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Sindrome de Wells

Wells syndrome

Maria Eugenia Caram?!, Ana Clara Torre?2

RESUMEN

El sindrome de Wells es una dermatosis comprendida dentro de las
enfermedades eosinofilicas. Es poco frecuente, aunque se cree que
puede tratarse de una entidad subdiagnosticada. Su fisiopatogenia
se desconoce, si bien en la actualidad se sugiere la implicancia
de una subpoblacién clonal anormal de linfocitos T que generan
cantidades aumentadas de interleuquina 5 (IL-5), lo que ocasiona
un comportamiento aberrante de los eosindfilos. Se ha descripto
la asociacion con miltiples entidades. Su presentacién clinica es
proteiforme. En la mayoria de los casos se presenta como placas
eritematosas, redondeadas u ovoideas, de tamafno variable, de
limites bien definidos, sin aumento de la temperatura local. En
un 50% de los casos se detecta eosinofilia en sangre periférica.

ABSTRACT

Wells syndrome is a cutaneous disorder included in the eosinaphilic

dermatosis. It is uncommon; however, it is believed to be underdiag-
nosed. The pathogenesis is unknown but it has been suggested the
existence of an abnormal clonal subpopulation of T cells that generate
increased amounts of interleukin 5 (IL-5) causing the aberrant beha-
vior of eosinophils. Multiple entities have been associated with this
disease. It has a protean clinical presentation. It frequently presents
as an erythematous ovoid or rounded plaques, with variable sizes,

defined limits, with no increase in local temperature. Fifty percent
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A nivel histopatoldgico, se describen tres estadios que guardan
una estrecha correlacién con el cuadro clinico. Se debe realizar el
diagnéstico diferencial con miltiples entidades. Si bien la eosinofilia
periférica y las “figuras en llama” son frecuentes, no son suficientes
para el diagnéstico, por lo que requiere de una correlacion clinica e
histoldgica. Presenta una excelente respuesta al uso de corticoides
sistémicos en dosis bajas, por lo que se utilizan como primera linea
de tratamiento.
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of the patients have peripheral blood eosinaphilia. It is characterized
histologically by three stages closely related to the clinical features.
Differential diagnosis must be made with multiple entities. Peripheral
eosinophilia and flame figures are frequent but they are not sufficient
for the diagnosis, therefore it is required a clinical and histological
correlation. A dramatic improvement is observed with low-dose of
systemic corticosteroids, used as the first-line treatment.
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INTRODUCCION

El sindrome de Wells (SW) es una dermatosis in-
frecuente, comprendida dentro de las llamadas enfer-
medades eosinofilicas, las cuales se caracterizan a nivel
histolégico por la infiltracién tisular de eosinéfilos y/o
evidencia de degranulacién eosinofilical:2. Se desco-
noce su etiologfa, pero ha sido descrita en asociacién
con multiples entidades. Su presentacién clinica es
proteiforme y en la mayorfa de los casos evidencia una
respuesta excelente al tratamiento con dosis bajas de
corticoides sistémicos, pero suele evolucionar con pe-
riodos de brotes y remisiones!-3.

En los dltimos afios hemos tenido la oportunidad
de evaluar y diagnosticar pacientes con SW. A nuestro
parecer, la informacién cientifica disponible en la bi-
bliografia actual se encuentra fragmentada, por lo que
encontramos de utilidad realizar una revisién sobre
este tema con el objetivo de poder analizar de forma
detallada y critica la evidencia que existe hasta la fecha
sobre su fisiopatogenia, asociaciones, presentacién cli-
nica, prondstico y tratamiento.

Historia

El SW fue descripto por primera vez en 1971 por el
dermatélogo inglés George Crichton Wells en cuatro
pacientes como “dermatitis granulomatosa recurrente
con eosinofilia”#5. En 1979, Wells y Smith comunica-
ron ocho casos bajo el nombre de celulitis eosinofili-
cal. El mismo afo, Spigel ez 4l. publicaron dos casos
mds y acufiaron el érmino “Sindrome de Wells™?.

Desde su descripcién, Wells expuso que tanto la
clinica como la histologfa del SW podia asemejarse a
diversas dermatosis. En su segundo trabajo, enumera
una serie de dermatosis inflamatorias que muestran a
nivel histolégico caracteristicas similares a las observa-
das en el SW. Estos conceptos se han mantenido inva-
riables a lo largo de todos estos anos, lo que convierte
a las investigaciones iniciales de Wells en la base del
conocimiento cientifico actualS.

Fisiopatogenia

La celulitis eosinofilica o SW es una enfermedad
incluida dentro del espectro de los trastornos hipereosi-
nofilicos. En la actualidad se conoce, mediante estudios
de localizacion por inmunofluorescencia, la capacidad
de los eosindfilos de depositar grdnulos con contenido
proteico de elevada toxicidad. Estos son los encargados
de ocasionar el dafo tisular en dichas patologias. En
muchas ocasiones, los granulos pueden sobrepasar en
gran medida el nimero de ecosinéfilos encontrados a
nivel de los infiltrados. De esto se desprende que el
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dano tisular ocasionado por estas células no pueda ser
juzgado por el ndmero de eosindfilos intactos encon-
trados en el tejidos.

Se ha propuesto que el comportamiento anormal
de los eosinéfilos se deba a la presencia de una sub-
poblacién clonal anormal de linfocitos T que generan
cantidades aumentadas de interleuquina 5 (IL-5). Esta
es un conocido factor quimiotdctico de los eosindfilos
que aumenta la adhesién y la supervivencia de las célu-
las maduras, asi como también la produccién®.

Por otro lado, la presencia de cantidades aumentadas
de IL-5 genera una sobreexpresién en la superficie celu-
lar de los eosinéfilos de un receptor de IL-2 (CD-25).
La presencia de niveles aumentados de CD-25 genera
un mayor riesgo de desgranulacién eosinofilica con el
subsecuente dafo tisular, frente a la presencia de IL-2
en sitios de inflamacién®?°.

French et 4l. comunicaron un caso de fascitis eosi-
nofilica en asociacién con sindrome de Wells. Hallaron,
en sangre periférica, poblaciones clonales de linfocitos
T con el mismo rearreglo genético de receptor gam-
ma. Por otra parte, la muestra fue cultivada para cuan-
tificacién de IL-5 y se observaron niveles muy elevados
en comparacién con los controles sanos. También encon-
traron asociacién entre la actividad de la enfermedad, los
niveles sanguineos de IL-5 y el ndmero de eosinéfilos
en sangre periférica®.

Atn se desconoce el origen de dichos clones anor-
males. Se postula que podria deberse a una inflama-
cién crénica secundaria a una patologia de base o bien,
a un estado prelinfomatoide atin no diagnosticado®.

Asociaciones

Se han comunicado multiples casos de SW que se
presentan en asociacién con distintas y numerosas en-
fermedades. Esto ha hecho que muchos autores consi-
deren que el SW constituye una respuesta eosinofilica
anormal a diversos estimulos patoldgicos.

Es de interés destacar que la mayoria de los trabajos
publicados en relacién a este tema son comunicaciones
de casos aislados o series de casos.

Infecciones

Se han descrito asociaciones a multiples agentes
infecciosos tanto parasitarios como virales y por pica-
duras de artré6podos. Dentro de las infecciones parasi-
tarias y ectoparasitarias, se ha publicado la asociacién
con Toxocara canis'y Sarcoptes scabiei'®'1. Se describié
el inicio de lesiones compatibles tanto en la clinica
como en la histopatologia con SW en dos pacientes
pedidtricos quienes presentaron serologias positivas
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para infeccidn aguda por parvovirus B1912:13, Se hallé
una asociacién con infeccién por virus herpes simple
2 en pacientes con SW recurrente!®15. Por dltimo, se
menciona la aparicién de celulitis eosinofilica en una
paciente luego de la picadura de una abeja'®.

Neoplasias

Se han comunicado casos de coexistencia de SW
con neoplasias hematolégicas y de drgano sélido. Entre
las primeras, se encuentran la leucemia mieloide cré-
nica, el linfoma no Hodgkin, la linfoadenopatia an-
gioinmunobldstica, el linfoma de la zona del manto y
la leucemia linfdtica crénical7-22.

En cuanto a las neoplasias de 6rganos sélidos, se des-
cribieron un caso de SW recurrente en un paciente con
cédncer renal metastdsico, otro con adenocarcinoma de
colon y un tercero relacionado con un carcinoma epi-
dermoide de pulmén?3-25,

Farmacos

Heelan ez 4l. presentaron una revisién de la lite-
ratura publicada sobre SW asociado a firmacos. En-
contraron 25 casos y, entre los firmacos vinculados a
esta dermatosis hallaron antibiéticos, agentes anticoli-
nérgicos, anestésicos, antiinflamatorios no esteroideos,
antitiriodeos, diuréticos tiazidicos, quimioterdpicos,
vacunas e inhibidores del factor de necrosis tumoral

(anti-TNFE, por sus siglas en inglés) (Tabla 1)26-30,

Sindrome de Churg Strauss

Se describe al SW como una dermatosis eosinofili-
ca, que al andlisis histoldgico revela la presencia de in-
filtrados eosinofilicos, “figuras en llama” y ausencia de
vasculitis. Por otro lado, el sindrome de Churg Strauss
(SCS) se caracteriza por presentar una vasculitis sisté-
mica y necrotizante, ademds de las “figuras en llama” y
la presencia de eosinéfilos al microscopio.

Ambas entidades comparten la presencia de eosinofi-
lia en sangre periférica, elevacién de la proteina catidnica
eosinofilica, eosinéfilos a nivel histolégico y una tenden-
cia a la formacién de granulomas en estadios avanzados.
En base a estos hallazgos comunes a estas dos patologfas,
multiples autores proponen una asociacién entre ambas.
La diferencia estd en la aparicién de vasculitis en el SCS
y su ausencia en el SW ya que, por definicidn, la apari-
cién de vasculitis excluye el diagnéstico del mismo.

En la actualidad, estos conceptos se encuentran en
revisién y constituye un tema de controversia3!.

Ratzinger e dl. publicaron una serie de tres casos
con diagndstico de SW que fueron reevaluados a lo
largo de su evolucién. Los tres pacientes presentaron,

al final del seguimiento, criterios de manifestaciones
sistémicas para el diagnéstico de SCS. Los autores pro-
pusieron que podria haber un riesgo de desarrollar esta
patologia multisistémica, por lo que los pacientes con
SW deberian permanecer en seguimiento para el diag-
néstico precoz de SCS32.

Grupo farmacologico Droga implicada

Antibidticos

Penicilina
Ampicilina
Tetraciclina
Bleomicina
Lincomicina
Minociclina

(lindamicina
Eritromicina

Anestésicos y psicofdrmacos

Xilocaina
(arbocaina
Diazepam

Antiinflamatorios no esteroideos

Acido acetil-salicilico

Diclofenac
Tenoxicam
Antineopldsicos
(ladribine
Clorambucilo
Diuréticos
Hidroclorotiazida
AntiTNF
Adalimumab
Infliximab
Etanercept
Otros

Vacuna antitetanica
Tiomersal contenido en
vacunas antihepatitis B

Tiroxina

TABLA 1: Farmacos relacionados con el desarrollo del sindrome de Wells.
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Otras asociaciones

Se han comunicado casos de SW secundario a la
utilizacién de parafenilendiamina, componente de los
tatuajes temporarios de henna33.

Por dltimo, se publicé un caso de sindrome de
Wells asociado a fotosensibilidad en un paciente bajo
tratamiento con amiodarona. Los autores propusieron
que esto pudo deberse a que el firmaco mencionado
causa tanto la fotosensibidad y sindrome de Wells
como efecto adverso. La segunda hipétesis planteada
es que, debido a la fotosensibilidad ocasionada por el
firmaco, la dermatosis eosinofilica podria haber sido
causada secundaria a un fenémeno de Koebner34.

Epidemiologia

Es una enfermedad poco frecuente de distribuciéon
mundial, con menos de 200 casos publicados en la litera-
tura. Se observa una prevalencia aumentada en el sexo fe-
menino y en adultos jévenes (media de edad 33 afos) 14,

Clinica

El SW es una dermatosis aguda caracterizada por
una variedad de cuadros clinicos. Se presenta en la ma-
yor parte de los casos como pdpulas y placas eritema-
tosas, redondeadas u ovoideas, de tamafo variable, de
limites bien definidos, sin aumento de la temperatura
local (Foto 1). En algunos pacientes, las manifestacio-
nes clinicas son diferentes y se pueden observar ampo-
llas tensas, de contenido citrino o hemorrigico (19%),
vesiculas aisladas (34%), pdpulas eritematosas (22%)
(Foto 2) o nédulos redondeados (Foto 3), cubiertos
con piel suprayacente eritematosa, sin aumento de la
temperatura local (16%). En ocasiones, estas lesiones
pueden adoptar una disposicién anular presentando
un patrén similar al de un patrén anular. Estas lesiones
pueden ser tnicas o maltiples, dolorosas, pruriginosas
o provocar ardor.

Luego de la etapa aguda, las lesiones suelen invo-
lucionar de manera progresiva en un periodo de 2 a 8
semanas, y dejan hiperpigmentacién residual o placas
induradas que pueden simular una morfea.

La localizacién mds frecuente son los miembros
inferiores, seguida por el tronco, los miembros supe-
riores y el polo cefdlico.

En menos del 25% de los casos, se puede asociar
a sintomas sistémicos como malestar general, fiebre y
artralgias durante el periodo agudo de la enfermedad.
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FOTO 1: Multiples papulas eritematosas distribuidas en ambos miembros
inferiores.

FOTO 2: Placa eritematosa de limites bien definidos, localizada en brazo
derecho (flecha gruesa). Pépulas eritematosas redondeadas de limites netos
(flechas finas).
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FOTO 3: Nodulos de piel suprayacente eritematosa en cara lateral de cuello.

Laboratorio

En el laboratorio se detectan leucocitosis en el
65% de los casos y eosinofilia en el 50%. Esto tltimo
estd relacionado con la actividad de la enfermedad,
con valores mis elevados en los periodos agudos®14,

Histopatologia

Se define al SW a nivel histopatolégico por la pre-
sencia de un infiltrado inflamatorio compuesto de
eosindfilos, acompafado por “figuras en llama”, en
ausencia de vasculitis (Foto 4). En la actualidad este
concepto se encuentra en revisiéon3!.

Se describen tres estadios histopatolégicos en el
SW, los cuales tienen una estrecha correlacién con
el cuadro clinico.

En la etapa aguda, el estudio histolégico evidencia
importante edema subepidérmico y un denso infiltrado
compuesto de eosinéfilos en dermis. La etapa subaguda
se caracteriza por el hallazgo de una dermatitis granu-
lomatosa con presencia de eosindfilos, histiocitos y las
tipicas “figuras en llama”. Estas estin compuestas por
eosindfilos degranulados que se disponen cubriendo a
las fibras de coldgeno con la proteina bésica principal
eosinofilica. Por dltimo, en el estadio de regresion se
observa una desaparicién gradual del nimero de eosi-
néfilos con persistencia de los histiocitos y formacién

de células gigantes multinucleadas que rodean los depé-
sitos de coldgeno y conforman granulomas331.

Las “figuras en llama” son el signo distintivo del
SW. A pesar de estar presentes en otras dermatosis, se
debe dudar de su diagnéstico en ausencia de dichas
imdgenes, aunque la dermatosis se presente con un in-
filtrado rico en eosinéfilos e histiocitos!35.

Ratzinger ez dl. publicaron una serie de 17 casos con
diagndstico de SW en los que se someti6 la biopsia a
revisién, con especial foco en la presencia o ausencia de
vasculitis. Luego de la reevaluacidn, ratificaron el diag-
néstico de SW en cuatro pacientes, diagnosticaron vas-
culitis eosinofilica en cinco, SCS en seis, sindrome de
superposiciéon SW/vasculitis eosinofilica en uno y, por
tltimo, granulomatosis de Wegener en otro. Los autores
encontraron signos de vasculitis en 16 de los 17 pacien-
tes evaluados, incluso en aquellos con diagnéstico de
SW. Por esto, concluyeron que el SW se trata de un pa-
trén de reaccién como parte de un espectro patoldgico
que inicia con el SW hasta alcanzar su polo de mdxima
gravedad como SCS, y propusieron que la presencia de
vasculitis no deberfa invalidar el diagnéstico de SW31.

FOTO 4: Edema dérmico, infiltrados perivasculares e intersticiales de
polimorfonucleares (flechas finas). Se observa una figura en llama (flecha
gruesa) (HyE, 40).

Diagnéstico diferencial

El SW se debe plantear como diagnéstico diferencial
en toda celulitis con presentacion atipica y que no res-
ponda a tratamientos antibiéticos. Si bien la eosinofilia
periférica y las “figuras en llama” son frecuentes, no son
suficientes para el diagndstico de SW. Se requiere de una
correlacién clinica e histolégica para arribar al diagnésti-
co definitivo. En la Tabla 2 se mencionan los diagnésticos
diferenciales con claves clinicas e histopatolégicas!1432,
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Diagnoéstico diferencial Histologia

Sindrome de Wells

Infiltrados eosinofilicos
“Figuras en llama”

Pépulas, placas, nédulos, ampollas eritematosas
Sin aumento de la temperatura
Eosinofilia

Celulitis bacteriana

Placa eritematosa linica
Aumento de la temperatura

Infiltrado inespecifico de
neutrdfilos y linfocitos

Sindrome de Churg Stauss

Pirpura palpable Vasculitis
Compromiso sistémico “Figuras en llama”
ANCA + (50%) Infiltrados eosinofilicos
Eosinofilia
Urticaria

Duracién <24 horas Edema dérmico

Prurito Vasodilatacion

Dermatitis atdpica

Historia de atopia
Lesiones en flexuras y extremidades

Espongiosis

Picaduras de insectos

Infiltrado perivascular de linfocitos
y eosindfilos
Espongiosis

Queratinocitos necréticos focales

Compromiso de piel expuesta excusivamente

Penfigoide ampollar

Ampollas tensas
Adultos mayores
Predomio de miembros inferiores

Ampolla subepidérmica
IFD positiva en membrana basal

ANCA: anticuerpos anticitoplasma de neutrdfilo, IFD: inmunofluorescencia directa.

TABLA 2: Diagnésticos diferenciales del sindrome de Wells.

Pronéstico y evolucion

Con frecuencia, el curso del SW es benigno, con
resolucién espontdnea de las lesiones en 4 a 6 semanas.
En un 56% de los casos habrd recurrencias. En la ma-
yorfa de los casos se observa que la duracién aproxima-
da de la enfermedad es de 3 a 4 afnos'314,

Tratamiento

El tratamiento se adecua segtin la extensién y la
gravedad de la enfermedad.

Como primera linea se suelen utilizar corticoides
sistémicos a una dosis de 10-80 mg/dfa, con lo cual
se obtiene una rdpida mejoria de las lesiones en pocos
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dfas en la mayoria de los casos. Se puede realizar el
descenso paulatino en un mes con adecuada tolerancia.
Las recurrencias se pueden tratar con un nuevo ciclo de
esteroides sistémicos o topicos segtin la extension.

En caso de escasa respuesta, se han comunicado
multiples opciones terapéuticas que incluyen el uso de
minociclina, dapsona, griseofulvina, antihistaminicos
y ciclosporina con resultados variables!35.

Bokotas ez 4l. publicaron un caso con buena res-
puesta al tratamiento con dapsona en un paciente que
habia recibido multiples ciclos de corticoides sistémi-
cos sin mejorfa. Los autores comenzaron con una dosis
de 100 mg/dia durante dos semanas, luego realizaron
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el descenso progresivo a 50 mg/dia por seis meses y
por ultimo indicaron 50 mg con frecuencia trisema-
nal. La paciente present6 desaparicién de las lesiones
con disminucién del valor de eosinéfilos. Se cree que la
dapsona acttia inhibiendo una peroxidasa eosinofilica,
que induce la degranulacién mastocitaria ¢ inhibe asi
la liberacién de IL-5, un mediador clave en la activa-
cién de los eosinéfilos3s.

Las teraciclinas se usan en dermatologia para el
tratamiento de diversas enfermedades inflamatorias.
Stam-Westerveld ez 4/ trataron con éxito un paciente
con SW con minociclina asociada a niacinamida. Uti-
lizaron una dosis de 100 mg/dia de minociclina asocia-
do a 500 mg/dia de niacinamida por dos semanas con
resolucion de las lesiones. Los episodios de recurrencia
fueron tratados con minociclina sola, con buena res-
puesta en dos semanas3”.

Sharma ez 4l. comunicaron un caso tratado con
éxito con griseofulvina en un paciente sin asociacion
con infeccidén micética, con dosis de 500 mg/dia con
mejoria de las lesiones en 10 dias y mantenimiento de
la terapéutica por 25 dias. Las recurrencias fueron tra-
tadas con el mismo régimen y con buena respuesta3s.

Herr et dl. comunicaron dos casos tratados con éxito
con el uso de ciclosporina en bajas dosis (1,25 y 2,5 mg/
kg/dfa) durante un mes, con resolucién de las lesiones sin
presentar recurrencias luego de un ano de seguimiento3?.

CONCLUSIONES

El SW es una dermatosis dentro de las enfermeda-
des cosinofilicas, de etiologfa desconocida. Se plantea
una secrecién aumentada de IL-5 por parte de un sub-
tipo de clones anormales de LT como probable meca-
nismo patogénico.

La bibliograffa actual presenta mdaltiples asocia-
ciones con infecciones, neoplasias, firmacos y otras.
Creemos que se necesitan trabajos a mayor escala para
interpretar la casualidad o causalidad de dichas coe-
xistencias ya que, con los datos actuales, no es posible
extraer conclusiones estadisticamente significativas.

Se presenta con frecuencia como placas eritematosas
sin aumento de la temperatura local y eosinofilia perifé-
rica en un 50% de los casos. Por esto, se debe sospechar
SW en todo paciente con sospecha de celulitis infecciosa
que no presente mejoria con el uso de antibidticoterapia.

A nivel histoldgico, se presentan tres estadios. Es
clave la presencia de “figuras en llama”; su ausencia
debe generar dudas sobre el diagnéstico. Sin embargo,
se describe su aparicién en otras dermatosis, por lo que
la presencia de “figuras en llama” no es patognomdnica
del SW. Creemos que la presencia de vasculitis no debe

invalidar el diagndstico de SW ya que, a la luz de los
nuevos hallazgos, podria tratarse de un espectro clinico
que inicia con un polo de menor gravedad conforma-
do por el SW, para evolucionar en algunos casos a un
extremo de mayor gravedad entendido como el SCS.
Presenta una respuesta favorable a la utilizacién de
corticoides sistémicos en dosis bajas. En los casos re-
sistentes, se han comunicado casos aislados con el uso
de tetraciclinas, dapsona, ciclosporina y griseofulvina.
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|
CUESTIONARIO DE EVALUACION

)

2)

Marque la respuesta correcta respecto a la fisiopatogenia del sindrome

de Wells (SW):

A- El dafio tisular ocasionado no depende del niimero de eosindfilos
intactos encontrados en los tejidos

B- Se genera una activacién anormal de los eosindfilos debido a un
grupo policlonal de linfocitos T

(- Lamolécula activadora de eosindfilos es Ia IL-10

D- Los niveles sanguineos de IL-10 y eosindfilos se encuentran estre-
chamente relacionados con la actividad de la enfermedad

Respecto a las asociaciones del SW marque la respuesta correcta:

A- Se ha encontrado asociacion con Toxoplasma gondii

B- Solo se asocia con la presencia de una neoplasia de tipo hematoldgica

(- Se ha encontrado asociacion con farmacos antiTNF como el infliximab,
adalimumab y etanercept

D- Se ha encontrado una fuerte asociacién con el virus del herpes
simple tipo 1
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3) Respecto al SW y su asociacidn con el sindrome de Churg Strauss (SCS)

marque la respuesta correcta:

A- La presencia de “figuras en llama” excluye el diagnéstico de SCS

B- En la actualidad, se cree que los pacientes con SW podrian desa-
rrollar SCS, por lo que se recomienda que estos pacientes perma-
nezcan en seguimiento para un diagnéstico precoz

(- La presencia de vasculitis excluye definitivamente el diagndstico
de SW

D- La diferencia mds importante entre estas dos entidades es que en
el SW hay elevacion de la proteina catiénica eosinofilica, mientras
que en el SCS no la hay

4) Marque la respuesta incorrecta:
A- EI SW se caracteriza clinicamente por un polimorfismo lesional
B- Laforma de presentacion mas frecuente es como nédulos violaceos
(- Luego de la resolucion de la etapa aguda pueden observarse tanto
hiperpigmentacién residual como induracion simulando una morfea
D- Las lesiones pueden presentarse con una disposicion anular simi-
lar ala de un granuloma anular
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5) Marque la respuesta incorrecta:

A- La forma de presentacién més frecuente es en forma de placas eri-
tematosas, redondeadas u ovoideas, de tamaio variable, de limites
bien definidos, sin aumento de la temperatura local

B- En un 25% de los casos se asocia a sintomas sistémicos durante el
periodo agudo de la enfermedad

(-Tiende a involucionar de manera progresiva en 2 a 8 semanas

D- La localizacion més frecuente es en el polo cefdlico

6) Marque la respuesta correcta:
A- En el 100% de los casos se encuentra eosinofilia en sangre periférica
B- El valor de eosindfilos en sangre periférica no se relaciona con los
periodos de actividad de la enfermedad
(- En el 50% de los casos se encuentra eosinofilia en sangre periférica
D- En el 10% de los casos se encuentra leucocitosis en sangre periférica

7) Respecto a la histologia del SW marque la respuesta correcta:

A- La etapa subaguda se caracteriza por el hallazgo de una dermatitis
granulomatosa con presencia de eosinéfilos, histiocitos y las tipicas
“figuras en llama”

B- La etapa crénica se caracteriza por importante edema subepidérmico
y un denso infiltrado compuesto de eosindfilos en la dermis

(- Laetapa aguda se caracteriza por la formacion de células gigantes
multinucleadas rodeando los depdsitos de coldgeno conformando
granulomas

D- A medida que la dermatosis evoluciona, el nimero de eosindfilos
hallados a nivel tisular aumenta y el de histiocitos disminuye

8) Respecto a la histologia del SW marque la respuesta correcta:

A- Las“figuras en llama”no se consideran un signo distintivo del SW

B- La ausencia de “figuras en llama”a nivel histoldgico no deben hacer
dudar del diagndstico

(- Las“figuras en llama” estan compuestas por mastocitos desgra-
nulados que se disponen cubriendo a las fibras de colageno con la
proteina bdsica principal mastocitaria

D- La presencia de vasculitis no debe invalidar el diagnéstico de SW

9) Marque la respuesta correcta respecto de los diagndsticos diferenciales

y pronostico del SW:

A- La eosinofilia y las figuras en llama son suficientes para arribar al
diagndstico

B- El diagndstico de SW debe ser tenido en cuenta en toda celulitis
con presentacion atipica y que no responda a tratamientos
antibiéticos

(- Las recurrencias son muy infrecuentes

D- Se observa una resolucién espontdnea en una semana

10)  Marque la respuesta incorrecta respecto al tratamiento del SW:
A- Como primera linea se suelen utilizar corticoides sistémicos a una
dosis de 10-80 mg/dia
B- La respuesta al tratamiento con corticoides es lenta
(- Otras opciones de tratamiento son minociclina, dapsona, griseo-
fulvina, ciclosporina y antihistaminicos
D- La dapsona actda inhibiendo una peroxidasa eosinofilica

Respuestas correctas Vol. XXII - N° 1, 2016
1C2)C;3)D;4)B;5)D;6)D;7)A;8) A;9)B; 10) D
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