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CASOS PARA EL DIAGNOSTICO

Papulas violaceas en las piernas

Pedro Mercader Garcia® y Begona Escutia Mufoz”

4Servicio de Dermatologia. Hospital General Universitario de Valencia. "Servicio de Dermatologia Hospital de Elda.

Figura 1. Lesiones papulares en miembro inferior.

Figura 3. Imagen a mayor aumento de la proliferacion vascular.

Mujer de 65 afios con cardiopatia isquémica, hiperten-
sion arterial, diabetes mellitus tipo 2 e insuficiencia ve-
nosa cronica.

Enfermedad actual

La paciente consulta por la aparicion de forma progre-
siva durante un periodo de 2 a 3 afios de unas lesiones
maculopapulosas con una coloracion violacea de tama-
no variable, afectando sobre todo las regiones perimale-
olares y pretibiales de forma bilateral. Las lesiones son
indoloras y con el tiempo han aumentado en nimero y
tamafio (fig. 1).
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La paciente presentaba, ademas de las lesiones descritas,
signos de insuficiencia venosa en ambos miembros inferio-
res y ningtin otro signo o sintoma de interés.

Estudio histopatolégico

Se practic6 una biopsia cutdnea que evidencid, a peque-
o aumento (fig. 2), dilatacion de venas dérmicas superfi-
ciales y una proliferacién neovascular de pequefios vasos
con un tamafio y forma regular, con sus luces redondeadas
y un infiltrado linfohistiocotario. A mayor aumento (fig. 3)
las células que forman los neovasos tienen un tamaio y for-
ma regular, sin observarse proliferacion de células endote-
liales extravasculares. Se realizé una ticcion con CD34 (fig.
4) que puso de manifiesto una captacién por parte de las
células endoteliales sin captacion en la matriz extracelular.

La paciente recibié tratamiento con medias de com-
presion para aumentar el retorno venoso y mejor6 de sus
lesiones en 3 meses.
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DIAGNOSTICO
Acroangiodermatitis.

COMENTARIO

La acroangiodermatitis (AAD) es un proceso benigno
descrito por primera vez por Kopf AW et al' en 1964 como
una angiopatia displasica de la piel en pacientes con mal-
formaciones arteriovenosas (A-V); posteriormente Mali et
al? 1a describieron en personas con insuficiencia venosa y
lo denominé acroangidermatitis. Esta enfermedad se ha
descrito con otros nombres, como sindrome de Stewart-
Bluefarb y también como seudo-Kaposi.

Se asocia con procesos que cursen con un aumento de
la resistencia al retorno venoso® como la insuficiencia
venosa, las malformaciones arteriovenosas (MAV), las
fistulas A-V en enfermos hemodializados, en miembros
paralizados e incluso en los muiiones de amputacion.

Clinicamente, se caracteriza por la aparicién de macu-
las o placas que pueden ser dolorosas, de coloracién ma-
rrén a violacea en que pueden evolucionar a nodulos y
que, cuando se asocian con insuficiencia venosa, suelen
afectar la cara interna de los tobillos, el dorso y los de-
dos de ambos pies.

Su etiologia es desconocida y, segiin algunos autores?, la
anoxia inducida por las alteraciones en el flujo sanguineo
producirian la proliferacion de células endoteliales y fibro-
blastos. Sin embargo, las alteraciones del flujo sanguineo
son muy frecuentes y éste es un proceso relativamente
raro por lo que se postula que otros mecanismos?®, como la
accion de la PGE o microtraumas ex6genos sobre el miem-
bro, puedan jugar un papel patogénico en la enfermedad.

La histologia del proceso es caracteristica, con una
proliferacién de vasos de paredes gruesas y con una for-
ma y tamafio relativamente regular en la dermis superfi-
cial, con unas células endoteliales prominentes, hematies
extravasados y depoésitos de hemosiderina, sin observar-
se proliferacion de células atipicas ni células plasmati-
cas en el infiltrado inflamatorio.

El tratamiento depende de la enfermedad de base; en
la insuficiencia venosa suele bastar con medidas que au-
menten el retorno venoso, en caso de MAV la emboliza-
cion mediante cateterismo puede resolver el proceso.

Otros tratamientos que se han utilizado incluyen la
eritromicina* a dosis de 500 mg/8 h por via oral y la dap-
sona’ a dosis de 50 mg/12 horas por via oral por su efec-
to antiinflamatorio.

Diagnostico diferencial
El diagnéstico diferencial debe plantearse con:

Dermatitis de estasis. Aunque la AAD se da en pa-
cientes con insuficiencia venosa, se suele distinguir bas-
tante bien de la dermatitis de estasis, ya que las lesiones
de la AAD suelen ser bien delimitadas y pueden llegar a
formar nédulos. En las biopsias de dermatitis de estasis
hay signos de estasis venoso con capilares dilatados, ex-
travasacion de hematies y depésitos de hemosiderina
pero se distingue de la AAD por la ausencia de la proli-
feracion vascular caracteristica.

Vasculitis. El diagnéstico diferencial se puede hacer tan-
to con la clinica como con la histologia. Las vasculitis son
procesos que se suelen dar de forma aguda y que se pueden
acompafiar de afectacion sistémica. Histologicamente en
las vasculitis hay signos de lesion endotelial acompafiados
de extravasacién de hematies y que clinicamente se mani-
fiestan como purpura, lo que no ocurre en la AAD.

Liquen aureus. Lesiéon purptrica localizada y asintomati-
ca amenudo tnica. Las lesiones pueden tener coloracién do-
rada a parpura y pueden persistir durante afios. La histologia
es de capilaritis con un infiltrado de linfocitos e histiocitos
separados por una banda de tejido conjuntivo de la epider-
mis normal. El endotelio puede estar edematizado y hay he-
maties extravasados y hemosiderina en los histiocitos.

Purpura anular telangiectoide. Es un proceso que
se ha asociado en alguna ocasién con la AAD’. Las lesio-
nes son pequeiias placas de 1-3 cm, de morfologia anular,
formadas por telangiectasias y depdsitos de hemosideri-
na que pigmentan la piel. Pueden tener una coloraciéon
amarilla, marrén o purpura y localizarse en cualquier
zona, ademas no tiene por qué haber alteracion del retor-
no venoso. Histolégicamente, hay atrofia folicular o atro-
fia cutidnea que no estd presente en la AAD y no hay pro-
liferacion vascular.

Sarcoma de Kaposi. Constituye el principal diagndstico
diferencial. Clinicamente la AAD puede confundirse con un
sarcoma de Kaposi en estadio de placa; aqui el diagnostico
diferencial va a ser fundamentalmente histoldgico. Las dife-
rencias histologicas mas importantes entre las dos enferme-
dades son que en la AAD los vasos tienen unas paredes
gruesas y estan formados por unas células endoteliales re-
dondeadas, ademés las luces vasculares son redeondeadas
u ovales. Sin embargo, en el sarcoma de Kaposi las paredes
de los vasos son finas, las células endoteliales son alargadas
y las luces vasculares son irregulares. Ademas, en el sarco-
ma de Kaposi se puede observar el signo del promontorio
que consiste en la protrusién de los vasos preexistentes y
los anejos en los espacios neoformados. A pesar de las dife-
rencias histologicas, el diagndstico diferencial puede ser di-
ficil, por lo que en ocasiones es preciso recurrir al empleo
de tinciones especificas como el antigeno CD34°. Este es un
marcador de células endoteliales que en la AAD da un pa-
trén de captacion limitado a los vasos, mientras que en el
sarcoma de Kaposi al aparecer células independientes de
los vasos el antigeno marca de forma difusa por toda la der-
mis, no s6lo en los vasos.
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