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Resumen
La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (HALE) es una enfermedad infrecuente, tumoral o reactiva, caracterizada por lesiones angiomatosas solita-
rias o múltiples  que suelen localizarse en el cuero cabelludo y la cara. Los hallazgos histológicos consisten en una proliferación vascular con células
endoteliales prominentes y un  infiltrado intersticial crónico de células inflamatorias, principalmente eosinófilos. Presentamos un nuevo caso de HALE y
revisamos la literatura publicada en revistas españolas.
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Summary
Angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia  (ALHE) is an uncommon disease, tumoral or reactive, characterized by single or multiple angiomatous
lesions usually localized on the scalp and face. The histologic features consist of proliferation of  blood vessels with prominent endothelial cells and
infiltration of the interstitium by chronic inflammatory cells, mainly eosinophils.We report a new case of ALHE  and review the literature published in
Spanish journals.
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La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (HALE) es una
enfermedad infrecuente que suele afectar a mujeres de
edad media. Aunque su etiopatogenia es desconocida, pro-
bablemente se trate de una proliferación vascular benigna
de naturaleza tumoral o reactiva. 

Clínicamente se manifiesta por la presencia de pápulas,
nódulos o masas dérmicas de aspecto angiomatoso y que
revelan a la palpación una consistencia blanda e irregular.
La enfermedad tiene una evolución crónica y su tratamiento

varía en función del tamaño, localización y sintomatología de
las lesiones.

Caso clínico
Mujer de 60 años de edad, sin antecedentes de interés, que
consultó por presentar una lesión discretamente dolorosa y
pruriginosa a nivel frontotemporal derecho de 6 meses de
evolución. A la exploración se apreciaba una masa lobulada
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y de tacto gomoso de 5 x 6 centímetros, con pérdida parcial
del pelo detrás de la línea de implantación frontal (Figura 1).
No se palpaban adenopatías locorregionales.

El estudio histológico mostraba una proliferación multi-
nodular en dermis (Figura 2) constituida por estructuras vas-
culares con células endoteliales prominentes y un infiltrado
inflamatorio crónico con numerosos eosinófilos (Figura 3).

Los estudios analíticos estaban dentro de los rangos de
normalidad, y no existia eosinofilia ni elevación de la inmu-
noglobulina E.

Con el diagnóstico de HALE, y debido a que la paciente
no presentaba una sintomatología intensa, se decidió adop-
tar una actitud conservadora y expectante. En las revisiones
posteriores, que se prolongaron durante 9 meses, la lesión

fue disminuyendo de tamaño hasta su práctica desapari-
ción. Aunque se había solicitado un estudio doppler para
descartar la presencia de fístulas arteriovenosas, se desesti-
mó su realización al haber regresado la lesión.

Comentario
Wells y Whimster, en 1969, presentan 9 pacientes con un
cuadro clinicopatológico distintivo al que denominan “hiper-
plasia angiolinfoide con eosinofilia”[1]. Esta entidad había
recibido previamente múltiples denominaciones, entre las
que destacan la de “hemangioma epitelioide” y “hemangio-
ma histiocitoide”[1, 2].

La HALE es una enfermedad infrecuente que suele afec-
tar a mujeres de edad media y que se caracteriza por una
proliferación de células endoteliales asociada a un infiltrado
inflamatorio de linfocitos, histiocitos y numerosos eosinófi-
los[1, 4].

Su etiología es desconocida y aún no se ha dilucidado
de manera inequívoca si se trata de un proceso tumoral
benigno o de una hiperplasia vascular reactiva frente a
estímulos de diversa naturaleza. Se ha intentado relacionar
con factores inmunológicos (depósitos de IgM y C3 alrede-
dor de los vasos, asociación con enfermedades autoinmu-
nes)[5], infecciosos (secuencias de virus herpes humano 8
en lesiones de HALE)[6], hormonales (casos relacionados
con embarazo y toma de anticonceptivos que regresaron al
cesar el estímulo hormonal)[7] y traumáticos (picaduras,
vacunas y otros traumatismos previos, a veces muchos
meses antes del inicio de la enfermedad, y que suelen aso-
ciarse a comunicaciones arteriovenosas hasta en el 80%
de los casos)[1-4, 8].
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Figura 1. Placa frontotemporal derecha con nódulos eritema-
tosos de consistencia elástica.

Figura 3. Células endoteliales prominentes y numerosos eosi-
nófilos.

Figura 2. Proliferación multinodular dérmica con doble compo-
nente vascular e inflamatorio.



La expresión clínica de la HALE es muy variable y puede
cursar con una o varias lesiones de tamaño variable, asinto-
máticas, dolorosas o pruriginosas. En ocasiones se presenta
en forma de pápulas, nódulos o pequeños tumores excre-
mentes de aspecto vascular que recuerdan a angiomas o a
granulomas piogénicos; otras veces aparece en forma de
placa de gran tamaño con nódulos eritematovioláceos en su
interior, muchas veces pulsátiles si existe una comunicación
arteriovenosa subyacente[9-12].

Las lesiones suelen localizarse a nivel cefálico (frente,
cuero cabelludo), aunque se han publicado en otras áreas
de la piel y en órganos internos[13-15]. 

En ocasiones hay adenopatías locorregionales, eosinofi-
lia y elevación de la IgE, pero de forma menos constante e
intensa que en la enfermedad de Kimura.

El curso de la HALE es crónico y benigno, aunque se han
descrito regresiones espontáneas así como recurrencias tras
el tratamiento.

Histológicamente existe una proliferación dérmica o
hipodérmica, circunscrita y no encapsulada, formada por
nódulos con un doble componente vascular e inflamato-
rio[2-4, 8, 16].

El componente vascular se localiza alrededor de una
arteria o vena y, en muchas ocasiones, se demuestra una
comunicación arteriovenosa[2-4]. Está constituido por vasos
de pequeño tamaño tapizados por células endoteliales de
aspecto epitelioide, alineadas en forma de cordones o bro-
tes, y que hacen prominencia en la luz vascular. Estas célu-
las son de tamaño grande, con núcleo redondeado y cito-
plasma acidófilo amplio con vacuolas, como expresión de
diferenciación vascular primitiva[2-4, 8, 16]. La inmunohis-
toquímica muestra positividad para factor VIII, Ulex Europe-
aus agglutinin-I y vimentina, siendo negativa para fosfatasa
alcalina y muraminidasa, lo que sugiere un origen venoso de
los vasos neoformados (2-4, 8, 16). Con microscopía elec-
trónica se observa que las células endoteliales presentan
cuerpos de Weibel-Palade, lámina basal antiluminal y vesí-
culas micropicnóticas pero, a diferencia de otras células
endoteliales, hay un mayor número de enzimas proteolítias y
respiratorias, así como abundantes filamentos intermedios,
probablemente vicentina[2-4, 8, 16].

El componente inflamatorio, normalmente localizado en
la periferia de la lesión, corresponde a un infiltrado linfohis-
tiocitario denso, con abundantes eosinófilos, mastocitos y,
ocasionalmente, depósitos de mucina[2-4, 8, 16]. Es fre-
cuente la formación de folículos linfoides con centros germi-
nales, aunque no tan prominentes ni característicos como
en la enfermedad de Kimura[16]. 

El principal diagnóstico diferencial de la HALE se reali-
za con la enfermedad de Kimura[16]. Antiguamente se

creía que ambos procesos eran variantes de la misma
enfermedad, aunque actualmente parece clara la diferen-
cia clínica e histológica entre ambas entidades. La enfer-
medad de Kimura, endémica de oriente y descrita por pri-
mera vez en china en 1937, es una enfermedad
inflamatoria crónica y benigna de los tejidos blandos, de
etiología desconocida, cuya expresión clínica consiste en
nódulos o masas subcutáneas localizadas en cabeza y
cuello, y que histológicamente se caracteriza por una proli-
feración del tejido linfoide asociado a un infiltrado inflama-
torio variado con abundantes eosinófilos[16]. La enferme-
dad de Kimura se acompaña de linfadenopatías, eosinofilia
periférica y elevación de la IgE[16].

Otros diagnósticos diferenciales desde el punto de vista
clínico son el granuloma piogénico, angioma, hemangioen-
dotelioma epitelioide, hemangioendotelioma maligno, gra-
nuloma facial, sarcoma de Kaposi, angiosarcoma, leucemia
cutis y cilindromas[2-16]. Desde el punto de vista histopato-
lógico, se debe diferenciar del angiosarcoma epitelioide y del
hemangioendotelioma epitelioide[2-16].

En cuanto al tratamiento 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 opcio-
nes terapéuticas poco cruentas que no provoquen gran-
des cicatrices. El tratamiento clásico recomendado es la
cirugía pero, debido al alto índice de recurrencias, se han
propuesto diversas técnicas alternativas como crioterapia,
electrocoagulación, láser de CO2, láser de argón, corticoi-
des intralesionales y sistémicos, pentoxifilina, levamisol,
interferon alfa-2a intralesional, metotrexato, vimblastina,
acitretino oral, isotretinoina oral, ácido retinoico y tacróli-
mus tópico[17-19]. Recientemente, la aparición del láser
de colorante pulsado y de otros sistemas de láser vascular
que preservan la epidermis, suponen un tratamiento rela-
tivamente eficaz y conservador. En los casos que existe
una comunicación arteriovenosa, es recomendable la
extirpación quirúrgica de la lesión, se haya o no emboliza-
do previamente el shunt, para evitar la recurrencia del
cuadro.

Conclusión
Presentamos un nuevo caso de HALE, entidad clinicopatoló-
gica infrecuente pero bien definida, y revisamos la literatura
española publicada recientemente sobre esta enfermedad.
Creemos que, en las lesiones de gran tamaño y sin una sin-
tomatología importante, es aconsejable un tratamiento con-
servador dada la benignidad del cuadro y la posibilidad de
su autorregresión.
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