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Resumen

El sindrome de Wells es una dermatitis eosinofilica infrecuente descrita por
primera vez hace 40 afios, de amplio espectro clinico e histologia variable
segun el estadio de las lesiones, asociada con numerosos factores endoégenos y
exbgenos, entre ellos enfermedades infecciosas y gastrointestinales.

Se presenta el caso de una mujer con placas edematosas, pruriginosas y
recidivantes en los brazos, de 10 dias de evolucion, con posterior aparicién
de pustulas en la mejilla derecha, la cara anterior del térax, el abdomen y las
caderas. Se hizo el diagnéstico de sindrome de Wells y se documentaron los
siguientes hallazgos: figuras en llama en la histologia, inmunofluorescencia
negativa para depdsito de complejos inmunitarios y complemento, eosinofilia
en sangre periférica e infeccion por Helicobacter pylori confirmada por endos-
copia digestiva y biopsia gastrica.

Se discuten los posibles mecanismos fisiopatolégicos de una nueva asocia-
cion con H. pylori, que puede ser coincidencia o una posibilidad etiol6gica que
debe ser investigada.

PALABRAS CLAVE: sindrome de Wells, celulitis eosinofilica, eosinofilia, Helico-
bacter pylori.

Summary

Wells’ syndrome is a rare eosinophilic dermatitis first described 40 years ago,
with a wide clinical spectrum and varied histology according to the stage of
the cutaneous lesions, associated with numerous endogenous and exogenous
factors, including infectious and gastrointestinal diseases.

We present the case of a woman with a 10-day history of edematous, itching
and recurrent plaques in limbs with pustules in the right cheek, chest, ab-
domen and hips. Wells’ syndrome was diagnosed and the following findings
were documented: flame figures in the histological sections, negative immu-
nofluorescence for immune complexes and complement deposits, peripheral
blood eosinophilia, and Helicobacter pylori infection confirmed by endoscopy
and gastric biopsy.

Possible physiopathological mechanisms of a new association with H. pylori
are discussed. It may be a coincidence or a possible etiology that should be
further investigated.

KEy worbps: Wells’ syndrome, eosinophilic cellulitis, eosinophilia, Helico-
bacter pylori.
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Introduccion

El sindrome de Wells es una dermatitis eosinofilica aso-
ciada con numerosos factores endégenos y exdgenos
que desencadenan una reacciéon de hipersensibilidad
con lesiones cutaneas que mejoran rapidamente luego
del tratamiento con corticoides.

La infeccién por Helicobacter pylori se ha asociado
con diferentes enfermedades dermatol6gicas y, aunque
se desconoce su papel en la patogenia de las dermatitis
eosinofilicas, podria ser uno de los factores desencade-
nantes del sindrome de Wells.

Se presenta el caso de una mujer con placas edema-
tosas de 10 dias de evolucion en los brazos, con pos-
terior aparicion de pastulas, que mejord rapidamente
después de dos semanas de tratamiento con corticoides
sistémicos. Se hizo diagnéstico de sindrome de Wells y,
como Unico antecedente personal, se documentd gas-
tritis crénica e infeccién por H. pylori, una asociaciéon
que no se habia considerado antes.

Caso clinico

Se trata de una mujer de 55 aflos de edad, que consult6 por
lesiones pruriginosas de 10 dias de evolucién en el brazo
izquierdo, con sensacién de calor y posterior aparicién de
pustulas, de extension progresiva a la mejilla derecha, la
cara anterior del térax, el abdomen y las caderas.

Refiri6 amigdalectomia en la adolescencia y meno-
pausia dos afnos antes de la consulta. Presentaba epi-
gastralgia de intensidad moderada, de dos afos de
evolucion. No referia antecedentes de urticaria, herpes,
ingestién de medicamentos o picaduras de insectos.

Las lesiones cutaneas eran placas eritemato-edema-
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tosas redondeadas, con pequenas pustulas, localizadas
en la mejilla derecha, el brazo izquierdo, ambas mamas,
el abdomen y las caderas (Ficuras 1Y 2).

El hemograma confirmé eosinofilia minima del 6 %
(326 por mm?). La glucemia era normal y el estudio de
parasitos en heces, la serologia para sifilis, el cultivo fa-
ringeo y los titulos de antiestreptolisinas O (ASLO) fueron
negativos. En la biopsia de piel se observé edema papilar
con un infiltrado dérmico linfocitario superficial y pro-
fundo con polimorfonucleares, eosindfilos (Ficura 3) y
formacion de figuras en llama (Ficura 4). Los estudios de
inmunofluorescencia fueron negativos para el depoésito
de complejos inmunitarios y complemento.

Con estos hallazgos se diagnostico sindrome de Wells
y se inici6 tratamiento con 40 mg diarios de predniso-
lona (0,6 mg/kg), con lo cual present6 rapida mejoria
después de dos semanas de tratamiento. Debido al an-
tecedente de dolor epigastrico, que se empeor6 durante
el tratamiento, se le practicé una endoscopia digestiva
alta con biopsia gastrica, que report6 gastritis crénica
superficial leve e infeccién por H. pylori, para lo cual
recibi6 tratamiento con omeprazol, amoxacilina y cla-
ritromicina.

Se disminuy6 gradualmente la dosis del corticoide y
se adicion6 dapsona (100 mg/dia) durante tres meses
mas, con el objetivo de prevenir las recurrencias. La pa-
ciente no ha presentado lesiones cutaneas después de
un afio de seguimiento.

Discusion
Han pasado casi 40 afios desde que George C. Wells hu-

biera descrito cuatro pacientes con lesiones cutaneas
recidivantes que se parecian a una celulitis aguda, con
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Ficura 3. Infiltrado dérmico con polimorfonucleares y eosindfilos.
Hematoxilina y eosina, 10X.
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FiGura 4. Figuras en llama. Hematoxilina y eosina, 40X

hallazgos histolégicos inflamatorios y granulomatosos,
condicion que describié como dermatitis granulomatosa
recurrente con eosindfilos'. Ocho afios mas tarde, en
1979, Spiegel y Winkelmann reportaron dos pacientes
mas y propusieron el nombre de sindrome de Wells2.
Inicialmente se consideré un sindrome hipereosinofi-
lico con compromiso cutaneo y sin vasculitis; después,
el mismo Wells sugirié que se trataba de una reaccion
de hipersensibilidad a varios antigenos? y, desde en-
tonces, se han reportado diferentes asociaciones, como
enfermedades autoinmunitarias*, infecciones virales3>¢
y bacterianas, micosis*¢, parasitosis>*°, neoplasias*?,
enfermedades gastrointestinales®, medicamentos*79,
vacunas>? y procedimientos quirGrgicos#>, entre
otras. Existe controversia y se discute si el sindrome de
Wells se puede considerar una entidad diferente, un
patroén histologico o una reaccion de hipersensibilidad
concomitante con la enfermedad asociada“?.

Este caso ilustra un sindrome de Wells con buena res-
puesta al tratamiento con corticoides orales y plantea
una probable asociacién con la infeccion por H. pylori.
Tal coincidencia no se habia descrito antes y podria ser
uno de los factores desencadenantes que merece ser in-
vestigado para establecer su validez.

En el sindrome de Wells, al igual que en los sindromes
eosinofilicos sistémicos, se desconoce el mecanismo
etiopatologico exacto. Sin embargo, se acepta que existe
una reaccién de hipersensibilidad ante diversos factores
desencadenantes que producirian quimiotaxis y des-
granulacion de los eosin6filoss. La interleucina 5 (IL-5)
es una de las principales citocinas inductoras de la pro-
liferacién, diferenciaciéon y activaciéon de eosinéfilos®,y
podria jugar un papel determinante en la fisiopatologia
del sindrome de Wells a partir de su liberacién por parte
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de los mastocitos y los linfocitos T de respuesta Th2'.

La eosinofilia periférica y en la médula 6sea, presente
desde los primeros casos reportados por Wells*3, se ha
relacionado con enfermedades alérgicas, infecciones,
reacciones a medicamentos y neoplasias, debido al re-
conocido papel de los eosinéfilos en estas afecciones.

El patrén histolégico caracteristico del sindrome de
Wells esta presente en diferentes enfermedades y los
hallazgos varian segin el tiempo de evolucién de las
lesiones’. En las biopsias de lesiones de pocos dias de
duraci6n, predominan los infiltrados difusos y masivos
de eosinéfilos en la dermis, que pueden extenderse
hasta el tejido celular subcutaneo, la aponeurosis y el
musculo. A partir de la primera semana, y hasta tres
semanas después, los eosinofilos sufren cambios dege-
nerativos con desgranulacion y depésito de granulos y
detritos alrededor de las fibras de colageno, algunas de
las cuales aparecen rodeadas por histiocitos y células
gigantes#, hallazgo que se ha denominado “figuras en
llama” y que también se puede observar en las biopsias
de penfigoide ampolloso, herpes gestacional, seudolin-
foma, algunos eccemas, infecciones por dermatofitos y
reacciones a picadura de insecto, como resultado del
proceso de desgranulacion de los eosinoéfilos”**, En las
lesiones mas tardias aparecen mejor definidos los cam-
bios granulomatosos con zonas similares a la necro-
biosis*. La inmunofluorescencia directa para el deposito
de complejos inmunitarios y de complemento siempre
es negativa?, como sucedio en este caso.

No existe consenso para considerar al sindrome de
Wells una entidad bien definida. Es un conjunto de
signos y sintomas comunes a diversas enfermedades y
con diferentes etiologias, con un patron histolégico que
ocurre siempre que hay acumulacién de infiltrados de
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eosinofilos enla piel yla grasa subcutanea. Sin embargo,
un cuadro clinico de lesiones cutaneas recurrentes, con
figuras en llama identificables en la histologia, y la ex-
clusion de otras posibilidades diagnésticas, permiten
hacer el diagnéstico.

El iinico hallazgo positivo en el hemograma es la eosi-
nofilia en sangre periférica*? Inicialmente se consider6
un criterio diagnéstico mayor’, a pesar de estar presente
en menos de la mitad de los casos descritos por Wells'?
y en el 50 % de los casos reportados?. La paciente que
presentamos tenia eosinofilia minima (6 %) que se nor-
maliz6 después del tratamiento. También, se ha descrito
elevacién del nimero de eosinéfilos en la médula 6sea,
de los titulos séricos de inmunoglobulina E y de la velo-
cidad de sedimentaci6n?s.

Aunque la enfermedad tiende a resolverse espon-
taneamente, el tratamiento es til para aliviar los sin-
tomas como el prurito y el dolor. El primer tratamiento
descrito?, atin vigente y efectivo?+ es con corticoides
tépicos y sistémicos, segiin la seriedad y extensién de
las lesiones. Se debe iniciar el respectivo tratamiento
etiologico en caso de confirmarse cualquier asociacion.

Los inhibidores de la migracion de neutréfilos, como
la colchicina y la dapsona, se han usado con resultado
variable>*, La dapsona fue la alternativa terapéutica
utilizada en este caso, ante la intolerancia gastrica a los
corticoides sistémicos. También se ha descrito el uso de
azatioprina, antihistaminicos, salicilatos, griseofulvina,
minociclina, ciclosporina, interferén alfa y fototerapia®7.

Conclusiones

La asociacién entre el sindrome de Wells y H. pylori
puede ser una coincidencia, pero también una posibi-
lidad etiol6gica que debe ser investigada teniendo en
cuenta la capacidad de la bacteria para inducir una
respuesta inflamatoria mas alla de la mucosa gastrica.
Sin embargo, la frecuencia de esta infecciéon en la po-
blacién colombiana obliga a hacer nuevos estudios que
permitan establecer el papel de H. pylori en las enferme-
dades extraintestinales con las que se ha relacionado.
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