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RESUMEN

Antecedentes: El tumor vascular es una proliferacién de células endoteliales de los diferentes tipos
de vasos sanguineos. Las similitudes histopatoldgicas, y las diferencias conceptuales han producido
una dificultad clasificatoria que se traduce en la escases de informes epidemiolégicos en torno a una
clasificacion. La clasificacién de Requena y Sangueza, parece la mas apropiada para la realizacion
de este tipo de actividad pero se ha empleado en pocas ocasiones. En el hospital Luis Vernaza no
se conoce la frecuencia de estos tumores y se creyo conveniente la estimacion de la frecuencia en
torno a la clasificacion recomendada. Objetivo: Determinar la prevalencia de tumores vasculares en
adultos atendidos en el servicio de Dermatopatologia del hospital “Luis Vernaza” de la ciudad de
Guayaquil en el periodo 2004-2010. Metodologia: Se realizé un estudio observacional, descriptivo,
transversal en el que se incluyeron los pacientes que fueron atendidos en el servicio de
dermatologia de la institucion, a partir de esta poblacion se identifico los casos con tumores
vasculares y se describieron las de filiacidon y clinicas de estos pacientes. Analisis estadistico:
Para la descripcion de las variables se utilizaron frecuencias simples, porcentajes. Resultados: las
hiperplasias fueron los tumores mas frecuentes (53%). En segundo lugar se ubicaron las neoplasias
benignas (20%). En tercer lugar se encuentran los otros tumores vasculares (10%). Diagnosticos
con menor frecuencia fueron los hamartomas (1%), neoplasias malignas (4%), dilataciones (4%) y
malformaciones (8%). Generalmente se presenta en pacientes de sexo femenino, y en personas de
41 a 60 afos. Conclusiones: Los tumores vasculares tienen una amplia variedad y su expresion

epidemioldgica concuerda por lo informado en varios estudios.

Palabras clave: PATOLOGIA NEOPLASICAS CUTANEAS. TUMORES VASCULARES.
EPIDEMIOLOGIA.
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ABSTRACT

Background: Tumor vascular endothelial cell proliferation of different types of blood vessels. The
histopathology similarities and differences have produced a conceptual difficulty in qualifying the
resulting shortage of epidemiological reports regarding a classification. The classification of Requena
and Sangueza, seems the most appropriate for carrying out this type of activity but has been used a
few times. In the hospital Luis Vernaza not know the frequency of these tumors and believed suitable
frequency estimating around the classification recommended. Objective: To determine the
prevalence of vascular tumors in adults treated at the hospital Dermatopathology Service "Luis
Vernaza" city of Guayaquil in the period 2004-2010. Methods: An observational, descriptive, cross-
sectional study included patients who were treated at the dermatology department of the institution,
from this population identified cases with vascular tumors and described the affiliation and clinics of
these patients. Statistical analysis: For the description of the variables of frequency distributions,
percentages. Results: hyperplasias were the most common tumors (53%). Secondly hubicaron
benign neoplasms (20%). Third are the other vascular tumors (10%). Less frequent diagnoses were
hamartoma (1%), malignancy (4%), dilatation (4%) and birth (8%). It usually occurs in female
patients and in people 41 to 60 years. Conclusions: Vascular tumors have a wide variety and so

consistent epidemiological expression reported in several studies.

Keywords: NEOPLASTIC CUTANEOUS PATHOLOGY. VASCULAR TUMORS. EPIDEMIOLOGY.
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INTRODUCCION

Los tumores vasculares cutaneos pueden tener diversas presentaciones clinicas, y son
relevantes por su riesgo de asociacion a sindromes graves, ademas de que algunos de ellos
pueden presentar un patrén de crecimiento rapido, y caracteristicas invasoras (1).Estas lesiones
agrupan diversas anomalias del sistema sanguineo hematico y linfatico, de alli que por tradicion se

los llama “hemangiomas” y “linfagiomas”, respectivamente.

Su espectro clinico-patolégico es muy amplio, desde fendmenos fisioldgicos muy
transitorios localizados hasta verdaderos tumores o complejos cuadros malformativos. Esto ha
determinado que la frecuencia de los tumores vasculares en la edad adulta sea desconocida, puesto
que solo es posible encontrar reportes y estudios aislados, que utilizan clasificaciones diversas, lo
que impide su agrupacion. De hecho, en el Ecuador, la informacion acerca de su frecuencia en este

grupo etario no existe.

Esto es lamentable ya que el diagnostico temprano y correcto permite la buena evolucién de
la enfermedad, otorgando un prondstico muy favorable al paciente, pues la mayoria de los angiomas
son de facil manejo, tal como en el caso de los hemangiomas y del granuloma pi6geno, en los que
la biopsia es a menudo también el tratamiento definitivo. Ademas, una adecuada identificacién de la
lesion puede ser necesaria para plantearse un diagnéstico diferencial con otros tumores cuténeos, e

inclusive con neoplasias malignas vasculares.

Con el propdsito de dar solucion a este tipo de problemas, se presenta a continuacion los
resultados del primer estudio que ha realizado una estadistica consolidada del total de tumores
vasculares, y en el que se efectlia ademas clasificacion en relacion a un criterio que parece, hasta

ahora, el més completo, el de Requena y Sangueza.

Se espera que los datos proporcionados por el estudio provean de una informacion que
represente una contribucion valiosa para la caracterizacion de este problema asi como para su

manejo terapéutico.



1 EL PROBLEMA

1.1 Identificacion, valoracion y planteamiento

En el hospital Luis Vernaza anualmente, se ven en la consulta externa de Dermatologia un
aproximado de 6000 consultas. A pesar del volumen importante de consultas, se desconoce al
momento, con qué frecuencia, estas atenciones fueron efectuadas a pacientes adultos con tumores

vasculares representaron.

La inexistencia de esta informacién se suma al problema que representa la falta de
informacion sobre este tema a nivel del pais y la dificultad que se produce como causa de la falta de
uniformidad clasificativa que existe en el mundo. Ademas a pesar de que la descripcion de este tipo
de lesiones se ha efectuado con frecuencia en pacientes en edad pediatrica, en el mundo una
estadistica consolidada también es dificil de encontrar, lo que tiende a producir serias dificultades al

momento en el manejo de esta patologia.
1.2 Formulacion

i Cual fue la prevalencia de tumores vasculares en adultos atendidos en el servicio de

Dermatopatologia del hospital “Luis Vernaza” de la ciudad de Guayaquil en el periodo 2004-20107



2 OBJETIVOS GENERALES Y ESPECIFICOS.

2.1 General

Determinar la prevalencia de tumores vasculares en adultos atendidos en el servicio de

Dermatopatologia del hospital “Luis Vernaza” de la ciudad de Guayaquil en el periodo 2004-2010

2.2 Especificos.

o Establecer la frecuencia de los casos de tumores vasculares cutaneos.

o (Clasificar los pacientes segun la edad, sexo.

e Identificar el tipo de biopsia realizada a la tumoracién para efectos de diagnéstico
histopatoldgico.

e Distribucién de los casos segun el tipo de lesion.

o Listar el diagnostico histopatolégico del tumor vascular cutaneo.



3 REVISION DE LITERATURA

3.1 Marco Referencial

e En 1982 Mulliken y Glowacki los clasificaron en tumores y malformaciones (2,3).

e En 1996, la International Society forthe Study of Vascular Anomalies (ISSVA) (4) y

e En 1997, Requena y Sangueza hicieron una reclasificacion, incluyendo como clases:
hamartomas, malformaciones, dilataciones de vasos pre-existentes, hiperplasias, neoplasias

benignas y neoplasias malignas, cada una con subclasificaciones (5-7).

3.2 Marco Teérico

Tumores vasculares cutaneos

3.2.1 Definicion

Son proliferaciones anormales de los vasos sanguineos, con clinica diferente para cada
tumor, que se asocian a sindromes graves y que inclusive algunos pueden presentan un patron de

crecimiento rapido, y caracteristicas invasoras (1).

3.2.2 Clasificacion

La clasificacion de las anomalias vasculares cutaneas no es facil de realizar porque hasta
ahora persiste la confusion conceptual entre las neoplasias vasculares y las malformaciones. Sin
embargo la clasificacion de Requena y Sangueza et al (5,6) es quizas la que mejor describe los

diversos tipos de estas anomalias vasculares cutaneas

e Hamartoma

e Facomatosis pigmentovascular

e Hamartoma angiomatoso ecrino

e Malformaciones

e Malformaciones funcionales

e Nevus anemicus



e Malformaciones anatémicas

e Malformaciones Capilares:

e Nevus anemicus
e Cutis Marmorata telangiectasica congénita
¢ Nevus flammeus (nevo vinoso)

e Manchas vasculares hiperqueratosicas

e Malformaciones arteriales y venosas

e Malformaciones linfaticas

e Malformaciones linfaticas superficiales
e Malformaciones linfaticas profundas (cisticas)

e Linfangiomatosis

e Malformaciones vasculares combinadas

¢ Dilatacion de vasos prexistentes

e \asos sanguineos

e Angiomas arafia (nevus araneus)
e Aneurisma capilar- Lago venoso
o Telangiectasia

e Angioqueramatomas

e \asos linfaticos

e Linfangiectasia

e Hiperplasias

e Hiperplasia angiolinfoide con eosil6filos
e Granuloma piogénico
e Angiomatosis bacilar

e \erruga peruana



¢ Hiperplasia papilar endotelial intravascular (pseudoangiosarcoma de Masson)

e Pseudosarcoma de Kaposi

o Acroangiodermatitis de Mali

e Sindrome de Stewart-Bluefarb

Neoplasias benignas

e Con diferenciacién endotelial

Angioma serpiginoso

Angioma cereza (angioma senil)
Hemangioma acral arteriovenosa
Hemangioma hemosiderdtico targetoide
Hemangioma microvenular

Angioma en penacho

Hemangioma glomeruloide

Hemangioendotelioma kaposiforme

Venas y arterias

Hemangioma sinusoidal

Angioblastoma congénito con infiltracion de células gigantes

Vasos linfaticos

Linfoangioendotelioma benigno

Con diferenciacidn de células glémicas (Tumores glémicos)

Con diferenciacion pericitica (Hemangiopericitoma)

Neoplasias malignas

e Sarcoma de Kaposi

¢ Angiosarcoma cutaneo de bajo grado

e Hemangioendoteliomaepitelioide

e Angioendotelioma endovascular papilar (Tumor de Dabska)
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Hemangioendoteliomaretiforme

Angiosarcomas cutaneos de alto grado

Angiosarcoma clasico de la cara y el cuero cabelludo de pacientes ancianos

Angiosarcoma cutaneo asociado con linfedema
Angiosarcoma cutaneo inducido por radioterapia
Angiosarcoma epitelioide

Tumor glémico maligno (glomoangiosarcoma)

Otras neoplasias cutaneas con componente vascular significativo

Angiohistocitoma de células multinucleadas
Angiofibroma (fig. 5)

Angioleiomioma

Angiolipoma (fig. 5)

Angiolipoliomioma cutaneo

Angiomixoma cutaneo

Desédrdenes erroneamente considerados neoplasias vasculares

Enfermedad de Kimura

Angioendoteliomatosis “benigna” (angioendoteliomatosis reactiva)

Angioendoteliomatosis “maligna” (linfomatosisintravascular)

Angioqueratomapseudolinfomatososacralinfantil (APACHE)

Hamartomas

Son lesiones que resultan del error en el desarrollo embrioldgico y se caracterizan por las

anomalias en la distribucion de los tejidos propios de un 6rgano (5).

Facomatosis pigmentovascular:

Es la combinacién de nevos vasculares y melanociticos en la misma persona y se acepta

que resulta de las anomalias en el desarrollo de los nervios vasomotores y melanocitos derivados

de la cresta neural. Existen 4 tipos (1,2, 4, 5):

El tipo | consta de la asociacién de nevus flammeus con nevus pigmentosous y verrucosus.
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e El tipo Il se caracteriza por la coexistencia de nevus flammeus y manchas mongdlicas
aberrantes.

e Eltipo lll es la combinacion de nevus flammeus con nevus spilus.

e Eltipo IV es definido por la asociacion de nevus flammeus, nevus spilus y manchas mongélicas
aberrantes.

e Eltipo Il es la variante mas comun de la facomatosis pigmentovascular y abarca aquellos casos
reportados como melanosis oculocutanea (nevus de Ota) asociada con el sindrome de Sturge-

Webber o el de Klippel-Trenaunay o ambos.
Hamartoma Angiomatoso Ecrino

Combina una proliferacién de ambas, glandulas y vasos sanguineos de paredes delgadas,
usualmente de naturaleza capilar. Clinicamente, aparece como una lesién nodular de apariencia
angiomatosa, solitaria, multiples. Evoluciona desde el nacimiento o durante la etapa temprana de la
nifiez. Se localiza en zonas acrales de las extremidades en especial, las palmas de las manos y las
plantas de los pies. Puede ser asintomatico, pero dolor e hiperhidrosis son frecuentemente

asociados con esta lesion (5,6).



Malformaciones

Las malformaciones implican una estructura anormal que resulta de una aberracion en el
desarrollo embrionario. Se diferencia del hamartoma, en que este se refiere a una coleccion

miscelanea de elementos del tejido normalmente presentes en un sitio en particular (23).
Nevus anemicus

El nevus anemicus es una malformacién vascular congénita poco comun observada mas
frecuentemente en mujeres que en hombres (28). Clinicamente, la lesion consiste de una macula
palida circunscrita con margenes irregulares, a veces rodeada de méaculas satélite. Pueden darse en
cualquier parte del cuerpo, pero es mas comun verlas en la parte superior del pecho. Bajo presion
diascopica, la lesion se vuelve indistinguible de la piel blanqueada que la rodea. La examinacion de
con luz ultravioleta no acentua le lesion, y la aplicacién de friccién, color o calor no logran inducir el
eritema en las areas comprometidas (6). Todas estas maniobras distinguen el nevus anemicus del
vitiligo, del nevus Acrémico y otras hipomelanosis. La histologia es normal, por eso, esta lesion es
una anomalia farmacoldgica en lugar de una anatémica (r y s). Todos los hallazgos respaldan la
conclusion de que el nevus anemicus resulta del aumento localizado de la reactividad vascular a las

catecolaminas (3, 4, 6).
Cutis Marmorata telangiectasica congénita

Llamada también “flebectasia generalizada congénita” o “sindrome de van Lohuizen’, es
una anomalia rara caracterizada (9) por una red vascular cutanea, azul-violeta, reticulada, con
telangiectasias,  usualmente presente en el nacimiento, que involuciona en pocos afios.
Clinicamente, puede ser localizado o generalizado. Afecta ambos sexos, hay formas autosémicas

dominantes y raras persistentes (23).

Las areas de piel comprometidas muestran un eritema plano o reticulado.Las
telangiectasias son generalmente visibles dentro de las lineas rediculadas y el tono rojo-purpura de
las lesiones puede intensificarse con el llanto, movimientos vigorosos, o disminucion de la
temperatura ambiental. La piel en estas areas puede ser atrofica y la ulceracién puede ser una

caracteristica prominente (2, 3, 5).

Otras anomalias asociadas incluyen atrofia o hiperatrofia del miembro comprometido,
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macrocefalia, retardo mental, ducto arterioso persistente, hemangiomas, nevus melanocitica
congénita, craneo asimétrico, micrognatia, cara triangular, escapulas escafoides, dientes distroficos,
paladar ojival, paladar hendido, sindactilia de los dedos de los pies, dedos cortos, cianosis acral,
lineas palmares de simio, baja estatura, demineralizacién difusa de los huesos, debilidad de los
musculos extensores de los pulgares, aplasia cutanea congénita, espina bifida, ascitis neonatales,
fibromatosis congénita generalizada, porencefalia, hernias en los tejidos blandos en las piernas
bajas.(5, 23, 28)

Nevus Flammeus

Es un término genérico que abarca malformaciones vasculares congénitas que
frecuentemente aparece en la frente, rostro y cuello de los recién nacidos, las lesiones han sido
descritas en casi todas las localizaciones, incluyendo membranas mucosas. El nevo vinoso resulta
de una deficiencia neural de la inervacién simpatica de los vasos sanguineos. Aproximadamente
entre el 25 % y 40 % de los recién nacidos de todas las razas tienen lesiones maculares rosa-rojizas

que involucran la linea media del rostro, la region occipital y la de la nuca (26).

La mayoria de estas lesiones son pequefas, localizadas en la regién glabelar de la frente
(parche salmdn), y tienden a desaparecer durante la infancia y la nifiez. La combinacion de las
lesiones en la regidn glabelar y la nuca son conocidas como “mordidas de ciglefia” o “beso de
ciglena” (24, 26).

Las lesiones de la nuca suelen ser mas persistentes, manteniéndose inalteradas en la vida
adulta en un significativo porcentaje de pacientes. Las lesiones de nevus flammeus que involucran
la piel sacra también son frecuentes y tal como las lesiones occipitales muestran tendencia a
persistir en la vida adulta. Por el contrario, los nevus flammeus faciales grandes, o nevos vinosos
son poco frecuentes, suelen tener una distribucién unilateral y tienen a persistir en la adultez,
aparecen como maculas unilaterales en rojo intenso o plrpura que se oscurecen lenta pero
progresivamente a lo largo de la vida y gradualmente se convierten en placas elevadas gruesas (24,
26).

La asociacion de un nevo vinoso y un nevus anemicus ha sido denominada nevus
vascularis mixtus. El glaucoma suele ser una complicacion en el nevo vinoso facial, no solo en
pacientes con sindrome de Sturge-Weber. Aproximadamente el 10% de los pacientes con nevo

vinoso facial tienen glaucoma sin compromiso leptomeningeo (24).
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El glaucoma ipsilateral es especialmente frecuente cuando el nevo vinoso compromete
ambas, la division oftalmoldgica y el nervio trigeminal maxilar, pero es poco probable cuando el
rostro es afectado en cualquiera de las divisiones superiores del quinto nervio craneal o solamente

bajo el 0jo. (5).

El “angioma” coroideo es la malformacion vascular ocular mas caracteristica en pacientes
con nevo vinoso y glaucoma, y el examen oftalmoscopio de fondo de ojo es necesario porque se

encuentra cerca del ojo de un recién nacido (24, 26).

El sindrome de Sturge-Weber consiste de un nevus flammeus facial grande en la
distribucion de la division oftalmoldgica del nervio trigeminal acompafiado por angiomatosis
leptomeningea ipsilateral. La participacion ocular no es necesaria para establecer un diagndstico de

este sindrome (24, 26).

Clinicamente, el sindrome de Sturge-Weber esté caracterizado por un nevo vinoso unilateral
comprometiendo el &rea de la frente, los 0jos y el area maxilar. Casi siempre envuelve al parpado
superior y la frente. Usualmente, la lesién es unilateral con una delimitacion casi nitida de la linea

media, pero a veces se presenta una extension sobre la linea media (24, 26).

La angiomatosis leptomeningea homolateral es el segundo componente.La epilepsia es la
manifestacion neuroldgica mas frecuente y usualmente se presenta cierto grado de retardo
mental.Las Radiografias orbitarias del crdneo, tomografias axiales computarizadas, y resonancias
magnéticas son capaces de detectar calcificaciones corticales tempranas en estos pacientes.(24,
26)La Hemiplejia, defectos hemisensitivos, y hemianopsia homoénima, todo en el lado contralateral
del nevo vinoso también pueden ocurrir. Implicacién ocular esta presente en el 30% a 60% de todos
los casos de sindrome de Sturge-Weber.La lesion cutdnea mas comun en estos sindromes consiste

en uno 0 mas nevos vinosos sobre la extremidad afectada (24, 26).

Los nevos vinosos también han sido descritos en una larga serie de raros desordenes
congénitos. Estos incluyen los siguientes: facomatosis pigmentovascular, sindrome de Cobb,
Sindrome de Wyburn-Mason, Sindrome de Proteus, sindrome de Roberts, sindrome de TAR, la
enfermedad de Hippel-Lindau o angriomatosisretinal  bilateral en combinacién con
hemangioblastomacerebeloso o medular, y en algunos casos, nevo vinoso facial; sindrome de

Beckwith-Wiedeman, sindrome de Rubinstein-Taybi, y enfermedad de Coat (24, 26).
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Manchas Vasculares Hiperqueratdsicas

Algunas manchas vasculares hiperqueratésicas se presentan como verdaderas
malformaciones. Aunque para muchas estas lesiones generalmente ha sido aplicado el término
angioqueratoma, que no se usa en las lesiones vasculares hiperqueratdsicas adquiridas porque

resultan de ectasia de vasos sanguineos de la dermis papilar prexistentes (3, 5).

Son auténticas malformaciones en las cuales la ectasia vascular envuelve ambas, la dermis

y el tejido subcuténeo, y no proliferacion endotelial (4,5).

Las manchas vasculares hiperqueratosicas estan en las extremidades inferiores. Desde el
nacimiento aparecen como parches planos rojos o azules que crecen lentamente con el tiempo y se
vuelven verrugosos. La presencia de pequefas lesiones satelitales es una caracteristica frecuente.

A veces las lesiones sangran cuando hay traumatismo (3).

Malformaciones venosas

Las malformaciones venosas han sido incorrectamente Ilamados hemangiomas
‘cavernosos”. Son malformaciones, no neoplasias. Clinicamente, las malformaciones venosas
aparecen como nodulos azules o morados. Hiperhidrosis es comun, y es habitual que existan

episodios recurrentes de tromboflebitis en la lesion (5).

La gran mayoria de malformaciones venosas solitarias son asintomaticas, pueden asociarse

con otras anomalias de varios sindromes complejos (5,6).

Aunque raras, las malformaciones venosas importantes son el sindrome del nevus gomoso
azul (Blue rubberbleb) que es un raro desorden que consiste en la asociacion de multiples
malformaciones venosas de la piel y del tracto gastrointestinal como nddulos gomosos suaves
azules o purpuras y puede afectar cualquier area de la piel y de las membranas mucosas de la boca
y los genitales; el sindrome de Klippel-Trenaunay que incluye malformaciones cutaneas capilares y
venosas, venas varices congénitas, e hipertrofia de la extremidad comprometida; el sindrome de
Gorham es un desorden no familiar poco comin que afecta a ambos sexos por igual y se
caracteriza por el desarrollo de malformaciones venosas y linfaticas en la piel, el mediastino y los
huesos con lesiones dseas que causan osteolisis con fibrosis y pueden llevar a desaparicion
completa de los huesos; el sindrome de Bannayan-Zonana es un desorden autosomatico dominante

caracterizado por macrocefalia benigna, lipomas, y malformaciones cutédneas y viscerales
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incluyendo el tracto gastrointestinal y el sistema nervioso central (1, 5, 23).
Malformaciones cutaneas linfaticas

Linfangioma es un término inadecuado usado usualmente para describir malformaciones
localizadas de vasos cutaneos, subcutdneos, o submucosos.Las malformaciones linfaticas
superficiales (erréneamente llamadas “linfangiomas circunscritos”) son las variaciones mas

comunes de las malformaciones linfaticas cutaneas (1).

La lesién se presenta al nacimiento o en etapas tempranas de la vida. Puede estar
localizada en cualquier lugar anatémico, pero tiene predileccidn por los pliegues axilares, hombros,
cuello, partes proximales de las extremidades, y la lengua. Clinicamente la lesiéon consiste de
numerosas lesiones tipo vesiculas, muy seguido con superficie verrugosa, agrupadas en una placa.
Esta acompafiada por cisternas linfaticas dilatadas con paredes musculares situadas en la grasa

subcutanea que resulta en hinchazén del tejido debajo de las vesiculas superficiales (1, 6).
Malformaciones linfaticas cisticas (higromas quisticos)

Las malformaciones linfaticas quisticas, a diferencia de las malformaciones linfaticas
superficiales, consisten de nédulos subcutaneos indoloros cubiertos por piel normal. La lesion puede
ser especialmente dolorosa cuando el tumor se presiona 0 se golpea. Histopatoldgicamente, las
malformaciones linfaticas quisticas consisten de vasos linfaticos irregulares, dilatados e

interconectados en la grasa subcutanea (1).

El higroma quistico es una variante de la malformacion subcutanea linfatica, cuya forma y
tipo son determinadas por su ubicacion. Estas lesiones ocurren mas frecuentemente en el cuello y
las areas axilares e inguinales donde la presencia de tejido conectivo laxo permite la expansién de
los canales linfaticos. El higroma quistico se presenta al nacimiento o en la infancia temprana como

una masa quistica grande llena de fluidos que puede diagnosticarse mediante transiluminacién (1).

Las malformaciones linfaticas superficiales pequefias pueden ser tratadas adecuadamente

con cirugia, crioterapia, radioterapia y fototerapia laser y a veces con cirugia (1).
Linfangiomatosis

La linfangiomatosis es un raro desorden caracterizado por la presencia de canales linfaticos

anormales difusos o multifocales que involucran, ya sea tejido blando u 6rganos parenquimatosos.
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La mayoria de los casos de linfangiomatosis tienen ambos, envolvimiento éseo y visceral, y son
asociados con pronosticos malos y una alta tasa de mortalidad (1). En contraste, los pacientes con
compromiso casi exclusivo de tejidos blandos y huesos de las extremidades asociados con
progresion clinica lenta, gozan de un buen pronostico. Las lesiones aparecen en el momento del
nacimiento o0 en la infancia temprana como hinchazones progresivas fluctuantes y de textura
esponjosa en el miembro afectado. La piel subyacente puede también estar afectada

secundariamente y presentarse verrugosa, pigmentada o con formaciones vesiculares (1-4).
Dilatacion de vasos preexistentes
Angiomas de Arafia (nevus araneus)

El angioma de arafia 0 nevus araneus esta presente en el 10% al 15% de los adultos y
nifios normales. La cara, cuello, parte superior del tronco y brazos son las regiones mas
frecuentemente involucradas. En los nifios, el angioma de arafa tiende a afectar las manos y dedos.
Una incidencia mayor es vista en mujeres embarazadas y en pacientes con enfermedades cronicas

del higado. Al final del embarazo, las lesiones desaparecen con terapia (1).

Clinicamente, el angioma de arafia se caracteriza por una punto central rojo y ligeramente

elevado o cuerpo de la “arafia”, desde el cual radian vasos sanguineos o “piernas” de la arafa (1).
Aneurisma capilar- Lago venoso

Es la lesién temprana y la dilatacion de la vena superficial es causada por trombosis.
Cuando la lisis del trombo ocurre antes de la escision, la lesion es llamada lago venoso. El
aneurisma capilar y el lago venoso son dos etapas diferentes del desarrollo de venas varices
superficiales. Clasicamente es descrito como una papula oscura que crece de repente en la cara de
pacientes ancianos. Lesiones similares ocurren en las membranas mucosas orales. La lesion puede
estar acompafada por prurito y sensibilidad, pero usualmente es asintomatica.El Dafio solar severo

es evidente en la dermis adyacente (1, 3,4).
Telangiectasias

Es una condicién caracterizada por dilatacion anormal de los terminales de los vasos,
principalmente vénulas pero también capilares y arteriolas del plexo subpapilar. La telangectasia

puede estar en condiciones como enfermedades vasculares del colageno, mastocitosis cutanea,
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enfermedad injerto contra huésped crénica o puede aparecer como consecuencia de traumas, dafio

solar, o radiodermatitis (1,3).

Las telangiectasias representan el proceso patologico primario e incluyen las siguientes

enfermedades (1):

Telangectasia nevoide unilateral.
Telangiectasia esencial generalizada.
Telangiectasia hemorragica hereditaria.

Telangiectasia benigna hereditaria, ataxia-telangiectasia.

Angioqueratomas

Es un término que se usa para distinguir a un grupo de procesos malformativos vasculares

que incluyen dilataciones vasculares con hiperqueratosis (2).

Cuatro variantes clinicas han sido reconocidas, desde lesiones pequefias hasta erupciones

generalizadas como una manifestacion de una enfermedad sistémica metabdlica potencialmente
fatal (1, 2,5).

El angioqueratoma solitario consiste de una pequefia papula negra verrugosa que puede
aparecer en cualquier localizaciéon anatémica, aunque las extremidades inferiores son los sitios
mas frecuentes. Se piensa que la lesion resulta del dafio, trauma o irritacion cronica de la pared
de la médula en la dermis papilar. A veces la trombosis y la hiperplasia endotelial intravascular
papilar pueden ocurrir dentro del angioqueratoma solitario. Lesiones entre azul y negro son
ocasionalmente mal diagnosticadas como melanoma maligno (1, 3, 4).

El angioqueratoma de Fordyce esta caracterizado por multiples papulas vasculares moradas u
oscuras, de 2 a 4 mm de didmetro, que involucran el escroto y la vulva en las personas
ancianas. Los angioqueratomas escrotales pueden ser asociados con varicocele, hernia
inguinal, o tromboflebitis. Lesiones similares pueden aparecer en la vulva de pacientes jovenes
del sexo femenino, y son interpretadas como resultado del aumento de presién venosa durante
el embarazo o el uso de pastillas anticonceptivas (1, 3, 4).

El angioqueratoma de Mibelli es heredado de una forma autosémica dominante. Las lesiones
consisten de varias papulas oscuras con una superficie ligeramente hiperqueratésica en el

dorso de los dedos de las manos y de los pies 0 en los espacios interdigitales. Las lesiones
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aparecen en la nifiez o0 en la adolescencia; son mas comun en mujeres (1, 3, 4).

e El angioqueratoma corporeo difuso es la variante mas rara del angioqueratoma, y puede
aparecer como una manifestacion cuténea. Los angioqueratomas de la enfermedad de Fabry
aparecen antes de la pubertad, se caracteriza también por tener piel seca y anhidrosis por lo
que pueden sufrir crisis hipertérmicas. Son pequefias papulas punteadas rojo oscuro, algunas
de menos de 1 mm de diametro, localizadas principalmente en la parte baja del abdomen,

genitales, gluteos y muslos en una distribucion en forma de traje de bafio. (1, 3, 4).
Linfangiectasias

Las linfangiectasias afecta a los vasos linfaticos que resultan de la dilatacion permanente y
adquirida de los capilares linfaticos. Pueden desarrollarse en areas de la piel afectadas por la
obstrucciéon o destruccién del drenaje linfatico. Las linfangiectasias han sido descritas como
resultado de la interferencia de vasos linfaticos tras cirugia o radioterapia. En el pene y el escroto
las linfangiectasias pueden desarrollarse después de la cirugia de tumores sacrococcigeos, también
pueden desarrollarse en la vulva y los muslos después de la cirugia y radioterapia por carcinoma en
la cérvix. También pueden aparecer en la region genital en personas ancianas sin evidencia de

dafio linfatico secundario (1, 4, 6).

Clinicamente, las linfangiectasia aparecen como multiples vesiculas blancas persistentes y
translUcidas de paredes espesas, de 2 a 5 mm de diametro.Algunas lesiones pueden tener forma

polipoide y su puncion provoca el flujo de un liquido lechoso (1, 3, 5).
Hiperplasias

Las hiperplasias comprenden una agrupacion heterogénea de proliferaciones vasculares
que muestran tendencia a la regresion. Las categorias subsecuentes estédn establecidas de
acuerdo al calibre del vaso involucrado (capilares, vénulas y arteriolas, o venas y arterias) o la

naturaleza de los vasos con proliferacion (vasos sanguineos o linfaticos) (1, 3, 4). (fig. 2.)
Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia

Clinicamente esta caracterizada por nddulos o papulas de apariencia angiomatoide
localizadas principalmente en la cabeza, cerca de las orejas, frente, y cuero cabelludo. Tienen a
agruparse. Las lesiones sintomaticas pueden ser dolorosas, pruringinosas o pulsatiles, no

involucionan espontaneamente y recurren después de la escision. Algunos pacientes tienen
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eosinofilia periférica pero esta caracteristica es de la enfermedad de Kimura (1, 3, 28).

Granuloma Piogénico

Se indica al granuloma piogénico como una respuesta a una lesion penetrante, factores
hormonales, o terapia retinoide, ademas opinan que el granuloma piogénico no es un hemangioma

ni una neoplasia y que la lesion es una condicion inflamatoria e hiperplasica (1, 4).

Es una lesion comdn de la piel y la membrana mucosa. La tipica lesion aparece como una
papula o un pdlipo con superficie brillosa que sangra con facilidad. Los lugares predilectos son las
encias, los labios, mucosa de la nariz, rostro y dedos de las manos. Se desarrolla en el lugar de una
lesion prexistente, lugar donde evoluciona rapidamente en cuestion de semanas a su tamafio
maximo y luego se encogen y resultan en un fibroma que se desvanece en unos meses. El
granuloma piogénico es especialmente frecuente en nifios y adultos jovenes. El lugar predilecto
para estas lesiones mdltiples es el tronco, la regidn interescapular. Las lesiones eruptivas
generalizadas de granuloma piogénico han sido descritas como una manifestacion paraenoplasica

en pacientes con enfermedad de Hodgkin (3, 4).

El granuloma piogénico intravenoso esta adherido a la pared de la vena por medio de un
tallo, y el patron lobular es menos prominente que los presentes en la piel 0 mucosa. Existe

controversia acerca de la auténtica naturaleza hiperplasica o neoplasica del granuloma piogénico (1)

Angiomatosis Bacilar

La angiomatosis bacilar es una enfermedad infecciosa recientemente reconocida Los
microrganismos causantes de la angiomatosis bacilar son organismos del género Bartonella (1). (B.
Quintana y B. Henselae). Inicialmente, debido a la dificultad de cultivo de estos organismos, el
diagndstico de la angiomatosis bacilar fue establecida en base a las caracteristicas clinicas en

pacientes con SIDA avanzada y con conteo de CD4 linfocitica de menos de 200 células/mma3 (5,6).

Una asociacion con mordidas o rasgufios de gato ha sido hallada, y B. Henselae ha sido
aislada de la sangre y pulgas de gatos infectados, respaldando la nocién de que los gatos pueden

servir de depdsito de esta enfermedad en algunos pacientes (23, 28).

La angiomatosis bacilar puede comprometer piel, 6rganos internos, 0 ambos y puede estar

acompafiado por sintomas sistémicos. Las lesiones cutaneas pueden ser solitarias o multiples, y
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algunos pacientes tienen erupciones generalizadas con innumerables lesiones. Las lesiones
cutaneas usualmente comienzan como papulas del tamafio milimétrico que van de rojo a morado e
incrementan su tamafio para formar nédulos o tumores. Las lesiones individuales se asemejan al
granuloma piogénico. Cuando lesiones profundas estdn presentes, aparecen como nédulos
eritematosos subcutaneos que pueden agrandarse varios centimetros en diametro. También es

frecuente que las mucosas orales y las membranas genitales se vean afectadas (1, 3, 4).

Verruga peruana

Es una rara enfermedad tropical causada por la Bartonella Baciliformes que tiene un
parecido cercano con la angiomatosis bacilar clinica e histopatologicamente. La verruga peruana es
endémica y en areas especificas de Peru y paises vecinos. La infeccion a menudo produce una
enfermedad aguda y con peligro de muerte denominada fiebre de la Oroya. Los sobrevivientes de
esta fiebre, tienen lesiones cutaneas se desarrollan con una apariencia angiomatosa que puede ser
clinica a histopatolégicamente indistinguible de la angiomatosis bacilar. En cuanto a lo
epidemiolégico hay que diferenciar esta enfermedad, porque B. bacilliformis estd en areas

endémicas (23).
Hiperplasia papilar endotelial intravascular (pseudoangiosarcoma de Masson)

No es una entidad especifica, sino un patron histopatolégico que puede ser encontrado en
diferentes proliferaciones vasculares. Es considerado un proceso reactivo hiperplasico de las células
endoteliales que se desarrolla como respuesta a una trombosis intravascular con una organizacion
subsecuente del trombo. Las lesiones por HPEI pueden desarrollarse como proliferaciones
vasculares en hemangiomas, angioqueratomas, granulomas piogénicos, linfangiomas, lagos
venosos, aneurismas capilares, HAE, asi como flebectasias y hematomas. Ocasionalmente no se
encuentra un trombo, lo que llevo a algunos autores a creer que la lesion puede ocurrir como una
proliferacién endotelial primaria con la posible formacidn secundaria de un trombo. Sin embargo, es
mas probable que en lesiones sin el trombo la hiperplasia endotelial haya persistido después de que

el trombo ha desaparecido (1, 3, 4).

El diagnostico de HPEI se basa en la examinacion microscdpica ya que esta condicion
carece de hallazgos especificos. La mayoria de estas lesiones estan localizadas en las
extremidades con predileccion por los dedos de las manos, simulan. A veces simulan un sarcoma

de Kaposi, pero se resolvieron sin terapia alguna (1, 3, 4).

18



Pseudosarcoma de Kaposi

Es un término que abarca dos procesos diferentes: estos son la acroangiomatosis de Mali,
la cual refiere lesiones de la piel y las extremidades inferiores de pacientes con insuficiencia venosa
cronica; y el sindrome de Steward-Bluefarb que consiste de una malformacion arteriovenosa que

clinicamente se parece al sarcoma de Kaposi (1, 3, 4).

Los hallazgos clinicos dependen del desorden primario. El sindrome de Stewart-Bluefarb
usualmente inicia temprano en la vida, afecta las extremidades inferiores en adultos jévenes.
Papulas, purpuras y maculas aparecen, las cuales son dolorosas en algunos casos y se tornan
ulceradas. El miembro afectado puede mostrar aumento en la temperatura con venas varices y al
palpar puede sentirse como la derivacién arteriovenosa. Cambios similares han sido descritos en las
derivaciones cutaneas de hemodialisis en extremidades paralizadas. La acroangiodermatitis de Mali
es simplemente una exagerada dermatitis por estasis. Las lesiones son usualmente bilaterales y se
desarrollan en pacientes con insuficiencia venosa cronica. Tienen predileccion por la parte dorsal de
los pies y los tobillos. Clinicamente las lesiones comienzan como maculas violaceas y parches que
se desarrollan lentamente en papulas y nédulos suaves, rojos y no sensitivos. Los pacientes
también presentan placas purpuras escamosas y duras y cambios en la dermatitis por estasis son

evidentes en la piel adyacente (1, 3, 4).

Ambos tipos de pseudosarcoma de Kaposi se parecen clinicamente al sarcoma de Kaposi,
pero histopatoldgicamente son diferentes. En la variante de Mali, los hallazgos histopatolégicos son
los de dermatitis por estasis, es decir, un numero aumentado de vasos de paredes gruesas
recubiertos por células endoteliales, extravasacion de eritrocitos, y depdsitos de hemosiderina.
Estos cambios estan confinados a la parte superior de la dermis. Recientemente la expresion del
antigeno de CD34 ha sido propuesta para distinguir histopatologicamente las lesiones del

pseudosarcoma de Kaposi (1, 3, 4).
Neoplasias benignas
Angioma serpiginoso

Es producto de la proliferaciéon de células endoteliales y la formacion de bancos de capilares
y no solamente por la dilatacion de capilares preexistentes, como en las telangiectasias. Por eso se

incluye esta lesidn entre las neoplasia vasculares benignas (1, 3).
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Clinicamente, la lesion se caracteriza por mltiples maculas diminutas, rojas a purpuras
que se extienden en patrones serpiginosos y torneados durante un periodo que va de meses a
afos. No existe evidencia de inflamacion, hemorragia, o pigmentacion, aunque los puntos purpura
pueden no blanquear por completo al aplicar presionacompafiado de fondo eritematoso. La
condicién es asintomatica y ocurre en pacientes jévenes del sexo femenino e inicia en la nifiez. La
lesion tiene predileccién por las extremidades, mas los miembros inferiores. Usualmente es
unilateral, se muestra una distribucion asimétrica. Después de un periodo inicial de crecimiento, la
lesion usualmente se mantiene estable hasta la vida adulta y a veces desaparece parcialmente o

por completo (1, 3, 4).

Angiomas cereza (angiomas seniles)

Estas lesiones son las mas comunes de las proliferaciones vasculares cutaneas adquiridas.
Los angiomas cereza o seniles, también conocidos como manchas de Campbell de Morgan, son
particularmente comunes en el tronco. Aparecen en la adultez temprana e incrementan su nimero y
tamario con el tiempo. Las lesiones consisten de pequefias papulas rojas dificiles de comprimir. Se
sabe que ocurren brotes. Factores ambientales y hormonales pueden contribuir al desarrollo de
estas lesiones, algunas mujeres embarazadas mostraron un aumento en el numero de angiomas
cereza durante el embarazo que también involucraba el periodo postparto. Hemos visto dos mujeres
con una aparicién eruptiva de cientos de angiomas cereza sobre toda la superficie de la piel. Una
de ellas tenia un prolactinoma, y la otra mostraba elevados niveles de suero de prolactina sin

evidencia de prolactinoma (3, 4, 23, 28).
Hemangioma arteriovenoso acral

Ocurre en la mitad de la vida adulta como una papula que va de azul a rojo de 0,5a 1,0 cm
de didmetro con predileccion por la piel facial. La lesion es solitaria; cuando es mdltiple, se agrupa
(1,3, 4).

Hemangioma hemosiderdtico targetoide

Se caracteriza clinicamente por una papula central marron-violacea rodeada por un area
delgada y pélida y un anillo equimético periférico El halo equimético desaparece finalmente en
contraste con la papula centrar que persiste. El hemangioma hemosiderético targetoide resulta de

un trauma en un hemangioma prexistente, con desarrollo subsecuente de trombos (1, 3, 4).
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Hemangioma microvenular

El hemangioma microvenular es una neoplasia vascular benigna Clinicamente, el
hemangioma microvenular consiste de una lesion asintomatica adquirida, que crece lentamente con
apariencia angiomatosa, usualmente es solitaria, varia de 0.5 a 2cm de didmetro. Afecta las
extremidades superiores, particularmente los antebrazos, pero también han sido registradas
lesiones en el tronco, la cara y las extremidades inferiores. En algunos pacientes, ha sido postulada
una relacion entre el hemangioma microvenular y factores hormonales como el embarazo y los

anticonceptivos, pero esta caracteristica no ha sido corroborada por otros autores (1, 3, 4).

Estas neoplasias benignas, cuando estan situadas dentro del mediastino o retro peritoneo
son irresecables y pueden causar la muerte por complicacion de la coagulopatia de consumo (1, 3,
4).

Hemangioma Sinusoidal

Calonje y Fletcher recientemente han propuesto el hemangioma sinusoidal como una
variante distintiva del hemangioma. Estos autores describieron esta lesion como un nodulo
subcutaneo solitario adquirido que ocurre mas frecuentemente en mujeres. ElI hemangioma
sinusoidal se caracteriza histopatolégicamente por canales vasculares de paredes delgadas
dilatados interconectados que frecuentemente muestran un patron pseudopapilar. Estos vasos de
paredes delgadas ramifican y se anastomosan el uno al otro en un grado mucho mayor que los
hemangiomas convencionales. El endotelio que recubre era una sola capa pero mostraba
polimorfismo focal e hipercromasia, las que combinadas con las pseudopapilas levantaron la
posibilidad de angiosarcoma en algunos casos. El seguimiento de pacientes, sin embargo, ha

revelado que no hay tendencia por recurrencias locales o metastasis (1, 3, 4).

Angioma en penacho

Clinicamente, estas lesiones afectan a nifios y adultos jovenes, pero hay casos congénitos y
casos de aparicion tardia. Las lesiones tienen predileccion por el cuello, la parte superior del pecho,
espalda, y hombros. El angioma en penacho crece lenta e insidiosamente y puede eventualmente
cubrir una gran area del tronco o cuello. Usualmente deja de crecer después de algunos afios pero
hay una minima tendencia de regresion espontanea. La apariencia clinica de las lesiones es
variable. Algunos de ellos estan caracterizados por maculas eritematosas o cafés o placas con

apariencia angiomatosa, y otras lesiones pueden parecer granulomas o anomalias del tejido
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conectivo. Algunas lesiones son suaves, otras pueden presentar hiperhidrosis en la superficie. Es

histolégicamente caracteristico (1, 3, 4).

Hemangioma glomeruloide

Es una proliferacién vascular distintiva que ocurre en pacientes con sindrome de POEMS
(polineuropatia, organomegalia, endocrinopatia, gamopatia monoclonal (proteina M) y lesiones de la
piel). Las manifestaciones cutaneas del sindrome de POEMS incluyen hiperpigmentacién,
hipertricosis, engrosamiento de la piel, cambios en las ufias, ictiosis adquirida, queratosis seborrea
multiple, livedo reticularis, Ulceras purpura, enrojecimiento, fenémeno de Raynauds, y angiomas. La

frecuencia y la incidencia es del 26% al 44% (10, 20.

Clinicamente, los angiomas se presentan como pequefias papulas firmes, de rojo a violeta,
en forma de domo que miden unos pocos milimetros de didmetro y estan localizadas principalmente

en el tronco y las partes proximas a las extremidades (1, 3, 4).

Hemangioendotelioma kaposiforme

Angioblastoma infiltrante congénito de células gigantes

Es una neoplasia que envuelve de forma extensiva estructuras nerviosas que pueden llevar

a la amputacion (3, 4).
Hemangioendotelioma de células fusiformes

El hemangioendotelioma de células fusiformes fue descrito por primera vez como una
entidad clinicopatologica por Weiss y Enzinger en 1986 en una serie de 26 casos. Esos autores
interpretaron la neoplasia como un angiosarcoma de bajo grado. Desde la descripcion original (1,
23).

Clinicamente, el hemangioendotelioma de células fusiformes ocurre en las partes distales
de las extremidades de nifios y adultos jovenes. La distribucion sexual es aproximadamente igual.
La lesion ha sido descrita en asociacién con el sindrome de Maffucci, sindrome de Klippel-
Trenaunay, varices de inicio temprano, linfedema congénito, y en un casos con
hemangioendotelioma epitelioide. Aunque muchos casos comienzan con un solo nédulo, la mayoria
de ellos se desarrolla multifocalmente y muestra tendencia a crecer dentro de la regién anatémica.

Las lesiones individuales aparecen como nddulos azules de consistencia firme (1, 4).
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El diagnostico diferencial principal del hemangioma de células fusiformes es con lesiones
nodulares del sarcoma de Kaposi. Sin embargo, los nédulos del sarcoma de Kaposi usualmente
carecen de vasos sanguineos dilatados con apariencia de hemangiomas y células redondas

epitelioides con citoplasma vacuolado (1, 4).

Linfangioendotelioma benigno

El linfangioendotelioma benigno es una rara neoplasia linfatica. Las lesiones aparecen como
placas rojas o0 con apariencia de moretones que crecen lentamente que no tiene una ubicacion
predilecta y puede ser encontrada en la cara, cuero cabelludo, pechos, brazo, pared abdominal y
muslo. Aparece en adolescentes o adultos jovenes como una placa asintomatica que incrementa su
tamafio a través de los afios. Histopatoldgicamente, el linfangioendotelioma benigno esta
compuesto por espacios delicados de paredes delgadas recubiertos por endotelio que se dividen en

haces de colageno (1, 3, 4).

Tumores gloémicos

Los tumores glomicos son neoplasias relativamente no comunes que aparecen de células
musculares lisas modificadas que normalmente se encuentran en derivaciones arteriovenosas
especializadas presentes en sitios acrales, especialmente las puntas de los dedos de las manos en
estas areas, hay los canales de Sucquet-Hover, estan recubiertas por células endoteliales que
contienen varias capas de células glomicas en sus paredes y conectan una arteriola aferente a una
vénula eferente. Los tumores glomicos también han sido descritos en lugares extra cutaneos como

el hueso, estdmago, colon, traquea, y mediastino (1, 22).

Hay dos tipos de tumores glomicos, solitarios y multiples, con distribucion y caracteristicas
clinicas e histopatoldgicas diferentes. El tumor glémico solitario es la variante mas comun. Aparece
como un pequefio nddulo purpura con predileccién por areas acrales de las extremidades,
especialmente los lechos ungueales de los dedos de las manos y pies. Las lesiones subungueales

causan dolor paroxismal severo (3, 4).

Evoluciona en los primeros afos de la adultez, o puede ocurrir a cualquier edad. Este tumor
es igualmente comun en ambos sexos, hay un predominio femenino entre los pacientes con
lesiones subungueales. Los tumores glomicos multiples son mucho menos comunes que los
tumores solitarios y son denominados glomangiomas debido a la apariencia angiomatosa de las

lesiones. Pacientes con tumores glémicos generalizados pueden presentar evidencia de sindrome
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de Kasabach-Merritt. EI tumor glomico solitario puede curarse con una escision. En pacientes con

lesiones multiples la escision debe hacerse solo en las lesiones dolorosas (1, 3, 4).
Hemangiopericitoma

Desde su descripcion original por Stout y Murray en 1942, el hemangiopericitoma ha sido
una neoplasia controversial. Esta controversia se deriva de la dificultad de reconocer la célula del
origen de la neoplasia porque los pericitos no se distinguen de las células endoteliales o
fibroblastos, y es dificil diferenciar las formas malignas y benignas en base al criterio
histopatolégico. Ademas, varias neoplasias de tejido blando pueden mostrar un patrdn
histopatolégicamente similar a aquel del hemangiopericitoma, y algunos autores consideran que el
hemangiopericitoma es meramente un patron histopatoldgico y no un tumor distintivo. La mayoria de
los autores, sin embargo, estan de acuerdo en que el hemangiopericitoma representa un patrén

histopatoldgico y una entidad especifica (1, 3, 4).

El hemangiopericitoma raramente se origina en la piel y la neoplasia es mas comunmente
encontrada en el tejido blanco de las extremidades, especialmente el muslo, la fosa pélvica y el
retroperitoneo. Sin embargo, formas cutaneas y subcutaneas del hemangiopericitoma han sido
reportadas. Las lesiones se presentan como un nédulo solitario firme en una extremidad, aunque
lesiones multiples han sido vistas en raros casos. Enzinger y Smith distinguen dos tipos clinica e
histopatolégicamente diferentes de hemangiopericitoma: adulto y congénito o infantil. El tipo adulto
de hemangiopericitoma es el mas comun y usualmente aparece como un nédulo en el tejido blando
de una extremidad. El tipo adulto del hemangiopericitoma se caracteriza histopatolégicamente por
areas celulares apretadas que rodean el endotelio que se ramifican en vasos. Células individuales
muestran nucleos rodeados u ovalados con bordes mal definidos. Los canales vasculares forman
una red continua y estan arreglados en una configuracion coraliforme o de cuerno. El estroma
puede ser mixoide o fibrotico y raramente pueden ser vistos focos de metaplasias cartilaginosas y
dseas. Aunque la distincién entre las formas benignas y malignas del hemangiopericitoma puede ser
dificil, de acuerdo a Enzinger y Smith la actividad mitética prominente, necrosis, hemorragia,
celularidad abundante, y el gran tamafio de la lesién se relacionan mas frecuentemente con una

metastasis potencial (1, 4, 23).
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Neoplasias malignas
Sarcoma de Kaposi

Por muchos afios fue una rara lesion que afecta tres grupos de personas: hombres
ancianos del mediterraneo, Europa del Este o de ascendencia judia y de Africa Central en quienes
la enfermedad es endémica y pacientes consumiendo drogas inmunosupresoras como receptores
de trasplante de rifidn. La situacion cambié dramaticamente en 1981 cuando casos de sarcoma de
Kaposi fueron reportados en hombres homosexuales jovenes, y desde entonces ha alcanzado
proporciones epidémicas. La actual epidemia de SIDA ha tenido un profundo impacto en nuestro

entendimiento del sarcoma de Kaposi (1, 3, 4).

Desde un punto de vista epidemioldgico, cuatro variantes relativamente distintas del
sarcoma de Kaposi han sido reconocidas. (1) El llamado sarcoma de Kaposi clasico afecta a

pacientes ancianos y es mucho mas frecuente en pacientes de sexo masculino.

Una predisposicion racial es registrada, con una incidencia mayor en judios asquenazies y
personas de descendencia mediterranea. Su curso es tipicamente cronico y las lesiones envuelven
predominantemente las partes bajas de las piernas. (2) La variante endémica africana del sarcoma
de Kaposi ya sido subdividida en dos grupos: una enfermedad nodular generalmente benigna que
afecta a adultos jévenes y una enfermedad linfandenopatica fulminante, tipicamente fatal dentro de

2 0 3 afios, que afecta predominantemente a los nifios. (3)

El sarcoma de Kaposi asociado con drogas inmunosupresoras iatrogénicas es
especialmente frecuente en receptores de trasplantes de 6rgano y en amplio espectro de pacientes
que reciben terapias con drogas inmunosupresoras por diferentes razones. El curso del sarcoma de
Kaposi inducido por drogas inmunosupresoras es crénico aunque es mas agresivo que las formas
clasicas. Las lesiones usualmente regresan cuando la terapia se descontinua. (4) El sarcoma de
Kaposi asociado con el SIDA es especialmente frecuente en hombres homosexuales con SIDA (1,
3,4).

En estos pacientes, el sarcoma de Kaposi ha sido propuesto como una enfermedad de
transmision sexual, presumiblemente inducida por un cofactor viral. Estudios que evaluan varios
tipos de practicas sexuales han encontrado un riesgo mayor en el desarrollo de sarcoma de Kaposi
asociado con SIDA en hombres homosexuales que practican sexo oro anal y anal. Hay evidencia

epidemioldgica mayor que sugiere que se involucra un agente infeccioso en el origen del sarcoma
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de Kaposi. En consecuencia, el citomegalovirus (CMV) ha sido propuesto como un agente potencial
aunque no se haya establecido ninguna asociacion consistente entre la infeccion por CMV y el
sarcoma de Kaposi, el sarcoma de Kaposi endémico africano, el sarcoma de Kaposi asociado con
drogas inmunosupresoras, o el sarcoma de Kaposi asociado con el SIDA. EI genoma del virus CMV
no esta integrado en las células del sarcoma de Kaposi, y por eso, el hallazgo de CMV, ADN, o ARN
en tejidos del sarcoma de Kaposi o anticuerpos de CMV en el suero de pacientes de Kaposi no

implica un rol etiologico para el CMV en la patogénesis del sarcoma de Kaposi (1, 3, 4).

Huang et al han demostrado por la técnica de reaccidén en cadena de la polimerasa la
presencia de fragmentos de ADN del virus del papiloma humano (VPH) 16 en especimenes de
tejido en pacientes con sarcoma de Kaposi con y sin SIDA. Inmunohistoquimicamente, los
especimenes del sarcoma de Kaposi clasico también han mostrado positividad por antigenos del
VPH. Mas recientemente, un nuevo herpesvirus humano ha sido implicado como posible candidato
etiologico del sarcoma de Kaposi. Clang et al., usando analisis representacional diferencial, han
identificado secuencias de ADN homologas de herpesvirus gamma, en mas del 90% del tejido de
especimenes del sarcoma de Kaposi de pacientes con SIDA. Las secuencias eran homologas a,
pero distintas de, los genes proteicos capsidos y tegumentos del herpesvirus gamma, herpesvirus
saimiri y virus Epstein-Bar. Por eso esta secuencia parecida al herpesvirus, relacionada con el

sarcoma de Kaposi parece definir un nuevo herpesvirus humano (1, 3).

Subsecuentemente, estos hallazgos han sido corroborados por otros autores no solo en el
sarcoma de Kaposi relacionado con el SIDA, sino también en hombres homosexuales con VIH
seronegativo con sarcoma de Kaposi, sarcoma de Kaposi clasico, sarcoma de Kaposi africano
endémico, y sarcoma de Kaposi asociado al postransplante y la inmunosupresion iatrogénica,
apoyando la nocion de que un nuevo herpesvirus humano esta envuelto en la patogénesis de todas

las variantes del sarcoma de Kaposi (1, 3, 4).

Ademas, la diseminacién del sarcoma de Kaposi se correlaciona con la detectabilidad del
ADN viral en células mononucleares de sangre periféricas de pacientes con SIDA. No obstante,
experiencia previa investigando la relacion entre el sarcoma de Kaposi y otros virus invita a ser
cautelosos cuando se considera el rol de este nuevo agente en la patogénesis del sarcoma de
Kaposi porque también ha sido detectado en otros procesos proliferativos como los linfomas de
cavidades corporales relacionados con el SIDA, enfermedad multicéntrica de Castleman, lesiones
en la piel de sarcomas diferentes al de Kaposi en pacientes de trasplante, e incluso en

angiosarcomas clasicos del cuero cabelludo en pacientes sin inmunosupresion asociada (3, 4).
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Clinicamente, el sarcoma de Kaposi se presenta con apariencia diferente y comportamiento
bioldgico de acuerdo al tipo de epidemiologia. El sarcoma de Kaposi clasico afecta a pacientes
ancianos y usualmente empieza como una macula azul rojizo en las partes distales de las
extremidades inferiores. Las lesiones progresan lentamente y pueden juntarse para formar grandes
placas. La enfermedad evoluciona de manera centripeta y puede ser asociada con edema de la
pierna involucrada. Inicialmente el proceso es unilateral, pero en etapas avanzadas envuelve ambas
extremidades. Mas tarde, las lesiones se vuelven nodulares, algunas de ellas muestran una
superficie hiperqueratésica o verrugosa. Las lesiones de larga duracidn pueden erosionarse y

ulcerarse, y pueden ser colonizadas por bacterias anaerébicas (1, 3, 4).

Ademas de las lesiones cutaneas, los pacientes con lesiones de larga duracion de sarcoma
de Kaposi pueden también presentar envolvimiento de la membrana mucosa y visceral, pero estas
lesiones extracutaneas usualmente son asintomaticas. La variante nodular del sarcoma de Kaposi
exhibe una apariencia clinica y comportamiento biologico similar al del sarcoma de Kaposi clasico.
Por el contrario, el tipo linfandenopatico del sarcoma de Kaposi endémico africano afecta
predominantemente a nifios, con la lesion usualmente confinada a los nodos linfaticos, aunque en
raras ocasiones la piel y la membrana mucosa pueden también verse afectadas. En este grupo la
enfermedad muestra un curso agresivo con resultados fatales en pocos afios. El sarcoma de Kaposi
asociado con inmunosupresores usualmente corre un curso clinico similar al visto en el sarcoma de
Kaposi clasico, pero la lesion desaparece completamente cuando se descontinua el uso del agente
ofensivo. Sin embargo, en algunos casos en con uso prolongado de altas dosis de drogas
inmunosupresoras el proceso puede presentar un curso mas agresivo, similar al visto en pacientes
con sarcoma de Kaposi asociado con el SIDA, y un porcentaje significativo de pacientes muere de
enfermedad diseminada (1, 2, 4, 23, 28).

El sarcoma de Kaposi asociado con el SIDA puede aparecer en cualquier etapa del VIH,
pero el proceso afecta usualmente a pacientes con discapacidad inmune avanzada y conteos de
células T CD4 menores de 500 células/mm3. Esta variante epidémica del sarcoma de Kaposi
muestra una variedad de caracteristicas clinicas que se diferencian notablemente de esas vistas en
otro tipo de enfermedades. Los pacientes con SIDA usualmente tienen lesiones muy tempranas del
sarcoma de Kaposi debido a la conciencia y ansiedad producida por la enfermedad en los
pacientes. Estas lesiones aparecen como pequefias maculas rosadas a violeta que son vistas
preferentemente a lo largo de las lineas de division de la piel. Las maculas evolucionan en papulas y

nddulos alargados. A diferencia del sarcoma de Kaposi clasico, las lesiones del sarcoma de Kaposi
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asociado con el SIDA muy seguido estan distribuidas sobre el pecho y la cara sin tendencia
particular a involucrar las partes distales de las extremidades inferiores. Las mucosas orales pueden
ser el primer lugar afectado en algunos pacientes; la mucosa del paladar duro es el area mas
frecuentemente envuelta. La conjuntiva ocular también es frecuentemente afectada. La lesidn puede
progresar rapidamente y diseminarse sobre toda la cara, cabeza y tronco. En algunas areas se
juntan para formar grandes placas, pero erosiones y ulceraciones son menos frecuentes en el
sarcoma de Kaposi clasico. Por el contrario, envolvimiento extracutdneo es frecuentemente
encontrado en nodos linfaticos, el tracto intestinal, y los pulmones, y las lesiones en estas
ubicaciones comprenden aproximadamente el 10 al 20% de las muertes en pacientes con sarcoma
de Kaposi asociado con el SIDA (1, 23, 28).

Aunque algunos autores han descrito diferencias histopatolégicas entre el sarcoma de

Kaposi asociado con el SIDA y el sarcoma de Kaposi clasico. (1, 3, 4)

El comportamiento bioldgico del sarcoma de Kaposi depende del tipo epidemiolégico de la
enfermedad y la competencia inmunoldgica del huésped. Ha habido diversas opiniones acerca de si
el sarcoma de Kaposi representa una proliferacién vascular reactiva o una verdadera proliferacion
neoplasica. Existe ahora un acuerdo general de que el sarcoma de Kaposi no produce metéstasis
en la forma en que lo hacen los sarcomas convencionales, sino que se desarrolla de forma
multifocal. Esta nocidn se basa en el hallazgo de exactamente los mismos cambios que permiten la
identificacion de las lesiones cutaneas de parche del sarcoma de Kaposi, en 6rganos internos como
nddulos linfaticos, el tracto intestinal, pulmones y rifiones. Sin embargo, los pacientes pueden morir
de los efectos del sarcoma de Kaposi. En pacientes inmunocompetentes con la variante clasica del
sarcoma de Kaposi, la tasa de mortalidad relacionada con la enfermedad es entre el 10 y 20%
durante un periodo de seguimiento de 10 afios, mientras que el sarcoma de Kaposi en pacientes
con SIDA tiene un curso mucho mas agresivo y la tasa de mortalidad general es 41% dentro de un

periodo relativamente corto (1, 3, 4).

Hemangioendotelioma Epitelioide

Algunas autoridades han propuesto el término hemangioendotelioma como una designacién
util para las neoplasias vasculares que tienen apariencia histopatologica intermedia entre el
hemangioma y angiosarcoma. El problema con esta terminologia es que el término
hemangioendotelioma ha sido aplicado a lesiones biolégicamente diferentes, incluyendo las

proliferaciones vasculares benignas, tales como el hemangioendotelioma de células fusiformes y
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angiosarcomas de bajo grado como el hemangioendotelioma epitelioidey el hemangioendotelioma
retiforme (1, 3, 4).

Le hemangioendotelioma epitelioide es un angiosarcoma de bajo grado descrito por primera
vez por Weiss y Enzinger en 1982. Usualmente aparece como un tumor solitario ligeramente
doloroso de tejido blando, aunque lesiones similares han sido reportadas en la piel. Lesiones
eruptivas multiples que involucran el brazo derecho y humero también han sido descritas. Un caso
que reportaba un hemangioendotelioma epitelioide en asociacion con un hemangioendotelioma de
celulas fusiformes también ha sido publicado. El hemangioendotelioma epitelioide puede ocurrir a
cualquier edad, pero es poco comun durante la nifiez. Afecta a ambos sexos aproximadamente por
igual. Al menos la mitad de los casos estan cercanamente asociados con o se originan de un vaso,
usualmente una vena, y en algunos de estos casos, la oclusion de estos vasos comprende la

mayoria de estos sintomas como el edema o la tromboflebitis (3).
Angioendotelioma papilar endovascular (tumor de Dabska)

Se presenta con lesiones cutaneas amplias que ocurrieron como una hinchazén difusa o un
tumor intradermal. Las ubicaciones incluyen la cabeza, el cuello, y las extremidades. En todos los
casos las neoplasias estuvieron localizadas en la piel y la grasa subcutanea y afectaron

preferencialmente a infantes y nifios pequefios. Es muy raro en adultos (6)
Hemangioendotelioma retiforme

Son lesiones localizadas preferentemente en las extremidades superiores e inferiores,
aunque lesiones aisladas estuvieron presentes también en el cuero cabelludo, el tronco y el pene.
La edad de los pacientes reportados oscilaba entre los 9 y 78 afios. En un paciente, el
hemangioendoelioma retiforme se dio en la configuracion de un linfedema crénico y otro después de
terapia de radiacion por carcinoma en la cérvix uterina. Reportes de casos adicionales han sido

afadidos recientemente a la literatura (4).

Clinicamente, las lesiones de hemangioendoelioma retiforme se presentaron como masas
exofiticas que crecen lentamente o nddulos subcutéaneos y dérmicos con apariencia de placa. En un

caso, se desarrollaron multiples lesiones en diferentes sitios anatémicos (1, 3, 4).
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Angiosarcoma cutaneo de la cara y el cuero cabelludo de pacientes ancianos (angiosarcoma de

Wilson Jones)

Afecta predominantemente a pacientes ancianos y usualmente se encuentra en el cuero
cabelludo y la frente alta. Los hombres son afectados més frecuentemente que las mujeres. No ha
sido registrado ningun factor de predisposicion y la influencia de dafio solar crénico es cuestionable
porque en muchos pacientes el angiosarcoma del cuero cabelludo se desarrolla a pesar de tener la
cabeza llena de cabello. Clinicamente, la lesion aparece como un area mal definida que simula un
hematoma. En algunos casos, el angiosarcoma de la cara empieza con edema facial, especialmente
en los parpados con eritema minimo. Lesiones mas avanzadas son placas endurecidas con
componentes nodulares y ocasionalmente ulcerados con lesiones satelitales mas pequefias en la
vecindad. La mayoria de los casos muestran multifocalidad, lo que hace dificil determinar la
extension de estas lesiones clinicamente. La neoplasia se esparce gradualmente y centrifugamente
en un periodo relativamente corto; en casos avanzados grandes partes del cuero cabelludo, cara y

cuello se ven afectadas (1, 3, 4).

Angiosarcomacutaneo asociado con el linfedema

Los angiosarcomas que surgen en areas de linfedema han sido designados como
linfoangiosarcomas en la presuncion de que las neoplasias se orinaron de vasos linfaticos dilatados.
Sin embargo, no estad establecido definitivamente que estas lesiones muestran diferenciacion
linfatica; de hecho, los resultados de estudios histoquimicos y ultraestructurales respaldan una
diferenciacion hemangiomatosa. Por eso, en esta ocasion el término angiosarcoma se justifica por

neoplasias que se desarrollan en las areas linfedematosas (1, 3, 4).

Mas del 90% de todos los angiosarcomas asociados con linfedema cronico ocurren después
de la mastectomia de carcinoma de mama. La mastectomia invariablemente incluye la remocién de
nodos linfaticos axilares y algunos pacientes, pero no todos, han recibido radioterapia auxiliar en el
area afectada. El riesgo de angiosarcoma en pacientes con postmastectomia que sobreviven por 5
afios 0 mas es aproximadamente 0.5%. El intervalo entre la mastectomia y el desarrollo de

angiosarcoma oscila entre 1y 30 afios (1, 3, 4).

El brazo, muy seguido la parte interna, es la parte envuelta mas tempranamente. Menos
comunmente, el tumor aparece mas distal en el codo o el antebrazo. En raros casos el

angiosarcoma postmastectomia ha sido reportado en pacientes que han experimentado poco o
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ningun linfadema. Clinicamente las lesiones aparecen como areas con moretones o nédulos
violaceos superpuestos en el edema musculoso no depresible de la extremidad afectada. Aumentan
su numero y talla rapidamente y muchos experimentan ulceracion. Casos avanzados se esparcen
distalmente a las manos y proximalmente a las paredes del pecho. La apariencia clinica y el
comportamiento histolégico de los angiosarcomas en las extremidades linfadematosas no

asociadas con mastectomia son idénticos a los del angiosarcoma postmastectomia (1, 3, 4).
3.2.3 Tratamiento

En el caso de los hemangiomas y debido a que pueden ocurrir en cualquier lugar, como
lesiones unicas o multiples, como lesiones viscerales superficiales o profundas, el tratamiento varia
considerablemente en el método y el calendario. Algunas lesiones son mejor tratados una vez que
han involucionado, o pueden llegar a requerir ningun tratamiento farmacol6gico o cirugia alguna. El
tratamiento se indica cuando las complicaciones funcionales o estéticos surgen (o se predice que
surgen) que son peores que los efectos secundarios de la intervencién. EI Tamafio de la lesion,
localizacidn, edad del paciente, y la fase de la lesion (proliferativa, maduro, involucionando) también

influyen en el método y el momento de la intervencién.

Los corticoides siguen siendo la primera linea de intervencion terapéutica médica para los
hemangiomas en las fases proliferativa y la involucién. Se han publicado estudios que apoyan el uso
de esteroides topicos. (9) Los esteroides también se puede administrar por via intralesional,

especialmente en el caso de lesiones localizadas.

Los resultados deben ser visibles, como un cambio de color y una disminucién en el
tamanio. Los resultados también deben ser palpables como un ablandamiento de la lesién dentro de
1-2 semanas. Los esteroides orales necesidad de reducir progresivamente después de semanas de
tratamiento. Los hemangiomas en la fase proliferativa que responden a los esteroides pueden
aumentar de tamafio de nuevo una vez que los esteroides son conicos. Aproximadamente el 20-

30% de los hemangiomas no responden. (10)

El mecanismo de la terapia con esteroides en el tratamiento del hemangioma es
desconocido. Los esteroides también tienen una larga lista de posibles efectos secundarios,
especialmente cuando se utiliza para los periodos de tiempo a menudo requeridos por el
hemangioma. Los pacientes tratados con esteroides sistémicos orales deben ser monitorizados para

la hipertension, la pérdida o ganancia de peso, y la supresion del eje suprarrenal, en mujeres es
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necesaria la monitorizacion del estado de mineralizacion dsea. La supresion adrenal también se ha
reportado después de la inyeccion local de esteroides. (11) Ademas, el posible desarrollo de
gastritis requiere profilactico bloqueadores del receptor de la bomba de protones o de los receptores
h2 o terapia de inhibicion. La inmunosupresion también puede ocurrir también, y algunos han
sugerido que los pacientes no reciban la vacuna de virus vivo y potencialmente recibir profilaxis

antibidtica contra Pneumocystis carinii y micobacterias atipicas.

El interferon tiene un efecto antiangiogénico y disminuye la tasa de proliferacion endotelial.
Fue utilizado histéricamente en el tratamiento de hemangiomas agresivos, a menudo como un
complemento a los esteroides. Respuesta de frecuencia requiere semanas o meses de tratamiento.
(12) La larga lista de efectos secundarios de este medicamento incluyen diplejia espastica, un
trastorno neuroldgico potencialmente irreversible. (13) Por esta razén, otros adyuvantes se usan a

menudo en lugar de interferdn.

Otros tratamientos menos comunes incluyen la embolizacion y vincristina. (14) La
embolizacion se ha descrito también en el tratamiento de hemangiomas grandes que estén
causando Kasabach-Merritt fenomeno. (15) La Vincristina, un alcaloide citotdxico utiliza a menudo
como un agente quimioterapéutico, tiene un efecto antiangiogénico efecto y también se ha descrito
en el tratamiento de las lesiones asociadas con Kasabach-Merritt fendémeno y la compresién de las

estructuras vitales. (16, 17)

La terapia con laser se ha empleado. El laser pulsado (PDL) es de uso comun en el
tratamiento de lesiones vasculares. Sin embargo, existe controversia en cuanto a su uso en los
hemangiomas (18). Existe evidencia que apoya el uso de la PDL en lesiones ulceradas (19, 20) El
laser del di6xido de carbono (CO2) se ha utilizado ampliamente. Los laseres de diodo tales como el
Nd: YAG se han utilizado también.

La extirpacién quirurgica tiene multiples indicaciones de la siguiente manera (21)como la
Amenaza para la vida o la funcion (via aérea, la vision, la movilidad, la integridad fisica) y por
supuesto complicaciones (ulceracion, hemorragia, infeccion, insuficiencia cardiaca), el
incumplimiento de la farmacoterapia, la eliminacion del residuo fibroadiposo, la revisidn estética de
las cicatrices después de la involucion lesion, el crecimiento atipico o curso prolongado, la carga
emocional en el nifio o la familia sin riesgo quirdrgico excesivo. No todas las lesiones encajan estos
criterios requieren la remocion, ni todas las lesiones extirpadas cumplen estos criterios

perfectamente. Ademas, el momento de la cirugia es a menudo controvertido. (22)
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La terapia con laser es la intervencion mas comun para la malformacion capilar rutina. Del
laser disponible, el PDL es el mas ampliamente utilizado. La longitud de onda de PDL permite que la
energia sea absorbida por la hemoglobina dentro de la lesion en lugar de suprayacente y el tejido

normal circundante. (23).

En los casos de las malformaciones venosas, si la lesion es pequefia y los sintomas estan
ausentes 0 minimos, tranquilidad y la observacion son probablemente el mejor tratamiento. Para
lesiones que requieren un mayor grado de intervencion, existen esencialmente modalidades 2,
ambos de los cuales se utilizan con frecuencia en combinacion: escleroterapia y la escision
quirdrgica. La extirpacion quirdrgica de las lesiones limitadas a veces es una excelente eleccion
para el tratamiento inicial. La escleroterapia también se puede usar como modalidad unica para
lesiones pequefias. Desafortunadamente, muchas malformaciones venosas de la cabeza y el cuello
se infiltran en muchos planos tisulares y estan intimamente relacionados con los nervios y los vasos
vitales. Por esta razon, la escision quirurgica se usa a menudo como un procedimiento de reduccion

después de la escleroterapia.

Hasta la fecha no hay estudios prospectivos que comparen los diferentes agentes
esclerosantes. Los mas utilizados agentes esclerosantes para las malformaciones venosas son el
etanol y el sulfato de sodio tetradecil (STS). (24-26) Estos agentes se inyecta directamente en las
lesiones, a menudo con ultrasonido, fluoroscopia, o resonancia magnética y, a menudo debido a
que en varias configuraciones las malformaciones son grandes y tienen una propension a

recanalizar.

Se han publicado informes sobre el uso seguro y eficaz de etanol para el tratamiento de las
malformaciones venosas. (24, 27) El etanol es barato y facil de administrar. Sin embargo, es
doloroso y requiere anestesia general. Para mejorar la exposicion del endotelio de la lesion al
etanol, la limitacion del flujo venoso puede ser necesario (manual o compresion elastica). Las
complicaciones de la escleroterapia etanol incluyen dolor, necrosis de la piel, neuropatia transitoria,
hemorragia, toxicidad renal, paro cardiaco, y anafilaxia. (27, 28)La STS tiene una menor incidencia
de efectos secundarios graves cuando se compara con etanol pero puede ser menos eficaz
también. (28)

La estrategia de tratamiento ideal para malformaciones linfaticas depende de numerosos
factores, incluyendo la localizacion de la lesidn y su grado de infiltracion en los tejidos normales, si

es microquistica 0 macroquistico, y las complicaciones encontradas o pronosticado para esa lesion
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particular. Al igual que con malformaciones vasculares, fundamentalmente dos estrategias de
tratamiento existen importantes aparte de la observacion: la extirpacion quirurgica y la

escleroterapia.

La escision quirirgica es un tratamiento ideal para aquellas lesiones que son susceptibles.
Lesiones macroquisticos no tratados previamente son los mejores candidatos para este enfoque. A
menudo son menores en el cuello (por debajo del musculo milohioideo), menos infiltrativo, y mas
facil de seguir a traves de los planos del tejido quirurgicamente en comparacion con sus homologos
microquistico. Sin embargo, pueden estar intimamente involucrado con las estructuras

neurovasculares dentro del cuello (ver las imagenes a continuacion).

La escision quirurgica es el tratamiento de eleccidn para las lesiones microquisticas, ya que
estos son mas dificiles si no imposibles de tratar con escleroterapia. En estos casos, la escision
limitada a menudo es la regla, porque las lesiones son mas infiltrante, carecen de planos distintos
que los separan de los tejidos normales, y son a menudo demasiado con las estructuras vitales para
permitir la escision completa. (24) de CO2 y Nd: YAG han sido utilizar para facilitar la escision

limitada de estas lesiones dificiles.

La escleroterapia es un tratamiento excelente eleccion para las lesiones macroquisticos, la
remocion de los cuales ponen en peligro las estructuras vitales, o para los pacientes que son malos
candidatos quirurgicos. Aunque no "curativa" en que la lesion no se elimina, la mayoria de los
pacientes a lograr una reduccion del 50% o mayor en el tamafio de la lesion. (29) En una amplia
revision de la literatura sobre la escleroterapia, Acevedo et al encontraron que el 87,5% de los
pacientes tenian una cierta cantidad de respuestas positivas a la escleroterapia y sélo el 12,5% se
destind a requerir cirugia posterior. (29) Estos autores concluyen que la escleroterapia puede ser un
adecuado tratamiento de primera linea para las malformaciones linfaticas macroquisticos. Muchas
lesiones requiere una sola sesion de tratamiento, aunque no es raro para repetir la sesioén deberia

ser el resultado inicial insatisfactorio.

Numerosos agentes han sido y estan siendo utilizados para la escleroterapia como etanol,
STS, bleomicina y Aceptar-432 (una cepa liofilizada del grupo A Streptococcus pyogenes incubadas
con bencilpenicilina). OK-432 y bleomicina son los agentes mas cominmente usados. (29) OK-432
se ha demostrado que permanecer dentro de los canales linfaticos de la lesion y se asocia con
menos fibrosis en los tejidos circundantes normales en comparacion con otros agentes. Ademas,

OK-432 se asocia con un perfil de efectos secundarios mas favorable que la bleomicina. Es efectos
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secundarios mas comunes son dolor pirexia, local y eritema, aunque las complicaciones mas
importantes, como edema y comprometer la via aérea son posibles. (29) La bleomicina se asocia a
toxicidad pulmonar, ademas de la hinchazon. Finalmente, la eleccion de las intervenciones depende
de la lesion particular y las preferencias del médico y de los padres, ademas del conjunto de

habilidades particulares del médico tratante.

Las malformaciones arteriovenosas pueden ser tratadas mediante la escisién quirirgica se
ha utilizado, con mayor frecuencia después de intentos para embolizar la lesion. De hecho, la
embolizacion intraarterial seguida de cirugia es la Unica "curativo" modalidad de tratamiento. Sin
embargo, estas lesiones son a menudo intimamente involucrado con las estructuras vitales y el
esqueleto facial, por lo que su extirpacion quirdrgica completa poco practica. (26) La embolizacion
normalmente precede la cirugia por 1-2 dias y esta disefiado para disminuir la pérdida de sangre y
facilitar la cirugia, no reducir la masa. La embolizacién se puede usar como modalidad unica en el
tratamiento paliativo de pacientes cuyas lesiones no resecables sin complicaciones inaceptables. La
ligadura quirtrgica de vasos nutricios tiene un papel muy pequefio. Esto se cree que conducen a un

rapido reclutamiento de otros buques y borrar una ruta potencial de embolizacién. (26)
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4 FORMULACION DE LA HIPOTESIS
‘La prevalencia de tumores vasculares en adultos atendidos en el servicio de

Dermatopatologia del hospital “Luis Vernaza” de la ciudad de Guayaquil en el periodo 2004-2010 es

de aproximadamente el 10%”
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5 METODO

5.1 Justificacion de la eleccion del método

Se desarroll6 un estudio transversal debido a que se buscaba establecer la prevalencia de

una patologia. Estas investigaciones son de caracter observacional descriptivo

5.2 Disefo de la investigacion

5.2.1 Criterios y procedimientos de seleccion de la muestra o participantes del estudio

La poblacién estuvo compuesta por pacientes atendidos en Servicio de Dermatologia del

hospital “Luis Vernaza”.

La poblacién de estudio debi6é cumplir con los siguientes criterios de seleccion:

e (Criterios de inclusion

e Pacientes atendidos en el periodo en estudio
o Acceso al expediente clinico

e Estudio anatomopatolégico

e Criterios de exclusion

¢ Inasistencia a los controles que no permite establecer el tratamiento realizado.

Se identificaron 155 casos a los cuales se les realiz6 la descripcion de las caracteristicas
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5.2.2 Variables

Variables Indicadores Valor Final Tipo de Variable
Edad Tiempo de. qua desde el
nacimiento

*1-100 anos *Cuantitativa continua

*masculino
*Femenino
*Excisional
*Técnica empleada para | *Huso
Tipo de biopsia | tomar la muestra de tejido | *Incisional *Cualitativa politomica
histopatoldgico *Punch
*Shave
*Mécula
*Papula
*Nédulo
*Tumor *Cualitativa
*Angioma
*Hemangioma
*Placa
*Hamartoma
*Malformacion
*Dilatacion
*Caracteristicas *Hiperplasias
histopatoldgica de la *Neoplasias *Cualitativa
lesion Benignas
*Neoplasias
Malignas
*otros

Sexo Caracteristicas fenotipicas *Cualitativa dicotomica

*Caracteristica clinica de

Tipo de lesién .
la lesion

Diagnostico
definitivo

Tabla 5-1: Matriz de operacionalizacién de variables
5.2.3 Técnico de la recoleccion de informacion

El procedimiento para la realizacion del trabajo consistio en lo siguiente. Se verificaron las
atenciones en el servicio de Dermatologia en el registro electronico del hospital en el periodo de
estudio. Se determin6 el nimero total de atenciones y luego se identificd aquellos con diagnéstico
de tumores vasculares, para poder establecer la proporcion de los mismos. Con todos los casos
seleccionados se procedid a realizar la recoleccion de la informacion en el formulario de recoleccion

y se procedio a la descripcidn de los datos, su tabulacion y presentacion.
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. Técnicas de
Variables Iy

recoleccion

Edad Documental

Sexo Documental

Tipo de biopsia Documental

Tipo de lesion Documental

Diagnostico definitivo Documental

Tabla 5-2: técnicas de recoleccion
5.2.4 Técnicas de analisis de la informacion

El disefio de la base de datos se efectud en una hoja electrénica y el procesamiento de los
datos se realizd empleando las aplicaciones de Excel 2010. Todas las variables fueron categéricas y

para su descripcion se usaron frecuencias relativas y frecuencias simples
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6 PRESENTACION DE RESULTADOS

Para efectos del estudio la muestra fue de 155 pacientes, en los cuales se analizaron el tipo
de tumor que cada uno de ellos tenia y se los agrupo segun las clasificaciones especificas, es asi

como en el siguiente apartado se presentan los resultados obtenidos

De acuerdo con los grupos de edad, se evidencia que en las edades comprendidas entre
18 - 40 afios los tumores vasculares representaron el 38.06% (n= 59), seguidas de los de 41 — 60
afios con 42.58% (n=66) y de 61 en adelante con un 19,35% (n= 30) (Grafico 7-1).

La mayor frecuencia de casos se verifico en el sexo femenino alcanzando un 60.65% (n=
94) (Grafico 7-2).

La biopsia empleado para llegar al diagndstico fue con mayor frecuencia la de tipo "shave"
con 46% (n= 71), seguido del tipo "punch" con 28% (n= 43,4), Excisional con 20% (n= 31), y las

menores como incisional con 6% (n=9,3) (Gréfico 7-3)

Grafico 7-1: Distribucion de los pacientes por edad

P

18-40 41-60 61 en adelante

Fuente: Base de datos
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Grafico 7-2: Distribucion de los pacientes por género

MASCULINO
FEMENINO

Fuente: Base de datos

Grafico 7-3: Distribucion de los pacientes por tipo de biopsia

M Excisional
M Incisional
i Punch

M Shave

Fuente: Base de datos
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En relacion al tipo de lesiones que presentaron los pacientes, es posible apreciar que las
lesiones de tipo tumoral con 63 casos (41%) fueron las de mayor prevalencia, seguido por las
lesiones "papula" con 57 pacientes (37%) y nodulo con 9 (12%). Con menor participacion se

encuentran las lesiones "méacula" (6%), "placa"” (3%) y "angioma" (1) (Gréafico 7-4).

Grafico 7-4: Distribucion de los pacientes por tipo de lesiones

1% 3%
H MACULA
M PAPULA
M NODULO
HTUMOR

M ANGIOMA
M PLACA

Fuente: Base de datos
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Con una participacién del 53% (n= 82) las hiperplasias tuvieron el mayor porcentaje. En
segundo lugar, las neoplasias benignas tuvieron una representacion de 20% (n= 31) del total de
pacientes analizados. En tercer lugar se encuentran los otros tumores vasculares con una
participacion de 10% (n= 16); siendo estos diagnosticos lo de mayor incidencia en los pacientes
analizados. Los diagnésticos de menor incidencia fueron los hamartomas con el 1% (n= 2),
neoplasias malignas (4%) (n= 6), dilataciones (4%) (n= 6) y malformaciones (8%) (n= 12) (Gréfico 7-
5).

El tipo "hamartoma" se informé en un solo caso, que representa el 100% de los datos

analizados.

Respecto a las malformaciones, las mas frecuentes fueron la mancha vascular
hiperqueratosica (1,94%) (n= 3) y la Malformacion venosa (1,94%) (n= 3) seguido del linfagioma
(1,29%). Las restantes malformaciones (venular, vascular, linfatica superficial, arterio-venosa,

linfangioma progresivo) tuvieron una frecuencia de 0.65% (Gréfico 7-6).

Grafico 7-5: Distribucion de los pacientes por tipo de diagnéstico

H HAMARTOMA
H MALFORMACIONES
i DILATACIONES
H HIPERPLASIAS

E NEOPLASIAS
BENIGNAS

E NEOPLASIS
MALIGNAS

i OTROS TUMORES
VASCULARES

Fuente: Base de datos
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Grafico 7-6: Distribucion de las malformaciones en pacientes con tumores vasculares

1,94%
1,94%

Mancha Vascular...
Malformacién venosa
Linfangioma
Malformacion Venular
Malformacién vascular..,
Malformacion Linfatica...
Malformacién arterio-venosa

Linfangioma progresivo adquirido

Malformacion vascular

Fuente: Base de datos
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Las dilataciones vasculares més frecuentes fueron la telangiectasia mayor (1,29%) (n=2) y
el nevo arafa (1,29%) (n= 2) seguidos por el angioqueratoma y el aneurisma venosos con una

frecuencia relativa de 0,65% (n= 1) cada uno (Grafico 7-7).

Grafico 7-7: Distribucion de la dilatacion de vasos preexistentes en pacientes con tumores

vasculares
1,299 1,299
0,65 0,65
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& & & &
Olb .\Q,(' o&) OAQJ
S N R
e «®\® ?S\QS \”b%

Fuente: Base de datos
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Dentro de la clasificacion de hiperplasias, la de mayor porcentaje fue el granuloma piégeno
con el 50,97% (n= 79) (Grafico 7-8)

Grafico 7-8: Distribucion de las hiperplasias en pacientes con tumores vasculares

i ez

Hiperplasia Granuloma piégeno Hiperplasia papilar
angiolinfoide con endotelial intravascular
eosinofilos (tumor de Masson)

Fuente: Base de datos
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Entre las neoplasias benignas, entre las de mayor porcentaje estan el angioma cereza con
12,26% (n=19), el hemangioma arterio-venoso con el 3,23% (n=5), y el tumor glémico con 2,58%
(n=4). Con una proporcion de 0,65% (n= 1) cada uno se presentaron el hemangioma venoso, el

angioma en penacho y el Hemangioma glomeruloide (Gréfico 7-9).

Grafico 7-9: Distribucion de las neoplasias benignas en pacientes con tumores vasculares
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Fuente: Base de datos
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Respecto a las neoplasias malignas, se presentaron 6 pacientes con diagndstico de
Sarcoma de Kaposi, siendo su incidencia de 100% en todos los pacientes que presentaron este tipo

de tumor.

Otras anomalias vasculares cutaneas halladas en el estudio fueron: el angiolipoma con
7,74% (n=12), el angiofibroma 1,29% (n= 2). Hallazgos menos frecuentes fueron el angioleiomioma
0,65% (n=1) y el angiofibrolipoma 0,65% (n= 1) (Gréfico 7-10)

Grafico 7-10: Distribucion de las otras tumoraciones en pacientes con tumores

vasculares
7,74%
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Fuente: Base de datos
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Grafico 7-11: Prevalencia de tumores vasculares en el Departamento de Dermatopatologia

en el periodo 2004-201. Fuente: Base de datos

si, 2,5%

En el periodo de estudio se realizaron 6245 biopsias, 155 correspondieron a tumores
vasculares lo que significd una prevalencia del 2,5%, (Grafico 7-11).
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7 ANALISIS Y DISCUSION

Una anomalia vascular es un trastorno del desarrollo vascular de los vasos sanguineos, que
puede afectar a cada parte de la vasculatura (capilares, arterias, venas, vasos linfaticos o una
combinacion de estos). Estos defectos se caracterizan por un aumento del numero de vasos y los
vasos que son a la vez ampliados y sinuosos. Las anomalias vasculares también pueden ser una
parte de un sindrome y, ocasionalmente, pueden ser adquiridos por un trauma. Segun Greene, (30)
la prevalencia de anomalias vasculares es de 4,5%.La prevalencia expresada en el estudio es
menor que la informada por este autor, pero es posible que esta sea el producto de influencias

genéticas y raciales.

Respecto a las técnicas de obtencion de la muestra mediante biopsia se ha sefialado por
Grispan (31) que la técnica shave es la mas adecuada para lesiones de este tipo, sin embargo,
actualmente se emplea con frecuencia la ecografia para este propdsito, pero este método de

diagndstico no fue empleado en el actual estudio.

La prevalencia encontrada en nuestro estudio, en orden de frecuencia como se explica en
cada grafica, de acuerdo a la clasificacion tomada de Requena y Sangueza es la siguiente: en
primer lugar las hiperplasias, segundo lugar las neoplasias benignas y otros tumores vasculares
cutaneos asociados, en menor frecuencia le sigue las malformaciones vasculares, dilataciones,
neoplasias malignas y por ultimo los hamartomas. Las hiperplasias vasculares cutaneas: la mas
frecuente esta el granuloma pidgeno en primer lugar, la literatura menciona que habitualmente

aparece en nifios y adultos jovenes.

En lo que respecta a la edad, el estudio representa un grupo etario de adultos 41-60 afios.

En nuestro estudio no existe el grupo de nifios por ser un hospital de atencion de adultos.

Segun el tipo de lesion el que mayor representa en este orden: tumor, papula y nédulo entre

los méas frecuentes, debido a que vienen a la consulta en etapa final de la lesion.

Las malformaciones representan un 8% en nuestros casos, debidos que la mayor
frecuencia tenemos en el siguiente orden: mancha vascular hiperqueratosica, malformaciones

venosas, linfangiomas y aneurismas.
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Estudios descritos en la literatura hablan mas en nifios pero otro tipo de malformaciones
funcionales, anatomicas y sindromes asociados que comprometen la vida de estos pacientes.

Ademas los més estudiados son los hemangiomas en nifios (2).
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8 CONCLUSIONES

La prevalencia de malformaciones vasculares en el hospital “Luis Vernaza” es mas baja que
lo expresado a nivel mundial y es posible que esto pueda deberse a factores raciales. En relacion a
la prevalencia especifica por patologia es dificil saber si los valores encontrados corresponden a
otras realidades geogréficas, raciales, etc., debido a la falta de estudios similares al realizado, es

decir que incluyan todos los tipos tumorales vasculares en adultos.

De acuerdo a los grupos etarios la mayor frecuencia se evidencia entre 41 a 60 afios; con
respecto al sexo el que prevalece es el femenino; el tipo de biopsia mas usado es el “shave” y las

lesiones elementales mas usuales son: “‘tumor”, papula y nodulo.

De acuerdo la clasificacién para anomalias vasculares cutaneas, la mas prevalente esta las
hiperplasias entre ellas el “granuloma pidégeno” y le siguen los tumores vasculares cutaneos

benignos.
En relacion a las conclusiones expuestas puede recomendarse lo siguiente:

e Utilizar la informacién disponible en esta investigacion para realizar estudios que posibiliten el
desarrollo de estudios analiticos para evaluar tratamientos terapéuticos y diagnosticos.

o Establecer la prevalencia de tumores vasculares en nifios.

e Generar un protocolo estratégico en el servicio de dermatopatologia que posibilite el rapido y
efectivo diagnostico.

e Es importante usar la biopsia tipo shave, método diagnostico facil y al mismo tiempo genera

tratamiento en el granuloma pidégeno por ejemplo.
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9 VALORACION CRITICA DE LA INVESTIGACION

El estudio representa un importante aporte cientifico y tiene una valides metodolégica
importante ya que ha sido realizado con todos los casos de tumores vasculares identificados

durante el periodo propuesto para su estudio.

La investigacion se ha efectuado ademas, utilizando la base de datos electrénicos que se
encuentra disponible en el hospital. Ademas se han empleado técnicas estadisticas adecuadas para
este tipo de trabajo, por lo cual es un trabajo cuyos resultados pueden ser inferidos a la realidad

institucional y regional.

Al final de la recoleccion de datos, se analizaron algunos casos de diagndsticos erroneos y
se corroboraron los correctos en el servicio de dermatopatologia del hospital Luis Vernza. Otros se

excluyeron.

Cabe recalcar que estos tumores hasta el momento tienen confusion en el diagnostico o

falla la toma de biopsia o historial clinico.
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ANEXOS
ANEXO 1. HOJA DE RECOLECION DE DATOS PACIENTES HOSPITAL LUIS VERNAZA
GUAYAQUIL, 2004-2010.

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

DD MM AA

FECHA DE RECOLECCION DE LA
INFORMACION

INFORME

SUJETO NUMERO

EDAD

JUL

MASCULINO FEMENINO

GENERO [ ] [ ]

DIAGNOSTICO
HISTOPATOLOGICO

LESION ELEMENTAL
DERMATOLOGICA

MACULA

PAPULA

NODULO

TUMOR

PLACA

JUUDIL

HEMANGIOMA
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ANEXO 2. BASE DE DATOS DE PACIENTES HOSPITAL LUIS VERNAZA, GUAYAQUIL 2004-

2010.

BASE DE DATOS

# PERIODO INFORME EDAD GENERO DIAGNOSTICO TIPO DE BIOPSIA OBSERVACIONES

1 2004 1-04 (55) 37 Femenino |Angiolipoma Incisional

2 2004 1-04 (57) 30 Masculino |Hemangioma venoso Shave

3 2004 67 53 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

4 2004 80 30 Masculino |Angiofibroma Punch

5 2004 84 42 Masculino |Granuloma pi6égeno Excisional

6 2004 87 72 Femenino |Granuloma piégeno Shave

7 2004 125 49 Femenino |Granuloma piégeno Shave

8 2004 278 47 Femenino |Angioma cereza Excisional

9 2004 321 38 Femenino |Granuloma piégeno Shave PENDIENTE

10 2004 345 43 Femenino |Angiolipoma Punch

11 2004 419 56 Femenino |Telangiectasia Punch

12 2004 483 70 Masculino |Angioqueratoma de Fordyce Punch

13 2005 2 24 Femenino Malformacion vascular microvenular Punch Macula - placa rugosa roja marron

(Nevus Flameus)

14 2005 4 59 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

15 2005 12 47 Femenino |Angiofibrolipoma Punch

16 2005 61 24 Femenino |Granuloma piégeno Punch

17 2005 127 27 Femenino |Angiolipoma Excisional

18 2005 267 35 Femenino |Granuloma piégeno Shave

19 2005 314 41 Femenino |Mancha Vascular hiperqueratosica Punch

20 2005 317 28 Femenino |Malformacién linfatica superficial Excisional
2005: Dx. Angiofibroma, 2010:

21 2005 369 34 Femenino [Hiperplasia angiolinfoide con eosindfilia |Punch Hiperplasia angiolinfoide con
eosindfilia

22 2005 438 94 Femenino [Malformacién venular Punch

23 2005 465 32 Femenino |Granuloma piégeno Punch

24 2005 470 34 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

25 2005 510 57 Femenino |Hemangioma arterio-venoso Punch

26 2005 518 70 Femenino |Hemangioma glomeruloide Excisional

27 2005 540 20 Masculino |Granuloma pi6égeno Shave

28 2005 559 26 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

29 2005 570 57 Femenino |Hemangioma arterio-venoso Punch

30 2005 390 45 Femenino | Tumor Glémico

31 2006 111 43 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

32 2006 121 41 Femenino |Granuloma piégeno Shave

33 2006 190 30 Masculino |Granuloma pi6égeno Shave

34 2006 233 45 Masculino |Granuloma pi6égeno Excisional

35 2006 258 50 Femenino |Angioma en penacho Punch

36 2006 296 18 Femenino [Malformacion arterio-venosa Excisional

37 2006 536 41 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

38 2006 597 75 Masculino |Granuloma piégeno Punch

39 2006 602 20 Femenino |Granuloma pi6égeno Punch

40 2006 646 53 Femenino [Malformacion venosa Excisional

41 2006 671 34 Masculino |Granuloma piégeno Shave

42 2006 738 92 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

43 2007 673 73 Femenino [Malformacion venosa Incisional

44 2007 36 55 Masculino |Granuloma piégeno Punch

45 2007 71 46 Masculino |Angiolipoma Punch

46 2007 87 35 Masculino |Granuloma pi6égeno Shave

47 2007 101 50 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

48 2007 111 41 Masculino |Granuloma piégeno Shave

49 2007 114 79 Masculino |Lago Venoso Excisional

50 2007 125 27 Femenino |Granuloma piégeno Shave

51 2007 138 76 Masculino |Granuloma piégeno Shave

52 2007 185 67 Femenino |Malformacién venosa Excisional

53 2007 188 23 Femenino |Angiolipoma Incisional

54 2007 198 52 Femenino |Granuloma pi6égeno Punch

55 2007 222 52 Femenino |Angiolipoma Excisional
Angiolipoma con importante

56 2007 274 24 Femenino |Angiolipoma Excisional componente vascular,
parcialmente trombosado

57 2007 297 53 Femenino |Angiolipoma Excisional

58 2007 301 54 Femenino |Granuloma piégeno Punch

59 2007 303 76 Femenino |Angioma en cereza Punch

60 2007 340 57 Femenino |Angioma cereza Shave

61 2007 366 60 Masculino |Angioleiomioma Excisional

62 2007 402 56 Femenino |Granuloma piégeno Excisional

63 2007 447 52 Femenino |Angioma cereza Punch

64 2007 652 57 Masculino |Sarcoma de Kaposi Incisional

65 2008 19 50 Masculino |Granuloma pi6égeno Shave

66 2008 20 29 Masculino |Granuloma pi6égeno Shave

67 2008 85 34 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

68 2008 109 49 Femenino |Granuloma piégeno Shave

69 2008 145 33 Masculino |Sarcoma de Kaposi Punch

70 2008 204 36 Masculino |Angioma cereza Shave

71 2008 221 50 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

72 2008 224 65 Femenino |Angioma cereza Punch

73 2008 317 62 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave

74 2008 361 43 Femenino |Mancha Vascular hiperqueratosica Punch H.'V o mancf""’.‘ vascular
hiperqueratdsica

75 2008 374 52 Masculino |Angioma en cereza Punch

76 2008 412 39 Femenino |Angiolipoma Incisional

77 2008 413 57 Masculino |Granuloma piégeno Excisional

78 2008 487 52 Masculino |Angioma cereza Incisional

79 2008 494 26 Masculino |Sarcoma de Kaposi Punch

80 2008 507 83 Masculino |Granuloma piégeno Shave

81 2008 562 31 Masculino |Granuloma pi6égeno Incisional
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# PERIODO INFORME EDAD GENERO DIAGNOSTICO TIPO DE BIOPSIA OBSERVACIONES
82 2008 578 28 Femenino |Granuloma piégeno Shave Embarazo 34 sem.
83 2008 641 32 Masculino |Granuloma piégeno Shave
84 2008 757 38 Masculino |Granuloma piégeno Shave
85 2008 765 48 Femenino |Granuloma pi6geno Shave
86 2008 787 47 Masculino |Granuloma piégeno Shave
87 2008 818 52 Femenino |Granuloma pi6égeno Excisional
88 2008 825 35 Femenino |Angioma cereza Punch
89 2008 446 52 Masculino |Tumor Glémico
90 2009 1005 68 Masculino |Linfangioma Punch
91 2009 67 56 Masculino |Hemangioma arterio-venoso Incisional
92 2009 118 25 Masculino |Granuloma piégeno Shave
93 2009 135 19 Masculino |Granuloma piégeno Shave
94 2009 178 46 Femenino |Granuloma piégeno Shave
95 2009 378 42 Masculino |Granuloma piégeno Shave
96 2009 390 28 Femenino |Angioma cereza Excisional
97 2009 396 69 Femenino |Angioma en cereza Shave
98 2009 412 87 Masculino |Sarcoma de Kaposi Shave No HIV
99 2009 425 41 Masculino |Sarcoma de Kaposi Punch HIV
100 2009 435 64 Masculino |Angiolipoma Excisional
101 2009 550 68 Masculino |Angioma cereza Punch
102 2009 579 55 Femenino |Angioma en cereza (Nevo rubi) Excisional
103 2009 621 34 Masculino |Granuloma piégeno Shave
104 2009 647 72 Femenino |Hemangioma arterio-venoso Punch
105 2009 764 55 Femenino |Granuloma piégeno Shave
106 2009 870 18 Femenino |Hamartoma angiomatoso ecrino Punch
107 2009 825 22 Masculino |Sarcoma de Kaposi Punch VIH
108 2009 929 60 Femenino | iPerPlasia papilar endotelial Excisional
intravascular (tumor de Masson)
109 2009 960 83 Masculino |Granuloma piégeno Shave
110 2009 975 40 Femenino |Granuloma piégeno Shave
111 2009 1005 68 Masculino |Linfangioma progresivo adquirido Punch
112 2009 873 50 Masculino |Tumor Glémico
113 2010 101 38 Femenino |HiPerplasia angiolinfoide con Shave HALE
eosindfilos
114 2010 136 67 Femenino |Granuloma piégeno Punch
115 2010 176 54 Masculino |Granuloma piégeno Shave
116 2010 184 53 Femenino |Angioma cereza Shave
117 2010 189 64 Masculino |Granuloma piégeno Shave
118 2010 204 58 Masculino |Hemangioma arterio-venoso Incisional
119 2010 208 27 Femenino |Granuloma piégeno Shave
120 2010 214 50 Masculino |Granuloma piégeno Shave
121 2010 236 70 Femenino |Angioma cereza Excisional
122 2010 310 66 Femenino |Granuloma piégeno Shave
123 2010 326 30 Femenino |Granuloma pi6geno Shave
124 2010 376 18 Masculino |Mancha Vascular hiperqueratosica Punch H.'V 0 ma”c,ha. vascular
hiperqueratésica
125 2010 388 18 Masculino |Angiofibroma Shave
126 2010 549 53 Femenino |Granuloma piégeno Punch
127 2010 622 51 Femenino |Nevo arafia Punch
128 2010 640 64 Masculino |Granuloma piégeno Shave
129 2010 677 20 Femenino |Granuloma pi6geno Shave
130 2010 679 52 Femenino |Angiolipoma Excisional
131 2010 705 56 Masculino |Telangiectasia Punch
132 2010 716 19 Masculino |Granuloma piégeno Shave
133 2010 710 48 Femenino |Angioma cereza Shave
134 2010 814 27 Femenino |Granuloma pi6geno Shave
135 2010 836 48 Femenino |Granuloma piégeno Shave
136 2010 843 52 Femenino |Granuloma piégeno Shave
137 2010 853 34 Femenino |Nevo arafia Punch
138 2010 858 47 Femenino |Granuloma piégeno Excisional
139 2010 877 25 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave
140 2010 815 29 Femenino |Granuloma piégeno Punch
141 2010 1045 19 Femenino |Tumor Glémico Multiple Excisional
142 2010 1079 58 Femenino |Angioma cereza Shave
143 2010 1111 18 Femenino |Granuloma piégeno Shave
144 2010 1130 66 Femenino |Granuloma pi6égeno Shave
145 2010 1195 18 Masculino |Granuloma piégeno Shave
146 2010 1199 43 Masculino |Granuloma piégeno Shave
147 2010 1212 23 Masculino |Granuloma piégeno Shave
148 2010 1230 35 Masculino |Angiolipoma Excisional
149 2010 1318 51 Femenino |Granuloma piégeno Punch
150 2010 1347 69 Femenino |Angioma en cereza Shave
151 2010 1365 62 Masculino |Granuloma piégeno Shave
152 2010 1471 57 Masculino |Granuloma piégeno Shave
153 2010 1488 34 Femenino |Linfangioma Shave
154 2010 4 31 Femenino |Granuloma piégeno Shave
155 2010 1495 27 Masculino |Angioma Cereza Shave
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FIGURAS CASOS CLINICOS HOSPITAL LUIS VERNAZA, GUAYAQUIL.

MALFORMACIONES VASCULARES:

FIGURA 1. MANCHAS VASCULARES HIPERQUERATOSICAS O HEMANGIOMA VERRUCOSO

HIPERPLASIAS:

FIGURA 2. HIPERPLASIA ANGIOLINFOIDE CON EOSINOFILOS, HLV-GUAYAQUIL,
2010.
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FIGURA 3 GRANULOMA PIOGENO, HLV-GUAYAQUIL, 2010.

NEOPLASIAS BENIGNAS:

FIGURA 4 ANGIOMA CEREZA, HLV- GUAYAQUIL 2007.
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OTRAS NEOPLASIAS CON COMPONENTE VASCULAR

FIGURA 5. ANGIOLIPOMA HLV-GUAYAQUIL, 2007.

FIGURA 6. ANGIOFIBROMA, HLV-GUAYAQUIL, 2010.
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