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Los tumores glómicos constituyen un
grupo de neoplasias relativamente ra-
ras. Pueden ser solitarios o múltiples.

Estos últimos constituyen menos del
10 % de todos los casos y clásicamente
se dividían en formas diseminadas y lo-
calizadas1,2; en 1990 se añadió una

nueva forma denominada glomangio-
ma congénito en placa descrita por
Landthaler et al3. Posteriormente, en
1998 Requena et al4 describieron una

algunos estudios inmunohistoquímicos
y de técnicas de hibridación in situ se
demuestra un incremento de la expre-
sión de la proteína p27Kip1 (inhibidora
de la cinasa-2 ciclino-dependiente, re-
guladora del ciclo celular de la fase G1 a
la S, y de la migración celular) en los
queratinocitos epidérmicos tras el tra-
tamiento con C225. Este hecho está re-
lacionado con una alteración de la re-
gulación in vivo de la homeostasis
folicular y epidérmica mediada por el
EGFR, que provoca la aparición de la
erupción acneiforme5,12,13. 

Los cultivos no muestran un agente
infeccioso causante, siendo este un cri-
terio que apoya en el diagnóstico3,4,5,8,9.
El estudio histopatológico de las lesio-
nes muestra un patrón de reacción fo-
licular que consiste en un intenso in-
filtrado inflamatorio neutrofílico que
rodea los infundíbulos5,12, los cuales se
muestran en ocasiones hiperqueratósi-
cos6. El diagnóstico diferencial debe es-
tablecerse con erupciones foliculares de
inicio brusco, ya sean entidades estable-
cidas o reacciones farmacológicas; entre
estas últimas las más frecuentes son las
producidas por vitamina B12, corticos-
teroides, andrógenos, litio, tuberculos-
táticos, halógenos, algunos antidepre-
sivos tricíclicos, anticonvulsivantes e
inmunosupresores. La erupción res-
ponde habitualmente a tetraciclinas
como la minociclina a la dosis 100 mg
diarios, o la doxiciclina también a la do-
sis de 100 mg diarios, aunque actual-
mente no existe un consenso sobre la
duración del tratamiento3,9,10,14. Las re-
currencias son relativamente frecuentes,
aunque menos intensas que el episodio
inicial. Dado el incremento de los tra-

tamientos biológicos en diversas espe-
cialidades, esta es una entidad que vere-
mos aparecer cada vez más en la con-
sulta dermatológica diaria y por ello, el
dermatólogo debe sospecharla desde el
inicio de la anamnesis, evitando en mu-
chos de los casos la realización de prue-
bas agresivas como la biopsia. Respecto
al tratamiento, las tetraciclinas son en la
actualidad el de elección y existen pocas
referencias sobre el éxito terapéutico
con alternativas como metronidazol,
empleado en nuestro caso, y otros anti-
bióticos de acción sistémica.
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rara variante de glomangioma solitario
que consistía en una placa telangiectá-
sica adquirida en el hombro de una
mujer. Presentamos un caso de glo-
mangioma solitario congénito en placa
con la superficie telangiectásica visto
recientemente en nuestro Servicio.

Se trata de una mujer de 41 años de
edad con los antecedentes personales de
liquen escleroso en área genital y cole-

cistectomía, remitida a nuestro Servicio
para valoración de una lesión presente
desde el nacimiento, asintomática, si-
tuada a nivel de la escápula izquierda.
La paciente mencionaba un aumento
de la lesión paralelo a su crecimiento
corporal, sin modificación posterior
salvo un leve «hundimiento» en los últi-
mos 4 años. No refería antecedentes fa-
miliares de lesiones similares.

A la exploración se apreció una pla-
ca telangiectásica de 9 × 4 cm de diá-
metro y bordes netos, deprimida con
respecto a la piel adyacente, localizada
en la región escapular izquierda (fig. 1).
No presentaba otras lesiones en el resto
de la superficie cutánea.

Se realizó una radiografía de omó-
plato izquierdo que no mostró altera-
ciones significativas y una biopsia de la
lesión. El estudio histopatológico evi-
denció a nivel de la dermis reticular lu-
ces vasculares dilatadas (fig. 2), revesti-
das por células endoteliales, a su vez
rodeadas por varias capas de células
glómicas (fig. 3). El estudio inmu-
nohistoquímico mostró positividad de

las células glómicas para actina alfa del
músculo liso y vimentina, y falta de ex-
presión para desmina y CD34 (fig. 4).

Los tumores glómicos se dividen en
dos variantes clinicopatológicas, solita-
rio y múltiple, que presentan distribu-
ción, morfología clínica e histopatolo-
gía diferentes.

El tumor glómico solitario es la va-
riante más frecuente y a menudo oca-
siona un dolor paroxístico precipitado
por la presión o la exposición al frío.
Suele aparecer en la edad adulta locali-
zado en áreas acras de las extremidades,
especialmente en los lechos ungueales.
Histopatológicamente consiste en un
nódulo bien circunscrito, compuesto de
grupos de células glómicas alrededor de
pequeños espacios vasculares tapizados
por una hilera de células endoteliales1,2.

Los tumores glómicos múltiples,
también denominados glomangiomas
por su apariencia angiomatosa o mal-
formaciones glomovenosas, son de
aparición más precoz, suelen ser indo-
loros y habitualmente se heredan con
carácter autosómico dominante. En
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Figura 1. Lesión con morfología de placa

telangiectásica localizada en la región

escapular izquierda.

Figura 2. Luces vasculares dilatadas 

en la dermis reticular. (Hematoxilina-

eosina, ×40).

Figura 3. Luces vasculares llenas de

glóbulos rojos rodeadas por células

endoteliales y varias capas de células

glómicas. (Hematoxilina-eosina, ×400).

Figura 4. Características inmunohistoquímicas de las células glómicas. (A) Positividad

para actina alfa de músculo liso. (Actina alfa de músculo liso, ×200). (B) Expresan

vimentina. (Vimentina, ×200). (C) Inmunotinción negativa para desmina.

(Desmina, ×200). (D) Positividad para CD34 en las células endoteliales que tapizan las

luces vasculares, pero las células glómicas son negativas. (CD34, ×200).
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miento antirretroviral con lamivudina,
zidovudina e indinavir en 1998. En
2001 se sustituyó indinavir por nelfina-
vir, a pesar de lo cual las lesiones con-
tinuaron apareciendo. No refería ante-
cedentes familiares ni personales de
lesiones similares.

En la exploración física se observa-
ban numerosos tumores subcutáneos
en extremidades superiores, y en me-

general, son lesiones peor delimitadas y
con un número mucho menor de célu-
las glómicas que los tumores glómicos
solitarios1,2,5. Estos a su vez se dividen
en tres tipos: a) glomangiomas múlti-
ples diseminados, caracterizados por
lesiones distribuidas por toda la super-
ficie cutánea6,7; b) glomangiomas múl-
tiples localizados, en los que los tu-
mores glómicos están agrupados y
limitados a una región, por ejemplo
una extremidad8; c) glomangioma con-
génito en placa, el tipo más raro de los
tumores glómicos3,9,10.

El término glomangioma congénito
en placa fue acuñado en 1990 por
Landthaler et al3 al describir unas pla-
cas múltiples mal delimitadas simila-
res a hematomas localizadas en la es-
palda de dos niños. Posteriormente se
relataron otros casos consistentes en
múltiples nódulos azulados o rojizos
agrupados en una o varias placas, o en
racimos de discretos nódulos en una
región determinada, que en algunos
casos clínicamente presentaban una
morfología de malformación venosa9,10.
El glomangioma en placa está presen-
te al nacimiento y puede ser doloroso.
Suelen ser lesiones planas al nacer, ro-
sadas o azuladas, que aumentan de ta-
maño con el crecimiento del niño. Du-
rante la pubertad pueden aparecer
lesiones satélites a distancia de la ini-
cial. Se han descrito casos familiares

con una herencia de carácter autosómi-
co dominante con penetrancia incom-
pleta y expresividad variable, en donde
los familiares tienen lesiones menores.
Debe diferenciarse del angioma en pe-
nacho, de las malformaciones venosas
o del nevus azul congénito en placa9,10.

En 1998 Requena et al4 describieron
el glomangioma solitario en placa te-
langiectásica, entidad distinta del glo-
mangioma congénito en placa por ser
solitario, adquirido y por su superficie
telangiectásica. Nuestro caso presenta
grandes semejanzas con este último
(sexo femenino de la paciente, localiza-
ción, superficie telangiectásica y ligera-
mente deprimida), pero difiere en su
carácter congénito y por ello conside-
ramos que se trata de un glomangioma
solitario congénito en placa telangiec-
tásica.
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es llamativo que los angiolipomas si-
guieran apareciendo tras la sustitución
del indinavir por nelfinavir, otro IP.
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