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Fascitis eosinofilica asociada a
traumatismo: utilidad diagnéstica de la
resonancia magnética

Posttraumatic Eosinophilic Fasciitis: Diagnostic
Usefulness of Magnetic Resonance Imaging

Sr. Director:

La fascitis eosinofilica (FE) es un trastorno esclerodermi-
forme infrecuente que afecta predominantemente la fascia
muscular. Suele presentarse en adultos de entre 20 y
70 afos’.

Presentamos el caso de una paciente de 54 afos
de edad, sin antecedentes patoldgicos de interés, que
consulté por un cuadro de induracion rapidamente pro-
gresiva de los miembros, el abdomen y la zona lumbar
surgida un mes después de sufrir una caida acciden-
tal (fig. 1A). El cuadro se habia iniciado en forma de
edema y eritema en los miembros inferiores y se habia
ido extendiendo, apareciendo posteriormente la indura-
cion. Se planted el diagndstico diferencial entre FE,
esclerodermia, escleromixedema y escleredema. No refe-
ria fenomeno de Raynaud ni disfagia, y no presentaba
esclerodactilia.

En el hemograma destacaba una leucocitosis con marcada
eosinofilia de 3,10 x 10°/1 (22%). El resto de los parametros
analiticos, incluyendo VSG, ANA y factor reumatoide, eran
normales o negativos.

En el estudio histopatologico, una biopsia profunda del
antebrazo mostrd unos septos interlobulares engrosados y
un infiltrado inflamatorio con numerosos eosinofilos, afec-
tando tanto a dichos septos como al tejido subcutaneo
proximo que presentaba un moderado edema (fig. 2). La
epidermis y la dermis no mostraban alteraciones destaca-
bles; la fascia muscular no se pudo valorar. Se solicitd una

resonancia magnética (RM) de miembros inferiores en la
que se objetivd un engrosamiento e hipersefal de la fas-
cia muscular en la secuencia STIR, indicando su inflamacion
(fig. 3).

Ante la eosinofilia sanguinea, los hallazgos histopato-
logicos y la fascitis observada en la RM, la paciente fue
diagnosticada de FE. Se inicio tratamiento con prednisona
por via oral a dosis de 1mg/kg/dia e hidroxicloroquina,
anadiéndose posteriormente metotrexate para ahorrar
corticoides. La evolucion fue favorable, con normalizacion
analitica a los 2 meses y desaparicion de la induracion tras
12 meses de tratamiento (fig. 1B).

Descrita por primera vez por Shulman en 1974 en pacien-
tes con fascitis difusa y eosinofilia periférica, la FE se

Figura 1  Fotografia del antebrazo. A. Se puede apreciar la
dificultad para pellizcar la piel debido a la induracion. B. Tras
12 meses de tratamiento se aprecia la disminucion de la indu-
racion.
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Figura 2
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Imagen histopatoldgica de biopsia de antebrazo. A. Septo interlobular engrosado en el tejido celular subcutaneo (TCS)

con celularidad inflamatoria (hematoxilina-eosina x 40). B. A mayor aumento se observa la presencia de numerosos eosinofilos en

el TCS periseptal (hematoxilina-eosina x 400).

caracteriza clinicamente por una induracion subcutanea
de predominio en los miembros, precedida de una fase
inicial eritematoedematosa’?. Es tipica la eosinofilia peri-
férica, presente hasta en un 80% de los casos'. En general
no existe afectacion visceral, fenomeno de Raynaud ni
esclerodactilia?.

Su aparicion se ha relacionado con distintos desenca-
denantes como el ejercicio fisico extremo, picaduras de
insectos, infeccion por Borrelia, consumo de ciertos farma-
cos como las estatinas e incluso dentro del sindrome toxico
por aceite de colza adulterado’™*. Hasta el momento se
han publicado solo 5 casos aparecidos tras un traumatismo
simple?>®. En nuestro caso, la estrecha relacién temporal
con la caida accidental en ausencia de otros factores pre-
disponentes hace pensar que fue este el desencadenante.
En la literatura existe un caso similar a este en el que la
FE se inicid una semana después de una caida®. Se ha plan-
teado que en estos pacientes el traumatismo desataria la
antigenicidad de la fascia y el subcutis, lo cual iniciaria el
proceso?.

Ante la sospecha de FE hay que tomar una biopsia de
espesor completo para valorar la afectacion de la fascia
muscular?. En el estudio microscopico se observa un engro-
samiento fibroso de la fascia y un infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario difuso de la misma, con presencia de eosi-
nofilos en cantidad variable. Estos cambios con frecuencia se
extienden en vecindad a los septos interlobulares del tejido
adiposo y al musculo'-3.

Cada vez se destaca mas el papel de la RM tanto para
el diagnostico como para el seguimiento de la FE’-"°. Los
hallazgos caracteristicos son el engrosamiento y el aumento
de la intensidad de sefal de la fascia muscular en secuen-
cias T2 y STIR, asi como el refuerzo tras administracion de
contraste en secuencia T1, correspondiéndose con el grado
de inflamacién microscdpica®'°. En la mayoria de los casos
publicados la biopsia fue concluyente para el diagnostico.
Sin embargo, en algunos pacientes la biopsia fue subdptima
0 no se pudo realizar, siendo los hallazgos de la RM funda-
mentales para objetivar la afectacion de la fascia y llegar
al diagnostico’”?. El nuestro constituye un nuevo ejemplo de
FE con biopsia no concluyente que pudo ser diagnosticada

Figura3  Resonancia magnética de miembros inferiores. Ima-
gen axial STIR. Se aprecia una fascia muscular engrosada e
hiperintensa (flechas).

gracias a la imagen por RM. Por tanto, aunque la biopsia
sigue constituyendo el procedimiento diagnostico de elec-
cion, la RM puede ser muy util para confirmar la inflamacion
de la fascia muscular en aquellos casos en los que esta no
puede ser valorada en la histopatologia o los hallazgos no
son significativos’?. Ademas, al confirmar que el proceso
afecta principalmente a la fascia, ayuda a distinguir la FE
de otras entidades como la polimiositis o la esclerodermia’®.
También se ha sefalado su utilidad para elegir la mejor
zona para tomar la biopsia, asi como para objetivar la
mejoria de la inflamacion fascial tras la instauracion del
tratamiento®1°,

En conclusion, el caso presentado muestra la utilidad de
la imagen por RM para establecer el diagnéstico de FE en
pacientes con histopatologia no concluyente. Ademas, el
antecedente de caida accidental en ausencia de otros fac-
tores precipitantes refuerza el papel del traumatismo como
posible desencadenante de la enfermedad.
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Histiocitoma fibroso maligno sobre cicatriz
tras extirpacion de un nevus melanocitico

Malignant Fibrous Histiocytoma in a Scar From
Excision of a Melanocytic Nevus

Sr. Director:

El histiocitoma fibroso maligno es considerado el sarcoma
de partes blandas mas comin en la edad adulta. Puede
localizarse en cualquier d6rgano, ya que deriva de tejido
mesenquimatoso. Como tumor cutaneo se presenta en forma
de nddulos subcutaneos cuya textura varia de elastica a
firme. Su patogenia es desconocida'.

En la literatura existen muy pocos casos de aparicion de
un histiocitoma fibroso maligno sobre una cicatriz previa,
correspondiendo la mayoria de ellos (8 casos publicados) a
cicatrices posquemaduras?™4.

El diagnostico de histiocitoma fibroso maligno se reserva
solo para los sarcomas pleomorficos en los cuales no puede
ser determinada ninguna linea de diferenciacion, realizan-
dose por exclusion. El uso de la inmunohistoquimica es
esencial para el diagnéstico. Las células neoplasicas deben
ser positivas para vimentina, y negativas para citoqueratinas
y proteina S-100°. La expresién de CD68 no apoya ni excluye
el diagndstico.

En general se considera un tumor de mal pronodstico.

Como tratamiento, la reseccion quirdrgica amplia tras
el diagnostico ofrece los mejores resultados en cuanto a
supervivencia. La radioterapia en combinacion con la ciru-
gia también es adecuada, en particular cuando las lesiones
son de alto grado de malignidad y los margenes quirurgicos
estan afectados’.

Es dificil diferenciar un fibroxantoma atipico de un fibro-
histiocitoma maligno superficial. Hoy en dia se incluyen
dentro del mismo espectro. Para algunos autores, la afec-

tacion del tejido celular subcutaneo, la fascia o el mdsculo
asi como la intensa invasion vascular o necrosis, serian mas
propias del histiocitoma fibroso maligno®.

Presentamos el caso de una mujer de 78 anos alérgica
a penicilina y derivados y sulfamidas con antecedentes de
diabetes mellitus tipo 2, artrosis, hipertension arterial y
glaucoma.

En el aflo 2003 se le extirp6 un nevus celular compuesto
en el pabelldn auricular derecho, con revisiones posteriores
en la que se apreciaba una cicatriz queloidea en la zona de
extirpacion.

En 2007 acudid a urgencias con una tumoracion sobre la
cicatriz de crecimiento rapido (fig. 1).

Se realizd una biopsia cutanea, apreciandose una tumo-
racion que presentaba un patron de ordenacion fascicular,
con células de nlcleos elongados con marcados signos de
atipia, incluidos la presencia de macrontcleos y de células
gigantes. La actividad mitotica era elevada. Las técnicas de
inmunohistoquimica dieron los siguientes resultados: CD68
(+) vimentina (+) citoqueratina AE1/AE3 (—) EMA (—) actina
(—) desmina (—) CD34 (—) C-KIT (-—) KI-67 (+ elevado)
(figs. 2 y 3). Con estos datos se diagnosticé de histiocitoma
fibroso maligno.

Se llevo a cabo una exéresis quirirgica, comprobandose
la infiltracion de musculo y parétida. Se decidid, tras la valo-
racion en un comité interdisciplinario, la cirugia radical. No
tenemos datos de la evolucion posterior.

La degeneracion maligna de tejidos que previamente han
sido lesionados es conocida desde hace tiempo. El tipo histo-
logico mas comln que se origina en la degeneracion maligna
de los tejidos cicatriciales ha sido el carcinoma espinocelu-
lar y en segundo lugar el carcinoma basocelular. Otros tipos
descritos han sido el melanoma, el liposarcoma, el osteosar-
coma, el adenocarcinoma y el fibrosarcoma.

Se han publicado pocos casos de histiocitoma fibroso
maligno sobre cicatrices previas, y la patogenia no esta
aclarada. Inoshita y Youngberg publicaron un estudio de
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