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Resumen

Introduccion: la celulitis eosinofilica, también conocida
como sindrome de Wells, es una dermatosis inflamatoria
poco frecuente que simula infecciones cutaneas, como la
celulitis bacteriana, lo que frecuentemente retrasa su diag-
nostico y tratamiento adecuados. El objetivo de este trabajo
es presentar un caso clinico de sindrome de Wells y revisar
los principales hallazgos clinicos, histopatoldgicos vy tera-
péuticos de esta entidad.

Caso clinico: paciente mujer de 24 afos, sin antecedentes
personales relevantes, que presenté una dermatosis de dos
meses de evolucion localizada en la regidon malar derecha,
caracterizada por una placa eritematoedematosa. Fue tra-
tada inicialmente como celulitis infecciosa con antibioticote-
rapia, sin presentar mejoria. Ante la falta de respuesta, se
realizé una biopsia cutanea que revel6 un infiltrado inflama-
torio eosinofilico, con presencia de figuras en flama, lo que
confirmé el diagndstico de celulitis eosinofilica. Se indicod
tratamiento con prednisona, logrando la resolucion comple-
ta de las lesiones y sin recidivas durante el seguimiento.
Conclusiones: el sindrome de Wells debe considerarse
en pacientes con dermatosis inflamatorias crénicas que no
responden a tratamiento antibiético. La biopsia cutanea es
fundamental para su diagnéstico, y los corticosteroides sis-
témicos constituyen un tratamiento eficaz. Reconocer esta
entidad permite evitar intervenciones innecesarias y mejora
el prondstico mediante un abordaje terapéutico oportuno.

Abstract

Introduction: Eosinophilic cellulitis, also known as Wells
syndrome, is a rare inflammatory dermatosis that mimics
skin infections such as bacterial cellulitis, often leading to
delays in proper diagnosis and treatment. The aim of this
report is to present a clinical case of Wells syndrome and
review the main clinical, histopathological, and therapeutic
findings associated with this condition.

Clinical case: A 24-year-old female patient with no relevant
medical history presented with a two-month history of a der-
matosis localized on the right side of the face, characteri-
zed by an erythematous-edematous plaque. She was initia-
lly treated as a case of infectious cellulitis with antibiotics,
without clinical improvement. A skin biopsy was performed,
revealing an eosinophilic inflammatory infiltrate with flame
figures, confirming the diagnosis of eosinophilic cellulitis.
Treatment with prednisone was initiated, resulting in com-
plete resolution of the lesions and no recurrences during
follow-up.

Conclusions: Wells syndrome should be considered in
patients with chronic inflammatory dermatoses that do not
respond to antibiotics. Skin biopsy is essential for diagnosis,
and systemic corticosteroids are an effective treatment. Re-
cognizing this entity helps avoid unnecessary treatments and
improves prognosis through timely therapeutic intervention.
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Introduccion

La celulitis eosinofilica, también conocida como sin-
drome de Wells, es una dermatosis inflamatoria infrecuente
caracterizada por la aparicion subita de placas eritemato-
edematosas que, clinicamente, pueden confundirse con
infecciones cutaneas, como la celulitis bacteriana.! Esta
similitud conlleva con frecuencia a un retraso en el diag-
nostico correcto y expone a los pacientes a tratamientos
antimicrobianos innecesarios, con implicaciones clinicas y
economicas relevantes.?

Desde su descripcion inicial en 1971 por George Wells,
se han documentado multiples formas clinicas, histolégicas
y evolutivas de esta entidad, lo que ha dificultado su reco-
nocimiento oportuno.?

En la practica clinica, los pacientes con celulitis eosinofi-
lica suelen recibir tratamientos empiricos con antibioticos
durante periodos prolongados, ante la sospecha de una
infeccion bacteriana, sin que se observe mejoria sustan-
cial.* Esta falta de respuesta, acompafiada de hallazgos
microbioldgicos negativos, deberia alertar al clinico sobre
la posibilidad de una dermatosis inflamatoria no infecciosa,
entre las cuales destaca el sindrome de Wells como una
de las entidades subdiagnosticadas.5® En un estudio retros-
pectivo, el 100% de los pacientes con celulitis eosinofilica
recibieron inicialmente tratamiento antibidtico, retrasando
en semanas el inicio del manejo adecuado.”

Se ha reportado la participacién de IL5e IL4/IL 13 enla
inflamacién vy fibrosis y su modulacion puede ser una alter-
nativa terapéutica.?

El diagndstico suele confirmarse mediante biopsia cuta-
nea, en la cual se identifican figuras en flama, estructuras
constituidas por colageno hialinizado rodeado de restos eosi-
nofilicos desgranulados.® Si bien no son patognomanicas,
su presencia es altamente sugestiva en el contexto clinico
apropiado. La correlacion clinico-patolégica es indispen-
sable, ya que estas figuras también pueden observarse en
otras dermatosis, como picaduras de insecto o reacciones
medicamentosas. 01"

La etiologia del sindrome de Wells permanece incierta.
Se ha propuesto que su desarrollo obedece a una res-
puesta inmunoldgica exagerada mediada por eosinofilos
ante un estimulo inespecifico, como infecciones, farmacos,
neoplasias hematoldgicas, picaduras de insectos o enfer-
medades autoinmunes.'2 Esta respuesta se caracteriza por
un infiltrado dérmico rico en eosinofilos activados, los cua-
les liberan mediadores citotdxicos responsables del dafo
tisular. Ademas, se ha observado una respuesta inmunita-
ria tipo Th2 con participacion de interleucinas como IL-5,
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IL-4 e IL-13, asi como elevacion de IgE sérica en algunos
pacientes. '3

Aunque generalmente se considera una enferme-
dad benigna y autolimitada, puede seguir un curso cronico-
recidivante con recaidas frecuentes y afectacion de areas
anatdomicas previamente comprometidas.' También se han
reportado asociaciones con sindromes hipereosinofilicos y
enfermedades hematoldgicas, por lo que algunos autores
recomiendan seguimiento a largo plazo. El impacto emocio-
nal y estético de las lesiones, particularmente en regiones
visibles como la cara, no debe subestimarse.'®

La literatura sobre el sindrome de Wells es limitada y
esta conformada principalmente por reportes de caso y
pequefas series clinicas. La ausencia de guias diagnos-
ticas o terapéuticas estandarizadas dificulta su abordaje y
refuerza la necesidad de difundir casos clinicos documenta-
dos que contribuyan a su reconocimiento.'®

El propdsito de este articulo es presentar el caso clinico
de una paciente con celulitis eosinofilica, cuya presentacion
clinica simuld una celulitis bacteriana, asi como revisar los
hallazgos clinicos, histopatoldgicos y terapéuticos mas rele-
vantes del sindrome de Wells, con el fin de contribuir a su
diagnostico oportuno y manejo adecuado.

Caso clinico

Paciente mujer de 24 afios de edad, comerciante, sin
antecedentes personales patolégicos y con antecedente
de alergia a penicilina. En septiembre de 2020 inicié con
dermatosis localizada en parpado inferior derecho, referida
inicialmente como una papula asociada a prurito, con pos-
terior erosion, exudado seroso y dolor. Recibié tratamiento
con antiinflamatorio y antibidtico no especificado durante
cinco dias, con mejoria parcial durante una semana.

En octubre de 2020 presentdé nuevamente exudado,
aumento de volumen, eritema y dolor importante. Fue diag-
nosticada con celulitis y tratada con clindamicina 600 mg
cada 8 horas por 10 dias, con discreta mejoria. Dos sema-
nas después de completar el tratamiento, presento ulcera,
exudado, dolor e inflamacién local, asociados a escalofrios.

A la exploracion fisica se observéd dermatosis localizada
en hemicara derecha, caracterizada por una placa de 10 x
12 cm de bordes difusos, constituida por eritema, edema y
aumento de temperatura local en region malar ipsilateral.
Se evidencidé una ulcera de menos de un centimetro y una
erosion de 2 cm de didmetro mayor, cubiertas por costra
serohematica. En la periferia de las Ulceras se identificaron
erosiones puntiformes cubiertas por costras melicéricas,
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como se muestra en la figura 1. El resto de la exploracion
fisica fue normal, sin adenopatias identificadas.

Con el diagndstico probable de infeccion de tejidos blan-
dos sin respuesta a tratamiento, se inicié protocolo de estu-
dio, incluyendo biopsia de piel para estudio histopatoldgico,
cultivo de lesiones, estudios de laboratorio y ultrasonido de
partes blandas. Se solicité interconsulta con el servicio de
Oftalmologia para descartar afeccion ocular, el cual, a su
vez, indico tomografia computarizada de craneo.

Los estudios de laboratorio reportaron: VDRL: negativo,
proteina C reactiva: 0.38 mg/dl, VIH: negativo, hepatitis
C: negativo, anticuerpos antinucleares (ANA) por IFI: 1:100,
anticuerpos anti-ADN de doble cadena: 2.32 Ul/ml, glu-
cosa: 87 mg/dl, urea: 27.8 mg/dl, nitrdgeno ureico: 13 mg/
dl, creatinina: 0.67 mg/dl, colesterol total: 220 mg/dI, trigli-
céridos: 70 mg/dl, bilirrubina total: 0.48 mg/dl, bilirrubina
directa: 0.24 mg/dl, bilirrubina indirecta: 0.24 mg/dl, tran-
saminasa pirtvica (ALT): 30 U/L, transaminasa oxalacética
(AST): 21 U/L, fosfatasa alcalina: 95 U/L, lactato deshi-
drogenasa (LDH): 201 U/L, gamma-glutamil transferasa
(GGT): 17 U/L, albumina: 5.2 g/dl, amilasa: 67 U/L.

La biometria hematica reporté: leucocitos: 12,510 /L,
neutrdfilos: 9,760 /uL, linfocitos: 1,950 /uL, hemoglobina:
16.5 g/dl, hematocrito: 49.4%, plaquetas: 366,000 /uL. El
examen general de orina no reporto alteraciones.

El cultivo de biopsia de piel identifico: Enterococcus fae-
calis, sensible a ampicilina, linezolid, nitrofurantoina, tigeci-
clina y vancomicina, y Staphylococcus epidermidis, sensible
a gentamicina y nitrofurantoina.

Estudio micolégico de biopsia de piel reporté examen
directo: negativo, cultivo: negativo, tinciones de Ziehl-Neel-

sen, PAS y Grocott: negativas.

La tomografia computada de cabeza con contraste

Figura 1 Paciente con dermatosis localizada en region malar dere-
cha con eritema, edema, Ulcera y erosiones cubiertas por costras
serohematicas y melicérica de dos meses de evolucion
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reportd: hallazgos compatibles con celulitis preseptal dere-
cha, sin extension a espacios profundos del cuello, y gan-
glios de aspecto inflamatorio. El ultrasonido abdominal:
esteatosis hepatica grado |, y el resto sin otras alteraciones.
La radiografia de térax sin hallazgos patolégicos.

Estudio histopatoldgico de piel (figura 2) mostrd necrosis
focal de la epidermis, edema y extravasacion de eritroci-
tos en dermis, con infiltrado inflamatorio denso, compuesto
predominantemente por eosindfilos con histiocitos, que
rodeaban haces de colageno hialinizado, conformando las
caracteristicas “figuras en flama”. El infiltrado inflamatorio
se extendia de forma difusa hasta la hipodermis, sin que se
observaran datos de vasculitis.

Con el diagndstico de celulitis eosinofilica, se suspendio
la antibioticoterapia y se inicié tratamiento con prednisona
a razon de 1 mg/kg de peso corporal. La paciente presento
remision progresiva del eritema y el edema, asi como reepi-
telizacion parcial de las erosiones y Ulceras, con costras meli-
céricas y una cicatriz atréfica al primer mes de tratamiento.

Posteriormente, se inicid una reduccion progresiva de la
dosis de prednisona hasta su suspension total. La figura 3
muestra el seguimiento clinico al mes de haber concluido el
tratamiento, sin recidiva de la dermatosis.

Finalmente, se otrogd seguimiento por seis meses desde
el inicio de la dermatosis, en el que se observo resolucion
clinica con cicatriz atréfica como se demuestra en la figura 4,
sin recidiva durante el periodo de observacion.

Discusion

El presente caso clinico aporta evidencia sobre la impor-
tancia de considerar el sindrome de Wells dentro del diag-
nostico diferencial de las dermatosis inflamatorias cronicas
que simulan infecciones cutaneas. La evolucién térpida de

Figura 2 Biopsia cutanea en paciente con celulitis persistente. Iz-
quierda: Tincion hematoxilina eosina x 40: Infiltrado de eosindfilos e
histiocitos con colageno hialinizado formando figuras en flama que
correlaciona con celulitis eosinofilica. Derecha: Tincién hematoxilina
eosina x 100 que muestra abundantes eosindfilos desgranulados;
sin evidencia de vasculitis que correlaciona con celulitis eosinofilica
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Figura 3 Paciente con dermatosis localizada en regiéon malar dere-
cha posterior al tratamiento con disminucién de eritema y edema,
costras melicéricas aisladas y cicatriz atréfica

Figura 4 Paciente con dermatosis localizada en region malar dere-
cha tras 6 meses de seguimiento desde el inicio de la enfermedad.
Se observa resolucion clinica con cicatriz atrofica residual y sin evi-
dencia de recidiva

las lesiones y la falta de respuesta a multiples esquemas
antibiéticos empiricos reflejan un patron descrito con fre-
cuencia en la literatura, en el que el diagndstico de celulitis
eosinofilica suele establecerse de forma tardia, tras varios
intentos terapéuticos fallidos."”

La presentacion clinica, caracterizada por una placa
facial eritematoedematosa, dolorosa y de bordes mal defini-
dos, llevo inicialmente al diagndstico de celulitis infecciosa.
No obstante, la persistencia de los sintomas y la evolucién
subaguda hicieron necesario ampliar el enfoque diagndstico
hacia otras etiologias, incluyendo dermatosis inflamatorias.
En este contexto, el diagnéstico diferencial de una derma-
tosis facial con eritema, edema y exulceracion debe abar-
car tanto procesos infecciosos como no infecciosos. Entre
los primeros se incluyen la celulitis bacteriana y la erisipela,
generalmente acompafadas de fiebre y con respuesta favo-
rable a antimicrobianos. Entre las causas virales, el herpes
z6ster puede presentar dolor y lesiones vesiculo-costrosas
con distribucion metamérica. Otras entidades a considerar
incluyen lupus eritematoso cutaneo, sarcoidosis, dermatosis
granulomatosas, leishmaniasis cutdnea en zonas endémi-
cas. También es necesario descartar neoplasias ulceradas,
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asi como otras dermatosis eosinofilicas como reacciones a
picadura o vasculitis con eosinofilia.'8

La realizacion de una biopsia cutanea fue decisiva para
establecer el diagndstico, al mostrar un infiltrado inflama-
torio rico en eosindfilos, con figuras en flama, hallazgo
histopatoldgico caracteristico del sindrome de Wells. El
diagnodstico de esta paciente cumple con los criterios diag-
nosticos propuestos por Caputo et al., para el sindrome de
Wells, que incluyen: 1. placas eritematoedematosas recu-
rrentes, 2. ausencia de sintomas sistémicos significativos,
3. histopatologia con infiltrado dérmico eosinofilico y figuras
en flama, y 4. curso clinico autolimitado con respuesta favo-
rable a corticosteroides.’®

Estos criterios, aunque no universales, han sido amplia-
mente utilizados en reportes de casos para orientar el
diagnostico y distinguir esta entidad de otras dermatosis
inflamatorias o infecciosas.

En el cultivo de la biopsia se aislaron Enterococcus
faecalis y Staphylococcus epidermidis, ambos sensibles a
multiples antibioticos. Sin embargo, el servicio de Infectolo-
gia consideré que estos hallazgos no tenian correlacion cli-
nica ni paraclinica sugestiva de infeccion activa por dichos
microorganismos, interpretandolos como colonizacion cuta-
nea o contaminacion de la muestra. Por este motivo, no se
indicé tratamiento antibidtico dirigido, decision sustentada
en la ausencia de parametros inflamatorios elevados o com-
promiso sistémico. La evolucion favorable posterior bajo
manejo con corticosteroides sistémicos refuerza la hipétesis
de que estos aislamientos no tuvieron un papel patogénico
relevante en el cuadro.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, este caso con-
cuerda con la hipotesis de una respuesta inmunitaria tipo
Th2 mediada por eosindfilos como mecanismo subyacente.
Aunque no se identificd un desencadenante claro, en la lite-
ratura se han documentado antecedentes de infecciones,
uso de medicamentos, picaduras de insectos o enfermeda-
des autoinmunes como posibles estimulos inmunolégicos
inespecificos en casos similares.2°

El tratamiento con prednisona sistémica condujo a una
mejoria clinica rapida y sostenida, sin recidiva durante el
seguimiento, lo que refuerza la utilidad de los corticoste-
roides sistémicos como tratamiento de primera linea. Este
patron de respuesta ha sido descrito en diversos repor-
tes, aunque se reconoce que un porcentaje importante
de pacientes puede presentar recurrencias, lo que no se
observé en este caso. En este sentido, el abordaje tem-
prano mediante biopsia evito la progresion del cuadro y per-
mitié suspender el uso innecesario de antibidticos.
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Aunque en este caso se realizaron estudios de imagen
como ultrasonido y tomografia computada para comple-
mentar la valoracion inicial y descartar complicaciones, el
diagnostico definitivo de sindrome de Wells se establecio
mediante correlacion clinica e histopatolégica. En contextos
con recursos limitados, se recomienda priorizar una explo-
racion fisica exhaustiva y realizar biopsia cutanea temprana,
dado que la histopatologia es el estandar de oro diagnds-
tico. La identificacion de figuras en flama e infiltrado eosi-
nofilico permite confirmar el diagndstico incluso en ausencia
de estudios de imagen.

Una fortaleza de este reporte es la documentacion clinica
e histopatoldgica detallada, asi como el seguimiento clinico
favorable bajo tratamiento dirigido. No obstante, existen limi-
taciones importantes al tratarse de un solo caso, como la
imposibilidad de establecer generalizaciones sobre el com-
portamiento del sindrome de Wells o la eficacia terapéutica
en todos los pacientes. Ademas, no se exploraron biomar-
cadores inflamatorios ni se realizé un seguimiento inmunol6-
gico prolongado, lo cual podria enriquecer futuros estudios.

Este caso refuerza la importancia de mantener una alta
sospecha clinica frente a dermatosis inflamatorias atipicas
que no responden a tratamiento empirico antimicrobiano.
La biopsia cutanea temprana, interpretada en un contexto
clinico adecuado, permite evitar errores diagnoésticos y esta-
blecer un manejo eficaz. La difusién de casos como el que
se presenta contribuye a un mayor reconocimiento del sin-
drome de Wells, y a reducir la carga asociada a tratamien-
tos innecesarios, hospitalizaciones prolongadas y retrasos
diagnosticos.

Conclusiones

La presentacion clinica atipica del sindrome de
Wells como una dermatosis inflamatoria facial resistente al
tratamiento antimicrobiano convencional evidencia la nece-
sidad de ampliar el espectro diagndstico frente a cuadros
cutaneos de evolucion inesperada. Este caso reafirma el
valor de la biopsia cutanea como herramienta diagnéstica
fundamental y demuestra que un diagnéstico oportuno per-
mite evitar intervenciones innecesarias, mejorar el pronos-
tico clinico y reducir complicaciones derivadas del manejo
inadecuado.

El impacto clinico de este caso radica en visibilizar una
entidad poco frecuente, que puede simular infecciones
comunes, pero que requiere un abordaje distinto. La difu-
sion de casos clinicos bien documentados puede facilitar
el diagnodstico temprano del sindrome de Wells, particular-
mente en servicios de atencién primaria y urgencias donde
el diagndstico inicial suele ser celulitis bacteriana.

Pese a su curso generalmente benigno, la posibilidad
de recaidas o de asociacion con enfermedades eosinofilicas
sistémicas subraya la necesidad de un seguimiento clinico
a mediano y largo plazo. Futuros estudios deberian enfo-
carse en establecer criterios diagnoésticos estandarizados,
evaluar biomarcadores especificos e investigar la utilidad
de terapias dirigidas en casos refractarios o recidivantes.
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