CASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Nodulo asintomatico en la frente
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Fig. 1.—Nodulo asintomatico en la frente.

HISTORIA CLINICA

Un varon de 20 anos sin antecedentes de interés
consulté por una lesiéon nodular asintomatica, locali-
zada en la zona frontal izquierda, de un ano de evolu-
cion y que habia aumentado de tamano en los tltimos
3-4 meses (fig. 1).

EXPLORACION FISICA
En la exploracién fisica presentaba un nédulo sub-
cutaneo, de unos 3 cm de didmetro, moévil en superfi-

cie pero adherido a planos profundos, cubierto de
piel normal. No se palparon adenopatias regionales.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Ante la sospecha clinica de lipoma solicitamos una
puncioén aspirativa con aguja fina (PAAF) cuyo estudio
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Fig. 3.—Aspecto histoldgico vascular del nédulo.

citologico puso de manifiesto la presencia de abun-
dantes linfocitos en diferentes estadios madurativos y
algunos eosinofilos. En la analitica destacaba una dis-
creta eosinofilia (10 % de eosindfilos, 790 eosinofi-
los/mm?); la bioquimica y los niveles de inmunoglo-
bulina E (IgE) fueron normales. Seguidamente se
realizé una biopsia cutanea (figs. 2y 3).
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DIAGNOSTICO

Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (HALE).

HISTOPATOLOGIA

En el estudio histopatolégico se observo en dermis
media-profunda e hipodermis una proliferacién no-
dular e intersticial de vasos sanguineos de tamano y
morfologia uniforme acompanados de un intenso in-
filtrado inflamatorio de linfocitos que parecian cons-
tituir foliculos linfoides y abundantes eosinoéfilos
(fig. 2). Las células endoteliales eran prominentes,
epitelioides, tenian un citoplasma eosinéfilo y en al-
gunos vasos se disponian en forma de empedrado o
guijarros (fig. 3). Los estudios inmunohistoquimicos
resaltaron que las areas que parecian foliculos linfoi-
des expresaban CD 20 en el centro y CD 43 en la peri-
feria. El estudio genotipico no demostré6 clonalidad
del gen de cadenas pesadas de las inmunoglobulinas.
La tincion con CD 31 fue positiva y con factor VIII dé-
bilmente positivo, lo cual apoyaba la naturaleza vascu-
lar de la lesion. Se realizé una eco-Doppler que des-
cart6é un shunt arterio-venoso subyacente.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

Se realiz6 la extirpacion completa de la lesion ob-
servandose un ligero abultamiento asintomatico en la
cicatrizy 1 cm alrededor de ésta tras 2 anos de segui-
miento.

COMENTARIO

La HALE fue descrita por Wells y Whimster en
1969!. Inicialmente se considerd una fase tardia de la
enfermedad de Kimura, trastorno de origen inflama-
torio descrito en orientales. Actualmente la HALE se
incluye dentro de las hiperplasias vasculares cutaneas?
de naturaleza reactiva, considerandose un proceso dis-
tinto de la enfermedad de Kimura.

La etiologia de la HALE es desconocida, por lo que
se han propuesto miiltiples teorias relacionandola con
picaduras de insectos, infecciones, trastornos inmu-
noloégicos y situaciones de hiperestrogenismo (emba-
razo e ingesta de anticonceptivos orales). Actualmen-
te la teoria mads aceptada relaciona la HALE con
malformaciones vasculares y shunt arteriovenosos, ge-
neralmente de origen traumadtico. Se han encontrado
shunt arteriovenosos en aproximadamente el 50 % de
los casos®. La isquemia tisular desencadenada por
robo sanguineo a través del shunt arteriovenoso pro-
voca la puesta en marcha del sistema renina-angio-
tensina y la produccion de una serie de mediadores
inflamatorios que favorecen la proliferaciéon de célu-

las endoteliales para intentar compensar la anoxia ti-
sular®. Por lo tanto, la HALE es un proceso reactivo hi-
perplasico y no debe ser considerada un proceso neo-
plasico.

Clinicamente se presenta como pdpulas y/o nédu-
los de coloracién marrén o rojiza, de aspecto angio-
matoso. Las lesiones pueden ser tinicas o multiples,
disponiéndose de forma agrupada o confluyente. Por
orden de frecuencia se afecta la cabeza, preferente-
mente cerca de las orejas, y el cuello. También se han
descrito lesiones en otras localizaciones cutaneas, en
mucosas, faringe y oérbita. Las lesiones pueden ser
asintomadticas o provocar dolor, prurito o sensacién
pulsitil. En ocasiones se asocia eosinofilia en sangre
periférica.

Histologicamente se caracteriza por la existencia en
dermis e hipodermis de nédulos que presentan dos
componentes: vascular e inflamatorio. El componente
vascular se caracteriza por abundantes luces vasculares
de morfologia irregular cuyas células endoteliales pro-
tuyen hacia la luz presentando el tipico aspecto en ta-
chuela; a veces adoptan una morfologia epitelioide o
histiocitoide. En ocasiones es muy tipico que las célu-
las endoteliales se agrupen y presenten un aspecto en
empedrado o en guijarros, forman nidos sélidos sin
luces vasculares. El componente inflamatorio que apa-
rece alrededor de los vasos esta formado por linfoci-
tos, eosinofilos y mastocitos. En un 10 % de los casos
se observan foliculos linfoides y centros germinales.
Las tinciones de inmunohistoquimica para células en-
doteliales, incluyendo factor VIII, CD 31y Ulex euro-
paeus, son positivas y permiten confirmar el diagnos-
tico?.

El diagnostico diferencial se establece con la enfer-
medad de Kimura. Esta se trata de un trastorno infla-
matorio créonico, que suele afectar a la raza oriental,
caracterizado por una proliferacion linfoide de origen
inflamatorio, que con frecuencia se acompana de ade-
nopatias regionales, IgE elevada y eosinofilia periféri-
ca intensa’. También debemos hacer diagnéstico di-
ferencial con los angiosarcomas, los linfomas y los
pseudolinfomas mediante técnicas inmunohistoqui-
micas y estudio de clonalidad (biologia molecular).

Su tratamiento es problemaitico, dado que su etio-
patogenia es desconocida. Su extirpaciéon puede ser
curativa, pero es dificil de realizar en casos extensos.
Otras alternativas incluyen: corticoides intralesiona-
les o sistémicos, interferén (IFN) 2« intralesional, ra-
dioterapia, cirugia con laser, criocirugia, agentes cito-
toxicos y pentoxifilina, que han sido usados con
respuestas variables y recurrencias después de un
tiempo®. Otros tratamientos mas novedosos son el imi-
quimod tépico’ y el mepolizumab?® (anticuerpo frente
ala interleucina 5 [IL-5]). A pesar de los diferentes
tratamientos, la persistencia y/o recidiva de las lesio-
nes es frecuente (30 %)?.

En nuestro caso los hallazgos citolégicos de la PAAF
nos permitieron orientar el estudio y consideramos
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que esta técnica facil de realizar y poco invasiva pro-
porciona sorpresas diagnoésticas en aquellas lesiones
cutdneas que clinicamente resultan poco expresivas.
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