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El electrocardiograma es normal. La radiografía 
de tórax muestra un índice cardiotorácico en el lími-
te alto. En la analítica se observa eosinofilia marca-
da (24,7 %) y elevación de la velocidad de sedimen-
tación globular (VSG); el resto es normal (incluyendo 
el perfil tiroideo). Ecocardiograma: IM con prolapso 
del velo posterior (PVP), IA moderada e hiperten-
sión pulmonar con leve derrame pericárdico.

En el momento del alta se diagnosticó de IM 
grave por PVP, IA moderada, fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo conservada, insufi-
ciencia cardiaca derecha y coronarias sin lesiones 
significativas.

A las 2 semanas se le remite de nuevo a Urgencias 
por persistencia de los edemas, a pesar del aumen-
to de dosis de diurético. En esta ocasión es dado de 
alta con diagnóstico de insuficiencia cardiaca de 
predominio derecho y tratamiento con  furosemida 
(60 mg); se recomienda revisión al cabo de 3 meses. 
Durante este tiempo los edemas se mantienen y se 
pauta dosis máxima de furosemida.

Tras la consulta de revisión de Cardiología, se de-
cide presentar el caso en sesión clínica y se le envía 
a consulta de Dermatología.

Aquí encuentran aumento de consistencia de la 
piel y el tejido subcutáneo en el dorso de ambos 

Paciente de 56 años de edad, exfumador, bebe-
dor de dos vasos de vino al día, diagnosticado de 
diabetes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, car-
diopatía valvular mitro-aórtica con prolapso val-
vular mitral (PVM), insuficiencia mitral (IM) grave, 
insuficiencia aórtica (IA) moderada, ventrículo iz-
quierdo ligeramente dilatado con buena función 
ventricular, hipertensión pulmonar ligera, fraccio-
nes de eyección de ambos ventrículos preservadas 
y episodios aislados de taquicardia paroxística su-
praventricular. Sigue tratamiento con furosemida 
(40 mg/día), enalapril (20 mg/día), metformina (850 
mg/12 horas), simvastatina (20 mg/día), ácido ace-
tilsalicílico (100 mg/día) y omeprazol (20 mg/día).

Presenta edemas de inicio en los miembros infe-
riores, de un mes de evolución. No mejoran a pe-
sar del aumento de la dosis del diurético. Vuelve a 
nuestra consulta con empeoramiento de los ede-
mas, que se han extendido a las manos y los ante-
brazos. No tiene disnea, ni ortopnea, ni palpitacio-
nes, ni dolor torácico, ni disminución de la diuresis, 
ni fiebre, ni otros síntomas.

Se le envía a Urgencias y es ingresado en el 
Servicio de Cardiología.

En la exploración física se encuentra soplo pan-
sistólico, edemas duros sin fóvea en ambas manos y 
edemas con fóvea en ambas pantorrillas.

Edemas en paciente con cardiopatía valvular  
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Figura 1. Edemas en ambas manos Figura 2. “Piel de naranja” en los miembros inferiores
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antebrazos, aumento de diámetro bilateral e im-
portante induración distal, aspecto abollonado, 
similar a “piel de naranja” en la cara medial de 
ambas extremidades superiores, aumento de diá-
metro de partes blandas y empastamiento cutá-
neo sin descamación ni eritema en los miembros 
inferiores; no hay cambios en la coloración de la 
piel. Se solicita biopsia de la piel.

En la primera biopsia no se observan datos espe-
cíficos, por lo que se amplía el estudio con biopsia 
en cuña. En ella la dermis profunda presenta un li-
gero infiltrado linfohistiocítico perivascular; la epi-
dermis no muestra alteraciones significativas. Se 
trata de hallazgos histológicos compatibles con el 
diagnóstico clínico de fascitis eosinofílica.

COMENTARIO

La fascitis eosinofílica fue descrita por Shulman 
en 1974. Es un síndrome esclerodermiforme de etio-
logía desconocida y aparición esporádica, en 
contraste con el síndrome de mialgia-eosinofilia 
(consumo de L-triptófano y el síndrome por aceite 
de colza) y los trastornos esclerodermiformes epi-
démicos en relación con la exposición a tóxicos.

Se caracteriza por la presencia de induración cu-
tánea, eosinofilia en sangre periférica, hipergam-
maglobulinemia y elevación de la VSG. Hallazgos 
anatomopatológicos como fascia muscular engro-
sada y un infiltrado inflamatorio con linfocitos y/o 
eosinófilos confirman el diagnóstico.

La etiopatogenia es desconocida. No se des-
carta un origen autoinmune, desencadenado por 

un fenómeno inmunoalérgico de naturaleza infec-
ciosa o ambiental, tras un ejercicio físico intenso, 
ingestión de fármacos (simvastatina, bleomicina, 
pentazocina) o la infección por B. burgdorferi.

Aparece induración cutánea precedida por 
edema, que respeta la cara y las zonas acras y se 
extiende de forma variable. Puede afectar a una 
o varias extremidades o generalizarse al tórax y al 
abdomen. La forma localizada en las extremida-
des es la más frecuente.

La fascitis puede penetrar hasta los haces mus-
culares del perimisio y alterar su funcionamiento 
por atrapamiento de las fibras musculares. Cuando 
afecta al tronco, dificulta los movimientos respirato-
rios y produce una alteración ventilatoria restrictiva 
que causa disnea. Algunas manifestaciones sisté-
micas asociadas son afección renal, pleuropericar-
ditis o neuritis óptica isquémica.

El tratamiento consta de:

• Corticoides: sobre todo al inicio, producen me-
joría casi total de las manifestaciones cutáneas.

• Colchicina: por su teórico poder antiinflamato-
rio y antifibrótico.

• Antihistamínicos anti-H2: la cimetidina parece 
actuar inhibiendo la función linfocitaria mediante 
el bloqueo de tales receptores.

• Inmunodepresores: metotrexato o azatioprina 
en casos graves.

• Inhibidores del TNF: se ha publicado un caso en 
el que se han observado buenos resultados tras la 
administración de infliximab.

• Fisioterapia: en los pacientes con contracturas 
articulares mejora la función articular.

Un estudio de una serie de 10 pacientes deter-
minó que el curso clínico no siempre es favorable, 
pues se detectó restricción respiratoria y afección 
muscular (perimiositis) en un número significativo 
de pacientes con induración cutánea generaliza-
da; por ello fue necesario añadir otros fármacos a 
los glucocorticoides. 

Cuando la afectación es limitada el pronóstico 
es bueno. Puede haber una remisión completa al 
cabo de 2-5 años. En 10 % de los casos se puede 
asociar anemia aplásica o hemolítica, trombo-
citopenia, síndromes mielodisplásicos y procesos 
linfoproliferativos.
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Figura 3. Infiltrado inflamatorio denso con numerosos 
eosinófilos, linfocitos y algunas c élulas plasmáticas
Figura 4. Muestra de biopsia con engrosamiento marca-
do y sustitución de toda la dermis con colágeno escle-
rótico; infiltración de las fibras musculares
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Nuestro paciente inició tratamiento con corticoi-
des. Tras una semana presentó mejoría de los ede-
mas, normalización de la eosinofilia y disminución 
de la VSG. Precisó una dosis de 60 mg de predni-
sona y al cabo de un mes se añadió hidroxicloro-
quina. Al término de la redacción de este trabajo, 
se encontraba asintomático, sin edemas, aunque 
mantenía el aspecto de “piel de naranja” en áreas 
distales.
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