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Halo Nevo. Meyerson’s nevus with Sutton’s nevus aspects
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Resumen

En 1971 Meyerson describié un halo inflamatorio alrededor de un nevo
melanocitico. Este tipo de nevo fue denominado nevo de Meyerson. El
halo nevo de Sutton, también denominado leucodermia centrifuga ad-
quirida, fue descripto en 1916y se caracteriza por hipomelanosis que ro-
dea a un nevo melanociftico.

Se comunica el caso de una paciente con un nevo melanocitico con
halo eccematoso (nevo de Meyerson) cuyo patrén histolégico combina
caracteres de nevo de Sutton con nevo de Meyerson (Dermatol Argent
2010;16(4):283-286).
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Abstract

In 1971 Meyerson described an inflammatory halo surrounding a mela-
nocytic nevus, and is called Meyerson's nevus. Sutton's halo nevus, also
called leukoderma acquisitum centrifugum, was described in 1916 and is
characterized by hypomelanosis surrounding a melanocytic nevus.

We present a patient with a nevus that clinically resembles Meyerson’s
nevus but has the histological pattern of both Sutton’s and Meyerson s
nevi (Dermatol Argent 2010;16(4):283-286).

Key words: halo nevus, Meyerson's nevus, Sutton’s nevus, Meyerson s
phenomenon, eccematous halo, eritematous halo, acromic halo.

Caso clinico

Mujer de 17 afios que cursa un embarazo de 10 semanas.
Consulta por una lesién de un ano de evolucién localizada en
flanco izquierdo, intensamente pruriginosa. Al examen fisico
se observa un nevo melanocitico rodeado por un halo erite-
matoso de 2,5 cm de didmetro, con una fina descamacién en
su superficie (Foto 1). Refiere haber realizado tratamiento t6-
pico con glucocorticoides, sin respuesta. Se extirpa completa-
mente el nevo, abarcando parte del halo eccematoso.

El estudio histopatolégico del halo revela epidermis con para-
queratosis focal, espongiosis, elongaci(’)n de crestas interpapi-
lares y exocitosis linfocitaria; en dermis superior se observa un
denso infiltrado inflamatorio a predominio linfocitario con
escasos eosindfilos, moderada cantidad de pigmento meldnico
y melanéfagos (Fotos 2 y 3). Se realiza inmunohistoquimica
para proteina S 100, que exalta las células névicas, ocultas por
el gran infiltrado inflamatorio (Foto 4).

Diagnéstico histolégico: nevo nevocitico que combina ca-
racteristicas histoldgicas de nevo de Meyerson y de nevo de
Sutton.
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Comentarios

Se denomina halo nevo a los cambios en la piel
que circundan a determinados nevos nevociticos,
aunque también pueden verse alrededor de otras
lesiones como nevos rubi, epiteliomas, melano-
mas, cicatrices, queratosis seborreicas o fibro-
histiocitomas.! Existen tres formas de halo nevo:
halo acrémico o nevo de Sutton, halo eccematoi-
de o nevo de Meyerson y halo purpurico o nevo ‘en
diana” —targetoid—. También hemos visto reac-
cién esclerodermiforme alrededor de nevo mela-
nocitico: halo esclerodérmico. Recientemente se
ha descripto el halo nevo sin halo: es un nevo con
hallazgos histol6gicos de halo acrémico pero sin
halo clinicamente detectable.!?

El nevo de Meyerson, también conocido como
halo eccema, halo dermatitis o halo eritemato-
so, fue descripto en 1971 por Meyerson, quien
presentd 2 pacientes con eccema alrededor de
un nevo melanocitico. Es un trastorno benig-
no que clinicamente se presenta como una pla-
ca eritematosa redondeada u oval, a veces con
fina descamacidn, que circunda a un nevo me-
lanocitico. Muy pruriginoso, afecta a personas
jévenes, con franco predominio masculino (re-
lacién hombre:mujer 2,7:1). Puede presentar-
se como lesién tnica o multiples, éstas ultimas
de aparicidn conjunta o separadas por un perfo-
do de tiempo. Desaparece de forma esponténea
en semanas a meses y presenta satisfactoria res-
puesta al tratamiento local con corticoides, aun-
que puede recidivar.® A diferencia del nevo de
Sutton, no hay involucién del nevo. Este pet-
siste sin modificarse, aun luego de la resolucién
del halo eccematoso. Se piensa que este fenéme-
no se debe a un mecanismo inmunolégico me-
diado por células o a una reaccién de hipersen-
sibilidad.’ La histopatologia es una imagen tipica
de eccema, con espongiosis, paraqueratosis y una
reaccién inflamatoria dérmica linfocitaria peri-
vascular, a veces rica en eosindfilos. En general,
el nevo es un nevo de la unién adquirido o un
nevo compuesto, pero también puede correspon-
der a un nevo displdsico o a un nevo congénito.?
El halo eccematoso también puede acompafar a
otras lesiones cutdneas como nevos rubi, epite-
liomas, melanomas, cicatrices, queratosis sebo-
rreicas o fibrohistiocitomas. En estos casos reci-
be el nombre de fendmeno de Meyerson.**

El nevo de Sutton, también llamado halo acré-
mico, vitiligo perinévico, nevo leucopigmen-
tario o leucodermia adquirida centrifuga, es la

Foto 1. Nevo melanocitico rodeado por un halo eritematoso

Foto 2. Espongiosis.

forma més comun de nevo halo. Fue descripto por Hebra en 1916 y
dado a conocer por Sutton en 1919. Se trata de un nevo melanociti-
co pigmentado que se rodea de un 4rea despigmentada, lo que indi-
ca la involucidn del nevo. Asintomitico, se ve sobre todo en la espal-
da de personas jovenes, con predominio en el sexo femenino. Puede
ser tinico o multiple.” En 20-25% de los casos se asocia a vitiligo.” La
histopatologia del halo revela, en su estado inicial, un denso infiltra-
do inflamatorio constituido fundamentalmente por linfocitos e his-
tiocitos, con ocasionales mastocitos y células plasmdticas, que rodea
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nidos de células névicas ubicadas en la dermis o
en la unién dermoepidérmica. Existe desarreglo
arquitectdnico y algunos melanocitos pueden ser
atipicos. Si no existen células névicas claramente
identificables, como en ¢l caso de nuestra pacien-
te, el diagndstico se presume por la presencia de
melandfagos alrededor de los vasos capilares ec-
tasicos, el infiltrado celular denso y la ausencia
de melanina epidérmica con técnicas de impreg-
nacién argéntica.’ Mediante inmunotipificacién
se observd que predominan en el infiltrado los
linfocitos T CD8+.? Los halo nevos acrémicos
se producirian entonces como consecuencia de la
respuesta del huésped frente a melanocitos névi-
cos alterados de un modo inespecifico por esti-
mulos fisicos, quimicos o por dafio autoinmuni-
tario, como en el vitiligo.” Otra hipédtesis plan-
tea que el halo despigmentado se desarrollaria
como respuesta inmunitaria frente a células né-
vicas con alteraciones antigénicas asociadas con
progresién tumoral (displasia).” El tratamiento
de los pacientes con halo acrémico se debe ha-
cer de forma individualizada y depende de la cli-
nica. Si no se identifican atipias clinicas, el nevo
halo de Sutton no requiere tratamiento.” Sin em-
bargo, cuando se considera que es inductor de vi-
tiligo se recomienda la extirpacién.?

Hemos encontrado tan sélo 3 trabajos en la li-
teratura consultada que relacionen nevo de
Meyerson con nevo de Sutton. En uno de ellos se
relata el caso de un hombre que tras una exposi-
cidn solar sufre quemaduras importantes en es-
palda y extremidades y al tiempo desarrolla halo
eccematoso alrededor de 4 nevos y halo hipopig-
mentado alrededor de uno.® En el caso de nues-
tra paciente no se observaba halo acrémico y
tampoco se pudo establecer relacién alguna con
exposicién solar como desencadenante de la der-
matosis. En otra publicacién se relata el caso de
una paciente con un nevo de Meyerson de 6 me-
ses de evolucidn, que luego de su extirpacion de-
sarrolla un nevo de Sutton. La lesién que pre-
sentaba nuestra paciente combinaba caracteres
de nevo de Sutton y de nevo de Meyerson, sin
desarrollo de halo acrémico posterior a la extir-
pacion, aun luego de 2 afios de seguimiento.” La
tercera publicacién comenta el caso de un hom-
bre con sindrome del nevo displésico y enferme-
dad de Behget, tratado con IFN-alfa-2b, que al
duplicar la dosis desarrolla 15 lesiones eccemato-
sas, 12 alrededor de nevos melanociticos y 3 ve-
cinas a nevos; el eccema desaparecié al disconti-
nuar la terapéutica.®

L&

Foto 3. Denso infiltrado linfocitario y melandfagos (flecha).

Foto 4. Proteina S100. Células névicas (flechas).
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Conclusiones

Consideramos de interés comunicar este caso, en donde cons-
tatamos la asociacién de nevo de Meyerson, dado por la clinicay
la histologfa, con nevo de Sutton, dado tnicamente por los ha-
llazgos histolégicos, en una misma lesién. Ambas dermatosis,
bien conocidas, no son de observacién frecuente en la practica
dermatoldgica diaria. Su coexistencia en una misma lesién no
ha sido descripta en la bibliografia revisada. Destacamos tam-
bi¢n la satisfactoria respuesta, con resolucién del halo eccema-
toso, luego de la extirpacién del nevo, habida cuenta de la pro-
longada evolucién (mayor a un afio) y la refractariedad a los tra-
tamientos previamente instaurados, sin recidiva ni aparicion de
nuevas lesiones luego de 2 afios de seguimiento.
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*

Severa reaccion reversible al imiquimod durante el tratamiento del
carcinoma basocelular nodular del parpado.

Dos pacientes con carcinomas basocelulares nodulares (CBC) del parpa-
do fueron tratados en forma tépica con imiquimod al 5%. El primer caso
experimento dolor, eritema intenso, costras, ectropion retractil y secre-
ciones conjuntivales durante la sequnda semana de tratamiento. Estos
efectos mejoraron progresivamente hasta la sexta semana. Se observo
desaparicién completa del CBC. El segundo caso presentd, durante la
tercera semana de tratamiento, dolor y una costra similar a quemadura
de tercergrado. Dos meses después, se observé la desaparicion comple-
ta del CBC. La ausencia total de cicatrices luego del tatamiento y la au-
sencia de ectropion cicatrizal fueron remarcables. Durante el tratamien-
to con imiquimod tépico para el CBC nodular de los parpados se pue-
den producir reacciones severas. Sin embargo, los resultados cosméti-
cos excelentes persistieron después de haber concluido el tratamiento.

Huerva V, et al.
Ophtalmic Surg Lasers Imaging 2010,9:1-3.
LJ
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*

Progreso de la investigacion sobre epidermélisis ampollar: hacia
tratamiento y cura.

En la zona de la membrana basal se encontraron mutaciones en 14 ge-
nes hasta el momento. Este progreso ha formado la base para el desa-
rrollo de terapéuticas moleculares nuevas para esta enfermedad.

Navarini AA, et al.
Dermatology 2010 (para ser publicado).
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