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Angioendoteliomatosis reactiva asociada
a insuficiencia venosa crénica

Angioendotheliomatosis Associated
With Chronic Venous Insufficiency

Sr. Director:

La angioendoteliomatosis reactiva (AER) es una entidad
rara, cuyo término fue introducido por Tappeiner y Pfleger
en 1963, y que se caracteriza por la proliferacion benigna de
células endoteliales. Se ha observado en pacientes con
enfermedades sistémicas coexistentes, en los que la
oclusion vascular o la vasculopatia subyacente favorece la
proliferacion reactiva de células endoteliales. La forma de
presentacion es variable, desde maculas eritematosas
multifocales, equimosis o placas purpuUricas hasta placas
ulceradas que afectan el tronco, los miembros y la cara’.
Histolégicamente muestra una proliferacion vascular con
obliteracion luminal secundaria a la hiperplasia de células
endoteliales y a la microtrombosis no inflamatoria. Debe
establecerse el diagndstico diferencial con los tumores
vasculares, benignos y malignos, fundamentalmente con el
sarcoma de Kaposi y el angiosarcoma. La AER no tiene un
tratamiento especifico; suele ser autolimitada y se resuelve
espontaneamente o al tratar el trastorno subyacente.

El caso clinico que presentamos corresponde a una mujer
de 68 aios de edad que consultd por la aparicion progresiva
de placas cutaneas violaceas en la pierna izquierda,
totalmente asintomaticas y que presentaban un crecimiento
lentamente progresivo a lo largo de varios meses. La
exploracion clinica mostrd en la pierna izquierda multiples
maculas y placas eritemato-purpuricas de morfologia irre-
gular y centro atréfico mas amarillento, infiltradas y de
tacto fibroso, que clinicamente nos sugirié6 un sarcoma de
Kaposi (fig. 1). Entre sus antecedentes personales destacaba
una insuficiencia venosa cronica tratada quirdrgicamente
30 afos antes mediante extirpacion de varices en la pierna
izquierda. En esa misma pierna se le habia inyectado
esclerosante de varices 10 afios antes. Con estos antecedentes

nos planteamos también el diagnostico de una dermatitis de
estasis. El estudio histologico con hematoxilina-eosina mostrd
una proliferacion vascular de capilares revestidos de células
endoteliales prominentes, con la presencia de microtrombos
ocluyendo la luz vascular, en ausencia de pleomorfismo y atipias
nucleares, con escaso nimero de mitosis, que sugirio el
diagndstico de angioendoteliomatosis reactiva (fig. 2A). La
inmunohistoquimica result6 positiva para CD31, lo que confirmé
el origen vascular de las células proliferativas (fig. 2B) y
negativa para CD68. Los estudios complementarios solicitados,
incluyendo hemograma, bioquimica, coagulacion, anticuerpos
antifosfolipidicos, serologia de hepatitis, factor reumatoide,
proteinograma e inmunoelectroforesis mostraron valores dentro
de la normalidad o negativos. Realizamos el diagndstico de AER
asociada a una insuficiencia venosa cronica, en la que la
inyeccion de esclerosante de varices podria haber tenido un
papel patogénico anadido. En el seguimiento la paciente mostrd
una evolucion favorable, con estabilidad, regresion espontanea
y persistencia de discretas maculas parduzcas residuales en el
control anual.

Figura 1

Aspecto clinico de la angioendoteliomatosis reactiva:
placas y maculas mal delimitadas e infiltradas en la pierna, con
areas atroficas centrales, clinicamente compatibles con un
tumor vascular maligno.
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Figura 2 Proliferacion de células endoteliales y trombosis intravascular que ocluyen la luz del vaso, con microtrombosis hialina
intraluminal (hematoxilina- eosina x100) (A). Imunohistoquimica positiva para CD31: marcador de células endoteliales (B).

La AER es un trastorno raro caracterizado por la presencia
de lesiones vasculares cutaneas que aparecen en el contexto
de diversos tipos de enfermedades sistémicas®™. Se trata de
un proceso vascular benigno autolimitado, con afectacion
exclusivamente cutanea.

La clinica de presentacion es variable e inespecifica, por lo
que el diagnéstico clinico resulta dificil”. Lo mas frecuente es
que se manifieste como maculas o placas purpuricas
multiples, mal delimitadas, de bordes irregulares, de
aparicion lentamente progresiva, que pueden simular un
sarcoma de Kaposi. Otras formas de presentacion son la AER
en placas ulceradas, equimosis o placas de tipo celulitis.
Suele presentarse de forma asintomatica, aunque en alguna
ocasion se ha descrito acompanada de fiebre, escalofrios,
malestar general y pérdida de peso. Con frecuencia afecta al
tronco, los miembros o la cara. La edad media de
presentacion oscila entre los 50-60 anos, con prevalencia
similar en ambos sexos. El diagndstico diferencial histologico
se establece con diversas entidades, de las que cabria
destacar, segin la mayoria de autores®®, el sarcoma de
Kaposi, el angiosarcoma, la morfea en placas, la calcifilaxia y
otros tumores vasculares benignos y malignos. En el caso que
presentamos de AER asociada a insuficiencia venosa croénica
es fundamental descartar el diagnoéstico de dermatitis de
estasis, con la que guarda similitudes clinicas e histopatolo-
gicas y que, a diferencia de la AER, se caracterizada por la
proliferacion de vasos capilares verticalizados revestidos de
células endoteliales finas y rodeados de grados variables de
fibrosis dérmica, donde pueden observarse depositos de
hemosiderina. El diagnéstico definitivo de la AER requiere el
estudio histologico, que muestra una densa proliferacion de
capilares de pequeno tamano y microtrombos hialinos que
obliteran la luz de los vasos dérmicos preexistentes®, con
presencia ocasional de un escaso infiltrado inflamatorio
acompanante. No se observan atipias nucleares ni pleomor-
fismo celular, y las mitosis son escasas. La inmunohistoqui-
mica es positiva para marcadores de células endoteliales
CD31 y CD34, y negativa para otros marcadores como el CD68
y la podoplanina®'®, que marcarian células histiocitarias y
endotelio linfatico, respectivamente. La AER se ha asociado
a multitud de enfermedades y procesos concomitantes
capaces de generar oclusion o suboclusion vascular, que a
su vez producen hipoxia tisular y el consiguiente aumento de
factores angiogénicos circulantes. De mayor a menor
frecuencia, las enfermedades a las que ha sido asociada
son: nefropatias, sindrome antifosfolipido, endocarditis

bacteriana aguda, valvulopatias, trasplante renal, ateros-
clerosis, crioglobulinemia, sindrome mielodisplasico, vascu-
litis leucocitoclastica', etc. No existe ninglin caso en la
literatura de AER asociada a insuficiencia venosa cronica,
aunque la hipoxia mantenida en estos pacientes actuaria
como factor desencadenante de la AER, al igual que en el
resto de enfermedades. El tratamiento de esta enfermedad
consiste en tratar el trastorno sistémico subyacente, ya que
no existe tratamiento especifico. Las lesiones suelen mejorar
o desaparecer espontaneamente, y con frecuencia presentan
recurrencias.
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Blefaroconjuntivitis alérgica por fenilefrina

Blepharoconjunctivitis due to Phenylephrine

Sr Director:

La fenilefrina es un farmaco alfa adrenérgico empleado por
sus diferentes propiedades en productos de uso topico como
colirios, gotas Oticas y cremas cutaneas.

Presentamos el caso de un varén de 60 afos con ante-
cedentes de infarto agudo de miocardio y accidente cere-
brovascular en 1980. Consultaba por primera vez en abril de
2009 en el Servicio de Urgencias de Oftalmologia de nuestro
hospital por secrecion mucopurulenta conjuntival bilateral de
tres dias de evolucion. En Urgencias fue preparado para una
exploracion oftalmologica con diferentes colirios (Colircusi
atropina®™ 1%, Colircusi anestésico™, Colircusi tropicamida®,
Colircusi ciclopléjico™ y Colircusi fenilefrina®™), que ya se
le habian administrado en dos ocasiones previas para
exploraciones similares. Tras la exploracion fue diagnosticado
de conjuntivitis bacteriana aguda, para lo que se pautaron
varios colirios (Azydrop® [azitromicina dihidrato], Acuolens®

Figura 1 Cuadro edematoso de los parpados tras la aplicacion
de colirios en Urgencias.

[cloruro sodico+hipromelosa] y Lipolac® [carbomero topico])
que no llegd a utilizar.

A las dos horas de ser dado de alta del Servicio de Urgencias
comenzé con mayor enrojecimiento ocular y con edema
palpebral bilateral, que se hizo progresivo conforme iban
trascurriendo las horas (fig. 1). Ante el empeoramiento franco
con gran afectacion cutanea palpebral, ademas de por la
aparicion de lesiones vesiculosas sobre una placa eritematosa
en el cuello, se sospechd un probable eccema de contacto. Se
suspendieron los diferentes colirios pautados y se inicio
tratamiento con una crema de metilprednisolona aceponato
con una aplicacion al dia durante 4 dias. La conjuntivitis
inicial se resolvio espontanemente, puesto que no se llegaron
a aplicar los colirios, ademas de mejorar las lesiones de los
parpados, con resolucion completa del cuadro a los 10 dias.

Debido a la sospecha de un eccema de contacto a alguno de
los componentes de los colirios empleados en la preparacion
del paciente en Urgencias, se realizaron pruebas epicutaneas.
Se dispusieron 48h en la parte alta de la espalda con las
baterias estandar del Grupo Espafiol de Investigacion en
Dermatitis de Contacto y Alergia Cutanea (GEIDAC) (True
test™, laboratorios Mekos, Aps. Dinamarca, y alérgenos
adicionales de Chemotechniques diagnostics, Suecia), bateria
de colirios Marti Tor® (sulfato de atropina 1%, digluconato de
clorhexidina 0,5%, edetato disodico 1%, acetato de fenilmer-
curio 0,05%, nitrato de fenilmercurio 0,01%, idoxuridina,
papina 1%, cloruro de pilocarpina, pindolor 2%, polimixina B
sulfato 3%, cloruro de propanolol 2%, cromoglicato sodio 2%,
cloruro de benzalconio 0,1%) (Barcelona) y como sustancias

Figura 2 Pruebas epicutaneas. D7(+-++) a Colircusi fenilefrina®.
Se aprecia la negatividad de toda la bateria estandar, incluido el
tiomersal y del resto de los productos propios.
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