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En los últimos años, se ha descrito la
asociación entre los antirretrovirales
del grupo de los inhibidores de la pro-
teasa (IP) y la aparición de angiolipo-
mas y lipomas, así como un aumento
en el número y tamaño de los ya exis-
tentes1-3.

Presentamos el caso de un varón de
40 años que consultó en 2005 por la

presencia de lesiones que se iniciaron
en 1998, y que habían aumentado en
número y tamaño desde entonces. Al-
gunas eran dolorosas a la presión o es-
pontáneamente, mientras otras eran
asintomáticas. El paciente, ex adicto a
drogas por vía parenteral, era positivo
para los virus de la hepatitis B, C y del-
ta, y el virus de inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). Había iniciado trata-

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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nor medida en tronco y extremidades
inferiores, bien delimitados, de consis-
tencia firme, algunos dolorosos al tacto
(fig. 1). También presentaba un patrón
lipodistrófico, con adiposidad central y
lipoatrofia en cara y miembros.

El estudio histopatológico de una de
las lesiones mostraba una acumulación
de tejido adiposo encapsulado, sin un
aumento significativo del número de
mitosis ni atipias citológicas. El com-
ponente vascular era importante, con
capilares de paredes finas, hematíes ex-

travasados y trombos de fibrina (fig. 2).
El diagnóstico fue angiolipoma.

El estudio analítico mostró hiperli-
pidemia e hipertransaminemia, y en las
pruebas de imagen (tomografía axial
computarizada toraco-abdominal y
ecografía abdominal) se observaba es-
teatosis hepática sin otras alteraciones
en los depósitos adiposos viscerales.
Las determinaciones inmunológicas
eran aceptables (550 células/�l) y la
carga viral indetectable. Desde enton-
ces, el paciente se mantiene estable por
lo que no se considera necesario modi-
ficar el tratamiento antirretroviral.

Los IP se han relacionado con alte-
raciones en la distribución del tejido
graso, pues producen cambios morfo-
lógicos (adiposidad central, lipoatrofia
periférica, hipertrofia mamaria) y alte-
raciones analíticas (hiperlipidemia, hi-
perinsulinemia). El mecanismo de ac-
ción propuesto hace referencia a la
inhibición del citocromo P450 3A en
los adipocitos periféricos, interfiriendo
en el metabolismo del ácido retinoico y
produciendo alteraciones en la apopto-
sis y diferenciación de estos adipoci-
tos4.

Los angiolipomas son neoplasias
adiposas benignas que se diferencian
de los lipomas clínicamente por su ma-
yor sensibilidad, histológicamente por
su mayor componente vascular y cito-
genéticamente por la ausencia de alte-
raciones cariotípicas5.

Desde los primeros pacientes do-
cumentados, no son frecuentes las
descripciones nuevas1,3, aunque proba-
blemente sea un hecho infradiagnosti-
cado. Al menos cuatro pacientes antes
que el nuestro desarrollaron múltiples
angiolipomas mientras realizaban tra-
tamiento con IP.

Hasta la fecha, todos los casos des-
critos eran hombres de mediana edad
excepto el paciente descrito por Dau-
dén et al3. Las lesiones afectaban fun-
damentalmente a las extremidades su-
periores, al igual que los angiolipomas
idiopáticos, pero también se han obser-
vado en miembros inferiores y tronco.
En dos de los casos descritos existían
lesiones previas, pero estas aumentaron

en número y tamaño al iniciar el trata-
miento antirretroviral1,3. El fármaco
implicado en cuatro de los pacientes
descritos, incluido el nuestro, era indi-
navir1, mientras que en el otro pacien-
te era saquinavir3.

El mecanismo de producción de es-
tos tumores benignos se considera si-
milar al implicado en el síndrome de
lipodistrofia1-4 con un período de la-
tencia semejante, entre 3 meses y
1 año. Sin embargo, dos de los pacien-
tes registrados no presentaban altera-
ciones en la distribución del tejido gra-
so1, por lo que posiblemente otros
factores puedan estar implicados en la
patogenia. En la mayoría de las series
se observa una mayor prevalencia de li-
podistrofia asociada a IP en el sexo fe-
menino6,7; por el contrario, los angioli-
pomas son más frecuentes en el género
masculino5, tanto los asociados a los IP
como los idiopáticos1. Además, en
1984, se describieron los casos de siete
hombres homosexuales con angiolipo-
mas múltiples que no tenían infección
por VIH conocida ni tratamiento an-
tirretroviral8. Todo lo anterior sugiere
que en el desarrollo de estos tumores
podrían estar implicados agentes infec-
ciosos, factores genéticos (sexo, pre-
disposición personal, familiar). Hasta
ahora, los casos reconocidos se encon-
traban en estadios no definitorios de
sida y eran pacientes que respondieron
favorablemente al tratamiento antirre-
troviral, por lo que no parece que la in-
munosupresión grave sea un factor
predisponente.

En los pacientes descritos y en el
caso expuesto también se utilizaban
antirretrovirales diferentes a los IP
como los inhibidores nucleósidos de la
transcriptasa. Sin embargo, estos fár-
macos no se han relacionado con el de-
sarrollo de tumores del tejido adiposo,
a pesar de su capacidad para producir
lipodistrofia9.

Aunque está descrita la detención
del desarrollo de los angiolipomas al
sustituir un IP por otro3, en general, no
se considera justificado realizar cambios
en el tratamiento antirretroviral de es-
tos pacientes. Además, en nuestro caso
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Figura 2. Tumor de tejido adiposo,

encapsulado, con un aumento del

componente vascular. Se observan

capilares de paredes finas, con hematíes

extravasados y trombos de fibrina.

(Hematoxilina-eosina, ×40).

Figura 1. Tumor subcutáneo en

antebrazo, bien delimitado, de

consistencia firme, no adherido a

estructuras profundas, doloroso a la

palpación.



es llamativo que los angiolipomas si-
guieran apareciendo tras la sustitución
del indinavir por nelfinavir, otro IP.
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