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CORRESPONDENCIA

A B S T R A C T

Eosinophilic cellulitis, also known as Wells syndrome, is an in-
flammatory skin disease, which is often misdiagnosed as an in-
fectious cellulitis, as their clinical manifestations are similar. We 
present a 38-year-old female patient with a dermatotis of her 
left cheek and arms with clinical findings suggestive of cutane-
ous lupus erythematosus associated with erythema multiforme 
(Rowell’s syndrome).
KEYWORDS: eosinophilic cellulitis, Wells syndrome, Rowell’s syndrome.

R E S U M E N

La celulitis eosinofílica, también conocida como síndrome de 
Wells, es una enfermedad inflamatoria de la piel, que frecuen-
temente se diagnostica como una celulitis infecciosa porque 
sus manifestaciones clínicas son similares. Presentamos el caso 
de un paciente femenino de 38 años de edad, con dermatosis 
diseminada en cara y brazos, cuyas características clínicas sugi-
rieron Lupus cutáneo asociado a eritema polimorfo (síndrome 
de Rowell).
PALABRAS CLAVE: celulitis eosinofílica, síndrome de Wells, síndrome 
de Rowell.
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Introducción 

El síndrome de Wells fue descrito por primera vez por 
el doctor G.C. Wells en 1971 como una  dermatitis  

granulomatosa recurrente con eosinofilia.1

Conocida también como celulitis eosinofílica (CE), es 
una enfermedad inflamatoria de la piel, que frecuente-
mente se diagnostica como una celulitis infecciosa debido 
a que su presentación clínica es similar.2 Nuestra pacien-
te cursó con un cuadro clínico que sugirió síndrome de 
Rowell, consideramos que esta manifestación clínica de 
la CE es atípica e infrecuente, por lo que es de gran trans-
cendencia e interés el reporte del caso.

Caso clínico
Se trata de un paciente femenino de 38 años de edad, em-
pleada doméstica, sin antecedentes patológicos personales 
de importancia, referida del cuarto de  urgencias del hos-
pital Santo Tomás, en Panamá, con diagnóstico de celuli-
tis bacteriana, tratada con oxacilina, sin mostrar mejoría.

Refirió dermatosis de cinco días de evolución que ini-
ció en el pómulo izquierdo con pápulas eritematosas, las 
cuales aumentaron progresivamente en tamaño y número, 
conformando placas que afectaron la punta nasal, áreas 
malares  y orejas. Posteriormente presentó una erupción 
papulosa en la superficie de extensión de los miembros 
superiores que confluyeron hasta formar placas dolorosas 
y pruriginosas. Manipuló la lesión inicial localizada en 
el pómulo izquierdo, y se automedicó con ácido fusídico  
en ungüento 2%. No presentó síntomas generales y/o  
respiratorios.

Examen físico
Áreas malares: placas eritematosas y edematosas de su-
perficie brillante, con bordes infiltrados con vesículas en 
su superficie (figura 1a). Zonas de extensión de miembros 
superiores (figura 1b): evidenciamos pápulas que conflu-
yen  formando placas redondeadas con borde papulove-
sicular y centro violáceo, de aproximadamente 2 cm de 



C A S O S  C L Í N I C O S  /  S I M U L A D O R E S

Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica
DCMQ

36
Volumen 14 / Número 1 n enero-marzo 2016

mg/dl), bilirrubina directa (0.1 mg/dl), enzimas: AST 16 

U/L, ALT 17 U/L,LDH 366 U/L, amilasa 64 U/L, lipasa U/L, 
fosfatasa alcalina 67 U/L. Electrolitos: normales. Veloci-
dad de eritrosedimentación globular 71 mm/hr (0-20). 
ANA negativo, C3: 109 mg/dL y C4: 21 mg/dL (normales). 
TP y TTP normales, VDRL no reactivo.

La prueba de Tzanck de la erosión en el  labio resultó 
negativa para células gigantes multinucleadas.

El cultivo de la lesión de la mejilla fue negativo. La 
radiografía de tórax, normal.

Biopsia de piel del área malar: infiltrado difuso de eo-
sinófilos en la dermis, con “figuras en llama” todavía poco 
definidas, histiocitos y polimorfonucleares en la dermis 
que se extendían hasta la epidermis (figura 3a).

Miembro superior derecho: se observaron histiocitos, 
polimorfonucleares y  gran cantidad de eosinófilos, algu-
nos en grupo entre las fibras de colágeno, con  “figuras 
en llama”, que también se observaron poco definidas; así 
como un material basofílico en la periferia del material 
eosinofílico (figura 3b).

Diagnóstico histopatológico compatible con celulitis 
eosinofílica. 

Indicamos tratamiento con: Cetirizina tabletas de  
10 mg, 1 vía oral cada día, e hidrocortisona crema al 1% 
tres veces al día durante 10 días, tuvo mejoría progresiva 
de sus lesiones e hiperpigmentación residual posinflama-
toria, sin otra sintomatología  asociada (figura 4a y b).

Discusión
La CE es una enfermedad que generalmente se presenta 
en adultos, pero se han reportado casos en niños,3 y tam-

diámetro cada una, lo que le da un  aspecto de diana (fi-
gura 2). Se encontraron erosiones en el labio inferior. No 
se palparon adenopatías.

Diagnóstico clínico de trabajo: eritema multiforme se-
cundario a herpes labial vs. síndrome de Rowell.

Exámenes complementarios
Hemograma completo: leucocitos dentro del rango nor-
mal 7.5 103/µL, neutrófilos dentro del rango normal 49.5% 
(3.7 103/µL), eosinofilia en 18% (1.4 103/µL), el resto sin 
alteraciones.

Urinálisis normal. Química sanguínea: glucosa (101 
mg/dl), nitrógeno de urea (15mg/dl), creatinina (0.7 mg/dl),  
bilirrubinas total (0.3mg/dl), bilirrubina indirecta (0.2  

Figura 1. (a) Placas eritematosas  y edematosas de superficie brillante; (b) Placas redondeadas con borde  pápulo-vesicular y 
centro violáceo.

Figura 2. Lesión en forma de diana.
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dermografismo, oncocercosis, infección por herpes sim- 
ple, enfermedades inmunoampollares4 y picaduras de mos- 
quitos.5,7 En nuestro caso, no pudimos determinar algún 
agente desencadenante ni enfermedad subyacente. El cua-
dro clínico inicial puede ser multiforme, presentándose 
primero como placas tipo granuloma anular, urticarifor-
mes, papulovesiculares, ampollares o papulonodulares.5

La lesión puede estar localizada o diseminada, cursar 
con prurito o dolor,8 y ser única o múltiples; es posible que 
afecte cualquier área anatómica, y aunque en nuestro caso 
también implicó la cara, es más habitual que aparezca en 
las extremidades y menos frecuentemente en el tronco.4,5

Existe una segunda etapa del síndrome que eviden-
ciamos en el seguimiento de la paciente después de un 
mes, pero que se puede producir en un lapso aproximado 
de dos a ocho semanas y se caracteriza por la involución  

bién casos familiares. No tiene predilección por género,4 
aunque algunos autores defienden un pequeño aumento 
de frecuencia en el sexo femenino, como en nuestro caso.5.6

Puede ser secundario a enfermedades subyacentes, in-
fecciones, drogas y, en algunos casos, idiopática.3,4

Heelan y colaboradores realizaron una revisión de 25 
casos de celulitis eosinofílica inducida por drogas, como 
antibióticos (ampicilina, penicilina), anticolinérgicos, AI-

NES, agentes quimioterapéuticos, vacunas que contienen 
tiomersal, agentes con factor de necrosis tumoral y diuré-
ticos tiazídicos.6 También se ha sugerido que puede ser 
un fenómeno de hipersensibilidad,11 aunque la patogéne-
sis aún es desconocida.4 

Está asociada a una gran variedad de patologías, como 
enfermedades mieloproliferativas, cáncer de colon, sín-
drome de Churg Strauss, síndromes hipereosinofílicos, 

C E L U L I T I S  E O S I N O F Í L I C A V E R Ó N I C A  E L I Z A B E T H  R O D A S  O V I E D O  Y  C O L S .

Figura 3. (a) Histopatologia de piel de área malar infiltrado difuso de eosinófilos en la dermis, con “figuras en llama”, placas erite-
matosas y edematosas de superficie brillante, histiocitos y polimorfonucleares en la dermis que se extendían  hasta epidermis; (b) 
Histopatología de piel del miembro superior derecho con “figuras en llama”, pobremente definidas; y un material basofílico en la 
periferia del material eosinofílico.

Figura 4. Mejoría de las lesiones 4 semanas después  del inicio del tratamiento con  hiperpigmentación  post inflamatoria  leve en 
las regiones comprometidas.
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de las lesiones de manera progresiva con hiperpigmen-
tación o atrofia residual, que puede simular una placa 
de morfea. La probabilidad de recurrencia es de 56 por 
ciento.8

En algunos casos la manifestación sistémica más fre-
cuente es el malestar general, y las lesiones pueden desa-
parecer sin dejar cicatriz.4,5 

En la mitad de los casos1,3 se acompaña de eosinofilia 
en el hemograma, la cual se  detectó en nuestro caso.

Sinno y colaboradores reportaron que el síndrome de 
Wells está subdiagnósticado y a menudo se trata de forma 
inadecuada. Se debe tener en cuenta como parte del diag-
nóstico diferencial de cualquier aparente celulitis que de-
muestre características clínicas atípicas.8 

Una vez que surja el diagnóstico de trabajo de síndro-
me de Wells, se debe realizar una biopsia para su corres-
pondiente examen histopatológico. De acuerdo con el 
momento en que se tome la biopsia, los hallazgos histoló-
gicos pueden variar; podemos distinguir tres etapas cro-
nológicas: aguda, subaguda y resolutiva. La aguda se ca-
racteriza por la densa  infiltración dérmica de eosinófilos 
y edema en la dermis superficial, sin signos de vasculitis.9

La subaguda granulomatosa presenta depósitos de pro- 
teínas básicas de los eosinófilos en el colágeno subyacen-
te, que produce una degeneración eosinofílica de estas 
fibras, lo que da lugar a “figuras en llama” que se pueden 
observar aún poco definidas; ocasionalmente se puede 
ver un material basofílico en la periferia del material  
eosinofílico,10-12 lo cual apoyó nuestro diagnóstico. En la 
resolutiva o final se observa la desaparición progresiva  
de los eosinófilos con la persistencia de los histiocitos y la 
aparición de células gigantes en torno a los depósitos de 
colágeno, formando microgranulomas.9

En el tratamiento sistémico de la CE, los corticosteroi-
des orales son los más eficaces. Además, en la literatura 
se ha descrito el uso de la ciclosporina en la enfermedad 
recalcitrante, los antihistamínicos para aliviar el prurito 
y la dapsona  sola o como coadyuvante de los esteroides 
sistémicos.3,5,13

En el manejo tópico los corticosteroides se han usado 
con buenos resultados, aunque muchos casos se resuelven 
espontáneamente sin ningún tipo de tratamiento.3

Conclusión  
Generalmente se debe tener en cuenta esta entidad ante 
la presencia de cualquier aparente celulitis atípica o que 
no responda al tratamiento con antibiótico sistémico.

Mostramos el caso de una paciente con CE con pre-
sentación clínica extremadamente inusual, simulando un  
síndrome de Rowell, la cual no ha sido descrita en la  

literatura a nuestra disposición, cuya causa no pudimos 
determinar.

La biopsia, con su correspondiente estudio anatomo-
patológico, es de suma importancia y permitió, en nuestro 
caso, corroborar el diagnóstico con la característica pre-
sencia de figuras en llama descrita en la fase subaguda de 
esta enfermedad.

La eosinofilia periférica que puede acompañar a esta 
dermatosis en 50%  de los casos, estuvo presente en nues-
tra paciente.

Consideramos que la presentación clínica de nuestra 
paciente simulando un síndrome de Rowell es infrecuen-
te y atípica, por lo que es de gran interés el reporte del 
caso.
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