
patrón dermoscópico que aparece con
mayor frecuencia en la EB es el patrón
multicomponente8. De todos los pará-
metros recogidos en la tabla 1, los más
específicos de la EB son la presencia de
un patrón vascular atípico (86,6-90 %)
y de una superficie tumoral escamosa o
verrugosa (64,2-90 %)3,8. Dicho patrón
vascular puede estar compuesto por va-
sos de morfología irregular, tortuosos,
arboriformes, puntiformes, etc. Para
algunos autores3,9,10 estas estructuras
vasculares son específicas de la EB y las
denominan «vasos glomerulares»10, por
su morfología especial y su semejanza
con los vasos del glomérulo renal. Re-
fieren que se trata de estructuras vascu-
lares similares a los vasos puntiformes
que pueden aparecer en el melanoma
amelanótico, pero de mayor tamaño y
morfología en espiral. Las formas pig-
mentadas de EB, además de los crite-
rios anteriormente mencionados, se
caracterizan por la presencia de glóbu-
los (90 %) y áreas de pigmentación gris
marrón homogénea (80 %)3. Estos gló-
bulos suelen ser de menor tamaño que
los que aparecen en las lesiones mela-
nocíticas y característicamente se dis-
tribuyen de forma parcheada en algu-
nos segmentos de la lesión. En el caso
que presentamos encontramos tres de
los cuatro criterios dermoscópicos de la

EB pigmentada (patrón vascular atípi-
co, superficie escamosa o verrugosa y
glóbulos de distribución parcheada).
Sin embargo, no podemos afirmar la
presencia de los específicos «vasos glo-
merulares», sino más bien un patrón
vascular atípico. A pesar del gran valor
de los parámetros dermoscópicos des-
critos para la EB, es necesario destacar
que todos ellos pueden aparecer tam-
bién en tumores melanocíticos benig-
nos, queratosis seborreicas, carcinomas
basocelulares y en el melanoma. Por
ello, creemos que no son del todo fia-
bles para realizar un correcto diagnós-
tico diferencial con el resto de las lesio-
nes pigmentadas, especialmente con el
melanoma, siendo la anatomía patoló-
gica el patrón oro para diferenciarlos
con exactitud. El caso que presentamos
refleja la complejidad del diagnóstico
de la patología tumoral cutánea, sobre
todo cuando se presenta con caracterís-
ticas clínicas y dermoscópicas comunes
a varios tumores, en una edad diferente
a la habitual y con localización atípica.
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La fascitis eosinofílica (FE) es una en-

fermedad fibrosante rara que se caracte-
riza por una inflamación dolorosa y
simétrica de las extremidades, y que
progresa hacia la induración cutánea pu-
diendo llegar a producir contracturas ar-
ticulares discapacitantes. También puede
asociar artritis, neuropatía y miositis. El
hallazgo histológico característico de la
FE es la fibrosis de la fascia. Aunque se

ha considerado como una variante de la
morfea o la esclerodermia, algunos auto-
res la consideran una entidad aparte. Su
etiología es desconocida, pero se ha aso-
ciado con varios procesos y exposiciones
ambientales, tóxicas y farmacológicas.

Presentamos el caso de una mujer de
71 años con antecedentes de osteopo-
rosis en tratamiento con bifosfonatos e
hipercolesterolemia primaria en trata-
miento con simvastatina.

La paciente consultó por un cuadro
de unos 9 meses de evolución consis-
tente en una induración progresiva de
las extremidades superiores e inferio-
res, acompañada de astenia y disnea a
moderados esfuerzos. Este cuadro se
inició a las 3 semanas de estar tomando
la simvastatina y fue empeorando hasta
que 1 mes más tarde la paciente dejó de
tomarla, entonces la clínica se estabili-
zó, pero no mejoró.



En la exploración física las extremi-
dades superiores, y sobre todo las infe-
riores, estaban induradas, eritematosas
y con aspecto de piel de naranja (fig. 1).
No había esclerodactilia ni ninguna
otra lesión cutánea.

En las exploraciones complementa-
rias sólo destacaba una discreta eosino-
filia de 0,65 × 109/l y una elevación de
la velocidad de sedimentación globular
de 27 mm. El resto del hemograma y
la bioquímica fueron normales y el es-
tudio de anticuerpos y factor reumatoi-
de fue negativo.

Realizamos una biopsia profunda
(fig. 2) que mostró fibrosis de la dermis
reticular, de los septos de la hipodermis
y que llegaba hasta el músculo estriado,
con un infiltrado linfocitario perivascu-
lar e intersticial.

La clínica y la histología eran suges-
tivas de FE, por lo que se inició trata-
miento con prednisona (60 mg/día) y
metotrexato (5 mg/semana) con una
mejoría progresiva del cuadro.

Aunque se desconoce la etiología de
la FE, se ha descrito en algunos pa-
cientes después de haber realizado ejer-
cicio físico intenso. También se ha
asociado con varias alteraciones hema-
tológicas1,2, enfermedades renales3, in-
fecciones por Borrelia burgdorferi4 y tras
la administración de algunos fárma-
cos5,6. La asociación temporal entre la
simvastatina y el inicio de los síntomas,
junto con la ausencia de otros factores
etiológicos, sugiere que la simvastatina

puede haber sido el agente desencade-
nante de la FE.

Éste es el tercer caso publicado de
FE asociada al tratamiento con inhibi-
dores de la HMG-CoA (3-hidroxi-3-
metilglutaril coenzima A) reductasa7,8.

Hay una evidencia creciente de que
estos fármacos, además de disminuir
la aterogénesis y la morbilidad cardio-
vascular, tienen actividades inmunomo-
duladoras. Disminuyen la producción
de las células TH1 proinflamatorias e
inducen la diferenciación hacia el feno-
tipo TH29-10. Por este motivo los fár-
macos inhibidores de la HMG-CoA
reductasa pueden, potencialmente, de-
sencadenar o agravar algunas enferme-
dades autoinmunes como la miastenia
gravis, la dermatomiositis, la polimio-
sitis, el síndrome lupus-like y el liquen
plano penfigoide. También podrían
desarrollar un papel importante en el
tratamiento de otras enfermedades au-
toinmunes y en la prevención del re-
chazo del injerto en los pacientes tras-
plantados.
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Figura 1. Eritema e inflamación difusos de los muslos (A) y las piernas (B) con aspecto

de piel de naranja.

A B

Figura 2. Fibrosis difusa de la dermis

reticular y los septos de la hipodermis con

un infiltrado linfocitario perivascular e

intersticial (hematoxilina-eosina, ×200).
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