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Resonancia magnética en el diagnéstico
y el seguimiento de la fascitis
eosinofilica

Sr. Editor: La fascitis eosinofilica (FE) se ca-
racteriza por una induracién cutéanea simétrica
de rapido inicio de las extremidades!, que se
acompafa de eosinofilia periférica, hipergam-
maglobulinemia y velocidad de sedimentacion
globular elevada. La biopsia de musculo y fas-
cia evidencia el engrosamiento y la fibrosis de
la fascia, por un infiltrado inflamatorio de pre-
dominio eosinofilico®. El uso de técnicas de
imagen no invasivas, como la resonancia mag-
nética (RM)3, ayuda en el diagnostico, y guia
la biopsia muscular hacia las zonas con mayor
engrosamiento e inflamacion de las fascias. A
continuacion presentamos un caso en que la
RM fue de gran utilidad.

Varén de 43 afos de edad, con antecedentes patolé-
gicos de colicos nefriticos y sindrome de tunel carpia-
no bilateral. No recibia ninglin tratamiento farmacol6-
gico. Ingres6 por presentar parestesias, dolor y
dificultad para la movilizacion de las 4 extremidades
de 4 meses de evolucién. Todo ello comenzo tras re-
alizar un ejercicio fisico importante. En la anamnesis
no referfa disfagia ni disnea, tampoco fiebre ni sin-
drome toxico, ni fenémeno de Raynaud. La explora-
cion fisica evidencié un edema en el dorso de las ma-
nos y los pies. Los reflejos osteotendinosos estaban
presentes y simétricos. El reflejo cutdneo plantar era
flexor y la sensibilidad, tanto profunda como superfi-
cial, estaba conservada. No se palpaban adenopati-
as. En las pruebas de laboratorio destacaba una eosi-
nofilia periférica (7,7 x 10%1 leucocitos con un 22% de
eosindfilos), con una velocidad de sedimentacién glo-
bular de 17 mm en la primera hora. La bioguimica
plasmatica, incluyendo creatinina fosfocinasa y lacta-
to deshidrogenasa, fueron normales. El proteinogra-
ma, las pruebas inmunolégicas, el electrocardiogra-
ma, la radiografia de térax y los coprocultivos fueron
normales. La radiografia de las manos fue normal. Se
realiz6 una biopsia muscular del antebrazo derecho,
lugar donde aparentemente existia una mayor afec-
cién clinica, que resulté normal. Se practicé RM (1,5
T Giroscan NT; Philips, Holanda) de los antebrazos,
que en las secuencias STIR evidencié un engrosa-
miento y una hiperintensidad de sefial de las fascias
superficiales y profundas de los dos antebrazos, mas
grave en el aspecto cubital del tercio proximal del iz-
quierdo (fig. 1). Se realizé una nueva biopsia muscu-
lar sobre la zona con mayor afecciéon por RM. El estu-
dio histopatolégico evidencié un infiltrado inflamatorio
a expensas de eosindfilos y células plasmaéticas, junto
con fibrosis en la fascia. Con el diagnéstico de FE se
inici6 tratamiento con glucocorticoides a dosis de
1 mg/kg/dia con mejoria de la clinica. A los 6 meses
del diagnostico se practicé una nueva RM que de-
mostré unas fascias de morfologfa y sefial de resonan-
cia normal, sin evidencia de cambios inflamatorios.

Gracias a la capacidad de contraste y diferen-
ciacion tisular, la RM es la mejor técnica de
imagen para el estudio de las partes blandas.
La fascia es una estructura fina y fibrosa que
en la RM presenta normalmente una baja in-
tensidad de sefial, tanto en las secuencias po-
tenciadas en T1 como en T2. En las fascitis
eosinofilica la RM demuestra en las secuen-
cias T2, con saturacion grasa y STIR, un en-
grosamiento y un aumento de la intensidad de
sefial de las fascias* superficiales y profundas,
con un realce de éstas tras la administracion
de contraste (gadolinio). También los muscu-
los adyacentes y la grasa del tejido celular
subcutéaneo pueden presentar un aumento de
sefal en las secuencias T2 y STIR secundario

Fig. 1. Imagen en plano axial
T2 Se con supresion grasa
que demuestra un engrosa-
miento y un aumento de la
sefial de resonancia de las
fascias musculares superficia-
les y profundas del antebrazo.

a edema y miositis. Estos cambios no soélo
acercan al diagnéstico, sino que ayudan a lo-
calizar la zona mas afectada, y asi poder reali-
zar sobre ella la biopsia muscular*®. En el caso
aportado se realiz6 una primera biopsia sobre
la zona donde se evidencié una mayor altera-
cion clinica; no obstante, no se observd ningu-
na afeccion. Se realizd una segunda biopsia
guiada por los hallazgos de la RM, donde la al-
teracion de sefial de las fascias era méas grave.
Ello llevd al diagnostico definitivo. La realiza-
cion de una RM unos meses después de ha-
ber iniciado el tratamiento® ayudo6 a constatar
que éste fue efectivo, al presentar una resolu-
cion de las alteraciones tanto de las fascias
como de los musculos. En conclusion, la RM
es una exploracion util en el diagnostico y el
seguimiento del paciente con FE y podria in-
cluirse en un futuro como criterio diagnostico,
dada la gran correlacion entre las alteraciones
de sefal y el examen histolégico.
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Crisis epilépticas como manifestacion
tardia de sindrome de abstinencia
a alprazolam

Sr. Editor: El uso continuado de benzodiacepi-
nas da lugar a dependencia fisica y tolerancia,
de forma que los pacientes en tratamiento con
este tipo de farmacos durante meses desarro-
llan sintomas de abstinencia incluso aunque la
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retirada se haga lentamente!. Presentamos el
caso de un paciente que sufrié varias crisis epi-
|épticas como manifestacion tardia de absti-
nencia a benzodiacepinas, tras finalizar un tra-
tamiento de deshabituacion.

Varéon de 47 afios de edad, fumador de 50 cigarri-
llos/dia, con antecedentes de trastorno depresivo y
consumo crénico de Cannabis, benzodiacepinas
y 100 g/dia de etanol. Tres meses antes habia aban-
donado el habito endlico, pero continuaba tomando
60-100 mg/dia de alprazolam. Habia ingresado en
otro centro para llevar a cabo un tratamiento de des-
habituacion, donde se sustituyé el alprazolam por
150 mg/dia de clorazepato dipotésico, disminuyéndo-
se progresivamente dicha dosis a lo largo de 12 dias
hasta suspender por completo. Tras ser dado de alta
asintomatico, el enfermo por iniciativa propia tomé
una Unica dosis de 30 mg de flurazepam y fue hospi-
talizado al cabo de 12 h en nuestro centro por pre-
sentar dos crisis convulsivas generalizadas. En el mo-
mento del ingreso las constantes eran normales y el
paciente presentaba un nivel de conciencia normal;
no habia signos meningeos ni focalidad neurolégica.
En la sala de urgencias el paciente presenté otra cri-
sis epiléptica de similares caracteristicas. EI hemo-
grama, la bioquimica hematica y la gasometria arte-
rial de ingreso eran normales. Las concentraciones
de benzodiacepinas en sangre eran de 993 ng/ml,
siendo negativas las determinaciones de cocaina, an-
fetaminas, antidepresivos triciclicos, metadona, opia-
ceos, barbitlricos y Cannabis en sangre u orina. La
radiografia de térax y la tomografia computarizada
cerebral no objetivaron ninguna alteracion, al igual
que el EEG. Inicialmente el paciente fue tratado con
fenitoina y en las 12 h siguientes presento otras dos cri-
sis tonicoclénicas generalizadas. Se reinicié el trata-
miento con clorazepato, con una dosis inicial de 50 mg
por via oral y posteriormente 20 mg/8 h, sin que vol-
vieran a aparecer nuevas crisis. El paciente fue dado
de alta asintomatico, con la misma dosis de cloraze-
pato, plantedndose un estrecho seguimiento ambula-
torio para llevar a cabo una reduccién posterior muy
lenta de la dosis de benzodiacepinas.

Aungue en nuestro medio el sindrome de abs-
tinencia a benzodiacepinas no es un problema
frecuente?3, y de hecho solamente se ha des-
crito un caso con manifestaciones graves?, en
EE.UU. es una enfermedad muy prevalente®.
Tipicamente los sintomas duran 4-7 dias en el
caso de las benzodiacepinas de vida media
corta como el alprazolam y 7-14 en las de vida
media larga®. Dado que la sintomatologia de
abstinencia es menos grave con benzodiacepi-
nas de vida media larga que con las de vida
media corta®, se recomienda una de las prime-
ras durante el tratamiento de deshabituacién’.
En este paciente utilizamos clorazepato por ser
el farmaco que se habia prescrito durante el
reciente tratamiento de desintoxicacion.

Respecto al tiempo en el que debe producirse
la reduccion posolégica gradual, algunos auto-
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res recomiendan una disminucién paulatina a
lo largo de 7-10 dias en el caso del paciente
que toma benzodiacepinas de vida media cor-
tay a lo largo de 10-14 dias para las de vida
media larga®. Sin embargo, otra de las pautas
recomendadas consiste en, una vez que el pa-
ciente se ha estabilizado con una benzodiace-
pina de vida media larga a la dosis precisa
para que no presente sintomas de abstinencia,
reducir una quinta parte de dicha dosis sema-
nalmente; con esta pauta, en la mayor parte
de los pacientes se logra la supresion comple-
ta en 4-8 semanas®. En el caso referido, a pe-
sar de que la supresion del tratamiento con
benzodiacepinas se hizo correctamente si-
guiendo la primera pauta, aparecieron mani-
festaciones graves de abstinencia; llama sobre
todo la atencion el inicio tan tardio de dichas
manifestaciones, probablemente en relacion
con varios hechos: las altas dosis consumidas
diariamente por el paciente, el tiempo tan pro-
longado de la adiccion y el antecedente de
enolismo cronico. Algunos autores recomien-
dan afadir fenobarbital para evitar la aparicion
de convulsiones durante el tratamiento de des-
habituacién a alprazolam?.

A la luz de este caso clinico queremos remar-
car la importancia de la reduccién muy lenta
(uno o dos meses) de la dosis de benzodiace-
pinas, sobre todo en pacientes que relunen
uno o mas de los clasicos factores de riesgo
para presentar sintomas de abstinencia'®: con-
sumo de dosis elevadas, de forma crénica y de
benzodiacepinas de vida media corta.
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Leiomiosarcoma uterino como
causa de fiebre de origen
desconocido

Sr. Editor: La fiebre de origen desconocido
(FOD) se define como la elevacion de la tem-
peratura corporal por encima de 38,3 °C de
duracion igual o superior a tres semanas, sin
haber podido llegar al diagnostico después de
una semana de estudio hospitalario!. Las infec-
ciones y las neoplasias representan el 60% de
los casos, siendo los tumores de origen gineco-
l6gico una causa excepcional de FOD. Presen-
tamos el caso de una paciente que ingresé en
nuestro servicio para estudio de fiebre prolon-
gada cuyo origen resultdé ser un leiomiosarco-
ma uterino. Revisando la bibliografia hemos
encontrado Unicamente otros dos casos de sar-
comas uterinos como causa de FOD.

Paciente de 52 afios, no fumadora, con antecedentes
patolégicos de hipertension arterial y fibroma uterino
diagnosticado 6 meses antes del ingreso en revisiéon
ginecoldgica. Acudi6 a nuestro centro por fiebre dia-
ria de un mes de evolucién con astenia progresiva.
Ambulatoriamente se habia realizado ecografia abdo-
minal, que fue informada como normal, y analitica
que observaba anemia de enfermedad cronica. La pa-
ciente presentaba buen estado general, palidez cuta-
neomucosa, tonos cardiacos ritmicos a 110 lat/min
sin soplos e hipogastrio con masa dura y de bordes
bien definidos de 6 por 5 cm. Se realizé analitica ge-
neral que evidencié: hemoglobina, 94 g/I; VCM 81, fl;
plaguetas 625 x 10%; leucocitos, 16 x 10% (79% neu-
tréfilos, 11% linfocitos, 8% monocitos); VSG, 120 mm/h;
tiempo de protrombina, 65%; fibrinégeno, 5,16
mg/dl; ferritina, 1.281 ng/ml; folato, 15,3 ng/ml; B,
1.086 pg/ml, sideremia, 205 ul/ml; creatinina 0,8
mg/dl; GOT, 54 u/l; GOT, 47 u/l; GGT, 115 u/l; BT,
0,6 mg/dl; fosfatasa alcalina, 492 u/l; LDH, 589 u/l;
albumina, 2,9 g/I; proteinograma con fraccion o2 de
12,1 g/l, ionograma normal, serologias de Brucella,
Salmonella typhi'y paratyphi, virus de Epstein-Barr,
citomegalovirus, toxoplasma, sffilis y virus de la inmu-
nodeficiencia humana, negativas. Hormonas tiroideas,
anticuerpos antinucleares y anticuerpos anticitoplas-
ma del neutréfilo negativos, y sedimento de orina
normal. Los hemocultivos seriados (3 pares) fueron
negativos. Se efectud una ecografia ginecolégica que
evidencié Utero con multiples miomas (el mayor de
ellos de 11 por 7 cm). La radiografia de térax y el eco-
cardiograma no objetivaron alteraciones. La tomogra-
fia computarizada (TC) toracica y abdominal eviden-
ci6é masa uterina con gran componente degenerativo
de 10 por 11 cm compatible con leiomioma o sarcoma
uterino. Por alteracién de las pruebas hepaticas se re-
alizé biopsia hepatica que puso de manifiesto esteato-
sis hepética y signos inflamatorios inespecificos. Una
vez completado el estudio, se procedi6 a intervencion
quirdrgica observandose gran masa uterina con he-
moperitoneo. Se realizaron histerectomia y anexectomia
bilateral, persistiendo enfermedad residual pélvica. El
diagnéstico histolégico correspondié a leiomiosarco-
ma uterino de alto grado que sobrepasaba la serosa,
con amplia afectacién de los margenes quirlrgicos.
La evolucion posterior fue buena, quedando la pa-
ciente apirética y siendo dada de alta. Una TC posqui-
rurgica demostré una gran masa pélvica con compro-
miso rectal e hidronefrosis asociada. Se administré
tratamiento con 7 ciclos de quimioterapia con adria-
micina, ifosfamida mas mesna y G-CSF, con el que
se obtuvo una respuesta parcial que permitié cirugia
de rescate del tumor con exéresis completa. Tras
esta segunda intervencién se complementd el trata-
miento con radioterapia externa sobre la pelvis me-
nor. Actualmente (11 meses después del primer in-
greso) la paciente estd en buen estado general,
aunque presentd dos metéstasis pulmonares en el
l6bulo superior derecho que fueron resecadas hace
un mes.

La FOD es uno de los mayores retos diagnosti-
cos a los que puede enfrentarse el internista.
Con los avances diagnosticos y generalizacion
de su uso tanto en el campo de la imagen
como en el microbiolégico, cada dia son me-
nos los casos de fiebre prolongada que que-
dan sin diagnosticar tras una semana de
ingreso hospitalario. Estos adelantos diagnosti-
cos, la aparicion de nuevas enfermedades (en-
tre las que destaca el sindrome de inmunode-
ficiencia adquirida) y la erradicacion de otros
procesos patolégicos han provocado un cam-
bio en el espectro etiolégico de la FOD. Asi, se
aprecia un aumento de las neoplasias, enfer-
medades del colageno y vasculitis, acompa-
fladas de un descenso de las causas infeccio-
sas?. Los linfomas son las neoplasias méas
frecuentes, representando hasta el 50% de los
casos, mientras que los sarcomas son una
causa rara. En la revision de Ramos et al® los
sarcomas representan tan sélo un 1,1% (2 de
176) de las neoplasias. Los dos casos recogi-
dos correspondian a un osteosarcoma y un fi-
brosarcoma. Los tumores de origen ginecologi-
co constituyen una causa excepcional de FOD
no encontrandose en este estudio ningun
caso, aunque sf hay descripciones esporadi-
cas en la bibliografia. Realizando una busque-
da mediante el sistema Pub-Med (afios 1966-
2002, palabras claves: «fiebre de origen
desconocido» y «sarcoma») Unicamente he-
mos encontrado dos casos descritos de sarco-
mas uterinos como causa de FOD*5. En nues-
tra paciente, dada la rareza de la FOD de
origen ginecolégico y a pesar de lo llamativo
de la masa abdominal, se realizé un estudio
exhaustivo para descartar otro posible origen
de la fiebre. El leiomiosarcoma uterino es una
neoplasia poco frecuente de alta agresividad
con una alta tendencia a la diseminacion local
y a distancia. El diagnéstico diferencial por
imagen entre los sarcomas y los miomas uteri-
nos es dificil incluso mediante resonancia
magnética nuclear, siendo en muchas ocasio-
nes el tamafio el Unico factor que motiva la ci-
rugia®. Por este motivo, es frecuente, como su-
cedié en nuestro caso, que estos tumores se
diagnostiquen en situacién avanzada.
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