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Caso clínico
Paciente de sexo femenino de 26 años de edad que consultó por múltiples lesiones 
tumorales, eritematosas, de aspecto angiomatoide, localizadas en región occipital 
y nuca (foto 1), de 3 semanas de evolución, que sangraban ante mínimos trauma-
tismos. Las lesiones aparecieron durante el tercer trimestre de su cuarto embarazo 
y fueron aumentando en número y tamaño en forma rápida hasta el parto. Pre-
sentaba una adenopatía laterocervical izquierda móvil e indolora.
Antecedentes de enfermedad actual: la paciente había consultado a nuestro ser-
vicio dos años antes por presentar una lesión única de 4 mm de diámetro en la 
región occipital de similares características, que había iniciado durante el primer 
trimestre de su anterior embarazo. La paciente no retornó a la consulta para rea-
lizar tratamiento, pero refirió que no presentó nuevas lesiones.
Estudios complementarios: anemia microcítica hipocrómica, eosinofilia (7,8%). 
Resto de rutina, que incluye orina completa, dentro de parámetros normales.
Estudio histopatológico: proliferación vascular tapizada por células endoteliales 
prominentes de aspecto epitelioide. En dermis, infiltrado inflamatorio constituido 
por linfocitos y eosinófilos (foto 2) (Dermatol. Argent., 2011, 17(6): 484-487).
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Foto 2. H y E, 400x. Proliferación vascular tapizada por células endoteliales prominentes de aspecto 
epitelioide. En dermis, infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos y eosinófilos .

Foto 1. Múltiples lesiones tumorales en región occipital. 
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Diagnóstico
Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (HALE)

Comentario
La HALE es una dermatosis angioproliferativa poco fre-
cuente de etiología desconocida. Fue descripta por primera 
vez por Wells y Whimster en 1969.1 
Es una entidad caracterizada por presentar lesiones papu-
lares, nodulares o tumorales, de aspecto angiomatoide, que 
se asientan preferentemente en cabeza y cuello, sobre todo 
en las orejas y el cuero cabelludo,2 aunque también pueden 
aparecer en tronco, miembros y otros sitios menos frecuen-
tes como mamas, pene, cavidad oral,3 órbita, vulva, colon y 
lengua. La edad de presentación típica es entre los 20 y 40 
años de edad, con predominio en el sexo femenino.2

La mayoría de los pacientes presenta una lesión única, y aproxi-
madamente el 20% tiene lesiones múltiples, como en el caso 
que presentamos, que se inició con una lesión única y dos 
años más tarde se multiplicaron. Los síntomas más comunes 
asociados son dolor, prurito, sangrado espontáneo y sensación 
pulsátil sobre la lesión.4 Del 6 al 34% de los casos se encuentra 
eosinofilia periférica y en hasta el 20% aumento del dosaje de 
IgE o adenopatías locorregionales reactivas.2 No se ha comuni-
cado compromiso de otros órganos fuera de la piel.
La etiopatogenia es desconocida. Algunos autores sugieren que 
se trataría de un proceso reactivo ante diversos estímulos de tipo 
infeccioso, alérgico, traumático u hormonal.2,5 La existencia de 
estructuras arteriales entre vénulas y la proliferación de células 
endoteliales sugiere la presencia de shunts arteriovenosos (AV). 
La asociación de la HALE con estados hiperestrogénicos fue su-
gerida inicialmente por Olsen y Helwig6 en su estudio de 116 
pacientes con HALE. Describieron 4 pacientes que desarrollaron 
lesiones durante el primer trimestre del embarazo, y una quinta 
paciente con lesiones estables que aumentaron de tamaño duran-
te la gestación. Luego fueron descriptos 7 casos más de HALE 
que se desarrollaron durante el transcurso del embarazo1,3,5,7-8 y 
en uno de ellos se observó mejoría luego del parto con recidiva 

en la siguiente gesta, similar al caso presentado. Moy R.L. et ál.9 
comunicaron otros dos casos de HALE asociados a estados hi-
perestrogénicos. En uno de ellos las lesiones resolvieron luego de 
discontinuar los anticonceptivos orales, y en la otra paciente se 
describe empeoramiento de la lesión inicial que se encontraba es-
table y aparición de nuevas lesiones durante el transcurso del em-
barazo. Las biopsias de las lesiones en ambas pacientes mostraron 
un aumento de los receptores de estrógenos y progesterona en las 
células tumorales en relación con la piel normal. La significancia 
clínica de estos hallazgos podría explicar la frecuencia de desarro-
llo o empeoramiento de las lesiones durante el embarazo y sugerir 
el posible valor de los fármacos antiestrógenos en su tratamiento, 
si bien hacen falta más investigaciones que avalen esta teoría. 
La historia natural de la enfermedad es habitualmente be-
nigna y crónica. Las lesiones tienden a persistir por años, 
recurrir o resolver.
En el estudio histopatológico se halla una proliferación de va-
sos sanguíneos de pequeño a mediano calibre, a menudo con 
arquitectura lobular. Muchos de estos vasos están tapizados 
por células endoteliales muy grandes de aspecto epitelioide. 
También se observa un infiltrado inflamatorio perivascular 
integrado por linfocitos y eosinófilos, que pueden formar 
nódulos. Es posible hallar además alteraciones inflamatorias 
oclusivas en las arterias de mediano calibre y proliferación de 
las células endoteliales a través de las paredes vasculares.10

La HALE debe ser diferenciada de otros procesos vascula-
res (angiomas, hemangioma capilar lobulillar, sarcoma de 
Kaposi, angiomatosis bacilar, angiosarcoma), tumores epi-
teliales y de partes blandas, metástasis, hiperplasias linfoides 
cutáneas y, en especial, de la enfermedad de Kimura.2-3

El tratamiento de elección es la escisión quirúrgica, aunque 
las recurrencias son comunes, en un rango del 33% al 50%. 
Otras modalidades terapéuticas utilizadas son la electrode-
secación y curetaje, radioterapia, criocirugía, corticoides 
tópicos, intralesionales y sistémicos, retinoides orales, pen-
toxifilina, láser de CO2, argón y dye láser.2 También se ha 
utilizado la cirugía de Mohs. En este caso se realizó extirpa-
ción de las lesiones más voluminosas por cirugía plástica y se 
programó realizar láser de CO2 para el resto de las mismas.
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CASO CLÍNICO | RESPUESTAS

Respuestas correctas al caso clínico: 1, c; 2, a, 
c; 3, a, b; 4, b.
Comentario: La nocardiosis es una infección, habi-
tualmente oportunista, que aparece en pacientes 
con cierto grado de déficit de la inmunidad celular. 
En nuestro paciente es posible que la diabetes sea 
causa de inmunosupresión. 
Puede adquirirse por vía inhalatoria o inoculación 
directa cutánea. En ambas localizaciones (pulmón y 
piel) se presenta formando abscesos, desde donde 
se disemina por vía sanguínea y alcanza diferentes 
órganos. Por esta razón es importante descartar el 
compromiso sistémico. En el caso de nocardiosis 

cutánea, se conocen cuatro tipos: primaria, linfocutánea, 
diseminada con afectación cutánea y micetoma. 
El diagnóstico de esta entidad se basa en el aislamien-
to de la bacteria que, debido a su lento crecimiento, se 
puede retrasar de 5 a 21 días, por lo tanto es de suma 
relevancia alertar al bacteriólogo. 
El tratamiento consiste en antibioticoterapia y/o extir-
pación quirúrgica de las lesiones, dependiendo de la 
cantidad y la localización de las mismas. Respecto de 
la terapia antibiótica, la trimetoprima-sulfametoxazol 
se considera de primera elección. La dosis utilizada en 
nocardiosis cutánea es de 5 mg/kg/día repartida en dos 
tomas. En caso de alergia o intolerancia a las sulfonami-

das se aconseja minociclina 100 mg cada 12 horas. 
Otras alternativas son amoxicilina-clavulánico, fluo-
roquinolonas y linezolid. 
La duración del tratamiento varía de 3 a 6 meses en 
los casos de nocardiosis cutánea primaria y linfocu-
tánea, y 12 meses en caso de micetomas, infección 
diseminada y en pacientes inmunosuprimidos.
La mejoría clínica se suele evidenciar a las 2 sema-
nas de iniciar el tratamiento. En caso de escasa res-
puesta, valorar posible resistencia a los antibióticos 
utilizados o pobre penetración en los tejidos, por lo 
que se aconseja, siempre que sea posible, drenaje 
quirúrgico de la infección cutánea.
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