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S7. Drrector:

Los tumores glémicos constituyen un
grupo de neoplasias relativamente ra-
ras. Pueden ser solitarios o multiples.

Estos dltimos constituyen menos del
10% de todos los casos y cldsicamente
se dividian en formas diseminadas y lo-
calizadas!?; en 1990 se afiadié una
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nueva forma denominada glomangio-
ma congénito en placa descrita por
Landthaler et al®. Posteriormente, en
1998 Requena et al* describieron una
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Lesién con morfologia de placa
telangiectasica localizada en la region
escapular izquierda.

Luces vasculares dilatadas
en la dermis reticular. (Hematoxilina-
eosina, x40).

i ‘.“)- ¥, ‘ 1‘
Luces vasculares llenas de
glébulos rojos rodeadas por células
endoteliales y varias capas de células
glémicas. (Hematoxilina-eosina, x400).

rara variante de glomangioma solitario
que consistia en una placa telangiectd-
sica adquirida en el hombro de una
mujer. Presentamos un caso de glo-
mangioma solitario congénito en placa
con la superficie telangiectdsica visto
recientemente en nuestro Servicio.

Se trata de una mujer de 41 afios de
edad con los antecedentes personales de
liquen escleroso en drea genital y cole-
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(A) Positividad

para actina alfa de musculo liso. (Actina alfa de musculo liso, x200). (B) Expresan
vimentina. (Vimentina, x200). (C) Inmunotincién negativa para desmina.

(Desmina, x200). (D) Positividad para CD34 en las células endoteliales que tapizan las
luces vasculares, pero las células glémicas son negativas. (CD34, x200).

cistectomia, remitida a nuestro Servicio
para valoracién de una lesién presente
desde el nacimiento, asintomatica, si-
tuada a nivel de la escdpula izquierda.
La paciente mencionaba un aumento
de la lesion paralelo a su crecimiento
corporal, sin modificacién posterior
salvo un leve «<hundimiento» en los ulti-
mos 4 afios. No referia antecedentes fa-
miliares de lesiones similares.

A la exploracién se aprecié una pla-
ca telangiectdsica de 9 x 4 cm de did-
metro y bordes netos, deprimida con
respecto a la piel adyacente, localizada
en la region escapular izquierda (fig. 1).
No presentaba otras lesiones en el resto
de la superficie cutinea.

Se realiz6 una radiografia de omé-
plato izquierdo que no mostré altera-
ciones significativas y una biopsia de la
lesién. El estudio histopatoldgico evi-
dencié a nivel de la dermis reticular lu-
ces vasculares dilatadas (fig. 2), revesti-
das por células endoteliales, a su vez
rodeadas por varias capas de células
glomicas (fig. 3). El estudio inmu-
nohistoquimico mostré positividad de
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las células glémicas para actina alfa del
musculo liso y vimentina, y falta de ex-
presién para desmina y CD34 (fig. 4).

Los tumores glémicos se dividen en
dos variantes clinicopatoldgicas, solita-
rio y multiple, que presentan distribu-
cién, morfologia clinica e histopatolo-
gia diferentes.

El tumor glémico solitario es la va-
riante mds frecuente y a menudo oca-
siona un dolor paroxistico precipitado
por la presién o la exposicién al frio.
Suele aparecer en la edad adulta locali-
zado en dreas acras de las extremidades,
especialmente en los lechos ungueales.
Histopatolégicamente consiste en un
nédulo bien circunscrito, compuesto de
grupos de células glémicas alrededor de
pequefios espacios vasculares tapizados
por una hilera de células endoteliales'2.

Los tumores glémicos multiples,
también denominados glomangiomas
por su apariencia angiomatosa o mal-
formaciones glomovenosas, son de
aparicién mds precoz, suelen ser indo-
loros y habitualmente se heredan con
cardcter autosémico dominante. En



general, son lesiones peor delimitadas y
con un nimero mucho menor de célu-
las glémicas que los tumores glémicos
solitarios’>. Estos a su vez se dividen
en tres tipos: ) glomangiomas multi-
ples diseminados, caracterizados por
lesiones distribuidas por toda la super-
ficie cutdnea®’; 4) glomangiomas mul-
tiples localizados, en los que los tu-
mores glémicos estin agrupados y
limitados a una regién, por ejemplo
una extremidad®; ¢) glomangioma con-
génito en placa, el tipo mds raro de los
tumores glémicos®10.

El término glomangioma congénito
en placa fue acufiado en 1990 por
Landthaler et al’ al describir unas pla-
cas multiples mal delimitadas simila-
res a hematomas localizadas en la es-
palda de dos nifios. Posteriormente se
relataron otros casos consistentes en
multiples nédulos azulados o rojizos
agrupados en una o varias placas, o en
racimos de discretos nédulos en una
regién determinada, que en algunos
casos clinicamente presentaban una
morfologia de malformacién venosa®1°.
El glomangioma en placa estd presen-
te al nacimiento y puede ser doloroso.
Suelen ser lesiones planas al nacer, ro-
sadas o azuladas, que aumentan de ta-
mafio con el crecimiento del nifio. Du-
rante la pubertad pueden aparecer
lesiones satélites a distancia de la ini-
cial. Se han descrito casos familiares
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con una herencia de carcter autosémi-
co dominante con penetrancia incom-
pleta y expresividad variable, en donde
los familiares tienen lesiones menores.
Debe diferenciarse del angioma en pe-
nacho, de las malformaciones venosas
o del nevus azul congénito en placa”'.

En 1998 Requena et al* describieron
el glomangioma solitario en placa te-
langiectdsica, entidad distinta del glo-
mangioma congénito en placa por ser
solitario, adquirido y por su superficie
telangiectasica. Nuestro caso presenta
grandes semejanzas con este dltimo
(sexo femenino de la paciente, localiza-
cién, superficie telangiectdsica y ligera-
mente deprimida), pero difiere en su
cardcter congénito y por ello conside-
ramos que se trata de un glomangioma
solitario congénito en placa telangiec-
tasica.

Bibliografia

1. Requena L, Sangueza OP. Cutaneous
vascular proliferation. Part IT. Hyper-
plasias and benign neoplasms. ] Am
Acad Dermatol. 1997;37:887-919;
quiz 920-2.

2. Requena L, Requena C, Pichardo RO,
Sangueza OP. Tumores glémicos. Mo-
nogr Dermatol. 2004;17:91-9.

3. Landthaler M, Braun-Falco O, Eckert
F, Stolz W, Dorn M, Wolff HH. Con-
genital multiple plaquelike glomus

Actas Dermosifiliogr. 2007,98:648-53

10.

tumors. Arch Dermatol. 1990;126:
1203-7.

. Requena L, Galvin C, Sinchez Yus E,

Sangueza O, Kutzner H, Furio V. Soli-
tary plaque-like telangiectatic gloman-
gioma. Br] Dermatol. 1998;139: 902-5.

. Boon LM, Mulliken JB, Enjolras O,

Vikkula M. Glomuvenous malforma-
tion (glomangioma) and venous mal-
formation: distinct clinicopathologic
and genetic entities. Arch Dermatol.
2004;140:971-6.

. Blume-Peytavi U, Adler YD, Geilen

CC, Ahmad W, Christiano A, Goerdt
S, et al. Multiple familial cutaneous
glomangioma: a pedigree of 4 genera-
tions and critical analysis of histologic
and genetic differences of glomus tu-
mors. ] Am Acad Dermatol. 2000;42:
633-9.

. Requena Caballero L, Requena Caba-

llero C, Sanchez Lépez M, Vizquez
Lépez F, Coca Menchero S, Sinchez
Yus E, et al. Glomangiomas multiples
hereditarios. Actas Dermosifiliogr.
1987;78:245-7.

. Monteagudo B, Leén A, Durana C, de

las Heras C, Used MM, Alvarez JC, et
al. Manifestacién segmentaria tipo
1 de glomangiomas maultiples. Actas
Dermosifiliogr. 2006;97:358-9.

. Mallory SB, Enjolras O, Boon LM,

Rogers E, Berk DR, Blei F, et al. Con-
genital plaque-type glomuvenous mal-
formations presenting in childhood.
Arch Dermatol. 2006;142:892-6.

Glick SA, Markstein EA, Herreid P.
Congenital glomangioma: case report
and review of the world literature.

Pediatr Dermatol. 1995;12:242-4.

651



es llamativo que los angiolipomas si-
guieran apareciendo tras la sustitucién
del indinavir por nelfinavir, otro IP.
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