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Varon de 48 aios con inflamacion subcutanea y eosinofilia
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Caso clinico

Varén de 48 afios sin antecedentes de interés. Consultd
por un cuadro progresivo de dolor de ritmo inflamato-
rio y tumefaccién en muifiecas y tobillos de 20 dias de
evolucién, sin rigidez matutina ni fiebre. Negaba afto-
sis, eritema cutdneo, fotosensibilidad, fenémeno de
Raynaud u otros sintomas. Tampoco habia hecho viajes
al extranjero ni habia tenido contacto con animales o
sustancias potencialmente toxicas. Se pauté tratamiento
con ibuprofeno y omeprazol, y 10 dias después volvié a
la consulta con tumefaccién y sensacién de quemazén
difusas en ambas extremidades inferiores hasta la region
inguinal y en las manos, las mufiecas y los antebrazos.
A la exploracién estaba afebril y presentaba edema sin
tévea, calor y enrojecimiento difusos que afectaban a la
totalidad de las extremidades inferiores y a la parte dis-
tal de las superiores hasta los codos, de aspecto esclero-
dermiforme, con disminucién de la elasticidad (fig. 1).
No habia otras lesiones cutdneas, signos de artritis ni
adenopatias palpables, y el resto de la exploracién fisica
era normal. En el andlisis de sangre destacaban eosino-
filia de 1.210/pl y proteina C reactiva (PCR) de 10
mg/l, con velocidad de sedimentacién globular (VSG)
de 16 mm la primera hora; los demds pardmetros bio-
quimicos y de hemograma eran normales. Las determi-
naciones de hormonas tiroideas, inmunoglobulinas,
proteinograma, ASLO y factor reumatoide (FR) fueron
normales. Los anticuerpos antinucleares (ANA), anti-
centrémero y anticitoplasma de neutréfilos (ANCA)
resultaron negativos. Sistemdtico de orina, electrocar-

diograma y radiograffa de térax normales. Figura 1. El paciente presentaba engrosamiento y pérdida de elas-
ticidad del tejido celular subcutdneo (A) como puede observarse

en contraste con un sujeto sano (B).
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histiocitos, células plasmadticas y eosindfilos) ensan-
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Figura 2. Tincién con hematoxilina-eosina de una seccién de la biopsia en la que destaca el engrosamiento de la fascia, en la que hay fibro-
sis y un denso infiltrado inflamatorio polimorfo que se extiende discretamente hacia los septos hipodérmicos y hacia el perimisio (A). A ma-
yor aumento, el infiltrado es predominantemente linfoplasmocitario, con numerosos eosindfilos (B).

misio y los septos de la hipodermis, sobre todo los pro-
fundos. En los septos superficiales y la parte profunda
de la dermis, las alteraciones son menos llamativas y
sélo se aprecian ocasionales eosinéfilos. Se inici6 trata-
miento con prednisona 60 mg/dia y cimetidina 400 mg/
12 h, con progresiva mejoria de las lesiones. Una vez
confirmado el diagnéstico, se afiadi6 al tratamiento hi-
droxicloroquina.

Comentario

Se trata de un caso caracteristico de fascitis eosinofilica,
con unas imdgenes anatomopatoldgicas muy expresivas
pero dificiles de ver en la prictica diaria, por la baja
prevalencia de la enfermedad y porque el infiltrado eo-
sinofilico desaparece cuando se demora la biopsia. La
fascitis eosinofilica se caracteriza por una inflamacién
crénica con fibrosis de la fascia muscular, que se extien-
de de forma limitada a los tabiques de la hipodermis, el
epimisio y el perimisio’. Clinicamente se manifiesta por
tumefaccién subcutinea, rigidez y dolor distales, con un
predominio en antebrazos y pantorrillas; la piel inicial-
mente se muestra edematosa, con evolucién hacia en-
grosamiento eldstico y finalmente fibrosis de aspecto
esclerodermiforme?. Puede asociarse a otras lesiones cu-
tineas, especialmente a placas de morfea (25-30%). En
un 40% de los casos hay artralgias, con predominio en
codos, hombros y rodillas, y se asocia a sindrome del
tunel carpiano en el 20% de los casos. Las alteraciones
analiticas mds frecuentes son eosinofilia (90%), hiper-
gammaglobulinemia policlonal (75%) y elevacién de la
VSG (50-70%). Puede asociarse a positividad para
ANA (15%), FR (10%) o anticuerpos antitiroideos y

ocasionalmente estdn elevadas las enzimas musculares?.
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Sélo un 10% de los casos se asocia a enfermedad he-
mitica subyacente (anemia apldsica, leucemia y linfo-
ma), generalmente evidente, y no se recomienda una
bisqueda exhaustiva de neoplasia. Hay un espectro
continuo entre la fascitis eosinofilica, que es una forma
limitada a fascia e hipodermis, y el sindrome de mial-
gia-eosinofilia (SME) asociado a la ingesta de L-trip-
téfano contaminado o el sindrome del aceite téxico
(SAT), en los que hay una afeccién multiorgdnica. Es
probable que la mayoria de los casos estén asociados a
la ingesta o exposicién a agentes ambientales como L-
triptéfano, niacina, lisina, 5-OH-triptéfano o tricloro-
etileno, aunque la mayor parte de ellos todavia no han
sido identificados®. Para llegar al diagnéstico es esen-
cial una biopsia profunda que incluya piel, hipodermis,
fascia y musculo superficial; debe realizarse en fases
tempranas, pues en las lesiones tardias sélo se ve fibro-
sis con escaso infiltrado inflamatorio, de predominio
en fascial.

Debido a su rareza*®, no existen pautas de tratamien-
to bien establecidas y las orientaciones se basan en se-
ries cortas de casos y en la experiencia acumulada con
el SME y el SAT. El tratamiento mds aceptado con-
siste en la administracién de prednisona oral (40-
60 mg/dia) durante un mes, para comenzar una lenta
bajada en los meses siguientes. Algunos autores reco-
miendan asociar desde el principio cimetidina (400 mg/
12 h), pues hay casos de remision sélo con este trata-
miento y estd aceptado que la hidroxicloroquina (200-
400 mg/dia) es eficaz y permite reducir con mayor ra-
pidez las dosis de corticoides. En los casos rebeldes
puede intentarse el tratamiento con metotrexato se-
manal o con azatioprina. Aproximadamente un 25%
de los pacientes tiene una remisién espontinea, un
50% experimenta remisién completa o mejoria con
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prednisona, sola o asociada a hidroxicloroquina, y
otro 25% presenta un cuadro fibrosante crénico, si-
métrico y con esclerosis dérmica, a pesar del trata-
miento?.
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