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La fascitis eosinofilica esundesorden infrecuente, que
ha sido reportado en los Gltimos afos en la literatura médi-
ca.

A la fecha actual se han reportado aproximadamente
unos 40 casos de esta entidad, siendo éste el segundo repor-
te hecho con las caracteristicas siguientes de afectacion
articular y sinovial simétricas.

PRESENTACION DE CASO

Masculino de 22 anos de edad, soltero, dominicano,
mecanico automotriz, que fue admitido en el Hospital Dr.
Salvador B. Gautier el 2 de febrero de 1979.

Dos meses previos a su admisién se encontraba en per-
fecto estado de salud, cuando comenzé a desarrollar males-
tar general y anorexia. Dias después del inicio de este pro-
ceso, comenzd a observar dificultad para abrir sus manos
por las mananas al despertarse, hasta tal extremo que no las
podia usar en su trabajo; esta rigidez desaparecia luego de
tres horas. En los Gltimos 15 dias antes del ingreso, comen-
z6 a presentar fiebres vespertinas, siendo en ocasiones de 39
grados, y dolor en la mandibula (maxilar inferior) al masti-
car, que desaparecia cuando la reposaba.

(*) Residentes de Medicina Interna. Hospital Dr. Salva-
dor B. Gautier. Instituto Dominicano de Seguros
Sociales (IDSS), Santo Domingo, R.D

(**) Profesor de Patologia, Universidad Nacional Pedro
Henriquez Ureiia (UNPHU). Santo Domingo. Médi-
co ayudante del Departamento de Patologia, Hospi-
tal Dr. Salvador B. Gautier.

(***) Médico Reumatélogo, Clinica Gomez Patifio, Santo
Domingo, R.D.

Entre sus antecedentes como dates positivos sélo tene-
mos que su abuela materna sufre de “‘reumatismo ' el pa-
ciente no ha tenido actividad sexual en el Gltimo mes. Su
actividad fisica ha aumentado en los Gltimos 4 meses.

El examen fisico revelé un adulto joven bien nutrido,
que lucia agudamente enfermo e incapacitado para usar sus
manos.

Peso 150 Ib.; PA de 130/80 mmHg, pulso 90/m, tem-
peratura 37 grados C.

No se encontraron adenobatfas, alteraciéon pulmonar,
cardfaca ni abdominal. Sus mufecas se hallaban inflamadas
muy dolorosas con los antebrazos edematizados, estos alti-
mos presentaban tumefaccion firme, apretada, mds marcada
en el derecho. Los pulsos radiales se palpaban lejanos. La
fuerza en las manos estaban disminuidas. Los dedos de las
manos estaban en flexion, con una mayor afectacién de las
articulaciones interfaldngicas proximales. Habia una sinovi-
tis en la mufeca izquierda de dos cruces y evidencia de sin-
drome de tlnel carpiano de tres cruces. No habia evidencias
de fenémeno de Raynaud.

Un EKG fue normal; radiografias de manos demostra-
ron ligera osteoporosis yuxtaarticular, no habian calcifica-
ciones. Andlisis de laboratorio demostraron. Ht 43% Hb
14.1G%, GB 4,900 x mm3 (N 52% L 48%), plaquetas
150,000 x mm3; eritrosedimentacion 7 mm/h, NU 10.4
mg%, urea 22.15 mg¥%; creatinina 0.4 mg¥%,; glicemia 80
mg%; 4cido drico 4.5 mgz CPK 15 U/L, SGOT 8 U/L,
SGPT 15 U/L; VDRL no reactivo; factor reumatoideo nega-
tivo, proteina C reactiva positiva; C3, 62 mg% (normal 50-
120 mg?%); albGmina sérica 2.8 G%; Alfa 1 de 0.3 G%, Alfa
2, 0.6 G%, betaglobulinas 0.7 G% Gammaglobulinas 2.6
G% 1gG 2,244 mg/dl (normal 550-1950) IgA 125 mg/dl
(normal 60-330), IgM 261.1 mg/dl (normal 45-145).
Anticuerpos antinucleares fueron reportados como débil-
mente positivos (prueba cualitativa) y prueba cuantitativa
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negativa, con un patrén de fluorescencia granular.

Originalmente se habia pensado en el diagnéstico de
artritis reumatoidea, inicidndose tratamiento a base de aspi-
rinas y oxifenilbutazona. Al décimo dia de internamiento
se tomaron muestras para biopsia de las fascia palmar y
tejido peritendinoso de la mufieca derecha, ademds para
descomprimir al nervio mediano. Se encontré que todas las
estructuras estaban envueltas en un tejido peritendinoso a
nivel del tdnel carpal. El examen histopatolégico reveld
severo aumento de fibras coldgenas, fibroblastos y dreas de
hialinizacién a nivel de la fascia (Fig. 1), se encontraron
zonas con aumento de vascularizacion y presencia de infil-
trado inflamatorio con linfocitos, plasmocitos y macrofagos
(Fig. 2 y Fig. 3); no se hallaron eosinéfilos; la piel tenia
dermis con fibrosis moderada e infiltrado inflamatorio a
base de células redondas en su tercio superior. La impresién
del patélogo fue de Fascitis de origen indeterminado.

Se le inicié tratamiento a base de 20 mg de prednisona
y a los 10 dias habia una notable mejoria subjetiva y obje-
tiva. Fue dado de alta con 10 mg de prednisona por dia y
seguido en la Consulta Externa, donde se le puso la predni-
sona a razon de 10 mg. interdiarios.

El 21/VI1/79 fue readmitido, porque desde el Gltimo
mes comenzé a tener ‘‘cansancio’” en ambos codos pero en
los Gltimos 15 dias se le presentd dolor en dichas articula-
ciones, que le aumentaba con el ejercicio y mejoraba con
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FIGURA No. 2. Aspecto microscopico de la piel donde se
destaca infiltrado linfo-monocitario perivascular y engrosa-
miento endotelial del vaso HLE 40x.

FIGURA No. 1. Aspecto microscopico de la piel mostran-
do aumento marcado e hialinizacion del colageno dérmico.

HL E 40x.

FIGURA No. 3. Aspecto microscopico cutaneo a mayor
aumento, destacandose mejor la lesion colagena y los cam-
bios vasculares e inflamatorios. HLE 100x.
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el reposo. Ademds presentd astenia y limitacion de los
movimientos de los brazos. Refirid que al cambiarse el régi-
men de prednisona, comenzé a sentirse mal. Su revisién
sistémica sélo evidencid palpitaciones ocasionales, sensacién
de que la piel se le ponia dura, adormecimiento y debilidad
de manos. No fenémeno de Raynaud, disnea ni disfagia.

Las alteraciones del examen fisico fueron: piel dura de
caracter universal, tensa con disminucién de su elasticidad;
daba la sensacion de estar fija a las estructuras profundas.
La cicatriz quirurgica en la cara palmar de |la muneca dere-
cha no presenté alteraciones. Habia limitacién y dolor ala
extension de los codos; los antebrazos tenian un edema
duro con un engrosamiento marcado de la piel. Los dedos
de las manos se mantenian en flexion con limitacién de la
flexion y extension. La fuerza prensil de la mano derecha
era de 98/20 y en la izquierda de 98/20. La prednisona fue
aumentada a 20 mg/dia.

Ht 43%; Hb. 14 G%; GB 7,800/mm3 (N 66%, L 34%);
eritrosedimentacion 9 mm por hora; glicemia 80 mg¥%;
calcio 8.8 mg%, fésforo 3.8 mg%; creatinina 0.7 mg%; NU
14.5 mg%; colesterol 183 mg%; VDRL no reactivo; factor
reumatoide negativo; LDH 270 U/L; SGOT 20 U/L; SGPT
5 U/L; albimina sérica 3.0 G%, Alfa 1 0.3 G%, Alfa 2 0.2
G%, betaglobulinas 1 G% y gammaglobulinas 2.0 G%. Célu-
las LE fueron negativas. Anticuerpos antinucleares dieron
una prueba cualitativa débilmente positiva y la prueba cuan-
titativa fue negativa, habia un patrén de fluorescencia gra-
nular. Radiografias de térax, antebrazos y manos asi como
un esdfago baritado fueron normales. Una biopsia de
musculo no demostré lesion inflamatoria especifica y la de
piel sefialo piel y subcutis con dermis engrosado, discreta
fibrosis y proliferacién discreta capilar; la epidermis tenfa
moderada hiperplasia y algunas proyecciones papilares. La
prednisona fue aumentada a 30 mg/dia, siendo dado de
alta con una disminucién marcada del engrosamiento de los
antebrazos, sin alteracion de los movimientos articulares y
una fuerza prensil en la mano derecha de 130/20 y en la
izquierda de 120/20, reintegrandose seguido a sus labores
de mecdnica.

Actualmente el paciente tiene cinco afos sin trata-
miento médico, llevando una vida normal.

COMENTARIOS

La fascitis eosinofilica fue reportada por L.E. Shulman
en el afio 1974, como un nuevo sindrome' caracterizado
por fascitis difusa con hipergammaglobulinemia y eosinofi-
lia. El presenté cuatro pacientes (2 hombres y 2 mujeres)
con una afectacién cutdnea esclerodermoide difusa, con piel
dura, tensa, fija a las estructuras subyacentes, contractura
en flexién y limitacién de los movimientos articulares.
Ademas no presentaron fendmeno de Raynaud, miositis ni
afectacién visceral, report6 una respuesta dramdtica y rdpi-
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da al uso de prednisona. Una caracteristica que Shulman
observé fue el antecedente de un esfuerzo o ejercicio vigo-
roso antes del inicio de la enfermedad.

Nuestro paciente es mecdnico automotriz, profesién
que obliga a esfuerzo enérgico, condicion reportada por
Shulman, pero en otros casos reportados no habia el ante-
cedente de esfuerzo2-3 El paciente no tenia eosinofilia pero
han habido casos de eosinofilia transitoria, lo que podria
explicar la falla de ella en el caso actual. Los sintomas de
este paciente se corresponden con los reportados en la lite-
ratura pero los hallazgos articulares y la sinutivis no son
frecuentes 4567 E| sindrome de tinel carpiano presente en
nuestro paciente ha sido reportado previamente/ Los ha-
llazgos cutdneos y la hipergammaglobulinemia se correspon-
den con lo descrito anteriormente; si nos sorprendié la
presencia normal de la velocidad de eritrosedimentacién,
siendo €sta una enfermedad inflamatoria lo usual es que se
encuentre elevada, pero en varios reportes se ha encontrado
este hallazgo 56789 g

El hallazgo de claudicacién intermitente de la mandi-
bula en este caso actual no ha sido reportado en la litera-
tura.

Los hallazgos histopatoldgicos del presente caso, carac-
terizado por la presencia de fibra coldgena, fibroblastos,
hialinizacién, vascularidad aumentada, infiltrado inflamato-
rio (a expensas de linfocitos, plasmocitos y macréfagos) a
nivel de la fascia y los hallazgos en misculos y piel se corre-
lacionan con lo reportado;8-10 fos eosindfilos pueden estar
presentes, ser raros o estar ausentes®”!

La respuesta rdpida y dramitica de estos pacientes a los
esteroides y sobre todo a la prednisona es una de las carac-
teristicas del sindrome, y que permite su diferenciacion de
la esclerosis sistémica progresiva. En este sentido, nuestro
encuentro se corresponde a lo descrito.’26 Ultimamente
han habido reportes de resultados favorables con la terapia
con cimetidina'2 y grisofulvina3

El pronéstico de la enfermedad después del tratamien-
to es bueno? como lo demuestra nuestro paciente.

En conclusién, reportamos el primer caso dominicano
de Fascitis Eosinofilica o Sindrome de Shulman, que se
caracteriza por una fascitis de comienzo ripido, manifesta-
ciones cutaneas esclerodermoides, ausencia de fenémeno de
Raynaud, ausencia de manifestaciones viscerales de esclero-
sis sistémica progresiva, hipergammaglobulinemia, eosino-
filia (que puede ser transitoria), respuesta dramitica a los
esteroides, historia reciente de esfuerzo (no siempre pre-
sente) y reaccién inflamatoria inespecifica de fascia, mdscu-
los y piel. Aunque nuestro paciente no tenia eosinofilia
periférica ni en la fascia, llena los demds criterios de la
enfermedad, asi como la presencia de artralgias, artritis,
sindrome de tdnel carpiano, sinuvitis y velocidad de eritro-
sedimentacién normal que han sido reportados en la litera-
tura médica.
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