View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

iMedPub Journals

http://journals.imed.pub

Descripcion de tres casos
de fascitis eosinofilica
diagnosticados en un entorno de

-

2015

Vol. 2 No. 1:4
doi: 10.3823/1317

ACTA REUMATOLOGICA

ISSN 2386-6861

Patricia Lopez de los Santos'
Sixto Zegarra Mondragon?
Tomas Villén Villegas?
Carlos Guillén Astete?3
Moénica Luque Alarcén*

medicina de urgencias y revision i

Espana

de la literatura 2 ;e s femeeon tewl

Resumen

Espana

3 Servicio de Urgencias, Hospital
Universitario Ramon y Cajal. Madrid,
Espana

4 Neurology Department, Medway
Maritime Hospital. Kent, UK.

Presentamos tres casos de pacientes diagnosticados de fascitis eo-

sinofilica de presentacion unilateral, en nuestro servicio de urgencias.
Incluimos una breve revision de esta patologia incluyendo medidas

diagndsticas y terapéuticas.

Palabras clave: fascitis eosinofilica; urgencias musculoesqueléticas.

Introduccion

La fascitis eosinofilica (FE), fue descrita por pri-
mera vez por L. Shulman en 1974 (1). Esta enfer-
medad se considera un trastorno esclerodermiforme
de aparicion esporadica, etiologia desconocida e in-
cidencia probablemente infravalorada (2-5) ya que
sus manifestaciones son predominantemente mus-
culoesqueléticas y pueden condicionar diagnésticos
equivocos como tendinosis, miopatias o procesos
tromboembdlicos en miembros inferiores (3,5-7).

En un entorno de medicina de urgencias es don-
de su diagnéstico puede resultar mas dificil y como
consecuencia de ello provocar multiples visitas,
persistencia de la sintomatologia y frustracion del
paciente. Presentamos una serie de tres casos de
fascitis eosinofilica de presentacion inicial y asimétri-
ca diagnosticados en nuestro servicio de urgencias.
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Presentacion clinica

Caso 1

Varén de 60 afos, fumador, de raza blanca, re-
cientemente intervenido por un adenoma prosta-
tico. Consulté por dolor intenso a nivel de ambas
pantorrillas que habia progresado a lo largo de 15
dias coincidiendo con el alta hospitalaria por la ciru-
gia urolégica. Inicialmente, los dolores eran de baja
intensidad pero permanentes en el tiempo y fue-
ron atribuidos a un proceso neuropatico compresivo
producto de la postura durante el acto quirdrgico. El
dia de la consulta el paciente era incapaz de soste-
nerse de pie y las maniobras de estiramiento pasivo
de los gemelos inducian dolores de gran intensidad,
especialmente en el territorio del gastrocnemio de
la pierna derecha. Asimismo, se apreciaba una asi-
metria de la circunferencia de la pantorrilla derecha,
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Figura 1. A: Paciente del caso 1 en el momento del diagndéstico. Se aprecia notable aumento de volumen de la pantorrilla derecha
respecto de la izquierda. B: Imagen obtenida diez dias después de iniciar tratamiento con 30 mg de prednisona. Ambas pantorrillas
presentan el mismo volumen.

5,5 cm. mayor que la izquierda y leve induracion
cutanea. Antes de establecer el juicio clinico de
sospecha se descartd el diagnostico de trombosis
venosa profunda (TVP) (Figura 1.A).

Caso 2

Varén de 55 afios, fumador, de raza blanca, sin
antecedentes de interés. Consultd en tres oportuni-
dades por progresivo dolor en la pantorrilla izquier-
da a lo largo de 10 dias. En una primera valoraciéon
se descarto el diagndstico de TVP y se tratd como
una contractura muscular con medios fisicos. Cinco
dias mas tarde el paciente presentaba mayor dolor
en el area gemelar y cierta limitacion para la flexion
plantar del pie izquierdo. En esta oportunidad el pa-
ciente fue diagnosticado de una rotura fibrilar y se
le indicaron antinflamatorios no esteroideos (AINEs).
El dia del diagndstico, el paciente no podia andar.
A la exploracion fisica presentaba un aumento de
la circunferencia de la pantorrilla izquierda de 4 cm
respecto de la derecha. Se volvio a comprobar la

permeabilidad del sistema venoso profundo a nivel
inguinal y popliteo. Una ecografia musculoesquelé-
tica demostré aumento del grosor y ecogeneidad
de la fascia muscular superficial e incremento rela-
tivo del tiempo de relajacion post compresion del
estrato graso superficial al gastrocnemio. No habia
hallazgos sugestivos de hipodermitis.

Caso 3

Mujer de 51 afnos de raza blanca, con antece-
dente de dislipemia y en tratamiento con estatinas.
Consultd por aumento de volumen y dolor a nivel
de la cara anterior del muslo derecho de baja in-
tensidad. En una primera valoracion, la paciente fue
diagnosticada de meralgia parestésica y fue trata-
da con AINEs. Dos semanas mas tarde la paciente
presentaba intenso dolor y gran limitacion funcional
en el muslo. La piel de la regién afecta presentaba
brillo y esclerosis por lo que fue diagnosticada de
celulitis y se inici¢ tratamiento con antibioticos ora-
les. Cuatro dias mas tarde volvié a urgencias por
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Tabla 1. Hallazgos de pruebas auxiliares. El valor normal de eosindfilos para nuestro laboratorio es
1000-4000 c/UL. CK, creatinquinasa; N.R., no realizado; DD, Dimero D; PCR, Proteina C
Reactiva. Valores normales: Eosinéfilos 1000-4000 c/UL, CK 38-174 U/L, PCR 0-5 mg/L,

DD 0-500 mg/mL

Caso y visita Hematologia
1. Visita 1 Eosinofilos 5950
VSG 60mm/h

2. Visita 1 N.R.

2. Visita 2 Eosindfilos 1220
2. Visita 3 Eosinofilos 4110
3. Visita 1 Eosinofilos 4120
3. Visita 2 Eosinofilos 5230

persistencia del dolor y aumento de la extension
del drea afectada a toda la cara anterior del muslo.
Se descartd una TVP proximal del miembro infe-
rior derecho. Una ecografia demostré ausencia de
hipodermitis y engrosamiento de la fascia muscu-
lar profunda del recto femoral con aumento de su
ecogeneidad.

La tabla 1 resume los hallazgos analiticos obte-
nidos en cada visita de los tres casos presentados.
Todos los casos fueron biopsiados en el servicio de
urgencias una vez sospechados los diagnésticos de
FE. Se iniciaron sendos tratamientos con prednisona
a razén de 0,5 — 1 mg/Kg/dia y fueron remitidos a
la consulta especializada. En los tres casos descritos
la evolucion fue favorable con reintroduccién a la
actividad habitual antes de los primeros 30 dias de
tratamiento. La figura 1.B muestra el aspecto de la
pantorrilla del paciente del caso 1, 10 dias después
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Otras pruebas Ecografia

CK 160 U/L Engrosamiento de la fascia
No hipodermitis

N.R. Excluye TVP

DD 305 ng/L Excluye TVP

CK 133 U/L

DD 210 ng/L Engrosamiento de la fascia.

CK 360 U/L No hipodermitis

PCR 3.5 mg/L

DD 201 ng/L Excluye TVP

DD 160 ng/L Engrosamiento de la fascia.

CK 104 U/L No hipodermitis

PCR 8.2 mg/dL

de iniciar el tratamiento. En los tres casos, la biopsia
confirmé el diagnostico.

Discusion

La FE se considera una enfermedad rara aunque
su incidencia no estd totalmente definida (3,8-9).
Ademas, debido a su complejo abordaje diagndsti-
co se considera que podria estar infravalorada, es-
pecialmente en ambientes de medicina de urgen-
cias. La mayor parte de los casos descritos en la
literatura corresponden a series de casos, siendo la
mas numerosa de 52 pacientes (10).

Suele ser mas frecuente en varones; no obstante,
en alguna serie lo es en mujeres (11). Tiene mayor
prevalencia en caucasicos, aunque esporadicamente
puede presentarse en otros grupos étnicos; siendo
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el grupo etario mayormente afectado las personas
entre 30 y 60 anos.

Se han sugerido multiples factores desencade-
nantes de FE, entre los que destacan el ejercicio
fisico intenso o un traumatismo previo hasta en un
50% de los pacientes finalmente diagnosticados
(5). Otros posibles factores implicados son algunos
farmacos (estatinas, inhibidores selectivos de la re-
captacion de serotonina, bleomicina y pentazocina),
téxicos (tabaco, L-triptéfano, aceites desnaturaliza-
dos) infecciéon por Borrelia burgdorferi, trastornos
hematoldgicos (leucemias, anemia aplasica, linfoma
de Hodgkin y linfoadenopatia angioinmunoblastica)
(12), procesos neoformativos sélidos y la hemodia-
lisis. Existe, inclusive, un caso documentado de FE
tras la administracion de inmunizacién (sin ser vacu-
nacion “de novo”) para la influenza (13).

Las caracteristicas clinicas mas representativas de
la FE son la induracién inflamatoria, esclerosis de la
dermis y fascia profunda de la piel que respeta la
cara y las regiones acras (3-5,14-15).

La mayoria de los pacientes con FE presentan
eosinofilia transitoria en sangre periférica (hasta en
80-90% de los casos durante la fase aguda de la
enfermedad),(16) VSG elevada e hipergammaglobu-
linemia policlonal. Los niveles séricos de CK pueden
ser normales incluso en pacientes con manifestacio-
nes clinicas musculares, aunque se han descrito en
algunos casos niveles elevados de aldolasa sérica (17).

La forma de instauracion habitual es répida y se
caracteriza por dolor e induracién cutanea de ex-
tension variable que afecta mas frecuentemente a
extremidades, seguidas de cuello y tronco (5,14,18).

Se pueden observar dos hallazgos clinicos ca-
racteristicos que son el “signo del surco” donde
aparece una depresion longitudinal cutanea a lo
largo de un trayecto vascular, y la “piel de naranja”
gue se presenta como una piel de aspecto brillan-
te y eritematoso que adquiere la zona superficial
a la lesion de la fascia (4,6-9). La astenia, adina-
mia, mialgias, fiebre, pérdida de peso, artralgias,
artritis, tenosinovitis y sindrome del tunel carpiano
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se describen como manifestaciones extracutaneas
asociadas (19-22).

La historia natural de la enfermedad, sin tratamien-
to establecido, conduce a una progresiva fibrosis de
la fascia muscular y de la dermis profunda; pudiendo
generar contracturas articulares en flexion, debido a
la retraccion muscular y aponeurética (4,6,15).

El diagndstico definitivo de FE se establece a tra-
vés de la biopsia cutanea en cufia de grosor com-
pleto que demuestra un engrosamiento de la fascia
muscular y la presencia de un infiltrado inflamatorio
constituido por linfocitos, células plasmaticas, histio-
citosis, eosindfilos y mastocitos, con mayor o menor
grado de fibrosis (4,5).

La resonancia magnética nuclear (RMN) demues-
tra un aumento de sefial en T2 en la fascia. Ello
es especialmente Util en casos atipicos (fascitis sin
cambios en piel) para guiar la biopsia y para el se-
guimiento de la respuesta al tratamiento (23,24).

Un estudio transversal demostré que en pacien-
tes con FE se reduce significativamente la compre-
sibilidad ecografica del tejido celular subcutaneo del
dorso del antebrazo (modo B, sonda lineal de 12
MHz) independientemente del adelgazamiento de
éste, en comparaciéon con pacientes con esclerosis
sistémica difusa y queiroartropatia diabética, asi
como con un grupo control (25).

En otro estudio reciente, se concluyé que la eco-
geneidad muscular fue anormal en la mayoria de
los casos de FE, aunque no de manera difusa. Por
otro lado, en los casos en que existia afeccion de los
antebrazos , el nervio mediano aparecia engrosado
y los tendones flexores de la mufieca rodeados de
una zona hipoecoica (26).

Dentro de los principales diagnoésticos diferen-
ciales se incluye la esclerosis sistémica y la morfea,
donde el compromiso se localiza en la dermis y
ocasionalmente en el TCS superficial (27). Por otra
parte, se han comunicado casos de FE que presen-
taron placas de morfea previas, concomitantes o
posteriores al diagnéstico, con una prevalencia de
hasta el 30% (11,28-30).
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El tratamiento de eleccion de la FE son los glu-
cocorticoides en dosis medias o elevadas. Se suele
iniciar con una dosis superior a 30 mg/dia; dosis que
se mantiene durante 4 semanas para pasar poste-
riormente a un descenso progresivo que puede du-
rar de 6 meses a 1 afno (5). Con el inicio de la corti-
coterapia los niveles de eosinofilia periférica tienden
a normalizarse desde el inicio (31), independiente-
mente de la evolucion de las lesiones cutaneas.

Los tratamientos adyuvantes mas frecuentemente
utilizados son la colchicina, por su poder antiinflama-
torio y antifibrético, y los antihistaminicos anti-H2.
En casos mas graves o refractarios se han utilizado
diferentes inmunosupresores como el metotrexato,
la hidroxicloroquina y la fototerapia PUVA, asi como
terapias bioldgicas, todos ellos con respuestas varia-
bles. Ademas, la fisioterapia debe iniciarse de forma
temprana para evitar las contracturas musculares y
mantener la movilidad (11,32).

El prondstico es bueno, salvo en casos asociados
a enfermedad hematoldgica, compromiso troncular,
edad infantil de presentacién y placas de morfea
gue se asocian con mayor riesgo de fibrosis refrac
taria al tratamiento (16). Las remisiones espontaneas
son excepcionales. A pesar de la buena respuesta a
esteroides, algunos casos pueden ser refractarios al
tratamiento convencional y presentar recaidas.
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