¢{CUAL ES SU DIAGNOSTICO?

Placa eritematoviolacea y ulcerada
en miembro superior izquierdo

Violaceous and ulcerate plaque in left upper limb
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Caso clinico

Mujer de 54 afios, en hemodidlisis trisemanal desde hace 6
afios por insuficiencia renal crénica secundaria a glomeru-
lonefritis de etiologia desconocida. Consulté por presentar
en el antebrazo izquierdo una placa de 20 cm de didmetro
eritematovioldcea, de superficie verrugosa, sobre la que se
asentaban dos tlceras de fondo sanioso, del que manaba
abundante cantidad de material purulento de olor fétido
con dreas de necrosis. Se acompafaba de edema, aumento
de la temperatura local e intenso dolor. En la vecindad de di-
cha placa, nédulos cubiertos por piel eritematovioldcea que
seguian una disposicién lineal, de consistencia duro-eldstica
a la palpacién (foto 1). En el brazo homolateral, proximal a
las lesiones descriptas, Se observaba fistula de didlisis y en el
hueco axilar se palpé adenomegalia (foto 2).

Exdmenes complementarios: multiples cultivos de piel
para gérmenes comunes, micobacterias tipicas y atipicas y
hongos: negativos. Radiografia brazo y antebrazo: sin com-
promiso 6seo. Ecografia partes blandas: engrosamiento del
tejido celular subcutdneo y edema.

El estudio histopatolégico evidencié epidermis con hiper-
queratosis e hiperplasia epitelial. En dermis superficial,
proliferacién de estructuras vasculares de aspecto lobulado
entremezcladas con hemosideréfagos y extravasacion de eri-
trocitos. Estos capilares se rodeaban de células endoteliales
de nicleos tumefactos. En dermis profunda se observé capi-
lares dilatados con trombosis en su luz (fotos 3 y 4) (Derma-
tol. Argent., 2012, 18(3): 232-234).
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Diagnostico
Acroangiodermatitis secundaria a fistula iatrogénica (pseu-
dosarcoma de Kaposi)

y _
Comentario

El término acroangiodermatitis fue por primera vez emplea-
do por Mali e dl. en 1965 para describir unas mdculas y
papulas violdceas que aparecian en los miembros inferiores
de pacientes con insuficiencia venosa crénica. En 1967 Blue-
farb y Adams describieron lesiones similares, pero en pacien-
tes con malformaciones arteriovenosas. Esta condicién se
conocié luego como sindrome de Stewart-Bluefarb.’

Esta proliferacién reactiva benigna de capilares también es
conocida como pseudosarcoma de Kaposi por sus semejanzas
con el sarcoma de Kaposi. Otros sindnimos de esta entidad
son: angiodermatitis, angiopatia displdsica congénita y mal-
formaci6n arteriovenosa Kaposi-like."?

La acroangiodermatitis suele asociarse mds frecuentemen-
te a insuficiencia venosa crénica en miembros inferiores, a
malformaciones arteriovenosas, y muy raramente a fistulas
iatrogénicas, como es el caso de nuestra paciente. También se
ha descrito en pacientes con pardlisis y amputacién de miem-
bros, adictos endovenosos y trombofilias**” (cuadro 1).

Las manifestaciones clinicas son maculas, placas o nédulos, de to-
nalidad eritemarovioldcea, que pueden evolucionar con necrosis y
ulceracién.>® En los casos secundarios a fistulas arteriovenosas, se ha
descrito la presencia de nédulos en localizacién distal a la misma.®

CUADRO 1. (ausas de acroangiodermatitis

- Malformaciones arteriovenosas en MMII (sindrome Stewart-Bluefarb).
« Insuficiencia venosa cronica (acroangiodermatitis de Mali).
« latrogénicas: fistulas arteriovenosas (en pacientes hemodializados).

« (tras: secundario a pardlisis o amputacion de miembros, trombofilias, drogas endovenosas.

DERMATOLOGOS JOVENES

En la histopatologfa se observa proliferacion de capilares en dermis
media y superior, con extravasacién de eritrocitos y macréfagos car-
gados de hemosiderina.' A veces se evidencia trombosis capilar.’
La angioendoteliomatosis reactiva difusa puede presentarse clinica-
mente como un diagndstico diferencial, por observarse en 4reas dis-
tales a fistulas arteriovenosas. A diferencia de la acroangiodermatitis,
esta entidad presenta proliferacién vascular con tendencia a afectar
todo el espesor de la dermis y el compromiso vascular se caracteriza
por la proliferacién de células endoteliales hacia el interior de la luz.
Tal vez ambos cuadros integren distintas expresiones clinicopatoldgi-
cas de un mismo espectro de proliferacion vascular reactiva benigna.
Ouro diagnéstico diferencial es el sarcoma de Kaposi, donde
también encontramos una proliferacion vascular, pero que difie-
re por presentar hendiduras irregulares que disecan haces de co-
ldgeno y rodean estructuras vasculares (signo del promontorio).
Respecto de la etiopatogenia, se postula que la hipoxia pro-
ducida por el aumento de la presién venosa y las alteraciones
circulatorias estimularia la proliferacién endotelial.

La terapéutica de la acroangiodermatitis varia segtin el caso.
Estd orientado hacia la insuficiencia venosa, la malformacién
vascular o las fistulas arteriovenosas. En este tltimo caso, el
tratamiento de eleccién es su ligadura.’
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CASO CLINICO | RESPUESTAS

Respuestas correctas al caso clinico:

1,62,63,a;4,b.

(omentario. La gota puede manifestarse como
hiperuricemia asintomatica, artritis gotosa, gota intercritica
y gota tofdcea cronica; esta Gltima corresponde a la que
presentd el paciente. La prevalencia de los tofos gotosos en
un paciente con hiperuricemia es del 10%; se producen por
el depdsito de uratos de fosfato monosddico en piel y espacios
articulares, y se manifiestan como nddulos amarillentos
cubiertos por piel eritematosa, de consistencia firme, que
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alternan con placas eritematoedematosas. Pueden ulcerarse y
eliminar un material blanco yesoso; son en general indoloros.
Las dreas principalmente comprometidas son las articulaciones
acrales, la superficie extensora de los miembros y el pabellon
auricular; con menos frecuencia las manos, nariz, ojos, valvulas
cardiacas, laringe y mamas. Los tofos gotosos se desarrollan
habitualmente de una media de 10 afios de artritis gotosa.

La hiperuricemia se deberia a una disminucion de la excrecién
de purinas o bien a un aumento de la produccion, por elevacion
del recambio celular (trastornos mieloproliferativos, neoplasias
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solidas, anemia hemolitica, policitemia vera, psoriasis, en
pacientes enolistas). Los farmacos que elevan los niveles
de écido trico son diuréticos, ciclosporina, &cido nicotinico,
etambutol y pirazinamida, entre otros.

Se puede asociar a dislipemia
hipertrigliceridemia) y resistencia a insulina.
El tratamiento se basa en dieta baja en purinas, allopurinol y
colchicina. Esfundamentalla correccion delfactor desencadenante.
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