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Telangiectasia nevoide unilateral en paciente con infección 

crónica por virus de la hepatitis B
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Sr. Director:

El síndrome de telangiectasia uni lateral nevoide consis-
te en múltiples telangiectasias con distribución metaméri-
ca y pertenece al grupo de las telangiectasias primarias. Se 
han postulado diferentes teorías sobre su etiopatología, 
pero la relacionada con variaciones estrogénicas o de sus 
receptores es la más aceptada. Presentamos un nuevo caso 
de este síndrome con posible asociación con infección cró-
nica por el virus de la hepatitis B (VHB).

Se trata de un varón de 47 años de edad que consulta por 
lesiones eritematosas, asintomáticas, de 2 meses de evolu-
ción, localizadas en el miembro superior derecho, cuello y 
parte superior del tronco. Como antecedentes personales de 
interés destaca un síndrome de apnea obstructiva del sueño 
y ser ex fumador. A la exploración física presentaba múlti-
ples lesiones vasculares consistentes en telangiectasias de 

distribución metamérica en un tercio superior del tronco, 
cuello, y cara dorsal y externa del brazo derecho (figs. 1 y 2).

El estudio analítico demostró niveles elevados de coles-
terol y triglicéridos, sin otros hallazgos destacables (hor-
mona luteinizante [LH], hormona foliculoestimulante 
[FSH], dehidroepiandrosterona [DHEA], hormonas 
sexuales, así como la transaminasa glutámico pirúvica 
[GPT] y la transaminasa glutámico oxalacética [GOT]). 
Sin embargo, el estudio serológico evidenció positividad 
del antígeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg), anti-
cuerpos core (HBcAc) y anticuerpos e (HbeAc), con carga 
viral indetectable, que se corresponde con la fase no repli-
cativa de la infección crónica por el VHB, es decir, portador 
sano. Tampoco se evidenciaron indicios de cirrosis hepática.

Procedimos al análisis histológico tras una biopsia en sa-
cabocados para realizar un diagnóstico diferencial con otras 
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La clínica se caracteriza por finas  telangiectasias y arañas 
vasculares distribuidas de forma metamérica, que afectan 
con mayor frecuencia a los dermatomos C3-T17; aunque al-
gunos autores defienden que siguen las líneas de Blaschko, 
pudiendo no desaparecer con la digito o vitropresión8.

El diagnóstico es fundamentalmente clínico; en el estu-
dio anatomopatológico se aprecia vasodilatación capilar 
con ligero infiltrado linfohistiocitario alrededor de los va-
sos y anejos.

Generalmente las lesiones son persistentes, aunque se 
han descrito resoluciones espontáneas posparto. El trata-
miento puede no ser definitivo, y consiste principalmente 
en radioci rugía o láser (en particular el láser de colorante 
pulsado), aunque nos encontramos frente a una patología 
de pronóstico benigno.

Presentamos un nuevo caso de telangiectasia nevoide 
unilateral, con la característica singular de que el paciente 
es portador sano del VHB.
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patologías causantes de telangiectasias, y en éste encontra-
mos dilatación vascular, sin otras alteraciones significativas.

Las telangiectasias son dilataciones de los vasos sanguí-
neos más finos y superficiales, que se transparentan a través 
de la piel y las mucosas. Pueden tratarse de lesiones aisla-
das o formar parte de entidades clínicas definidas. Se clasi-
fican en dos grupos: primarias, cuando se desconoce su ori-
gen, y secundarias, cuando se deben a otras alteraciones 
dermatológicas o sistémicas. Las primarias pueden aparecer 
al nacimiento, en la infancia o incluso en la edad adulta.

El síndrome de telangiectasia unilateral nevoide se cla-
sifica dentro de las telangiectasias primarias. Descrito por 
primera vez por Blaschko en 18991, Selanowitz en 1970 
propuso el término de telangiectasia unilateral nevoide2, y 
no fue hasta 1977 cuando Wilkin lo clasificó en una forma 
congénita y otra adquirida (más frecuente)3.

La mayoría de los casos descritos aparecen en situacio-
nes de aumento estrogénico como embarazos4, tratamien-
tos hormonales sustitutivos y anticonceptivos, otros fárma-
cos, pubertad y cirrosis hepática. También se han descrito 
casos asociados con tumores carcinoides, ováricos y serolo-
gías positivas para el virus de la hepatitis C (VHC)5. Algu-
nos autores, por tanto, recomiendan una batería de pruebas 
complementarias en estos pacientes que incluyan: prueba 
de embarazo en mujeres, estudio hormonal (andrógenos, 
estrógenos, LH/FSH, tiroideo, etc.), pruebas de función 
hepática y serología de virus con tropismo hepático.

La patogenia aún no está aclarada, se ha relacionado 
principalmente con un aumento de los niveles serológi-
cos de estrógenos, o con un aumento del número o de la 
sensibilidad de los receptores de estrógenos o progestáge-
nos distribuidos de forma metamérica, así éstos actuarían 
en dichas localizaciones6. La base más aceptada de estas 
alteraciones sería un mosaicismo en estos pacientes, es de-
cir, una mutación somática durante el desarrollo embrioló-
gico. De esta manera, las zonas afectadas serían más sus-
ceptibles a posibles variaciones hormonales, como ocurre 
en situaciones fisiológicas (pubertad, embarazo, etc.) o pa-
tológicas (alcoholismo, tumores, hepatitis por el VHC o el 
VHB como en nuestro paciente, etc.). El hecho de que esta 
patología se haya vinculado, en algunos casos, con otras le-
siones como, por ejemplo, el nevo epidérmico verrugoso 
inflamatorio lineal (NEVIL), al que se le asocia una etio-
pa togenia similar, hace más firme la hipótesis del mosai-
cismo.

Esta teoría es compartida también por Karakas et al, 
 autores de un caso de telangiectasia nevoide unilateral re-
lacionado con infección por el VHB. Presentaron una mu-
jer con afectación en cara y cuello, con ausencia de altera-
ciones analíticas e histológicas, descubriendo, en el estudio 
serológico, que era portadora del HBsAg. Pero a diferencia 
del caso que presentamos, no positiviza otros marcadores 
serológicos de la infección por el VHB7.
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