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RESUMEN

El Escleredema de Buschke es una induracién de la
piel que afecta inicialmente cuello, extendiéndose luego
a tronco (térax y dorso), cara y extremidades, con esclero-
dactilia y manifestaciones organicas multiples. Existe un
grupo de enfermedades cutaneas que comparten la pre-
sentacion de esclerosis de la piel, pero con bases fisiopa-
tolégicas diferentes y compromisos organicos distintos. La
asociacién simultinea con Mieloma Miltiple acotan los
posibles diagnésticos diferenciales, ya que los cambios
cutineos pueden preceder en meses o afios la deteccién
de la proteina monoclonal y esta discrasia de células
plasmaticas sélo esta presente entre los desérdenes fibro-
mucinosos (escleromixedema y escleredema), no habiendo
sido descripto con el resto del grupo de condiciones que
imitan a la esclerosis sistémica o con esclerodermia. Los
escasos reportes en la literatura internacional sumado a
la complejidad clinica de estos pacientes pone en eviden-
cia la necesidad del trabajo multidisciplinario, a fin de
evitar errores diagnésticos y asegurarles un tratamiento
adecuado.

Palabras claves: escleredema, esclerosis simil-esclero-
dermia, escleromixedema, fascitis eosinofilica, mieloma
multiple

ABSTRACT

The Scleredema of Buschke is a skin induration
initially affecting neck extended into trunk (chest and
back), face and extremities, with sclerodactyly and mul-
tiple organ manifestations. There is a group of skin
diseases that share the presentation of sclerosis of
the skin, but with different pathophysiological bases
and distinct organic compromises. The simultaneous
associations with multiple myeloma shorten the diffe-
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rential diagnosis, as usually skin changes may precede
for months or years monoclonal protein detection and
this monoclonal plasma cell dyscrasia is only present
among fibromucinosos disorders (scleromyxedema and
scleredema), having not been described with the rest
of the group scleroderma-like cutaneous syndromes
or scleroderma. The few reports in the international
literature together with the clinical complexity of the-
se patients highlight the need for multidisciplinary
work, to avoid misdiagnoses and assure them proper
treatment.

Key words: scleroderma, sclerosis like disorders, scle-
romyxedema, eosinophilic fasciitis, multiple myeloma

INTRODUCCION

El escleredema es una condicién infrecuente ca-
racterizada por esclerosis de la piel cuya patogenia
se desconoce, con diversas formas de presentacion,
siendo el subtipo 2 generalmente lento, progresivo
y vinculado a Gammapatias Monoclonales de Sig-
nificado Incierto (MGUS) o Mieloma Muiltiple. La
posibilidad de progresién de un escleredema con
MGUS a Mieloma Muiltiple es del 25 al 45%, estando
relacionados mas frecuentemente a la proteina mo-
noclonal IgG-k.

Reportamos un caso de escleredema asocia-
do a mieloma IgA-Kappa, que inicialmente tuvo
un diagndstico erréneo de Esclerodermia, con un
proteinograma electroforético que mostraba una
banda en la fraccién 1 extendida a B2 y fraccién
gamma normal.
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No hay anticuerpos (Atc) especificos ni tests de
laboratorio que sean de ayuda diagnéstica para el
escleredema, ni es necesaria la biopsia de piel, pero
si ésta se realiza, cldsicamente revela una epidermis
normal con engrosamiento de la dermis a expensas
de bandas de coladgeno edematizadas y separadas por
depésitos de mucopolisacaridos. Entre los diagnésti-
cos diferenciales se deben incluir la esclerodermia, el
escleromixedema, la amiloidosis, la fascitis eosinofili-
ca y el edema de origen cardiaco y/o renal.

Si bien el diagndstico de esta patologia cutdanea
implica todo un desafio clinico, no es menos pro-
blematico su tratamiento, ya que no hay un esque-
ma estdndar y a pesar de haberse informado sobre
multiples terapias en reportes de caso y pequefias
series de casos, que abarcaron el uso de Ciclospori-
na, Metotrexate, Corticoides sistémicos, Fotoféresis
extracorporea, Radioterapia con electron beam, Pso-
raleno con luz ultravioleta A (PUVA), D-penicilla-
mina, Hialuronidasa intralesional, Prostaglandinas
E1, Tamoxifeno, Colchicina, altas dosis de Penicilina
y Gammaglobulina endovenosa; todos mostraron
resultados inconsistentes.

Muchas veces en los pacientes que no presentan
restriccién funcional, el “watch and wait” (“esperar y
mirar”) es una conducta aceptada. Los casos de Escle-
redema de Buschke asociados a discrasias de células
plasmaticas pueden evolucionar favorablemente si
hay respuesta a los tratamientos de la gammapatia
involucrada.

Caso Clinico

Paciente de 62 anos que comenzd en junio de
2011 con dificultad para la movilidad y realizacién
de tareas cotidianas (atarse los cordones, lavarse,
etc.), induracion cutanea, pérdida de peso, ronquera,
dificultad para la apertura ocular y disminucién de
la fuerza muscular, presentando esclerosis de la piel
de cara, cuello, brazos y en menor proporcién en
antebrazos, regién proximal de muslos y cara inter-
na de hueco popliteo, con eritema en cuello y V del
escote, por lo cual consulté en nuestra institucién y
fue evaluado sucesivamente en forma ambulatoria o
internado por los servicios de Clinica Médica, Trau-
matologia, Kinesiologia, Guardia Médica, Reumatolo-
gia, Dermatologia, Gastroenterologia, Neumonologia,
Urologia, Cardiologia y Otorrinolaringologia.

Inicialmente se plantearon como diagndsticos di-
ferenciales esclerodermia difusa versus manifestacion
cutdnea de sindrome para-neoplasico, realizando-
se andlisis de rutina quimica general, PCR, funcién
tiroidea, anticuerpos antinucleares que resultaron
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normales, registrandose solo como datos positivos un
Atc anti-centrémero (titulos bajos) y una VSG de 118
mm (Tabla 1.). Un estudio tomografico (TAC) con/sin
contraste de cuello, térax, abdomen y pelvis evidencié
tractos fibrosos pulmonares con contacto pleural en el
segmento basal posterior del LID y en el antero medial
del LII y tenues infiltrados en regién inferior (por
posible dectibito). Se efectudé una biopsia de piel que
revel6 epidermis con leve hiperqueratosis, dermis con
linfocitos escasos, aspecto esclero-hialino del coldgeno,
diagnosticindose patologia cutédnea vinculable a Escle-
rodermia. Entre los analisis de sangre solicitados, un
proteinograma electroforético mostré valores normales
de proteinas totales con una banda en la fraccion p1
hasta B2 (5.0 gr/dl), una fraccién gamma normal y
un dosaje de inmunoglobulina IgA de 5.100 mg/dl.

El paciente recibi¢ diferentes esquemas terapéu-
ticos durante los siguientes 6 meses de su primer
consulta, que incluyeron corticoides, D-penicillamida,
pentoxifilina, metotrexate + acido félico, colchicina
y azatioprina, pero debido a refractariedad en la
respuesta a estas drogas de primera linea para Escle-
rodermia con progresién de las lesiones cutdneas y
del compromiso deglutorio, se decidié re-evaluacién
de su cuadro clinico con nuevos andlisis generales
(Tabla 1.) y una segunda biopsia de piel.

El informe anatomo-patolégico de esta tdltima
biopsia mostr6 en la dermis depdsitos de mucina
con bandas gruesas de coldgeno periféricas, compa-
tible con infiltracién tipo Escleredema (Fig. 1-2). En
los estudios de laboratorio se detecté una anemia
normocitica-normocrémica y un aumento de protei-
nas totales con una banda monoclonal en la fraccién
B1 (5.5 gr/dl), siendo derivado a nuestro servicio
de Hematologia Clinica para continuar estudios. Se
confirmé diagnéstico de Mieloma Muiltiple IgA Ka-
ppa (Figura 3), estadio III - A de Durie-Salmon — IPI
2, e inici6 esquema terapéutico con Bortezomib +
Talidomida + Dexametasona.

La evaluacién por el servicio de Fonoaudiologia
comprobd defecto en la deglucién en todas las fases,
decidiéndose alimentaciéon por sonda nasogastrica.

Luego de 3 meses de tratamiento, ha mejorado
notablemente la turgencia de la piel y su estado
funcional (Karnofsky de 30 a 60 - ECOG de 4 a 2).
Sin embargo, atn no presenta movimientos a nivel
labial y lingual, por lo que se decidié continuar con
via alternativa de alimentacion.

DISCUSION

Al examen fisico el paciente se mostraba adelga-
zado, con microstomia e induracién cutdnea de la
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Fig. 1.— Biopsia de piel evidenciando delgada capa de epidermis y una
dermis con edema intersticial (Tincién hematoxilina-eosina). Hospital
Churruca-Visca.
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TABLA 1. Analisis de laboratorio al diagnédstico inicial y de re-evaluacién

Determinacién/Valor normal Inicio Re-evaluacion
Hematocrito (Hombres: 43,5 a 48,7%) 414 32
Hemoglobina (Hombres: 14,1 a 18,1 grs%) 13,3 11,3
Leucocitos (4.000 a 10.000/mm?) 6.470 5730
Plaquetas (150.000 a 450.000/mm?) 262.000 252.000
Urea (0,15-0,50 gr/1) 0,40 0,25
Creatinina (0,40-1,30mg/dl) 1,15 1,16
Proteina C reactiva (< 0,50) 0,24 0,20
Factor reumatoideo (<30 UI/ml) <20 <20
Anti IgG CCP3: anticitrulina (negativo < 20U) <20 <20
Anti IgG anti SCL70 (negativo < 20U) <20 <20
Anti Ig G anticentrémero (negativo < 20U, positivo 30 28

débil: 20-39, positivo fuerte > 80U)
Anti Ig G anti RNP (negative < 20U) <20 <20
Anticuerpo anti DNA Negativo
Anti Ig G anti SS-A (RO) (Negativo < 20) <20 <20
Anti IgG SS-B (Negativo < 20U) <20 <20
Anti IgG anti Sm (Negativo < 20U) <20 <20
TSH tirotrofina (0,50 a 5,00 uUI/ml) 3,25 No se repite
T4 libre (Normal: 0,60 a 1,80 ng/dl) 1,00 No se repite
Antigeno prostatico especifico: PSA 0,54

(< 60 anos hasta 3, > 60 hasta 4 ng/ml)
Eritrosedimentacién (Hombres hasta 10 mm) 118 120
Proteinas totales (6 a 8 g/dl) 8,0 10,09
Albtimina (3,5 a 6 mg/dl) 3,8 3,06
Alfa feto proteina Negativo Negativo
CEA: antigeno carcino embrionario Negativo Negativo
CA-A 199 Negativo Negativo
HIV ELISA 4ta generacién (Virus de Negativo Negativo

inmunodeficiencia humana)
HBYV (Virus hepatitis B) Negativo Negativo
HCV (Virus hepatitis C) Negativo Negativo
CMV (Citomegalovirus) Negativo Negativo
EBV (Epstein Barr virus) Negativo Negativo

Fig. 2.— Escleredema de Buschke. Tincion con Alcian Blue demostrando
en la dermis abundante depésitos de mucina entre haces de coldgeno

gruesos y separados.Hospital Churruca-Visca.
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cara, cuello, porcién superior de térax y extremidades
(Figuras 4-5). Presentaba una “facie” inexpresiva y
practicamente sin arrugas, con esclerodactilia en sus
manos y pies (Figuras 6-7). Las anormalidades de
laboratorio y la biopsia de médula dsea demostraron
la coexistencia de estas alteraciones cutdneas con un
Mieloma Multiple.

Fig. 3.— Biopsia de médula dsea con infiltracion por células plasmdticas
CD138+. Inmunohistoquimica mostrando restriccién clonal Kappa +
(imagen central a mayor aumento). Academia Nacional de Medicina..

Fig. 4.— Microstomia (dificultad para abrir la boca completamente).

Fig. 5.— Escleredema, induracion de la piel de cuello, porcion superior de
térax y extremidades, eritema en cuello y V del escote.
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Fig. 6.— Esclerosis cutdnea de la cara en escleredema, con imagen de
inexpresividad y casi sin arrugas (paciente de 62 afios)..

Fig. 7.— Esclerodactilia. Manos y pies de aspecto liso, brillante y dedos
afilados.

Es muy importante para la evaluacién diagnés-
tica de las condiciones asociadas a induracién de la
piel, la extensién, distribucién y caracteristicas de la
superficie de la piel afectada, la presencia o ausencia
del fenémeno de Raynaud, la presencia o ausencia de
compromiso sistémico, los hallazgos de laboratorio y
la posible exposicién ambiental a agentes conocidos
de inducir fibrosis.

Algunos pacientes presentan areas limitadas de
esclerosis, pudiendo ser en parches (morfea), o en
rayas lineales (esclerodermia lineal) que involucran el
tronco, el cuello o la cara'?. La esclerosis puede tam-
bién afectar estructuras especificas tal como sucede
con la fascia palmar de la mano en la contractura de
Dupuytren. Las lesiones tipo morfea son bien demar-
cadas, y si estan activas presentan caracteristicamente
un halo lila o violaceo que las circunda. Multiples
parches de morfea pueden juntarse, resultando en
morfea generalizada que involucra grandes dreas de
superficie corporal, especialmente tronco, cuello y
extremidades, con tendencia a respetar manos y pies’.
Una distribucién similar se observa en el escleromixe-
dema, el escleredema?, la fascitis eosinofilica*, como
asi también en la exposicién con aceites téxicos’.
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En contraste, las porciones distales de las extremi-
dades superiores estdn principalmente involucradas,
usualmente con el fenémeno de Raynaud, en Esclero-
dermia, después de la exposicién a Cloruro de vinilo
polimerizado, Tricloroetileno u otros solventes™®.
El mismo patrén distal puede observarse, aunque
sin el fendmeno de Raynaud, en algunos casos de
escleromixedema y porfiria cutdnea tarda’, luego de
quimioterapia con Bleomicina, Gemcitabina® Pacli-
taxel’ o con el uso de ciertas drogas’ (vitamina K,
Interferén B, Cocaina, Pentazocina, D-penicillamina,
vitamina B12, etc.) y en algunos casos de enfermedad
de injerto contra huésped crénica.

Los procesos indurativos de la piel pueden com-
prometer principalmente extremidades inferiores en
raros casos de sindrome carcinoide™.

Este paciente presentaba induracién cutdnea di-
fusa que comprometia la porcién proximal de extre-
midades, térax, cuello y cara con esclerodactilia. Esta
distribucién, la ausencia del fendmeno de Raynaud,
el compromiso diseminado mas que la localizaciéon en
extremidades inferiores, la ausencia de enrojecimien-
to facial y telangiectasias, sin diarrea ni alteraciones
cardiolégicas, excluyeron el diagnéstico de sindrome
carcinoide. Tampoco habia evidencias de exposicion
reciente a drogas quimioterdpicas, aceites toxicos,
cloruro de vinilo, tricloroetileno u otros solventes
industriales.

Los posibles diagnésticos relacionados a condicio-
nes asociadas con esclerodactilia incluyen la esclero-
dermia o esclerosis sistémica, el escleromixedema,
la fascitis eosinofilica y el escleredema. Un intento
preliminar de diferenciaciéon entre estos sindromes
se puede hacer en base a las caracteristicas de la
superficie de las lesiones.

En la esclerodermia se describe una induraciéon
y estiramiento de la piel acompafiada por diver-
sos grados de fibrosis de tejidos, con posibilidad de
disfuncién severa y falla de casi todos los érganos
viscerales, dafio microvascular y alteraciones de la
inmunidad humoral y celular'2.

De acuerdo al Colegio Americano de Reumatolo-
gia el criterio mayor para diagndstico de la esclerosis
sistémica se basa en el espesamiento, estiramiento
e induracién de la piel de los dedos y la porcién
proximal de la piel de articulaciones de metacarpos
y metatarsos. Estos cambios pueden comprometer
a toda la extremidad, cuello, cara y tronco (térax y
abdomen). También se aceptan 2 criterios menores en
ausencia del mayor y se relacionan a la presencia de
esclerodactilia o la pérdida de sustancia de la almo-
hadilla de los dedos, cicatrices puntiformes (tipo pi-
caduras) digitales, o fibrosis basal pulmonar bilateral
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de patrén difuso no atribuible a enfermedad pulmo-
nar primaria’®!*. Si bien en la esclerosis sistémica el
compromiso mds obvio es el cutdneo, también puede
estar afectado el tracto gastrointestinal, respiratorio,
renal, cardiovascular, genitourinario y numerosas
estructuras vasculares, asociadas al depdsito de tejido
colageno tipo I y III'576,

El 70% de los pacientes de reciente diagndstico
presentan el fendmeno de Raynaud, pero un 98% lo
expresara durante la evolucion de su enfermedad®*".
Reflujo gastroesofagico y disfagia, pérdida de peso y
fatiga, artralgia, mialgia y debilidad muscular acom-
panan frecuentemente a la esclerosis sistémica'”'®.
Los cambios cutdneos incluyen 4reas hipopigmen-
tadas con otras hiperpigmentadas (imagen en sal
y pimienta), telangiectasias, mas evidentes en cara,
manos y regién anterior del térax, que previo a una
fase edematosa se contintia con la esclerética, con
estiramiento y aspecto brillante de la piel.

Muchos de estos hallazgos coincidian con los del
paciente, que si bien no cursaba con el fendmeno de
Raynaud, las imagenes pulmonares en la tomografia
de térax, una eritrosedimentacién elevada, un Atc an-
ticentrémero positivo débil y una primera biopsia de
piel apoyaron el diagndstico de esclerodermia. El pa-
ciente realiz6 distintos tratamientos sin evidencias de
mejoria en la respuesta clinica, y ante la persistencia
de titulos negativos para anticuerpos antinucleares
y otros para esta enfermedad autoinmune del tejido
conectivo, se indicaron estudios para descartar un
sindrome paraneoplasico®.

En el escleromixedema la induracién de la piel
estd salpicada con pequefas papulas cerosas, el es-
pesamiento puede ser abundante en particular en
cara y cuello, como en los pacientes con linfoma T
cutdneo, amiloidosis o lepra lepromatosa®’?. Se ha
descripto su asociacién con esclerodactilia, dificultad
para abrir la boca completamente (microstomia),
disfagia, disnea y miopatia. Su diferenciacién clinica
con la esclerodermia puede ser muy dificil. Los tests
para anticuerpos antinucleares son negativos y se
asocia habitualmente con gammapatia monoclonal,
frecuentemente IgG Lambda.

La biopsia de piel es de soporte diagndstico, los
nédulos corresponden a depdsitos de mucina en la
superficie de la dermis acompafiados de una prolife-
racion fibroblastica con minima reaccién inflamatoria;
debiéndose descartar los depdsitos de amiloide.

El paciente en discusion presentaba disfagia y
miopatia, pero las caracteristicas de la superficie de
la piel eran inconsistentes con el escleromixedema,
y si bien tenia una gammapatia monoclonal, era IgA
Kappa en valores que exceden a los de la gammapa-
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tia monoclonal de significado incierto, con la cual
se asocia en =90% de los casos, que tampoco habia
sido diagnosticada en sus evaluaciones iniciales,
perdiéndose una oportunidad de estudiar temprana-
mente la médula 6sea, acortando las posibilidades de
diagnésticos diferenciales asociados a los muiltiples
desdrdenes caracterizados por fibrosis cutaneas**.
Ademas, ante la ausencia de neuropatia periférica,
insuficiencia renal, hepatopatia o cardiopatia, estas
lesiones de piel no parecian vinculables a una amiloi-
dosis en el contexto de un Mieloma Muiltiple.

En la fascitis eosinofilica, la piel es en sus comien-
zos edematosa y blanda, pero luego en su evolucién
se hacen evidentes hoyuelos, muescas profundas y
un color anaranjado”*%,

Un signo diagndstico curioso de la fascitis eosi-
nofilica es el signo de la estrfa, que refleja la ausencia
de fibrosis en los sitios venosos, a diferencia de la
esclerodermia en que los cambios esclerdticos recu-
bren las venas***%, En la mayoria de los casos hay
eosinofilia y 1/3 de los pacientes cursan con sindrome
del tinel carpiano que habitualmente precede a las
manifestaciones cutdneas. Asociado a la fascitis eosi-
nofilica se han descripto ciertas patologias hematold-
gicas como la aplasia de médula dsea, las leucemias
agudas y la trombocitopenia autoinmune*?, pero no
las gammapatias monoclonales. El uso de corticoides
revierte rdpidamente los sintomas inflamatorios, las
artralgias y la eosinofilia. Se descarté en este paciente
esta esclerosis, dado que no coincidian los hallaz-
gos clinicos ni de laboratorio (no tenia eosinofilia,
trombocitopenia, sindrome de ttnel carpiano, etc.) y
tampoco hubo respuesta al uso de corticoides.

Finalmente queda el escleredema de Buschke®
como diagndstico mas probable, ya que la distribu-
cién y caracteristicas de la superficie de la piel en
esta patologia son las que presentaba el paciente
en discusion.

Esta rara esclerosis cutanea esta caracterizada por
una disfuncién fibroblastica y excesiva produccién de
mucina y coldgeno inducida por diversos estimulos,
incluyendo las infecciones, diabetes, drogas, inmuno-
globulinas y citoquinas*”?*¥. El compromiso puede
involucrar el sistema cardiovascular, ojos, musculo es-
quelético, pleura, pericardio, peritoneo, higado, bazo,
lengua, faringe y eséfago (causando disartria y disfa-
gia). La relacién F:M es 2:1, aunque en los casos aso-
ciados a diabetes hay un leve predominio masculino.

Graff R. describi6 3 subtipos de escleredema?; el
tipo 1 (clasico de Buschke) en el cual hay un cuadro
febril que lo precede, generalmente una infeccion
estreptocdcica del tracto respiratorio superior (otras
infecciones reportadas incluyen: influenza, saram-
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pioén, paperas, varicela, citomegalovirus, difteria,
encefalitis y abscesos dentarios), resolviéndose com-
pletamente la mayoria de los casos en un periodo de
meses a dos afos.

El tipo 2 es de curso lento y progresivo asociando-
se generalmente a MGUS o Mieloma Muiltiple*3132,

El subtipo 3 se observa en hombres obesos y dia-
béticos de larga data, insulino-dependientes, frecuen-
temente con trastornos de la microcirculacién, siendo
una forma progresiva que no se resuelve y aparen-
temente relacionada con los niveles de glucemia®.

Otras asociaciones raras con escleredema de Bus-
chke incluyen Artritis Reumatoidea, Sindrome de
SjOgren, Dermatomiositis, Macroglobulinemia de
WaldenstrOm?*, Amiloidosis Sistémica®, Purpura
anafilactoide, Hiperparatiroidismo primario, Insuli-
noma maligno, Cirrosis biliar primaria, Carcinoma
de la vesicula biliar, Deficiencia de IgA, exposicion
a solventes organicos e infeccién por VIH.

En este paciente se confirmé por biopsia el Escle-
redema de Buschke asociado a un Mieloma Muiltiple,
habiéndose publicado en la literatura internacional
menos de 200 casos, en su mayoria relacionados a
MGUS, luego a Mielomas y muy pocos con Amiloi-
dosis*, contando entre estos tltimos con el reporte
de un colega cardiélogo del hospital Privado de la
Comunidad de Mar del Plata (Dr. Paz RA y col.) ®.

Nuestra experiencia fue similar a la de otros gru-
pos respecto a la dificultad diagnéstica, no solo con
la patologia de piel sino en la evaluacién del protei-
nograma con una banda significativa en f1 (5.5 gr/
dl) y una fraccién gamma normal, que puede inducir
a error de no mediar un estudio de inmunofijacién.

Teniendo en cuenta que las MGUS con esclere-
dema tienen una mayor incidencia de progresién a
Mielomas que el grupo portador de bandas mono-
clonales de significado incierto sin esclerosis de piel
(progresion del 1% en MGUS vs. 25-45% en MGUS
con escleredema) y los mielomas tienden a ser mas
agresivos, cabe preguntarse si esta patologia cutanea
debiera incluirse entre las indicaciones de iniciar
tratamiento en los Mielomas Muiltiples sintomaticos
(junto a las asociadas al acrénimo CRAB + hiper-
viscosidad, amiloidosis e infecciones recurrentes +
cescleredema?)”.

No hay publicaciones acerca de la respuesta de
esta patologia cutdnea a las nuevas drogas en uso
para el tratamiento del Mieloma Multiple (Talido-
mida-Bortezomib-Lenalidomida), y de acuerdo con
la evidencia disponible, la mayoria de los trabajos
coinciden en observar una mejoria en las lesiones
de la piel cuando hay una respuesta favorable de la
gammapatia monoclonal®--32%,
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El paciente presenté una muy buena respuesta
parcial (criterios de respuesta del IMWG 2006) al
tratamiento anti-mieloma con 3 drogas y excelente
recuperacién dermatoldgica, continuando en plan de
intensificaciéon con auto-trasplante de médula dsea.

La bibliografia de referencia se vincula princi-
palmente con las especialidades de Reumatologia
y Dermatologia, no habiéndose encontrado publi-
caciones Hematoldgicas relacionadas a esta extrafia
esclerosis cutdnea y Mieloma y probablemente este
constituya uno de los primeros casos comunicados
en nuestra especialidad. La induracién de la piel es
un sello de calidad de varios desérdenes que imitan
a la esclerodermia, la heterogeneidad de estas con-
diciones, su relativa infrecuencia con la implicancia
de falta de ensayos clinicos randomizados, hacen
dificil el adecuado reconocimiento y el 6ptimo en-
foque terapéutico. Nos parece muy importante toda
informacién que se pueda aportar sobre esta rara
asociacion, de manera de mejorar la calidad de vida
de estos pacientes.

(Nota: el caso fue consultado con la Dra.Mateos MV,
experta en Mieloma, de la Universidad de Salamanca, del
grupo del Dr. Jestis San Miguel, quien se manifesté a favor
del esquema terapéutico propuesto)

Declaracién de conflicto de intereses: Todos los autores
de este manuscrito declaran que no existe ningtin conflicto
de intereses relacionado con el articulo.
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