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ComuniCaCiones breves

Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia:
Reporte de caso

Claudia Vicuña1, César Chian2

Angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia: Report a case

RESUMEN
La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia es una enfermedad vascular benigna, poco frecuente y de etiología desconocida 
que se caracteriza por una proliferación de vasos sanguíneos tapizados por células endoteliales tumefactas y un infiltrado 
inflamatorio intersticial y perivascular compuesto primariamente de linfocitos y eosinófilos. Afecta predominantemente a 
mujeres de edad media y se manifiesta como pápulas o nódulos solitarios o múltiples de aspecto angiomatoso que se localizan 
generalmente en cabeza y cuello. Presentamos el caso de un paciente varón de 75 años de edad con lesiones papulonodulares 
eritematosas y pruriginosas en frente, pabellones auriculares, región preauricular, región retroauricular y cuero cabelludo.
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ABSTRACT
Is vascular disease benign, frequent, and of unknown etiology 
that is characterized by an overgrowth of blood vessels covered 
by swollen endothelial cells and infiltrate with Eosinophilia 
Angiolymphoid Hyperplasia inflammatory interstitial and 
perivascular composed primarily of lymphocytes and eosinophils. 
It predominantly affects women in middle age and manifests as 
solitary or multiple nodules of aspect angiomatous which are 
usually located in head and neck or papules. We present the 
case of a male patient of 75 years of age with papulonodulares 
erythematous lesions and itchy on forehead, ears, preauricular 
region, scalp and retroauricular region.
Key words: hyperplasia antiolinfoide, Eosinophilia, vascular 
disease.  

INTRODUCCIÓN

La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (HALE) es una 
enfermedad que afecta predominantemente a mujeres de edad 

media y se manifiesta clínicamente por la presencia de pápulas 
o nódulos, solitarios o múltiples, de aspecto angiomatoso, 
que se localizan generalmente en cabeza y cuello.1 Se 
pueden asociar con prurito, dolor o ser pulsátiles.2 Aunque su 
etiopatogenia es desconocida, probablemente se trate de una 
proliferaciónvascular benigna de naturaleza tumoral o reactiva.1

Fue descrita por primera vez por Wells y Whimster en 1969,3 
y aunque inicialmente la HALE y la enfermedad de Kimura 
fueron descritas como dos formas de una misma enfermedad, 
actualmente son consideradas como dos entidades distintas 
pertenecientes al grupo de las dermatosis eosinofílicas.4

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente varón de 75 años, natural y procedente de Lima, 
con antecedente de hipertensión arterial controlada, que 
consulta por una enfermedad de 2 años de evolución. El 
paciente refiere que inicia con lesiones papulonodulares 
pruriginosas en región retroauricular bilateral que se 
extienden progresivamente a pabellones auriculares, región 
preauricular, cuero cabelludo y frente. Recibió tratamiento 
con corticoides tópicos y doxiciclina vía oral sin mejoría.
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Al examen físico se observa un paciente en aparente buen 
estado general y nutricional,  con lesiones pápulonodulares 
eritematosas de 3 a 7mm en frente (Figura 1), región 
preauricular, pabellones auriculares (Figura 2), región 
retroauricular (Figura 3) y cuero cabelludo (Figura 4). No 
se palpan adenopatías.
Los exámenes de laboratorio muestran: Hemograma: 
leucocitos: 9870/mm3 (eosinófilos: 8%, linfocitos: 33%, 
segmentados: 55%, monocitos: 4%), hemoglobina: 13.6 
g/dL, hematocrito: 40%, plaquetas: 350 000/mm3; VSG: 
16mm/h; bioquímica, perfil hepático, perfil lipídico y 
deshidrogenasa láctica dentro de límites normales; HIV: 
no reactivo. La radiografía de tórax muestracampos 
pulmonares y silueta cardíaca normales.
El estudio histopatológico de la biopsia cutánea muestra 
una epidermis sin cambios y ocupación de la dermis 
superficial y profunda por un denso infiltrado que desplaza 
las estructuras anexiales (Figura 5). A mediano aumento 
se observa que el infiltrado se dispone entre bandas 
gruesas de colágeno (Figura 6). En la periferia se observan 
vasos sanguíneos de disposición desordenada rodeados 
de infiltrado inflamatorio (Figura 7). A mayor aumento 
se observan vasos sanguíneos con células endoteliales 
prominentes rodeados de un infiltrado inflamatorio mixto 
en el que destaca la presencia de eosinófilos (Figura 8). 

DISCUSIÓN
La HALE es una enfermedad poco frecuente, descrita 
por primera vez por Wells y Whimster en 1969 en nueve 
pacientes con nódulos subcutáneos persistente en cabeza 
y cuello, quienes la describen como una entidad de 
amplio espectro histológico con predominante hiperplasia 
endotelial vascular en sus inicios y en estadio de crecimiento, 
e hiperplasia linfoide en las lesiones antiguas; atribuyendo 
que la enfermedad de Kimura corresponda probablemente 
al estadio tardío.3 Actualmente se la considera como una 
entidad clínicopatológica indedependiente, distinta de 
la enfermedad de Kimura.5 En la clasificación de las 
enfermedades vasculares cutáneas Requena y cols. la 
incluyen en el grupo de las hiperplasias.6

La HALE ha recibido muchas denominaciones, entre ellas:  
granuloma piógeno atípico, pseudogranuloma piógeno, 
nódulo angiomatoso inflamatorio, angioplasia papular, 
hemangioma arteriovenoso inflamatorio, proliferación 
vascular atípica intravenosa, hiperplasia angioblástica 
nodular, hemangioma histiocitoide cutáneo, hemangioma 
epiteloide y hemangioendotelioma atípico venoso.7,8 La 
denominación HALE es la más reconocida en la literatura 
ya que describe adecuadamente la enfermedad desde el 
punto de vista histopatológico.7

Figura 1.  Lesiones papulonodulares eritematosas en frente.

Figura 2.  Lesiones papulonodulares eritematosas en región preauricular y 
pabellones auriculares.

Figura 3. Lesiones papulonodulareseritematosas en región retroauricular.

La HALE se presenta principalmente entre la tercera y la 
quinta décadas de la vida y afecta a ambos sexos, aunque 
algunos autores refieren que es más frecuente en mujeres.5,9 
Su etiología es desconocida y aún no se ha dilucidado 
de manera inequívoca si se trata de una proliferación 
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Figura 4. Lesiones papulonodulares eritematosas en cuero cabelludo. Figura 7. En la periferia se observan vasos sanguíneos de disposición 
desordenada rodeados de infiltrado inflamatorio.

Figura 5. Infiltrado denso en dermis superficial y profunda que desplaza las 
estructuras anexiales.

Figura 6. A mediano aumento se observa que el infiltrado se dispone entre 
bandas gruesas de colágeno.

Figura 8. A mayor aumento se observan vasos sanguíneos con células 
endoteliales prominentes rodeados de un infiltrado inflamatorio mixto en el que 
destaca la presencia de eosinófilos.

neoplásica  benigna de tejido vascular o de una hiperplasia 
vascular reactiva frente a estímulos de diversa naturaleza. 
Se ha intentado relacionar con factores inmunológicos 
(depósitos de IgM y C3 alrededor de los vasos), asociación 
con enfermedades autoinmunes, infecciosos (secuencias 
de virus herpes humano 8 en lesiones de HALE), 
hormonales (casos relacionados con embarazo y toma de 
anticonceptivos) y traumáticos (picaduras, vacunas y otros 
traumatismos previos, a veces muchos meses antes del 
inicio de la enfermedad.1 Una teoría interesante vincula la 
HALE con malformaciones y shunts arteriovenosos (AV) 
subyacentes; la isquemia local, originada por el secuestro 
sanguíneo de la malformación AV, pondría en marcha la 

hiperplasia angiolinfoide Con eosinofilia: reporte de Caso



DERMATOL PERU 2017; VOL 27 (3)   167

cascada renina-angiotensina, de hecho en pacientes con 
HALE se ha demostrado la presencia de gránulos de renina 
en el citoplasma de células que rodean a los vasos.10

Para definir la histogénesis de la HALE, Kempf y cols, 
analizaron el perfil fenotípico y genotípico del infiltrado 
inflamatorio en siete pacientes, encontrando en 5 de ellos 
una población clonal de células T y proliferación de la 
actividad de células T en el tejido lesional, por lo que 
sugieren que la HALE o un subgrupo de casos de HALE 
podrían representar un desorden linfoproliferativo de células 
T  de naturaleza benigna o de bajo grado de malignidad, 
como respuesta angiogénica reactiva prominente, más que 
una lesión vascular con componente inflamatorio reactivo.11

Desde el punto de vista clínico, la HALE se manifiesta 
como lesiones papulosas o nodulares, únicas o múltiples, 
agrupadas, eritematosas y de aspecto angiomatoso, que 
pueden ser asintomáticas, dolorosas o pruriginosas; las 
localizaciones más frecuentes son cabeza y cuello,1,8-10,12,13 
sobre todo alrededor de orejas, frente y cuero cabelludo,14 

aunque se ha publicado su hallazgo en otras regiones como 
boca,15-19 tronco,4,20 extremidades,4,14,21-24 genitales25-28 y 
órganos internos como pulmón29 y colon.30 En ocasiones 
hay adenopatías locorregionales, eosinophilia y elevación 
de la IgE, pero de forma menos constante e intensa que en 
la enfermedad d e Kimura.1

Para el diagnóstico es necesario tener en cuenta la 
histopatología, la cual es diagnóstica. Las alteraciones se 
ubican en dermis o tejido celular subcutáneo o ambos y 
se observan dos componentes: vascular e inflamatorio. El 
componente vascular consiste en una proliferación de vasos 
sanguíneos pequeños tapizados por células endoteliales 
tumefactas que protruyen hacia la luz con un aspecto en 
tachuela; y el componente inflamatorio está constituído 
por infiltrado intersticial y perivascular compuesto 
primariamente de linfocitos y eosinófilos.8,10,12,31,32

Su principal diagnóstico diferencial es la Enfermedad de 
Kimura. Muchos reportes han hablado de sus similitudes 
y diferencias, pero actualmente se reconocen estas 
enfermedades como dos entidades diferentes que no hacen 
parte del mismo espectro clínico.9 Otros diagnósticos 
diferenciales incluyen: Angiosarcoma, hemangioma, 
hemangioendotelioma, granuloma piógeno, sarcoma de 
Kaposi, periarteritis nodosa, pseudolinfoma y reacción a 
picadura de insectos.5,33

Aunque se ha descrito la regresión espontánea,21 no es 
lo usual y frecuentemente requiere tratamiento. Por ser 
una enfermedad poco común no hay estudios que avalen 
uno específico. Se deben diferenciar aquellas lesiones de 

pequeño tamaño, susceptibles de cualquier procedimiento 
ablativo, de las lesiones más floridas, donde debe valorarse 
la actitud conservadora y las opciones terapéuticas 
poco cruentas que no provoquen grandes cicatrices.1 
La excisión quirúrgica es generalmente el tratamiento 
recomendado, pero debido a las altas tasas de recurrencia, 
del 33% al 50% tras la excisión quirúrgica estándar,31 se han 
propuesto otras alternativas como microcirugía de Mohs, 
crioterapia, radioterapia, electrocauterización, láser (CO2, 
argón, pulsado), radioterapia, corticoides (oral, tópico 
e intralesional), indometacina, pentoxifilina, interferón 
α-2a intralesional, bleomicina intralesional, metotrexate, 
retinoides orales, imiquimod y tacrolimus tópico.1,4,9,14,15,31-41

Guinovart y col. En una serie de 9 casos, no evidenciaron 
ningún proceso maligno concomitante durante el 
seguimiento de sus pacientes (1 a 15 años).2
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