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Sindrome de Wells sequindo tinea corporis

Wells’s syndrome following tinea corporis
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Celulite eosinofilica ou sindrome de Wells é uma dermatose reacional. As lesdes cutaneas séo variaveis e podem ser confundidas com picada de
inseto, urticaria, celulite infecciosa e dermatite de contato. Microscopicamente ha denso infiltrado eosinofilico granulomatoso e com a caracteristica
figura flamejante podendo se tornar aparente. O tratamento com corticosterdides geralmente é efetivo, mas freqiientemente existem relapsos da

afeccdo que podem ocorrer durante anos.

(Zanini M. Sindrome de Wells sequindo tinea corporis. Med Cutan Iber Lat Am 2007;35:302-305)
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Summary

Eosinophilic cellulitis or Wells’ syndrome is a reactional dermatologic entity. Cutaneous lesions are variable in appearance and may be confused with
persistent insect bites, urticaria, infectious cellulitis and contact dermatitis. Microscopically there is a dense dermal infiltrate of eosinophils and granu-
lomatous features with characteristic “flame figures” become apparent. Treatment with corticosteroids is frequently effective, but the disease is often

characterized by relapses that can occur for several years.
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A sindrome de Wells é uma dermatose reacional descrita em
1971 por Wells[1], que se caracteriza pela recorréncia cli-
nica. Sua etiologia freqlientemente é desconhecida, mas
pode ser desencadeada por neoplasias, infecgdes bacteria-
nas, viroses, picada de inseto, micoses e drogas[2-4]. Histo-
logicamente é caracterizada por um infiltrado dérmico eosi-
nofilico macico, com formagdes granulomatosas e o achado
de figuras flamejantes. Apesar de altamente sugestivo, as
figuras flamejantes nédo sdo patognémonicas[4]. O diagnoés-
tico da sindrome de Wells é clinico-histolégico e o trata-
mento de escolha é a corticoterapia sistémical2].

Relato do caso
Paciente do sexo masculino, 39 anos, fototipo Ill, se queixa
de prurido moderado a intenso na regido glitea com mais
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de 6 meses de evolugdo. Fez uso de diversas medicacdes
tépicas e sistémicas com melhora temporéria (betameta-
sona pomada, fluconazol oral, neomicina pomada). Refere
que desenvolveu reacdo alérgica ao fluconazol. No
momento, em uso irregular de mometasona tépica. Nega
afeccoes e histéria familiar. Ao exame, na regido glutea, se
observam multiplas papulas violdceas escoriadas, exulce-
racdes, algumas vesiculas e pustulas, e nédulos eritemato-
sos (Figuras 1 e 2).

Conduzi o estudo do caso com exame micoldgico direto
que se mostrou positivo para hifas septadas. O diagndéstico
firmado foi de tinea corporis incégnita, sendo instituido
hidroxizina 25 mg para controle do prurido e terbinafina 250
mg/dia per os. Ap6s 30 dias de tratamento paciente mos-
trava boa melhora clinica, sendo mantido terbinafina topica
por mais 30 dias.
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Figura 1. Sindrome de Wells. Presenca de papulas eritemato-
violaceas, escoriadas e com tendéncia a confluéncia, algumas
vesiculas e pustulas.

Apds dois meses, 0 paciente retorna com o mesmo
quadro clinico. Na ocasiéo, optou-se pela realizagdo de
duas biopsias incisionais. O exame histopatolégico néo
revelou fungos nem leveduras, sendo evidenciado intenso
infiltrado eosinofilico com presenca de flame figures ou
figuras flamejantes (Figuras 3, 4 e 5). O diagnéstico final
foi de sindrome de Wells tendo como fator etiolégico a
infeccao fungica. Os exames complementares ndo mos-
traram nenhuma alteracao, inclusive sem eosinofilia peri-
férica. O paciente foi conduzido com injecéo intralesional
quinzenal de triancinolona 20 mg/ml. Apés 5 sessbes
houve melhora do quadro (Figura 6). Atualmente em
acompanhamento médico, com aplicacao tépica diaria de
sulfadiazina de prata.

Figura 3. Infiltracdo inflamatdria dérmica exuberante superfi-
cial e profunda, com intensa espongiose, lacunas, acantose e
exulceracao (HE 10x).

Discussao

O presente diagndstico sé foi estabelecido apés diversas
consultas, anélise critica do caso e auxilio do exame histopa-
tologico. A resposta a corticoterapia intralesional colaborou
para a confirmacdo da hipétese clinica da sindrome de
Wells.

A sindrome de Wells é um estado cutaneo reacional a
diversos estimulos[2-6], e cabe a investigagdo necessa-
rial7]. Pode estar associada a sindrome eosinofilica, uma
doenca caracterizada por intensa eosinofilia periférica e infil-
tracado eosinofilica de multiplas ¢rgaos[8]. Existe um relato
de caso associado com deficiéncia mental[9].

No presente paciente, a infecgéo micotica superficial foi
o fator desencadeante da sindrome. Contudo, mesmo com o

Figura 2. Aproximacao da figura 1.

Figura 4. Infiltrado predominantemente eosinofilico (HE 40x)..
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Figura 5. Presenca de figura flamejante (flame figure)
(HE 100x).

tratamento adequado, devido a cronicidade da infeccao,
houve o desenvolvimento de um estado hiper-imune local,
gerando a afeccéo.

Cabe ressaltar que o elemento fisiopatolégico nesta afec-
¢do é o eosindfilo. A célula eosinofilica (amiga da eosina) é
assim denominada pela capacidade de se corar intensamente
a eosina. O eosindfilo € uma célula basicamente secretora de
proteinas de padréo citotéxico e moduladores celulares, como
a histamina, proteina catidnica e radicais livres (peroxidase
eosinofilica). Participa ativamente de reagbes imunolégicas e
é responsavel por uma gama de dermatoses. O eosindfilo é
uma célula circulatéria que migra aos tecidos organicos atra-
vés de estimulos quimiotéxicos, principalmente IL-4 e 5 de lin-
fécitos T, ceratindcitos e mastocitos[10].

A erupcdo cutanea pode ser compreendida pelos acha-
dos histolégicos, onde observamos infiltragao inflamatdéria
intensa com edema dérmico, espongiose e degeneragao de
fibras colagenas. A figura flamejante é decorrentes do depé-
sito granular da proteina basica major eosinofilica nas fibras
colagenas, associado com histiécitos agregados[11]. Sinto-
mas sistémicos como mal-estar, adenopatia e febre séo
raras. Eosinofilia periférica € um achado inconstante[4-6].
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