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ASPECTOS CLINICOS Y ECOCARDIOGRAFICOS
DE LA FIBROSIS ENDOMIOCARDICA

A. RIOS

Se presentan dos casos de fibrosis en-
domiocardica avanzada, de larga evolucion y
confirmados por anatomia patolégica. Se
trata de dos mujeres jévenes, en amenorrea,
procedentes de Santander. Una de ellas fue
esplenectomizada por anemia hemolitica
probablemente esferocitica, pero sin estudio
inmunoldégico. La misma paciente tenia in-
munofluorescencia indirecta positiva para
Tripanosoma Cruzi. La otra paciente tenia
antecedentes de fiebre reumditica 10 afios an-
tes de su muerte y eosinofilia importante. Por
ecocardiografia se encontré en un caso, la
hoja anterior de la valvula mitral normal,
pero la posterior, estaba gruesa y alterada. En
el otro, las dos hojas eran normales, por
detras de la vilvula mitral habia ecos lineales
en ambos casos. Se destacan estos hechos,
ademas de otros ya descritos en la literatura
que en conjunto, permitirian hacer un diag-
nostico clinico.

INTRODUCCION

El grupo de miocardiopatias obliterativas
comprende las siguientes enfermedades:
fibrosis endomiocardica con eosinofilia o en-
fermedad de Loeffler, fibrosis endomiocar-
dica o enfermedad de Davis, probablemente
etapa terminal de la primera, fibroelastosis
endomiocardica, enfermedad carcinoide del
corazén y la enfermedad por Methysergida
(1). La fibrosis endomiocardica, descrita por
Davis en 1948 (2), comienza por hiperhemia e
infiltracidn de células inflamatorias en el en-
docardio, seguidas de formacidén progresiva
de tejido conjuntivo (3), que se extiende al
miocardio y pericardio. Es caracteristica la
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falta de infiltracion celular en el periodo de
estado. En ocasiones se encuentra hipertrofia
del musculo cardiaco, especialmente del ven-
triculo izquierdo (4), siendo usual la preser-
vacién de las auriculas. Frecuentemente hay
trombos en los ventriculos (4, 5), origen de las
embolias de ocurrencia comun en la enfer-
medad (6). Con la fibrosis los trombos vir-
tualmente obliteran la cavidad ventricular; se
integra asi un cuadro clinico-patoldgico que
define la enfermedad, la obliteracion de la
cavidad ventricular, la insuficiencia auriculo
ventricular, con o sin hipertrofia del musculo
cardiaco (7). Por los hallazgos hemodina-
micos, la enfermedad se denomina restrictiva-
obliterativa (8).

En nuestro medio, la fibrosis endomiocar-
dica es excepcional, por esta razéon no acude
en primera instancia a la mente cuando se en-
frentan las posibilidades diagnosticas. La
ecocardiografia de modo M y bidimensional
permitiran en el futuro aproximarse con mas
certidumbre al diagnostico.

MATERIAL Y METODOS
Fueron estudiados en el Hospital San
Juan de Dios de Bogota, por ecocardiografia
de modo M, dos casos cuyas historias clinicas
se transcriben a continuacidn:

Caso 1. Mujer de 18 afios, natural de San
José de Suaita (Santander), procedente de
Bogota, soltera. Menarquia a los 13 afios,
amenorrea durante los TUultimos 4 afios.
Alimentacion mal balanceada. Malas con-
diciones higiénicas. Entre los antecedentes
patolégicos se encuentra anemia hemolitica
esferocitica con esplenectomia a los 16 afios
de edad. Conoce los pitos y la han picado.

La enfermedad comenzd a los § afios de
edad por disnea de esfuerzo de caracter
progresivo. A la edad de 14 afios presentd
edema de miembros inferiores, de la cara y
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ascitis y en estas condiciones lleg6 al Hos-
pital.

El examen fisico mostrd ingurgitacion
yugular marcada con presion venosa central
de 35 cms de agua. Onda cv del pulso venoso
TA: 90/70, pulso 100/min, siendo el pulso ar-
terial periférico pequeiio e irregular. Cianosis
central. Apex hiperdindmico en 6° EII con
LAA. Latido paraesternal inferior izquierdo,
matidez cardiaca aumentada. Matidez en la
base del hemitérax derecho. Ruidos cardiacos
irregulares. Soplo holosistolico mitral I11/VI,
propagado a la axila. Soplo holosistélico
tricuspideo III/VI. Segundo ruido pulmonar
reforzado. Ventilacion pulmonar disminuida
en la base del hemitérax derecho. Higado a 10
cms por debajo del reborde costal, pulso
hepatico, ascitis libre y circulaciéon abdominal
colateral. Edema de miembros inferiores,
mayor en el derecho con signo de Homan
positivo. Hipogonadismo y retraso pondoes-
tatural. Muere en shock hipovolémico por
hematemesis y melena.

El cuadro hematico mostr6 siempre, salvo
al final, aumento de hemoglobina, reticu-
locitosis de 2.5 a 8%, leucocitosis con po-
linucleosis y eosinofilia de 1 a 8%. El ni-
trogeno ureico se elevd de 18 mg% 15 meses
antes, hasta 200 mg% antes de la muerte.
Proteinas totales de 4.4 g% con albuminas de
2.1 g%. Bilirrubina directa de 1.5 mg%, in-
directa de 2.4 mg%. Orina D: 1.012, Ph: 6,
leucocitos de 5-8 por campo, cilindros hia-
linos de 0-2 por campo. Inmunofluorescencia
indirecta para Tripanosoma Cruzi: IgG
positiva al 1/160. Fragilidad globular aumen-
tada, resistencia globular disminuida.

El electrocardiograma (Figura 1) mostrd
ritmo sinusal, crecimiento biauricular, ven-
tricular derecho y probable del ventriculo iz-
quierdo. En otros trazos hay fibrilaciéon
auricular.

La radiografia del térax (Figura 2) mostrd
derivacion de la circulacion hacia los vértices,
edema intersticial, cardiomegalia a expensas
de todas las cavidades y presencia de cuatro
arcos en el contorno izquierdo del corazon.

Se practicaron a esta paciente ecocar-
diogramas el 17 de septimebre de 1979 y el 7
de noviembre de 1980; el ultimo estudio
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(Figura 3) mostrd raiz y sigmoides adrticas
disminuidas pero estructuralmente normales,
auricula izquierda dilatada, valvula mitral
anterior normal y posterior engrosada con
presencia de ecos por detras de ella. Véalvula
tricaspide con prolapso sistélico total, di-
latacion ventricular izquierda e hipertrofias
septal y de la pared posterior del ventriculo
izquierdo.

El diagnéstico clinico fue de miocar-
diopatia por enfermedad de Chagas.

Figura 1. Caso 1: E.C.G. Ritmo sinusal. Crecimiento biauricular, ven-
tricular derecho y probable izquierdo.

Ealay 2 : =Gt
Rgura 2. Placa AP y lateral de térax, correspondiente al caso 1, que
muestra circulacion apical, edema intersticial, cardiomegalia global y
cuatro arcos en el contorno izquierdo.
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Aorta-Articularizquierda
Figura 3a. Ao: gorta, 5.Ao: Sigmoidas adrticas, A.1.: auricula izquierda,
ECG: electrocardiograma.

Pasaje aorta- Ventriculo izquierdo
Fgura 3b. Ao: aorta, A.I.: auricula izquierda, V.D.: ventriculo derecho,
S.1.V.: septum interventricular, C.V.1.: cavidad ventricular izquierda,
P.P.V.I.: pared posterior del ventriculo izquierdo, ECG: electrocar-
diograma.

Valvula Mitral
Figura 3c. V.D. ventriculo derecho, S.I.V., septum interventricular,
C.V.1l. cavidad ventricular izquierda, P.P.V.I.: pared posterior del ven-
triculo izquierdo, V.M.A.: vdlvula mitral anterior, V.M.P.: vilvula
mitral posterior, E.S.V.: ecos subvalvulares, E.C.G.: electrocardio-
grama.

Valvula Tricspide
Figura Je. P.S.T.V.T.: prolapso sistdlico total de la vilvula mitral,
ECG: electrocardiograma.

La autopsia practicada el 18 de enero de
1981 informo¢ fibrosis endomiocardica (Fi-
gura 4). Peso del corazén de 460 gms, mar-
cada dilatacidén del ventriculo derecho e hi-
pertrofia del ventriculo izquierdo. Tejido
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Ventriculo lzquierdo
Fgura 3d. V.D.: ventriculo derecho, S.I.V.: septum interventricular,
C.V.1.: cavidad ventricular izquierda, P.P.V.I.: pared posterior del ven-
triculo izquierdo, E.C.G.: electrocardiograma.

fibroso nacarado grueso, que cubre el en-
docardio del ventriculo izquierdo con fusién
de las cuerdas tendinosas de la valvula mitral.
El endocardio del ventriculo derecho presenta
también fibrosis, pero minima. Trombosis de
auricula derecha, pericarditis urémica, in-
suficiencia cardiaca congestiva, derrame
pleural hemorragico bilateral, derecho de 600
ml e izquierdo de 100 ml. Ascitis de 1.000 ml
de color citrino. Congestién pulmonar.
Cirrosis cardiaca. Tromboembolismo pul-
monar reciente y antiguo. Bronconeumonia.
Glomerulopatia focal proliferativa.

Caso 2. Mujer de 23 afios, natural de San-
ta Helena del Opdn, Santander, casada.
Menarquia inducida por drogas. Hace 3 afios
en amenorrea. G5, P4, al. Alimentacién mal
balanceada. Malas condiciones higiénicas.
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Figura 4a. Fibrosis endomiocdrdica. Hipertrofia del ventriculo izquier-
do.

Entre los antecedentes patoldégicos anota
poliartritis a la edad de 13 afios. Conoce los
pitos y la han picado.

En la infancia le hicieron diagnéstico de
cardiopatia sin otra precision. Hace 2 afios,
en el 6° mes de su 5° embarazo, comenzo a
presentar tos seca con nauseas, edema de
miembros inferiores, ardor y dolor nasal
progresivos. Mejord con el parto al 7° mes
pero 20 dias después aparecié disnea rapi-
damente progresiva a pequefios esfuerzos,
disnea paroxistica nocturna, ortopnea y
edemas; fue hospitalizada 3 veces en Santan-
der, en donde encontraron perforacion del
tabique nasal, para lo cual recibio tratamien-
to con glucantime durante un afio. Seis meses
antes de su ingreso a este Hospital, presento
hematemesis.
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Rgura 4b. Fibrosis endomiocdrdica, con codgulos y engrosamiento de las
cuerdas tendinosas y de la valvula mitral.

El examen fisico mostr6 marcada ingur-
gitacion yugular, con presion venosa central
de 28 cms de agua. Onda cv del pulso yugular.
TA:60/40, pulso 130/min con pulso arterial
pequeiio e irregular. Cianosis central. Tiraje
intercostal. Ortopnea. Varices de miembros
inferiores. Apex visible y palpable en 6° EII
con LAA. Frémito sistolico apexino. Latido
paraesternal inferior izquierdo. Matidez car-
diaca aumentada. Matidez en ambas bases
pulmonares. Ruidos cardiacos irregulares.
Soplo holosistolico mitral III/VI, propagado
a la axila. Soplo holosistélico tricuspideo
III/VI. Refuerzo del segundo ruido pul-
monar. Galope protodiastélico en la punta.
Disminucion del murmullo vesicular en am-
bas bases pulmonares. Higado a 12 cms por
debajo del reborde costal. Pulso hepatico.



FIBROSIS ENDOMIOCARDICA

Ascitis  libre. Circulacion abdominal cola-
teral. Después de 8 meses de hospitalizacion,
sin mejoria definida, hace paro cardiaco y
muere.

El cuadro hematico mostrd eosinofilia de
5 a 1™ con ausencia de parasitos intestinales
en las materias fecales. El nitrdgeno ureico
oscilé entre 29 y 50 mg%. El examen de orina
mostré D: 1.012, piocitos 1-2 por campo,
cilindros granulosos 1 por campo. Proteinas
totales de 4.2 g% con albumina de 2.6 g%.
Reaccion de Machado y Guerreiro, inmu-
nofluorescencia indirecta para Tripanosoma
Cruzi y Xenodiagnostico negativos. Reaccion
de Montenegro negativa. El electrocardio-
grama del 8 de mayo de 1980 (Figura 5a) mos-
tro fibrilacion auricular, bloqueo de rama
variable, a veces combinado y otras veces al-

Figura 5a. Caso 2. ECG. Inicial. Fibrilacion auricular con bloqueo de
rama variable.

Figura 5b. Caso 2. ECG de control. Fibrilacion auricular y blogueo in-
completo de rama derecha.
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terno. El del 19 de agosto de 1980 (Figura 5b):
fibrilacion auricular y bloqueo incompleto de
rama derecha del Haz de His y el del 17 de
septiembre de 1980 (Figura 5c¢): fibrilacion
auricular, contracciones ventriculares pre-
maturas. Crecimiento ventricular izquierdo.
La radiografia del torax (Figura 6) mostrd
campos pulmonares limpios y oligohémicos.
Aumento total de la imagen cardiaca por
crecimiento de todas las cavidades y pérdida

Figura Sc. ECG. Final caso 2. Fibrilacion auricular, exrrasistoles ven-
triculares y crecimiento ventricular izquierdo.

i, Ro, 80

Figura 6. Rx del rorax. AL. Oligohemia pulmonar. Crecimiento cardiaco
wlobal y perdida de inflexiones normales.
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Aorta-Auricula lzquierda
Figura 7a. Ao: aorta. A.l.: auriculaizquierda, S.Ao.: sigmoides aorticas.

Valvula Mitral
Hgura 7h. . F. 1. cavidad ventricular derecha, S.1. V.: septum interven-

tricular, C.V.1.: cavidad ventricular izquierda, P.P.V.I.: pared posterior

del ventriculo izquierdo, D.P.: derrame pericardico, V.M.A.: valvula
mitral anterior, V.M.P.: valvula mitral posterior, E.S.V.: ecos subval-
vulares.

Figura 8a. Valvula mitral comprometida.

* Engrosamiento del endocardio

de las inflexiones normales de la silueta car-
diaca.

El ecocardiograma, practicado el 4 de sep-
tiembre de 1980 (Figura 7), mostrd raiz y sig-
moides adrticas normales. Dilataciéon de la
auricula izquierda. Valvula mitral normal.
Presencia de ecos por detrds de ella. Dila-
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Figura 8b. Fibrosis endomiocardica.

Figura8c. Depresion anterolateral.

taciéon minima del ventriculo derecho y mar-
cada del ventriculo izquierdo. Hipertrofia de
la pared posterior del ventriculo izquierdo.
Derrame pericardico en pequefia cantidad.

El diagnéstico clinico fue de fibrosis en-
domiocéardica.

La autopsia practicada el 14 de octubre de
1980 informd¢ fibrosis endomiocardica (Fi-
gura 8). Peso del corazéon de 470 gms. Di-
latacidon de todas las cavidades, especialmente
las izquierdas. Valvula mitral engrosada y en-
durecida. Extensa fibrosis endomiocardica
del ventriculo izquierdo, que compromete
apex y musculo papilar. Igual proceso en ven-
triculo derecho. Insuficiencia cardiaca con-
gestiva, pericarditis. Derrame pleural derecho
de 200 ml de liquido citrino. Cirrosis car-
diaca. Ascitis de 250 ml de liquido también
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citrino. Tromboembolismo pulmonar. Bron-
coaspiracion.

DISCUSION

La fibrosis endomiocardica ocupa en
Africa tropical entre el 10 y 25% de todas las
muertes por enfermedad cardiaca. En Kam-
pala, capital de Uganda, origina una de cada
cuatro muertes debidas a enfermedad del
corazén. En Nigeria es una de las causas mas
comunes de enfermedad del corazon (9). Al-
gunos autores han encontrado una frecuencia
alta en Brasil (1), Ceilan y Colombia (10). Sin
embargo, en 7.000 autopsias correspondien-
tes a los 4 hospitales generales mas grandes de
la ciudad de Bogota, en un periodo de 8 afios
comprendidos desde 1967 hasta 1975, Ba-
hamon, Toro y Orejarena, solo encontraron
10 casos de esta enfermedad (4), por lo cual se
considera como una entidad rara en nuestro
medio. En Brasil predomina en el estado de
Bahia con condiciones climaticas y socioe-
condémicas comparables a las areas africanas
donde la enfermedad es prevalente, pero es
rara en los estados del sur (11). Es rara en
Europa (12). Ocurre en nifios mayores y en
adultos jévenes (13), puede sin embargo,
ocurrir en cualquier edad y sexo, o predo-
minar en el sexo femenino (11, 12). Nuestros
casos eran mujeres jovenes.

En Uganda, se presenta en personas de
bajas condiciones socioeconémicas de climas
humedos, pero no se encuentra en otras areas
del mundo con caracteristicas similares. Es
frecuente en personas que se desplazan desde
sitios de baja incidencia de malaria, hacia
sitios donde esta enfermedad es frecuente,
presentandose mas en personas con titulos
elevados de anticuerpos antimalaria (1).
Igualmente, unarespuesta inmunoldgica alta
contra el estreptococo, podria desempeiiar al-
gun papel etioldégico en personas expuestas a
la malaria (10).

Se atribuye importancia etioldgica al con-
sumo abundante de platano en la dieta, quiza
debido a su alto contenido en 5 hidroxitrip-
tamina (10). Los estudios epidemiolégicos de
Nigeria muestran que la fibrosis endomiocar-
dica ocurre en personas que provienen de
areas selvaticas con indice alto de filariasis,
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enfermando mas durante las épocas lluviosas.
En Uganda, no se ha encontrado relacion con
la filariasis (6, 12).

Las eosinofilias, como la leucemia eosi-
nofilica, podrian inducir la fibrosis endo-
miocardica después de un periodo variable
(6). Igualmente el tratamiento de las leuce-
mias mieloblasticas sin eosinofilia con dau-
norubicina (6) o busulfan (14) conlleva tam-
bién este riesgo.

En pacientes con fibrosis endomiocardica
de la region de Rwanda y Burundi se ha en-
contrado un sindrome que se caracteriza por
la presencia de anticuerpos IgM anticélulas
parietales de la mucosa gastrica, antitiroideos
y antifibra miocardica (13). Se cree cada vez
mas verosimil que la fibrosis endomiocardica
sea la etapa terminal de la fibrosis endo-
miocardica con eosinofilia (5, 13). En 10%
de los casos, la lesion es unicamente derecha,
en 40% unicamente izquierda y biventricular
en 50-70% (12). Los dos casos de esta presen-
tacion tenian compromiso biventricular.

La fibrosis endomiocardica inicialmente
compromete el tracto de entrada y el vértice
de los ventriculos y termina abruptamente en
el septum interventricular (6). Por otra parte,
se extiende bajo la hoja septal de la valvula
tricispide y de la hoja posterior de la valvula
mitral fijandola de paso a la pared libre del
ventriculo izquierdo (4), y respetando la hoja
anterior de dicha valvula mitral. Cuando
predomina el compromiso del ventriculo
derecho, el flujo pulmonar se mantiene
gracias a la hipertrofia de la auricula derecha.

Los musculos papilares se tornan rigidos,
gruesos y cortos. Las cuerdas tendinosas se
adosan contra el septum interventricular y
originan la insuficiencia mitral y/o tricus-
pidea (12). Con frecuencia hay derrame
pericardico que la mayoria de las veces es in-
ferior a 125 ml (4), sin embargo, puede ser
muy grande (10). Hidrotérax uni o bilateral.
El corazén mismo presenta una escotadura en
la superficie anterolateral del ventriculo
derecho (15), consecuencia de la retraccion
fibrosa, presente en nuestro caso 2. Las
coronarias son normales (10).

El caso 1, tenia ademas anemia hemolitica
esferocitica, desconociéndose el caracter de
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esta asociacion. Incidentalmente se menciona
el caso descrito por Hess O. M, y cols, de
anemia hemolitica autoinmune compensada
(12). Nuestro caso no tuvo pruebas inmu-
nolégicas para anemia hemolitica, tenia en
cambio una inmunofluorescencia indirecta
positiva para enfermedad de Chagas. Los dos
casos presentaban cirrosis cardiaca y el caso 2
habia tenido fiebre reumatica 10 afios antes.

La enfermedad comienza frecuentemente
con disnea, edemas de miembros inferiores y
fiebre, después de lo cual el paciente per-
manece asintomatico. Mas adelante, aparece
un cuadro de insuficiencia ventricular iz-
quierda seguido de insuficiencia ventricular
derecha. En general la clinica refleja el
predominio de la lesion. El diagnostico di-
ferencial con la pericarditis constrictiva puede
ser dificil (10) por la semejanza clinica y
hemodinamica de las dos enfermedades. La
medida de los tiempos sistolicos por métodos
electromecéanicos puede ser de ayuda (16). En
efecto los intervalos sistélicos son usualmente
normales en la pericarditis constrictiva, mien-
tras la relacion PPE/TEVI esta alterada en
las miocardiopatias en relacion con la dis-
minucidén de la fraccion de eyeccion (17).

El examen fisico revela un paciente con
disnea de reposo cuando la lesion es de
predominio izquierdo, o con buena tolerancia
al decubito cuando la lesion es derecha. En
los dos casos hay cianosis central. Hay ingur-
gitacion yugular con predominio de la onda a
u onda cv. Aumento de la presién venosa que
se incrementa durante la inspiracion y que
refleja de una parte la insuficiencia tricus-
pidea y de la otra, la obliteracion del ven-
triculo derecho (18). Se dice por lo tanto que
existe pulso venoso paraddjico. El pulso ar-
terial es pequeilo, muy frecuente y desaparece
practicamente durante la inspiracién, cuando
el ritmo es sinusal. Es irregular y deficitario
en los casos de fibrilacion auricular.

El latido apexiano es hiperdindmico, por
palpacién se encuentra desplazado hacia
abajo y hacia afuera. La matidez cardiaca es-
ta aumentada. La auscultacion con frecuencia
presenta disminucidon de la intensidad de los
ruidos cardiacos en la punta y galope por ter-
cer ruido fuerte y precoz (14). Hay refuerzoy
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desdoblamiento estrecho del segundo ruido
pulmonar. Igualmente se encuentran soplos
holosistolicos de insuficiencia mitral y/o
tricuspidea. Es bueno anotar que el soplo
mitral es de poca intensidad la mayoria de las
veces, ya que si bien el aparato valvular pos-
terior puede estar muy comprometido, la val-
vula anterior conserva un relativo buen fun-
cionamiento. Se ha descrito chasquido de
apertura de la valvula mitral con alguna
frecuencia (1), pero la estenosis de dicha val-
vula es excepcional (19). Es en cambio posible
la concurrencia de la fibrosis endomiocar-
dica y fiebre reumatica (20).

El electrocardiograma muestra voltaje
variable. El ritmo puede ser sinusal o con al-
teraciones, especialmente fibrilacién auri-
cular. Puede haber crecimiento auricular y
ventricular izquierdos. Asi mismo, pueden
mostrar crecimiento del ventriculo y de la
auricula derechos. Es frecuente el trastorno
de repolarizacion ventricular difuso, con on-
das T aplanadas o invertidas, en forma ge-
neralizada o en precordiales. De otra parte se
han encontrado ondas Q, o complejos del
tipo QS en pacientes sin infarto del miocar-
dio, con coronarias normales y donde la
biopsia del miocardio ha mostrado fibrosis
endomiocardica (21, 22). Igualmente, son
frecuentes los bloqueos de rama como el
caso 2.

La radiografia del térax muestra los cam-
pos pulmonares limpios, con disminucion de
la circulaciéon pulmonar en los casos con com-
promiso del ventriculo derecho y en los casos
de compromiso biventricular (Figura 6). Exis-
te por el contrario, derivacion de la circulacion
pulmonar hacia los vértices en los casos de
compromiso ventricular izquierdo (Figura 2).
Hay derrame pleural derecho o izquierdo.
Cardiomegalia a expensas de todas las ca-
vidades, ligera (12) o severa, como en nues-
tros dos casos verosimilmente muy avan-
zados. Puede simular enfermedad de la val-
vula mitral (Figura 2), o derrame pericardico
(Figura 6), que por lo demads, se asocia fre-
cuentemente a la enfermedad. Puede encon-
trarse calcificacion del vértice del ventriculo
derecho (10).
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El ecocardiograma puede proporcionar
informacion importante, de acuerdo con la
lesion anatomopatolégica descrita anterior-
mente y es lo que se desea destacar. La li-
teratura sobre el tema es escasa. Una consulta
al Centro de Documentacion Bibliografica,
en enero 31 de 1983, solo informo de 15
publicaciones, la mayoria de las cuales hacia
referencias incidentales a cambios inespe-
cificos y ninguno hacia mencién de los hallaz-
gos de la valvula mitral (9, 11, 12, 15, 23-27).
En general el diametro aortico y la apertura
sigmoidea aortica estan reducidos por dis-
minucién del débito cardiaco siendo las es-
tructuras normales (Figura 3). La auricula iz-
quierda estd muy dilatada; la valvula mitral
anterior se visualiza correctamente y su es-
tructura es normal (Figura 3), pueden sin em-
bargo, presentar vibraciones diastélicas finas,
en ausencia de insuficiencia adrtica, fibri-
lacién auricular o gasto cardiaco aumentado
(9). Asi mismo, puede presentar velocidad de
cierre superior a 200 mm/seg (14), ausente en
los dos casos comentados. En contraste (12,
28), la wvalvula mitral posterior, que en
ocasiones es normal (Figura 7), puede encon-
trarse alterada registrandose por detras de ella
presencia de ecos (Figura 3), reflejo del com-
promiso del aparato subvalvular tan lesio-
nado en esta enfermedad segun se describid
en la patologia. El ventriculo derecho puede
estar dilatado (9, 11), sin embargo, su esti-
macion por ecocardiografia de modo M no es
confiable. Hay aumento del espesor de la
pared anterior del ventriculo derecho (12, 25)
y su movimiento es exagerado (9). Se encuen-
tra también obliteracion sistélica de la ca-
vidad ventricular derecha (12), o sistdlica y
diastdlica, cuando el convertidor se dirige
hacia el vértice (15, 25). Puede existir prolap-
so sistolico de la valvula tricuspide (Figura 3)
y registro simultdneo mitro-tricuspideo, con
gran retardo del cierre tricuspideo en relacion
con el cierre mitral (24), un signo ecocar-
diografico que se ha tenido siempre como in-
dicativo de enfermedad de Ebstein. En
muchos casos hay evidencia de hipertension
pulmonar (9), y apertura precoz de la valvula
pulmonar, circunstancia que refleja una
presion diastolica del ventriculo derecho,

Acta Med. Col. Vol. 8 N° 3, 1983

165

superior a la presion diastolica de la arteria
pulmonar (11). El septum interventricular
puede ser de espesor y motilidad normales,
como en nuestro caso 2, o encontrarse hiper-
trofiado como en nuestro caso 1, y ademas
con movimiento paraddjico (9, 12). Se ha
afirmado que un movimiento diastélico an-
terior precoz del septum, en ausencia de
pericarditis constrictiva seria especifico de la
fibrosis endomiocardica (26). La pared pos-
terior del ventriculo izquierdo esta hiper-
trofiada como en nuestros dos casos (Figura 3
y 7). A menudo (11) hay descenso diastolico
rapido de la pared posterior del ventriculo iz-
quierdo, seguido de rectificacion brusca, en
ausencia de pericarditis constrictiva (Figura
3). La cavidad ventricular izquierda a la al-
tura de la medida estd aumentada (Figura 3),
pero se ha informado también una reduccion
del diametro diastolico final del ventriculo iz-
quierdo. De hecho el aumento de la presion
diastolica final con disminuciéon del didametro
diastolico final de la misma cavidad, se en-
contraria s6lo en la fibrosis endomiocardica
del ventriculo izquierdo (9). El endocardio del
septum y de la pared posterior del ventriculo
izquierdo son ecodensos. Igualmente hay
ecodensidad hacia los vértices de los ven-
triculos por obliteracion fibrosa (29). Con
frecuencia hay derrame pericardico (Figura
7). El acortamiento del didmetro menor esta
disminuido y la velocidad de acortamiento
circunferencial de la fibra miocardica puede
estar normal o disminuida (12), como en
nuestro caso 2. Ademas de esta informacion
directa e indirecta, la ecocardiografia permite
descartar la mas frecuente de las lesiones de la
valvula mitral en nuestro medio, o sea la en-
fermedad reumatica cronica y ademas cuan-
tificar la importancia del derrame pericar-
dico.

La obliteracion de la cavidad ventricular y
la rigidez de la fibrosis endomiocardica, res-
tringen el llenado durante la diastole. El com-
promiso de los musculos papilares, parti-
cularmente el posterior, origina insuficiencia
mitral. La insuficiencia tricuspidea, se refleja
en notable aumento de la presion de la au-
ricula derecha en especial durante la sistole.
La curva de presion ventricular muestra un
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descenso inicial brusco de breve duracion,
con presiéon normal, seguido de un platillo
que ocupa la mayor parte de la diastole como
ocurre en la pericarditis constrictiva. La
presiéon de fin de lleno del ventriculo izquier-
do, se encuentra aumentada (14). La presion
de la auricula derecha y la presion sistdlica del
ventriculo derecho son iguales. La presion
capilar media es usualmente normal. Durante
la inspiracién puede aumentar la presion
venosa central; lo contrario de lo que ocurre
normalmente, y disminuye la presion arterial
sistémica como es usual también en la pe-
ricarditis constrictiva, pero de menor seve-
ridad. La presidn de la arteria pulmonar esta
elevada en 20% de los casos (4).

La angiocardiografia muestra dismi-
nucién de la circulacién pulmonar. La au-
ricula derecha estd muy dilatada. Existe
obliteracidn de la cavidad ventricular derecha
y de la punta del ventriculo izquierdo en
grado variable con defectos de llenamiento
por los trombos y por la fibrosis. Puede exis-
tir insuficiencia mitral y tricuspidea. Se puede
también evidenciar derrame pericardico.

La biopsia endomiocardica (14) es util;
fue introducida en 1962 por Sakakibara y
Kono, con el biotomo que lleva su nombre, su
potencial diagndstico parece muy grande con
el perfeccionamiento de las técnicas histo-
légicas, bioquimicas, inmunoldgicas y de
analisis virales (30). Ademas de las lesiones
objetivadas por estos métodos, se ha encon-
trado correlacidn entre el grado de fibrosis y
los patrones de funcidn ventricular izquier-
dos, con la fraccién de eyeccion mas preci-
samente. En el momento, se reconoce, que en
la mayoria de las enfermedades adquiridas del
corazén y en las miocardiopatias, los cambios
son frecuentemente inespecificos (31). En las
lesiones izquierdas puede ser negativa y
ademas, puede favorecer el desprendimiento
de coagulos (10). Esto ha llevado a recomen-
dar el empleo de ventriculografia previa al
procedimiento (14).

Entre las complicaciones mas importantes
de la fibrosis endomiocardicas se encuentran
las embolias que ocurren en la circulacidon
menor en 15% de los casos (18). La endocar-
ditis bacteriana, se presenta en el 2% de los
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casos. Por otra parte, la asociacion con fiebre
reumdatica es rara. La ascitis y el derrame
pericardico son de contenido seroso o se-
rosanguinolento, en ocasiones muestra au-
mento de leucocitos y de eosindfilos, su
contenido de proteinas puede ser superior
a3 g%.

Los pacientes viven entre 3 y 12 afios, des-
pués de hecho el diagndstico (1, 19). Las
causas de muerte son la insuficiencia cardiaca
congestiva progresiva y el edema agudo del
pulmon. Igualmente, son frecuentes la bron-
coneumonia y el infarto pulmonar. La muerte
subita se debe a menudo a arritmias graves
(19). El tratamiento médico se hace con re-
poso, dieta hiposodica, digitalicos, diuréticos
y vasodilatadores. A lo anterior, se suman los
anticoagulantes, especialmente en pacientes
con débito cardiaco bajo y en los que padecen
fibrilacion auricular (12), sin embargo, los
resultados son malos. Por esta razdn en casos
confirmados con derrames pericardicos
masivos y a repeticion se ha recurrido al cor-
to circuito pericardio-peritoneal. En 1976
Dubost y cols, tuvieron éxito con la decor-
ticacién del endocardio y el reemplazo val-
vular (12). Igual experiencia han comunicado
Laing y cols., en casos de localizaciéon de la
enfermedad en el ventriculo derecho con la
decorticacién endocardica y reemplazo val-
vular tricuspideo (15). Mas recientemente
Moraes y cols., en Sao Paulo, han realizado
dichos procedimientos en 6 pacientes. De
ellos sobrevivieron 5 en estado funcional I, lo
que hace este tratamiento promisorio para el
futuro (23).

SUMMARY

Two cases of long standing, advanced en-
domyocardial fibrosis are reported. They
were confirmed by pathological studies. They
were young women, proceeding from Santan-
der (Colombia). Both of them were in
amenorrhea. One of them was splenecto-
mized for hemolytic, probably spherocytic
anemia, but she had no immunological
studies for hemolysis. The same patient had
positive indirect immunofluorescence for
Trypanosoma Cruzi. The other patient had
rheumatic fever antecedent ten years before
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her death, and beside, important eosino-
philia. By echocardiography, it was found, in
one patient, normal anterior mitral leave, but
the posterior was thick and altered. The
second patient had normal mitral leaves, but
behind the mitral valve, there were lineals
echoes in the two cases. These findings and
others described in the literature are em-
phasized in view of their importance in the
clinical diagnosis of this entity.
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