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Educacion Médica Continua

Livedo reticular

Dra. Virginia Martinez Estrada,* Dra. Arlén Ocampo Fonseca**

RESUMEN

Lalivedo reticular puede presentarse como una entidad aislada, sin implicaciones patolégicas, sin embargo, también puede
ser una caracteristica clinica de enfermedades como el lupus o el sindrome de Sneddon. Presentamos una breve revision de

laliteratura.
Palabras clave: Livedo reticular.

ABSTRACT

Livedo reticularis can present as an isolated condition without pathological implications, but it can also be a clinical feature
of many pathological conditions such as Lupus or Sneddon syndrome. We present a brief review of the literature.

Key words: Livedo reticularis.

SINONIMOS

e Cutis marmorata

» Livedo anularis

» Inflamacién cutanea racemosa

« Asfixia reticular maltiple

« Dermopatia pigmentosa reticular2

DEFINICION

El término livedo reticularis fue introducido a la literatu-
ra por Hebra en 1929.

Se define la livedo reticular como una coloracion cia-
nética, rosa o azul rojizo de la piel que dibuja un patrén
tipico moteado, reticulado en malla o red de pescador,
con una piel de color normal o pélida en el centro de
cada reticula, la cual generalmente es de etiologia fisio-
I6gica, pero también puede tener etiologia patologica.®

ETIOPATOGENIA
Las arterias musculares penetran en la piel a través de

la hipodermis y se disponen en dos planos: el plexo sub-
dérmico (profundo) y el plexo subpapilar (superficial).

* Médico Dermat6logo adscrito al Centro Dermatol6gico Pascua.
**  Médico Residente de 4° afio del Centro Dermatolégico Pascua.

Entre ambos transcurren vasos comunicantes verti-
cales que dan ramas para formar plexos que irrigan los
foliculos pilosebaceos y las glandulas sudoriparas ecri-
nas. Las ramas del plexo profundo irrigan el tejido sub-
cutaneo y las aponeurosis. Las arterias comunicantes
verticales (perpendiculares a la superficie de la piel) se
ramifican horizontalmente en “candelabros” antes de for-
mar el plexo subpapilar y de esta forma cada arteriola
irriga un cono invertido de tejido con su base en la epi-
dermis (origen de la livedo reticular).*

El area oscura del patron de la livedo, que es la peri-
feria rojo azulada de la malla corresponderia a zonas
de anastomosis entre los conos. En esta zona de inter-
fase se produce una disminucion del riego sanguineo
con estasis de sangre desoxigenada.

Cuando ciertos factores acentlan esta situacion fisio-
I6gica, aumenta la desoxigenacion y se hace mas pro-
nunciado el patrén reticulado. Dos mecanismos particu-
lares pueden conducir a que se manifieste una livedo:

a) Un cambio organico luminal o mural de los vasos.
b) Una afectacion funcional puntual y selectiva.

CLASIFICACION
Existen distintas clasificaciones para livedo reticular, a

continuacion se presenta una tabla de clasificacion de
acuerdo a su etiologia:?



= Rev Cent Dermatol Pascua ¢ Vol. 14, Nam. 3 + Sep-Dic 2005

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DE LA
LIVEDO RETICULAR

Congénita:

Cutis marmorata telangiectasica congénita
Fisiologica

Cutis marmorata

Idiopética:

Cuténea sin / con ulceracion estacional

Con afectacion sistémica ( Sindrome de Sneddon )
Secundaria:

a) Cambios en la viscosidad y estasis sanguinea:
Paralisis
Insuficiencia cardiaca
b) Deposito intravascular:
De proteinas
Crioglobulinemia
Macroglobulinemia
Anticuerpos antifosfolipido
Coagulacion intravascular diseminada
De cristales:
De calcio: hiperparatiroidismo, hipercalcemia
De oxalato: oxalosis
De células:
Policitemia vera
Anemia de células falciformes
Trombocitemia
De lipidos:
Embolos de colesterol
Ateromatosis
De otras sustancias:
Inyeccién intraarterial de bismuto, pentazocina,
aire.
c¢) Enfermedades inmunologicas del tejido conjuntivo:
Lupus eritematoso
Dermatomiositis
Esclerosis sistémica
Artritis reumatoide
d) Vasculitis:
Panarteritis nodosa. Panarteritis nodosa cutanea
Vasculitis leucocitoclastica
Granulomatosis alérgica
e) Infecciones:
Fiebre reumatica
Sifilis
Tuberculosis
Meningococemia
f) Neoplasias:
Linfomas y neoplasias (Micosis fungoides)
Feocromocitoma
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g) Miscelaneas:

Pancreatitis

Farmacos: Amantadina, quinidina
Poscirugia

Déficit de proteinas S o C

A continuacion se describen las caracteristicas prin-
cipales de cada una de ellas:

Cutis marmorata telangiectasica del recién nacido:

Es una malformacion vascular congénita, descrita
desde 1922, la cual se caracteriza por cutis marmorata
persistente, telangiectasias, flebectasia, ulceracion oca-
sional y tendencia a la mejoria con la edad. Cerca del
50% de los casos presentan una asociacién con ano-
malias congénitas, tales como hipertrofia o atrofia de la
extremidad involucrada, alteraciones craneofaciales,
neuroldgicas, esqueléticas, cardiovasculares y otras
anormalidades cutaneas (piel hiperelastica, aplasia cu-
tis). El diagnostico se hace clinicamente, en pocos ca-
sos se ha hecho estudio histopatolégico, reportandose
como hallazgos venas y capilares dilatados en la der-
mis, algunos hallazgos atipicos reportados recientemen-
te incluyen ademas de lo anterior una proliferacion vas-
cular hemangiomatosa.®

Cutis marmorata (Livedo reticular fisiolégica):

Consiste en una cianosis rojo azulada reticulada tran-
sitoria que aparece como reaccion fisiologica al frio y
desaparece con el calentamiento. Predomina en extre-
midades inferiores y se da en casi el 50% de los nifios
sanos, carece de significado patoldgico.

También puede presentarse en adolescentes y adul-
tos con tendencia a sufrir manifestaciones de hipersen-
sibilidad al frio (acrocianosis, eritrocianosis, eritema
pernio, hiperhidrosis palmoplantar), asi como en muje-
res gestantes como resultado de cambios hormonales
fisiologicos. En mujeres obesas su presentacion puede
estar en relacion con una piel mas fria sobre un panicu-
lo adiposo mas grueso.

Livedo reticular idiopatica:

a) Livedo reticular con o sin ulceracién estacional:
Se trata de la livedo en la cual no hay enfermedades
asociadas, es de causa desconocida.

Algunos autores describen un grado leve de hiper-
tension asociado.

Suele presentarse mas comdnmente en mujeres jo-
venes, tiene preferencia a afectar las extremidades (su-
periores o inferiores) con patron simétrico y difuso.
En las formas graves hay afectacion del tronco, pue-
de volverse permanente (lo cual no ocurre en las for-
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mas fisioldgicas), aunque siempre se hace mas evi-
dente con la exposicién al frio.

Puede acompafiarse de hiperhidrosis y edema de las
extremidades inferiores. Un pequefio porcentaje se
asocia a ulceraciones en las piernas, las cuales son
mas frecuentes en invierno, pero existe otra variante
con ulceraciones mas frecuentes en verano.'?

b. Livedo reticular con alteraciones sistémicas (Sin-
drome de Sneddon):

El sindrome de Sneddon consiste en la asociacion
de enfermedad vascular cerebral con una livedo flo-
rida en ausencia de otras enfermedades sistémicas.b
Este sindrome fue descrito por Sneddon en 1965. Se
estima que se presenta en uno de cada 2,000 casos
de EVC. Su etiologia es desconocida pero es mas
comun en mujeres. Aproximadamente 60% de los pa-
cientes con sindrome de Sneddon son hipertensos y
el 35% tienen anticuerpos antifosfolipidos circulantes.
Algunos casos tienen un patrén de herencia autoso-
mico dominante. Para hacer diagndstico de sindrome
de Sneddon la livedo debe ser florida y generalizada.”
Recientemente fue descrito el caso de un hombre de
42 afios de edad que revel6 disfibrinogenemia en este
paciente.®

La biopsia de piel muestra una arteriopatia no vas-
culitica con engrosamiento de las paredes de los va-
sos sanguineos. Algunos pacientes presentan EVC
trombdticos recurrentes, progresando a demencia
vascular. El tratamiento en los pacientes con EVC se
basa en anticoagulacién, sin embargo esto ha dado
pobres resultados.®

El 50% de los pacientes con sindrome de Sneddon tie-
ne antecedentes de cefalea.® Se ha asociado la livedo
a una mayor incidencia de migrafia en estos pacientes,
por lo que se ha dicho que la livedo puede ser marca-
dor de reactividad vascular cerebral disminuida.3°
Livedo reticular por cambios en la viscosidad y esta-
sis sanguinea:

Esta puede ser secundaria a insuficiencia cardiaca o

paralisis.

Livedo reticular por depdsito intravascular:
Diferentes sustancias pueden depositarse a nivel intra-

vascular, dichas sustancias comprenden las siguientes:

a) Proteinas:

Macroglobulinemia de Waldenstrom: Es una discra-
sia de células plasmaticas de causa indeterminada,
los pacientes cursan con niveles circulantes eleva-
dos y dep0sitos en los tejidos de IgM monoclonal pro-
ducida por las células aberrantes. Entre las manifes-

taciones cutdneas de este sindrome se encuentran:
urticaria, papulas, nédulos, vasculitis leucocitoclasti-
casy livedo reticular.1

Crioglobulinemia: Esta puede ser primaria o secun-
daria a otra patologia (p.€j. macroglobulinemia de Wal-
denstrom, enf. de Kahler, etc.) y también cursa con
livedo.?

Coagulacion intravascular diseminada: En ésta pue-
de ocurrir una purpura equimotica acral, de evolu-
cién gangrenosa, sobre un edema persistente y una
livedo.

Sindrome de anticuerpos antifosfolipido (SAAF): este
sindrome se debe a anticuerpos circulantes contra
los fosfolipidos de carga negativa, de los cuales el
mejor caracterizado es la cardiolipina.'?

Las manifestaciones extracutaneas incluyen afecta-
cién de practicamente todos los sistemas. A nivel cu-
taneo pueden presentarse entre otras manifestacio-
nes: tromboflebitis superficiales, Ulceras de pierna,
sindrome de dedos azules, infartos de la piel, acro-
cianosis y livedo, esta Ultima se presenta en aproxi-
madamente 11 a 22% de los pacientes con SAAF. La
livedo en el SAAF se encuentra en relacion con un
proceso primario de microangiopatia trombotica.®
Actualmente se considera una indicacion para solici-
tar determinacion de anticuerpos antifosfolipidos la
sola presencia de livedo.*

b) Cristales:

Calcio: El dep6sito de cristales de calcio puede dar-
se en los casos de hiperparatiroidismo o hipercalce-
mia: en los casos de hipercalcemia (comdnmente por
hiperparatiroidismo secundario en los pacientes con
insuficiencia renal crénica), puede haber depésitos
de calcio en la pared de los pequefios vasos dérmi-
cos, lo cual ocasiona un patron de livedo con lesio-
nes purpuricas.

En los casos graves se agrega a lo anterior necrosis
de la piel, la cual puede ser precedida por bulas he-
morragicas y flacidas y tener afectacion de 6rganos
internos, este fendbmeno se conoce como calcifilaxis.*
Oxalato: Las hiperoxalurias se dividen en primarias
(hereditarias) y secundarias (adquiridas).

Las hiperoxalurias primarias son un grupo raro de des-
ordenes del metabolismo del glioxilato, que llevan a la
acumulacion de oxalato en el cuerpo, se subdividen
entipo I, Il y Ill. Estas alteraciones se manifiestan por
una excrecion urinaria excesiva de acido oxalico, lo
cual resulta en oxalosis (depésitos de cristales de oxa-
lato de calcio en tejidos renales y extrarrenales). La
hiperoxaluria secundaria resulta de una ingesta dieta-
ria alta de oxalato o precursores del mismo.*® En la
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capa muscular media de los vasos sanguineos, los
depositos de cristales llevan a fibrosis de la subintima.
La oclusion arteriolar ocurre por masas luminales de
cristales y ocasionalmente trombosis.

La obliteracién vascular lleva a livedo e isquemia de
los tejidos, ademas, el depésito directo de cristales
en los tejidos lleva a falla orgénica. El patron de live-
do se debe, como ya se explicé anteriormente, a la
microanatomia en la cual las arteriolas verticalmente
orientadas que proveen el aporte sanguineo del area
correspondiente de superficie de la piel son ocluidas.
Los depoésitos de oxalato de calcio en estas arterio-
las superficiales llevan a isquemia y necrosis cuta-
neay subsecuentemente al patrén livedoide y necro-
sis cutanea.6’

c) Células: La policitemia vera, anemia de células fal-
ciformes, trombocitemia cominmente se asocian a
livedo.

d) Lipidos: Embolos de colesterol y ateromatosis: El
sindrome por émbolos de colesterol usualmente ocu-
rre en pacientes con aterosclerosis severay en un ter-
cio de los pacientes ocurre posterior a la realizacién
de una arteriografia o procedimiento endovascular.*®
En esta alteracion, un gran nimero de cristales de
colesterol provenientes de grandes arterias ateroma-
tosas ocluyen las arterias periféricas, causando cam-
bios distales isquémicos.'® Clinicamente se pueden
presentar acrocianosis, livedo, falla renal progresiva
e incluso una variedad de sintomas que pueden si-
mular un cuadro de vasculitis sistémica, lo cual hace
gue en ocasiones el diagnéstico diferencial con esta
entidad sea dificil.2°

Las manifestaciones cutaneas que pueden presen-
tarse incluyen: Livedo (49%), gangrena, cianosis, ul-
ceracion, nédulos y purpura.?

Ademas pueden presentarse fiebre, pérdida de peso,
mialgias, leucocitosis, hipocomplementemia. Se han
reportado algunos casos con ANCA positivos.*®

Se ha postulado que la induccién de ANCA en estos
pacientes puede ser secundaria al dafio de las pare-
des vasculares causado por ateromas. Se duda de la
utilidad de la determinacién de dichos anticuerpos
en el diagnéstico diferencial, ya que éstos también
se presentan en algunos casos de vasculitis.?

e) Otras sustancias: Las sustancias involucradas in-
cluyen: pentazocina, bismuto, aire, asi como CO,, la
inyeccion intraarterial de este Ultimo ha provocado ade-
mas de livedo, rabdomidlisis e infarto intestinal masi-
vo. Se cree que el caracter explosivo de éste podria
causar disrupcion de una placa de ateroma en el sitio
de la inyeccién y microembolias periféricas, ademas,
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el CO, podria quedar atrapado transitoriamente en va-
sos independientes como la arteria mesentérica su-
perior, lo cual resulta en un fenémeno de “candado de
vapor”’y causa isquemia transitoria.?®

f) Enfermedades inmunolégicas del tejido conectivo:
En este grupo de enfermedades se sabe que el lu-
pus eritematoso (tanto sistémico como discoide), la
esclerosis sistémica progresiva y la artritis reumatoi-
dea pueden cursar con livedo. La livedo se ha pro-
puesto como marcador cutaneo de enfermedad neu-
rologica y renal, asi como de fenémenos de vasculitis
en el lupus eritematoso sistémico.

g) Vasculitis: En la panarteritis nodosa las vasculitis
de arterias de mediano calibre, usualmente produ-
cen uno de 4 hallazgos en la piel, de los cuales todos
pueden presentarse en el mismo paciente: livedo re-
ticular, nédulos, ulceraciones e isquemia digital. Cual-
quier evento que lleve a una alteracion del flujo san-
guineo a través de las arterias de mediano calibre
(p.€j. frio 0 vasoespasmo) puede causar un patron
livedoide, sin embargo, la livedo causada por vascu-
litis activa no desaparece con la presion.?

Cabe sefalar que hasta un tercio de los pacientes
con panarteritis nodosa tienen positividad para el an-
tigeno Australia.

Vasculitis leucocitoclastica: Esta es una enfermedad
inflamatoria de pequefios vasos mediada por dep6-
sitos de complejos inmunes, misma que también se
asocia a livedo.®

h) Infecciones: Algunas infecciones crénicas como
tuberculosis, fiebre reumatica, sifilis, meningococe-
mia, citomegalovirus pueden cursar con livedo.

i) Neoplasias: La livedo se ha relacionado a linfomas
(Micosis fungoides).

Feocromocitoma. Los reportes de casos de livedo
asociada a neoplasias son limitados, la mayoria de
ellos son de linfomas, Spiers y cols . comunicaron un
caso de livedo localizada en una paciente con carci-
noma de mama. (26)

Generalmente la Livedo se presenta en forma locali-
zada como resultado de la invasion vascular directa,
sin embargo, recientemente se encontrd coexisten-
cia de un tumor de células renales con livedo disemi-
nada a extremidades inferiores.?”

j) Miscelaneas: Pancreatitis aguda: una livedo de co-
lor rojo apagado en abdomen y regién proximal de
miembros inferiores puede ocurrir en pancreatitis agu-
da, sin embargo, este dato carece de especificidad
diagndstica.

Farmacos: Las quinidinas, amantadina, catecolaminas,
se han identificado como farmacos causantes de livedo.
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Elkayam y cols. reportaron 3 casos de mujeres que

se encontraban bajo tratamiento de acné con mino-

ciclina, las cuales presentaron fiebre, livedo, artral-

gias, con positividad a reactantes de fase aguda y

anticuerpos anti-mieloperoxidasa y p-ANCA.?8

Foldes y cols. comunicaron el caso de una ancia-
na de 80 afios multitratada con antibiéticos (Cefu-
roxima, amoxicilina y trimetroprim — sulfametoxazol),
qgue desarrollé livedo y fiebre, sin poderlo atribuir a
otras causas.?®

Farmacos, son aminas triciclicas; la amantadina li-
bera noradrenalina y dopamina, lo cual parece ser par-
te del mecanismo por el cual inducen livedo.

Otras causas de livedo incluyen poscirugia y déficit
de proteinas Cy S.

VASCULITIS LIVEDOIDE

Este término se ha utilizado para describir una vasculi-
tis hialinizante segmentaria cronica y recidivante que
afecta la microvasculatura de las piernas, la cual puede
producir ulceraciones y lesiones cicatrizales blancas,
brillantes (de ahi el término de atrofia blanca ), aunque
algunos autores consideran que la vasculitis livedoide
es soblo una de las causas de atrofia blanca y que no
tiene nada que ver con la livedo.®

Sin embargo, para otros autores, este término se
considera sinénimo de livedo reticular con ulceraciones
estacionales.

Clinicamente pueden presentarse petequias, papu-
las purpdricas, livedo, ampollas hemorragicas que pue-
den curar sin llegar a formar Ulceras.

Los hallazgos histopatologicos sugieren que mas que
una vasculitis debe considerarse una vasculopatia. De-
bido a la asociacion de la vasculitis livedoide con positi-
vidad para anticuerpos anticardiolipina se ha sugerido
gue la vasculitis livedoide podria ser una manifestacion
del sindrome de anticuerpos antifosfolipidos y que se-
ria de utilidad monitorizar estos anticuerpos en los pa-
cientes con vasculitis livedoide.®!

Calamia y cols. comunicaron el caso de un paciente
con vasculitis livedoide y mutacion del factor V de Leiden.®

TRATAMIENTO

La livedo idiopatica no requiere tratamiento, excepto por
motivos estéticos, en estos casos puede ayudar el evi-
tar la frialdad de los miembros inferiores. Algunos auto-
res recomiendan el uso de pentoxifilina a dosis de 400
mg tres veces al dia, asi como dosis bajas de &cido
acetilsalicilico.

En caso de ser necesario, las drogas simpatoliticas
pueden ser de utilidad.

En la livedo secundaria el tratamiento debe dirigirse
a la causa primaria.

El tratamiento de la vasculitis livedoide es dificil y el
prondstico es pobre.?”

No se ha demostrado si los pacientes con tasas al-
tas de anticuerpos que cursan asintomaticos se benefi-
ciarian con la administracion de &cido acetilsalicilico.
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