
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISIOR- DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL. 

ENFERMEDAD ENDOMIOCARDICA 

REVISION DE LA LITERATURA A PROPOSITO 

DE TRES CASOS 

TESIS DE POSTGRADO 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

ESPECIALISTA EN.MEDICINA INTERNA 

PRESENTA 

DR. FRANCISCO VIIJ..A GUTIERREZ 

MEXICO, D.F. 1.986. 

f Jz z f. 
?f).10 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



I H D I C E 

I. INTRODUCCION 

II. REPORTE DE CASOS 

III. REITISIOH DE LA LITERATURA 

A) Epidemiolog!a 

B) Consi.deraciones et1ol6gicas 

C) Aspectos Patol6gicos 

D) Manifestaciones CllDicas 

E) Datos electrocardiográficos 

F) Datos radiográficos 

G) Datoa.ecocardiográticos 

B) Datos hemodinámicos 

I) Datos de angiografia selectiva 

J) Tratamiento: Médico-QIÜl'úrgico 

K) Pron6stico 

L) Consideraciones generales 

IV. BIBLIOGRAFIA. 



l 

l. INTRODUCCION. 

La enfermedad endomiocárdica es una cardiomiopatia con­

siderada dentro del grupo de las restrictivas(l), 1 se ca -

racteriza por una endomiocarditis íibrosante. 

Fu.é detectada inicialmente hace mas de 60 años (Z). 

Descrita por primera vez en 1936 por Loffler (3), en as~ 

ciacibn con eosino!ilia, posteriormente por Davies (4) en 

1947 sin asociación a esta. Estudios posteriores la descri­

ben. relacionada con sindrome hi.pereosino!ilico y leucellia -

eosinotÍlica (5,G); son muchos los estudios realizados 

por di.versos autores quienes concluyen en un papel cardiG -

tbxico de los eosinofilos llegando en. estadios finales a la 

íibrosis endomiocárdica. Gerbaux en 1956, (7), postula que -

todas es.tas en!ermedades lle\!an. a la misma entidad ~ que -

simplemente son vistas en diferentes e'stadios evol.utivos •. 

La evolución natural es la obliteración de las cavida­

des ventriculares y compromiso de l.as válvulas auriculo-ven 

triculares, determinando insuficiencia valvular mitral y/o 

tricuspidea, y en estadios posteriores insuficiencia cardíA 

ca refractaria a tratamiento médico. 

El único tratamiento efectivo es la endocardiectomia -

y/o reemplazo valvular; sin la misma la evoluci6ll es !atal 

a corto plazo una vez que el paciente tiene mani.festaciones 
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de insuficiencia cardiáca. 

La enfermedad de Davies es endémica de Africa, princi -

palm.ente en Uganda donde se han detectado la mayoria de los 

·casos, asi como en otras regiones tropicales y subtropica -

lee:. en Asia, predomina en la Indi.a.; en América tiene mayor 

frecuencia en Brasil, Venezuela y Colombia. 

El síndrome de Loffler tiene mayor frecuencia en zonas 

templadas y se reportan la mayoria de los casos en Europa. 

La leucemia eosinofilica y el síndrome bipereosinofili­

co, son de distribuci6n variable, siendo la primera mas fre­

cuente en zonas templadas y la segunda puede presentarse -­

tanto en zonas templadas como en climas tropicales depen -

diendo del factor desencadenante ya sean enfermedades para­

sitaria, alérgicas, enfermedades cutáneas, del tejido cone~\ 

tivG, neoplasias, idiop&ticas, etc. 

En México la enfermedad no rué detectada sin6 hasta 

1971 por Contreras y cols.<8 l. Recientemente se han detect~ 

do algunos casos(6), tres de estos en asociaci.6n con eos1DQ 

filia en el Hospital de Cardiología y Neumología del Centro 

Médico Nacional. 

El motivo de esta presentaci6n1 es el de reportar tres 

casos mas de la enfermedad que se estudiaron en el mismo -­

hospital y hacer una revisión de la literatura a propósito 

de los mismos. 



II .. REPORTE DE CASOS 

CASO No .. l 

Femenino de 55 años,t mestiza,. originaria del estado. de 

Tabasco, con probable tuberculosis pulmonar a los 45 años, 

tratada con antituberc¡¡losos Y. con buenos resultados. 

su padecimiento lo inicia a los 50 años. con disnea pro­

gresiva hasta llegar a la clase funcional II de la Hew rork 

Heart Association (NYHA), además de edema de miembros in!e­

r.iDres progresivo hasta llegar a la anasarca y la clase run 
cionalIV, motiYo. por el cual se inicia manejG con digoxina 

~ furosemida, presentando mejoria relativa inicial para pOJI. 

teriormente caer· en insufi.ciencia cardiaca re~ractaria a -

tratamiento. mbdico. 

La exploración.. t!sica reveló: 11anifestaciones de insut1 

ciencia cardiaca de predominio derecho, manifestado por in­

gurgi taci6n ;rugular IV, pulso normal, signo. de Kussmaul, 

choqae de la punta en sexto espacio intercostal izquierdo 1 

linea medio-clavicular, ruidos cardiacos rítmicos con fre -

cuencia de 90 por minutc:i; soplo mitral. regurgitante I/IV, -

soplo tricuspideG regurgitante I/IV que aumentaba con la -­

postinspiraci6n¡ hepatomegal.ia congestiva a cuatro centíme­

tros del borde costal •. 

La radiogra!ia de Tórax mos~ró: Cardiomegalia I-III, 

con crecimiento de las cuatro cavidades cardiacas e hipert~n 

eión. unocapilar pulllonar 1eve. 
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Electrocardiograma con ritmo sinusal, AQRS a 30°, frecuencia 

cardiaca de 90 por minuto, crecimiento de auricula y ventri­

clllo izquierdos y trastornos difusos de repolarización. 

Ecocardiagrama compatible con insuficiencia tricuspidea 

moderada¡ insuficiencia mitral ligera y derrame pericárdico. 

de moderado a importante {se Sl18iere investigar f'i.brosis en 

domiocárdica). 

Las pruebas de función ventricular con una fracción de 

expulsión del ventriculo izqui.erdo de 59%, se observ6 dila­

tación de la auricula izquierda importante y del ventriculo 

izquierdo y auricula derecha moderada. 

Laboratorio sin alteraciones importantes. 

Cateterismo. cardiaco con las siguientes presiones: TAP: 

27./12/16, VD: 22/12, AD: 16, VI: 120/15, A0;: 120/72/92 9 

(llllllhg). An.giocardiograma selectivo: cavidad ventricular i.z. 

quierda lisa, amputación del apex y disminución generaliza­

da de la contractilidad, además de insuficiencia mitral gr.fl 

do II, que se hace mas aparente por extrasistoles¡ ventric,Y. 

lo derecho con franca reducción y deformación, observándose 

morfologia tubular con regurgitación tricuspidea masiva y -

progresión lenta del material del constraste por la arteria 

pulmonar. 

Con el diagnóstico de fibrosis endomiocárdica de ambos 

ventrículos e insuficiencia mitral y tricuspidea, se so.mete 

a intervención quirúrgica, encontrándose el 60% del ventrisu 

lo derecho ocupado.por tejido fibroso de endocardio. 
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Se reseca el tejido fibroso y se implanta prótesis de Bjork 

Shille1 en posición tricuspidea. El Yentriculo izquierdo se 

encuentra tambien ocupado· por tejido fibroso en un 70%, re­

secandose este e implantandoee prótesis de Bjork Shill.ey en 

posición mitral; ambas válvulas implantadas por insuficien­

cia valvular importante y mal aparato subvalvular mitral. 

Cursa sin complicaciones en el transoperatori~. En el 

postoperatorio inmediato presenta manifestaciones de bajo -

gasto cardíaco. que m.ejoran con dopamina. Yosteriormente su 

evolución fuá satisfactoria¡ un ecocardiograma de control -

demostró mejoria de la contractilidad y buen funcionamiento, 

de ambas válvulas; un cateterismo de control demostró ca~i­

dades ventriculares de mayor tamafio, mejoria del funciona -

mienta ventricular y disminución de las presiones •. 
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CASO No .. 2 

Feaellino de 40 años, mestiza, originaria del eatado de 

Oaxaca, con cuadros de faringoamigdalitis de repetici6n. en 

la infancia, diagnóstico de tuberculosis. pul.manar cuatro 

años antes '1 con tratamiento no especificado durante dos m§. 

ses:.. 

S~ padecimiento lo inicia siete años antes con disnea -

progresiva de esfuerzo y edema de miembros inferio·res, tres 

años después llega a la clase funcional II y es manejada en 

forma irregular; dos meses antes de su ingreso hospitalario, 

la disnea llega a los minimos esfuerzos y la 6.ltima semana 

con ortopnea y crisis de disnea pardxistica nocturna. 

En la exploración. tísica, se encontró: cianósis discre­

ta de lechos ungueales y labial, ingurgitación ¡ugul.ar gra­

do III, choque de la punta en sexto espacio intercostal y -

linea axilar anterior, auscultaci6n de doble lesión mitral 

e insuficiencia tricuspidea, derrame pleural derecho, esca­

sos estertores bilaterales, hepatomegalia congestiva a sie..! 

te centímetros por debajo del borde costal derecho, edema -

de miembros inferiores (xx). eendo manejada con digoxina y 

.f'uroeemida •. 

La radiografía de tórax con cardiomegalia grado III, -­

cuatro arcos en el perfil izquierdo, hipertensión venocapi­

lar pulmonar (xx), hipertensión arterial pulmonar (xxx), d~ 

rrame pleural derecho. 

Electrocardiograma con ritmo. sinusal, crecimiento de la 

auricula izquierda y ventriculo derecho además de bloqueo -
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completo de la rama derecha del Haz de His. 

Ecocardiograma con estenosis mitral apretada y área va! 

vular de • .?5 clllS •. 2 .. ~ble lesibn tricuspidea, hipertensi6n 

ar.erial p11lmonar. Diámetro sist6lico de la aurieula izqui~r 

da de 46, diámetro sistólico del ventriculo izquierdo· de 36, 

diámetro diastólico. del ventriculo izquierdo de 45, diáme -

tro diastólico del ventriculo derecho de 53, y diámetro sia 

tólico del ventriculo derecho de 53. 

El laboratorio detectó eosinotilia de 20 y 41% en dos -

determinaciones, velocidad de sedimentaci6n globular de 40 

mm., coproparasitostopicos con huevecillos de ascaris lum­

bricoides y tricocefalos. 

El cateterismo cardiaco con las siguientes presiones~-

AD: 10, VD:. 70/JD, TAP: 70/30/35, Cuña: 25, VI: 120/10, Ao: 

120/70/95 lmmhg), indice cardiaco 2,47, área valvular:.99 -
2 . 

cms., Rp-Rs: .36. Angiografia selectiva, ventriculo izquie~ 

do con apex amputado, y morfología de "Haz de corazones", -

cavidad dilatada,. movilidad disminuida,. aortograma normal,­

auricula y ventriculo derechos dilatados con movilidad dis­

minuida. 

Con eldl.agn6stico de estenosis mitral pura y apretada e 

insuficiencia tricuspidea reumaticas y probab2e fibrosis e~ 

domiocárdica, se interviene quirúrgicamente encontrándose: 

cardiomegalia grado II-lII, pequeñas granulaciones blanque­

cinas en orejuela derecha, válvula mitral con estenosis fi­

brosa, válvula tricuspidea con insuficiencia grado III, 
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fibrosa y retraida. Se implant6 pr6tesis de Bjork Shilley -

en posición mitral y de Argell Shilley en posici6n tricusp! 

dea, tomándose además 't!iopsia de endocardio- del ventriculo 

izquierdo. El.transoperatorio y postoperatorio fueron sati~ 

factorios. El reporte de la biopsia realizado durante el a~ 

to quir~rgico fué de estenosis mitra1 reumática inactiva no 

calcificada. insutici.encia tricuspidea reumática inactiva -

no calcificada, endocardio con fibrosis subendocardi.ca e -

hipertrofia del miocardio. 

unas pruebas. de funci6n ventriclllar de contro1.mostra -

ron: fracci6n de expulsi6n. del ventriculo izquierdo de 33~, 
1 

dilatac16n de cavidades derechas, ventriculo izquierdo de 

tamaflo normal, con hipoquinesia generalizada; en análisis -

de fases mostrando despolar.izaci6n del ventriculo izquierdo 

y en.forma retardada el ventdculo derecho. 



CASO No. 3 

Masculino de 32 años. mes.tizo. originario del Distri.to 

Federal, sin antecedentes de importancia. 

9 

El cuadro climco lo inicia tres meses antes. de su in .,. 

gres~ al hospital, manifestado por dLsnea progresiva de es­

fuerzo basta llegar a la clase funcional.III de la NYHA y -

presentando datos cllni.cos de insuficiencia cardiaca conge~ 

tiva un mes y medio antes de su ingreso •. Es manejado con d!, 

goxina y turosemida, con lo que mejora ·basta la clase tun -

cional. II •. 

En la exploraci6n.fisica se encontr6: ingurgitaci6n ¡u -

gular grado II 9 reflu1o·hepato;yugular 1 signo de Kussmaul -

positivos, hepatomegalia congestiva a 4 cms. por debajo del 

borde costal,. estertores infraescapuJ.ares escasos,. choque\ 

de la punta en quinto espac±o intercostal izquierdo po~ tu~ 

ra de la linea medio clavicular. soplo mitral. regurgitante 

grado II/IV, soplo. tricuspideo regurgitante I/IV.que aumen­

taba con la postinspiraci6n, edema de miembros inferiores(x). 

La radiografía de tórax con cardiomegalia grado n. cr~ 
cimiento de las cuatro· cavidades cardiacas. hipertensi6n V,2 

nocapilar pulmonar {xx), vena cava dilatada •. 

Ecocardiograma compatible con cardiomiopatia in~trat!, 

va, investigar fibrosis endomiocárdica, con predominio del 

ventriculo derecho 9 presi6n diast611ca final de ambos ven -

triculos elevados. derrame pleural y pericárdico. 
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Cateterismo carctl.aco· con las siguientes presiones:. Cu -

fia: l!O, 'fAP:. 25/l.S/22, VD: 25/14, AD: 20, Ao: 105/80/95, -

Vl :. 105/25. Angiocardiograma selectivo: ventriculo izquier­

do con ausencia de camara de entrada, observándose imagen -

tubular que comunica la válvula tricuspide._con la pulmonar, 

ventriculo izquierdo con cav.idad reducida de capacidad, pa­

redes muy- gruesas. y regurgitación. del medio de,"contraste a 

la auricula izquierda grado lil-IV. 

Laboratorio: eosinotilos aW!lentados, trombocitopenia y 

alargamiento de los tiempos de coagulaci6n por insuficien -

c1a hepática e hiperesplenismo· por congestión. pasiva cróni­

ca {biopsia hepática). 

Con diagnósticll de tibrosis endomiocárdica se intervie­

ne quirúrgicamente encontrándose: cavidad ventI~icular dere­

cha obliterada casi totalmente por fibrosis,.válvula tricU§. 

pide deformada y adherida a los vestigios de la ·cavidad ~ 

ventricular;. ventriculo izquierdo con fibrosis importante -

que reduce la cavidad en un 50%, válvula mitral fibrosa, 

engrosada y deformada, adherida a la pared del ventriculo· 12 
quierdo, cavidad auricular derecha con fibrosis importante 

1 reducción de la cavidad en un ?5%. 
' Se reseca el endocardio fibroso del ventriculo derecho, 

izquierdo y auricula derecha y se implanta prótesis mitral 

de Bjork Shilley y prótesis tricuspidea de Ianescu Shilley. 
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ll. 

Cursa el transoperatorio ce.u sangrado import~nte que se 

corrige con unidades de sangre. además de bloqueo A-V de 

tercer grado que amerit6 marcapaso temporal, regresando po~ 

teriormente al ritmo sinusal. 

Actualmente el paciente se encuentra en clase funcional 

19 sin manifestaciones de insuficiencia cardiaca, con rui -

dos protésicos normales. 



TABLA l 

DATOS H:EMODI~AMICOS (Presiones mmHg.) 

CASO 1 CASO 2 CASO 3 

PCC ? 2 10 

? ? 

Abreviaturas: AD: Auricula derecha¡ TAP: Arte­
ria Pulmonar;: VD: Ventriculo d,erecho¡ VI: Ven­
triculo izquierdo; Ao: Aorta¡ PCC: Presi6n Ca­
pilar en cllfia; IC: Indice cardiacG. 



TABLA 2 

DATOS DE ANGIOGRAFIA SELECTIVA. 

e o l 

V 

V I 

+ 

M VD 

M VI 

D C Al • AD 

VD V 

VI 
VI + VD 
AI + D 

+ 

y 

1 D 

Abreviaturas:: V.A.: Ventricul~ afectado; D•G.: Disquinesia 
generalizada; R.M .. : Regu.rgitación mitral; R.~.: Regurg1ta­
cion tricuspi.dea; M•1'•: Mo.rfologi.a •rublllar; M.A.A.: Morfo­
logia apex. amputado; D .. C •. : Dilatacion de cavidades .. 



III. REVISION DE LA LITERATURA 

A) EPIDllotlOLOGIA, 

l2 

La enfermedad endomiocárdica es una entidad cl1nico•pa­

to~6.gica que ocurre esporadicamente en todo el..mlllldo, siendo 

endémica en parte de Africa. Esta enfermedad tu.é descrita -

inicialmente por LO.ffier en 1936(3), en asociaci6n con eos! 

not:Llia; posteriormente han sido descritos multiples casos· 

de la enfermedad en todo el mundo, en asociación de grado -

variable con eosinofilia. 

En Africa, fu~ descrita inicialmente en Uganda por 

Bedford y Konstam en 1..946(9), analizando los casos. de 40 -­

soldados africanos con enfermedad cardiaca y que en el rep2r 

te his1;opatol6gico. postmortea se demostr6 fibrosis subendo­

cardica. Davies en 1947 trabajando en Uganda encontr6 tibrQ. 

sis endocárdica en la necropsia de tres pacientes a nivel.­

ventricular, haciendo posteriormente una descripci6n detalla 

da de la enfermedad en 1954-55, dirigiéndose la atenc16n :'.­

principalmente al grupo étnico Rwanda-Borundi, donde detec­

ta 82 casos dela enfermedad basta 1961. Estu,dios postmortem 

posteriores en Uganda, confirman su. alta frecaencia en la -

zona. Durante el periodo de 1950 a 1965, Connor y Cols •. ;: -­

Chaper, 'Hutt y Cols. 1 reportan estudios necropsicos de 172 

casos con un 63% ocurridos en inmigrantes de la tr.ibu 

Rwanda. 

En el periodo de· 196.5 a 1968., cambi6. la frecuencia de es -

tos hallazgos en necropsias, siendo mas frecuentes en Kampa 

la, Uganda, En 1977 Hutt, describe la enfermedad endomiocár 
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dica como la tercera causa de enfermedad cardiaca con un 13% 

de todas las muertes y un predominio entre los del grupo éi 

nico Rwanda. 

La enfermedad endomiocárdica en otra parte de Africa, -

ha sido. descrita en Kenia por Turner y Manson-&hr en 1960; 

en Tanzania por Makene en 1970, siendo casos esporadicos en 

ambos lugares .• En 1968 Lowental y Finl'! describen un caso en 

Zambia¡ Gelfand en 1957 en Zimbabwe y Biylsma en Mozambique; 

en Nigeria rué descrita inicialmente por Nwokolo en 1955, -

Braokl±nton y Edington en.1972 describen 41 casos de la en­

fermedad, siendo la serie mas grande en Afr~ca fuera de 

Uganda. La enfermedad endomiocárdica es rara en Zaria y en 

el norte de Nigeria¡ tambien han sido descritos algunos ca­

sos en Costa de M~rfil, Ghana. Zaire y Sudán. 

En Asia, la enfermedad es endémica en el sur de la In -

dia escrita inicialmente por Nagaratnam y Dassanayake en --

1959, y Gapi en 1968; en el norte de la India por Datta y -

Cols •. en 19'7.7; en Mala3a por Body en 1957; en Vellore India, 

Cherian describe 29 casos de la enfermedad en 1983(lO); en 

Kerala India VijaYaraghavan en 1983, describe 15 casos (ll). 

En América han sido descritos en.Brasil por Fagundez en 

1963 (8.), Andrade y Guimares en 1964, Carvalho en 1984 ( l2) -

reporta los últimos doce casos en este país; en Venezuela -

Suarez y Suarez en 1967 y Puijbo y Cols.Cl3)en 1983 repor -

tando 23 casos de la enfermedadr 
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En Colombia Correa y Cola •. en 1963; en Argentina por R! 

giero y Cola •. ; en Ja111aica por Luple,y y Cols •. en 1974; en E¡ 

Tados Unidas por Stwart ~ Hayes en 1963; y en Mixico la en­

f'ermedad es descrita por Contreras y Cols •. en 19?1. 

Recientemente han sida descritos 6 casos de la enferme­

dad por Navarro• y Cols~(?) en el Hospital de.Cardiolog1a y 

Y Neumologia del Centrn M~dico Nacional-distintos a los de 

esta presentac16n. 
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B) CONSIDERACIONES El'IOLOGICAS. 

Se han hecho· diversas.investigaciones para detectar la 

causa de la enfermedad, pero hasta la fecha permanece aun -

desconocida .. (l4,lj). 

Considerandose diversos factores en la etiologia entre 

los cuales tenemos:. Nutricionales; la enfermedad endomiocá,t 

dica es una entidad que se desarrólla en paises donde la p~ 

breza y la desnutrición son relevantes; sin embargo tambien 

se ha detectado. en personas bien nutridas residentes de si­

tios end6micos v.g •. Atrica Tropical; además la desnutric:li.6n 

no explica su predominio en áreas tropicales y en grupos 6! 

nicos especificas en un mismo pais. Serotonina: el exceso -

de serotonina en la sangre produce lesión cardiaca como en 

el sindrome carcinoide; se argumenta que en J.:a.s regiones -­

tropicales donde se consumen grandes catidades de plátanG -

ricos en sero.tonina, esta era la que producia las .. lesiones 

cardiacas, sin embargo esto no pudo. ser apoyada por ~bser­

Yaci6n clinica ni en animales de experimentaci6n, q~edando 

plenamente establecido en el moaento actual que la seroto­

nina no juega ning6n papel en la enfermedad endomiocárdica. 

Deficiencia de vitall.ina E: se ha demostrado que la deticiJin 

cia de vitamina E, produce lesiOlles similares a la fibra -

sis de la enfermedad endomioclirdica; el:. papel de la vitami 

Da E en el hombre, es la prev.enci6n de la oxidación de los 

lipidos tisulares, su deficiencia lleva a la autoxidaci6n 



de los lipidos insaturados con dep6sito de cuerpos ceroides 

en los tejidos, éstos finalmente se !ibrosan y en el endo, -

cardio llevan a la !ibrosis endocárdica¡ sin embargo, qued6 

plenamente descartada esta consideraci6n ya que en estudios 

de experimentaci6n se encontraron niveles séricos normales. 

de vitamina E en pacientes con enfermedad endomiocárdica. -

Obstrucci:6n. de los linfáticos cardíacos: Filé sugerido por -

Mi1ler Pick y Katz en 1963. ellos produciendo bloqueo de ;_ 

los linf~ticos cardiacos en perros, produgerOJLhemorragias 

ventriculares subendocárdicas y engrosamiento del endocar -

dio por incremento del tejido fibrosos y elástico, sin em~r 

go esta no pudo ser confirmado posteriormente en estudios -

de experimentac16n •· Cardiopat:l:a reumática y enfermedad en­

domiocárdica: Existen algunas similitudes entre ambas enfe,t 

medades, como son; edad, sexo, distribución geogrática y -

ambas son enfermedades que se caracterizan.por trastornas-. 

del tejido, conectivo por mecanismo de hipersensibilidad, '..-­

además ambas pueden coexistir como ha sido. reportado. previa­

mente y como.se demuestra en nuestra paciente del caso· núme­

ro 2; sin embargo. las lesiones patol6gicas son distintas y 

existen.muchas comunidades donde la cardiopatia reumática -

es frecuente y la enfermedad endomiocárdica es rara. Aspec­

tos Inmunol6gicos: Se han considerado, aunque no son especi 

ficas para enfermedad endomiocárdica; se ban. descrito 

dep6sitos de IgG ea el sarcolema y sitios subsarcolémicos 
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de dep6sit~ de estos anticuerpos; detectándose ademas un -

incremento en los niveles sérico.a de anticuerpos contra te­

jidos cardiacos, en.relaci6n directa tambien con titulo 

elevados de anticuerpos antimalaria tipo IgM, anticuerpos - . 

antitiroideos, anticuerpos contra c~lulas parietales y fac­

tor reumatoide; sin embargo, no se ha llegado a establecer 

un verdadero 11 sindro11e iD111.unol6gico tropical" en relaci6n -

a 1as enfermedades endomiocárdicas. 

Eosinofilia y enfermedad endomiocárdicat en 1879 Paul -

ehrlicli describe ante la Sociedad Fisiol6gica de Berlin, el 

papel de los eosinoíilos en la defensa del organismo, pos -

teriormente, su participaci6n en enfermedades alérgicas y -

parasitarias es descrita por diversos investigadores. 

Desde hace mas de 60 años<2>, es conocida la presencia 

de. eosinotilos degranulados, eosino!ilia y daño cardiaco·; -

posterioraente Loffler, describe esta asociaci6n en 1936, -

siendo este el. principio de una serie de investigaciones de 

esta asociaci6n, eosinofilia-daño cardiaco, no llegandose -

a concluir inicialmente el papel: de los eosinofilos en esa 

enfermedad, ya qu.e Darles en 1947 la describe pero sin rel4 

ci.6n. a eosinoíilia. En 1956, Gerbaux postula que tanto la -

enfermedad de DaYies, la endocarditis de Loffler, como el -

síndrome hipereosino!ilico y la leucemia eosino!ilica, lle­

van a la fibrosis endomiocárdica por participación de 

los eosinofilos y que el hallazgo de eosinofilia o no en -
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elloa. es solo cuestión de la etapa de evoluci6n en el que 

se encuentran, predominando en las etapas illiciales la eos1 

no.filia,. in!lamaci6n y daño de células endócárdicas~ por -

- ejempló, la endocarditis de Lo!fler y en fases tardias la ,ti. 

·-:_ brosis sin eosino!ilia como en la enfermedad de Davies. L6-

g1.camente cualquier en!erm.edad que condicione eosinofilia,­

bajo c:Lertas circunstanc:Las del huésped puede llevar a la -

eD.fermedad endomiocárdica (5,6,15,16). 

Sin embargo., no toda la eviden.cia es a favor de esta -­

aeociaci6n, estando en contra algunos autores con la misma, 

como Shaper en.1968 (l?),. quien describe la~ dU'erenc1as q 

crosc6p1cas, en.la distribuci6n. del engrosam:Íenta cardiaco 

entre la variedad eos1nof.1lica y no eosino:ti1ica; otro pun­

to de diferencia es la ausencia de procesos arteriticos en 

la enfermedad de Davies, además. de la distribución en edad, 

sexo y algunas características en la presentac16n c~ca y 

card:Lol6gicas entre ambas eníermedades ea distinta. 

Sin embargo la mayor parte de la evidencia es a favor 

del efecto. eard1ot6xico de los eosiriofilos; tres puntos por 

separado apoyan esta relaci6n: l •. Estudio.a cllnicos: es am­

pliamente conocido el daño cardiaco en el sindrome h:Lpereo­

sinotilico (5), la leucemia eosinof1lica<6>, y la endocar -

ditis de Loftler (3), siend~ el factor comun la eosinotilia 

y un.icamente en la enfermedad de Davies no se habia 

detectado esta asociaci6n, pudiendose explicar la ausencia 
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de eosino!ilia en ella, porque la en!ermedad en sus etapas 

iniciales es asintomatica cuando puede existir eosino·filia 

y es detect~da en etapas tardias cuando hay compromiso hem~ 

dinámico por la fibrosis y la eosino!ilia ya ha desaparecido. 

2 •. Eosinof'ilos Degranulados: se ha detectada en las enferm~ 

dades que cursan con hipereosino!ilia, degranulaci6n de las 

vacllOlas de los eosino!iios, sugiriéndose que los granulas 

de ellas, son los que condicionan el daño cardiaca, coma -

ocurre en el síndrome hipereosinofilico i.diopático; además 

de la evidencia aportada por Davies en 1983(l8), donde en -

c~entra degranulaci6n de los eosinot1l.os en las fases ini ~ 

ciales de la i'i.brosis endomiocárdica·de los tr6picos; por -

otra parte, también Olsen. (l9)demuestra eosinorilos degrany 

lados en._ ambas !OI'llaS de enfermedad endomiocárdica eosinafi, 

lica y no eosinofilica; Jaslti en 1978<20>, demuestra esta -

degranulaci.611.en hipereosinoi'i.lia producida por carcinoma -

de pulm6n, que condiciona daño cardíaco; por lo anterior BJ! 

menta la posibilidad de que la degranulaci6n puede ocurrir 

localmente en el corazón sin eosinc¡:f'ilia ni eosinofilos de­

granuladaa en sangre perifl!rica •. Siendo estos hallazgos im­

portantes los que apoyan una patogénesis común relacionado 

con los g~anulos de proteinas básicas mayores sobre el cor~ 

· z6n. 3 •. Daño de cél~s cardiacas "in vi tro11 : estudios rea­

lizados in vitro por Spry, Tai y Davies <21>, demuestran el 

efecto t6xico sobre células cardiacas de. ratas, conprotei-
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nas básicas mayores de eosinofilos humanos; demostrandose -

que estas proteinas básicas mayores se unen firmemente a la 

membrana celular y alteran la permeabilidad al sodio, sien­

do tambien. capaces de afectar la respiración mitocondrial -

por compromiso de dos enzimas del metabolismo oxidativo, la 

piruvato deshidrogenasa y la 2-oxo-glu.tarato· deshidrogenasa. 

Finalmente el porqué de este daño cardiaco' es decri to. -

por Olsen y Spey en 1979<22>, postulando la ausencia de un 

!actor inhibidor de las proteinas básicas mayores en algu -

no·s pacientes con eosinofilia; ya que por lo general en los 

pacientes que tienen eosinofilia como ocurre en los asmati­

cos, haJ' una baja :incidencia de enfermedad endomiocárdica. 

Por otra parte, se ha considerado que en los ,tr6p:Lcoa -

donde la incidencia de paludismo es alta y con cuadros re • 

petitivos del mismo, algunos pacientes presentan una reac -

ci6n inmunológica anormal qwe induce eosinofilia con una -

anormal. reacci6n hacia el tejido cardiaco (9). 
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C) ASPECTOS PATOLOGICOS. 

La enfermedad f'Ué descrita ampliament.e tanto en sus as­

pectos mácrosc6picos coma microscópicos por Davies en 1948; 

Danes y Ball. en 1955, Edington y Guilles en l.976, y Fauci 

en 1982 .. 

La enfermedad endomiocárdica se caracteriza por fi..brosis 

que afecta los ventrículos en distribución variable; en 

1968 Shaperll7) describe c~nco tipos de distribución: 

Tipo 1: La fibrosis afecta unicanente al apex. Tipo 2: Afe~ 

ta el apex y se extiende hasta envolver el área valYUlar. -

Tipo 3: Atecta wdcamente la regi6n. valvular .. Tipa: 4: Pre -

senta lesiones aisladas en el apex y en la regi6n valvular. 

Tipo. 5: Las lesiones son en parche y afecta ~tras áreas diá 

tintas al 'apex y las válvulas. Obviamente los tipos 2, 3 1 

4 a.e pueden.man:Lfestar como: incompetencia auriculo-ventric~ 

lar, y los tipos l 1 5 DO tener ninguna manifestaci6n cliJJ! 

ca. 

Si. la fibrosis es extensa, puede causar reducci6n de la 

cavidad ventricular y del llenado· ventricular, al llisllO -­

tiempo que puede impedir la contracci6n.sistólica y reducir 

el volumen latido y el gasto cardiaco. 

Estas lesiones se presentan en fases tardias de la en -

fermedad, pero lo que ocurre en las fases agudas o i.nicia -

les es descrito por el mismo Shaper, quien menciona que en 

la mayari..a de los casos, en las !ases iniciales de la enfe!: 



aedad endomiocárdica, las lesiones están cubiertas por un -

tr0111bo suave, esponjoso, verde-grisaseo, que posteriormente 

se organiza, terminando en tejido. i'i broso ( fig. l). 

Los cam.bios ul.traestructurales de la en!ermedad están -

ampliámente descritos en la literatura (4,l?) y podemos -­

representarlos de la siguiente i'orma: l. Engrosamiento !ibLO 

so- por tejida, conectivo. con una apariencia de capa, con ce­

lularidad Yariable que puede medir varios milimetros de grg, 

sor. Este tejido fibroso ae puede extender entre las fibras 

musculares del miocardio· y puede tambien afectar las válvu­

las cardiacas lliliéndolas al endocardio mural, condicionando 

considerable restricci6n de la movilidad de las valvas, pr,!n 

cipal.lllente la mitral.posterior. con.una resul.tante regurg1-

tac16n valvular. Las CRpas profundas del tejida engrosado -

pueden tener tejido de granulación_ con crecimiento de num~ 

rosos vasos sanguíneos. En áreas mas superficiales puede en 

contrarse gran cantidad de material i'ibrinoide, además de -

depósitos calci!icados en áreas de engrosamiento cardiaco· -

z. TrOJ1bo·sis mural, la cUal afecta el endocardio mural y es 

a traves de este factor que se inicia el engrosam:Lento car­

diaco. El cambio final es a consecuencia de la organización 

del tromba. Este trombo puede estar presente tanto en áreas 

engrosadas como no engrosadas y puede contener gran canti -

·dad de eosinotilos .. 3 •. Trombosis, cambios i'ibrinoides y rel!.c 

ción. de células inflamatorias, envuelven a los pequeños va-



TROMBO MURAL 
DEBIDO A: 
a)Endocardio 
dañado. 
b)Edo. hiper­
cuagulable se 
cundario a: pro- . 
teinas básicas ma- .· ), 
yores y cationicas •. 

Endor.iiocá,r 

Liberación directa de 
roductos de eosinofi 
los. -

de eos;h, 

®Liberación 
- - de productos 

de eosinofi­
los a la cir 
culación. 

Figura 1: Diagrama esquemático de los varios mecanismos po­
tenciales de daño cardiovascular en la enfer~édad endomio -
cárdica. El daño inicial es al endocardio con subsecuente -
formación de trombo. El trombo puede envolver a las válvu -
las aurícula' - ventriculares con alteración de la función -
valvular e incompetencia. Tambien el tro~,;bo se puede despriin 
der y condicionar una emboli~oción pulmonar o periferica. 
La fibrosis del endocardio dañado uuede llevar a la endomio 
cardiopatía restrictiva. - -

Tomado de: FAUCI et al: Ann Intern. Med. 1982;97:78-92. 
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eoa coronarios i11tramurales. 4,. In!il.tracián. de eosinoWos 

en el miocardio. y endocardio puede estar presente pero no -

es un hallazgo consistente. 

La presentación. de las cu·atro descripciones anteriores, 

es en fWlci6n del grado de actividad y del estadio de la ea 

termedad cardiaca. Postulandose por muchos autores el daño 

endotelial por las proteinas básicas mayores de los eosino­

tilos que condicionan. trombosis mural y organizac16n con. fi 

brosis endocárdica progresiva con escasos o ningfm eosinof!, 

lo en fases tardias. 
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D) MANIFESTACIONES CLINICAS. 

El cuadro clínico. de la enfermedad endomiocárdica va a 

estar determinado· básicamente por la enfermedad inicial que 

lleTa a esta; de ahi la diferencia en las manifestaciones -

clinicas iniciales entre la enfermedad de Davies y el sin -

drome hipereosinorilico:, donde el factor determinante es el 

grado de eosinofilia· y cierta predisposición del huésped, -

(5,9,21>, al·daño cardiaco po; loa eoainof1lo6. 

Se han encontrado ciertas di.ferencias (lB) como la edad 

de preaentaci6n, en la variedad eosinofilica (zonas templa­

das) ea entre los 20 y 40 años, mientras que en la no eosi­

nofilica (zona tropical) es entre 8 1 30 años con una !re 

cuencia mayor en los hombres en. la primera y de igual pre -

sentaci.ón para hombres y mujeres en la·segunda;: destacando 

tambien en esta última un niveL socioeconbmico bajo con de~ 

nutrición importante (Fig. 2). 

Las manifestaciones clínicas van a depender tambden de 

la afinidad de los eosinofilos por el tejido cardiaco' y da­

fio subsiguiente o bien del daño en tejido extracardiaco·, C2, 

mo• lo podemos encontrar a nivel pulmonar, ocular, gaatroin• 

testinal, neurológico como lo encontramos en el sindl!Ome " -

hipereosinofilico. 

En1as fases iniciales de la enfermedad, puede haber -­

sintomas inespecificos como: debilidad, fatiga, tos, disnea, 

mialgias, angioedema, exantema, fiebre, rinitis o unicamente 



Reino Unido (11 pacientes) 
Rango de edad 20-40 
Alta incidencia en hombres 
• Marcada persistencia eosinofilia 

Lesión cerebral y • 

India y Brasil (55 pacientes) 
Rango de edad 8-30 
Igual incidencia • 
.Eosinofilia variable 

en retina (vascu- Edema periorbi 
lar) • tario. 
inf adenopatia Hiperplasia 

.anorexia rotidea • 
• perdida peso .Talla baja 
.fiebre .Bajo nivel 
•tos so cioeconó-
~splenomegalia mico. 
· sci tis • desnutri 
Hemorragia en Ascitis 
astillas. Parasitos Lesiones de piel 

Figura 2. . 
,Comparación de los hallazgos cllnicos generales d_gpacientes 
·con enfermedad endomiocárdica en el Reino Unido, la India y 
Brasil. 
De acuerdo a las diferencias encontr~das, se puede sugeriF 
que los pacientes de las regiones templadas tienen un tras­
torno mas agresivo y rapidamente progresivo de los pacien -
tes de la región tropical. 
Tomado de: DAVIES, J.et al: Postgrad Med. J. 1983;59:179. 
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eosinofilia como. hallazgo incidental (5,l3.l4, 23). Poste -

riormente conforme la enfermedad progresa, aparecen.los sin 

tomas de compromiso. cardiaco;. básicamente :insuficiencia ca,t 

diaca con fatiga J disnea progresivas, asi como edema de -

miembros inferiores.. llegando a la severa l.i.1111 taci.6n !uncig_ 

nal. 

CUando el ventric~o derech~ se encwentra afectado, los 

principales síntomas son: fatiga, lasitud, incomodidad y dis 

tensi6n abdominal• Cuando el ventriculo izquierdo participa 

las principales manifestaciones son: tos, disnea paroxísti­

ca y de esfuerzo, incluso• hemoptisis si la presi6n de la a.J! 

1'.:L.cula izquierda es muy elevada .. Cuando: ambos ventriculos -

están. afectados, hay UD.a conjunci6n de ambos ti.pos de s:f:.nt.Q. 

mas. LLegando frecuentemente en las fases tardias de la en­

fermedad, en· los casos mas severos. a la clase f'unciOiial. Iv 

de la NYHA .. 

Se considera a la enfermedad de Davies de los tr6picos. 

como la condicionante de mayor severidad en los cuadros de 

presentaci6n en relaci6n.. a la variedad no tropical•. 

Recientemente se han reportado casos de una variedad a,&11 

da de la enfermedad de LOf'fler, denominada Miocarditis Ne -

crosante Eosinof~ca Aguda <24>, que mas bien es una pan -

carditis, donde la aparici6n. de los síntomas son en. tarma -

súbita y progresiva. con.síndrome febril y manifestaciones 

de insuficiencia cardiaca gl.obal y rápido deterioro basta .;. 
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la clase funcional IV de la NYHA y muerte temprana a unos -

dias de iniciado el cuadro; detectándose en el corazón, in­

tiltraci6n eosinofila en todas sus capas. Se considera como 

una variedad del sindrome de Loffler, ya que DO· ha¡ afección 

a 6rganos extracardiacos. 

A 1a exploración fisica de estos pacientes vamos a en -

contrar 1os siguientes hallazgos: Cuando el ventriculo der.!t 

cho es el afectado las manifestaciones van a ser de eleva -

ci6n de la presi6n. venosa central, con onda sist6lica domi­

nante, indicativa de regurgitación tricuspidea~ distens±6n 

abdominal.masiva por ascitis y hepatomegalia con edema m1Di 

llO· de miembros :l:nferiores· o ausencia de este; pu.ede detec.t,1.r 

se ademas esplen0111egalia, 1ngurgitaci6n. yugular importante 

con reflujo hepatoytigular -:t pulso paradoJico de Ku.ssmau1¡ -

en algunos casca.el edema puede progresar hasta la anasarca. 

A la auscu:ltac16n el signo inicial distintivo es un tercer 

ruido, pudiendo· detectarse ademas un soplo· tric.uspideet re -

gurgitante pansist611co de grado variable, o no auscultarse 

cuando ambas cavidades derechas forman. una sola cavidad tu­

bular. Otras manifestaciones extracardi.acas son: cianosia -

central, dedos hipocraticos, prapt6sis por regurg1taci6n -

llitra1 cr6nica, hiperpigmentaci6n periorbitaria residual -­

por pequeñas hemorragias de venas periorbitarias congesti -

vas, hiperpigmentaci6n oral y gingival, hiperplasia paroti­

dea por cirrosis cardiaca, retardo del crecimiento y de la 

maduración sexual. 
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Cuando el ventriculo izquierdG está afectado se presen­

tan las manifestaciones clasicas de hipertensión venocapi -

lar y arterial pulmonar, con datos basicamente auscultato -

rios, detectándose en el área cardiaca~ un soplo mitral re­

gurgi tante de grado variable, dependiendo del grado de com­

promiso valvular¡ a nivel del foco pulmonar detectaremos un 

reforzamiento del segundo. ruido, secundario a hipertens16n 

arterial pulmonar, la aus;cultaci6n de ambos hemitorax pu.ede 

revelar derraae pleura1 de grado variable, dependiendo del 

grada de insuficiencia cardiaca, ademas de estertores sub -

escapulares ascendentes dependiendo tambien. del g·rado de e.1 

ta. l.legando incluso hasta el edemá pulmonar agudo en loe -

caeos avanzados. 
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E) DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS. 

Los hall"azgos electrocardiográficos van a depender de 

la intensidad de la afectación ventricular. Cuando e1 ven -

triculo izquierdo es afectado, podemos encontrar: f'ibrila 

ci6n. auricular, crecimiento de auricula izquierda, creci -

mient~ del ventriculo izquierdo, bloqueo de la rama izquie~ 

da o !ascicular con desviación del eje el~ctrico a la i.z -

quierda y trastornos difusos de la repolarizaci6n. 

Cuando el ventriculo derecho se afecta, encontramos !1-

brilaci6n auricu]ar, crecimiento de la auricula derecha, -­

crecimiento del ventriculo derecho, desviaci6n. del eje - -

el6ctrico a la derecha y bloqueo. de la rama derecha¡ estos 

datos de compromiso de las cavidades derechas tambien los 

podemos encont~ar en fibrosis endomiocárdica del ventriculo 

izqui.erdo, cuando la hipertensión pulmonar ya es severa 1 

compromete la expulsi6n. del ventriculo derecho. 

F) DATOS RADIOLOGICOS. 

Se puede detectar en la serie cardiaca: cardiomegalia -

de grado variable, crecimiento uni o biauricular, crecimie~ 

to· ventricular, bipertensi6n arterial pulmonar e biperten -

si6n venocapilar pulmonar de grado. variable. Obviamente es­

tos hallazgos van a depender del grado de !ibrosis y en re-

laci6n. a la cavidad ventricular afectada. 
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G) DATOS ECOCARDIOGRAFICOS. 

Se ha demostrado que tanto por ecocardiografia modo M,­

como por ecocardiografia bidimensional podemos detectar al­

teraciones en la enfermedad endomiocárdica;. sin embargo 

la primera es de limitado valor para establecer el diagn6s­

tica, no siendo asi con la ecocardiografia bidimensional, -

la cual ha sido. de suma utilidad en el diagnóstico como coa 

cluyen varios autores (ll,Z5,Z6). 

Por ecocardiografia modo M encontramos anormalidades -­

inespeci ficas como son t. incremento de la· dimensión de la CA 

vidad ventricular derecha diastólica final, derrame perica~ 

dico, movimiento· septal paradojico y engrosam.ienta de la p~ 

red posterior al final de la diastole¡ crecimiento dela ca­

vidad ventricular izquierda, engrosamiento septal y altera-

1 ciones en la dimensión de la auricula izquierda al final de 

la sistole¡ alteraciones en el diámetro· sistólico y diast6'." 

lico de ambas cavidades ventriculares, asi como alteracio -

nea en la rapidéz de engrosamiento sistólico y adelgasamiea 

to diastólico dela pared ventricular afectada, ademas de 

una disminución de la duración del llenado rápido· ventricy 

lar y del llenado máximo ventricular. (tabla 3-4) 

Por ecocardioeraria bidimensional las anormalidades mas 

consistentes son: engrosamiento de la valva posterior de la 

válvula mitral con adherencia a la pared posterior del ven­

trículo izquierdo, reducción de la movilidad de la pared -



TABLA 3 

SUMARIO DE ECOCARDIOGRAMA MODO M EN 15 PACIENTES CON FIBRQ. 
SIS ENDOMIOCARDICA. 

• 1 

CASO DAisf EPPd! MS ES DVDd.t DP 
No. (cms.) (cms.) (cms .. ) 

l. 4.5 0.9 NL o.6 2.9. 
2 2.4 1.2 NL 1.0 0.9 
3 0.9 1.1 NL 0.7 3.5 
4 1.6 0.9 Pdj o.a 2.4 
5 1.0 0.7 Pdj 0.9 1.9 
6 4.0 o.a dism. 0.8 1.8 
7 3.2 0.5 NL o.6 o.a 
8 3.4 1.4 NL 0.7 1.4 
9 1.2 o.a Pdj o.6 2.6 

10 1.2 l.O .Pdj 0.4 4.0 si 
11 2.0 l.O Pdj 1.2 2.5 si 
1.2 2.0 . 1.4 NL 0 .. 9 2.0 
l.3 4.2 1.2 NL 0 .. 7 2.1 
14 2 .. 7 1.1. NL o.6 2.2 
15 o.a 0.5 NL 0.5 2.7 

Rango 
Normal. 1.9-3.9 0.6-1.1 0.6-1.i 1.4-2.2 
Anormal 3/15 6/15 4/15 5/15 l/l.5 'l/l.5 2/15 

Abreviaturas: DAisf: Diámetro auricula izquierda sist61ica 
final; EPPdf: Engrosamiento pared posterior diast6l.ica fi-
na!';; MS: Movilidad septal.;- ES: EngrosamientG septal.; DVDdt: 
Diametro ventrículo dere·cha diast6l.ico final.; DP: Derrame 
pericárdico; NL: Normal; Pdj: Paradójico .. 

Modificado de: VIJAYARAGHAVAN et al.: Br Heart J. 1983;50:450-9 



TABLA 4 

SUMARIO ECOCARDIOGRAMA MOIX> M DIGITALIZAIX> EN 15 ~ACIENTES CON 
ENFERMEDAD ENDOXIOCARDICA. 

CASO 
No. 
1 

2 

3 
4 
5 
6 

? 
3 

9 
10 

.11 
·12 
13 
l.4 
15 

Rango 

normal. 

VMAFC AF(%) 
(Por seg.) 

2-3 

anorrna1. 1/15 4/35 

VMLL 
( cm/s) 
15 
11+ 
9 
8 
8 

13 
14 
15 
10 

9 
10 

7. 
10 

13 
15 

DLLR 
(ms) 

12-20 160-220 

8/15 9/15 

D(crits) 
sf df 
1.7 2.3 
2.0 3.9 
1.9 2.7 
1.3 2.4 
1.9 2.7 
5.8 6.7 
4. 7 6. 7 
1 •. 3 2.4 
2.1 2.9 
1.2 2.4 

3.0 4.5 
1.3 2.1 

1.5 2.0 
1.6 2.8 
2.6 3.9 

VE.VA 
S D 
3.0 5.0 
3.0 5.0 
4.0 7.5 
4.0 5.0 
5.5 6.5 
4.0 n.o 
5.5 6.5 
3.5 6.0 
3.0 5.0 
3.0 4.0 
4.0 11.0 
5.0 8.5 
3.0 4.0 
4.0 5.0 
4.0 10.0 

2.01 
3.6 

2.8/ 4.6! 10.1± 
4.5 1.2 1.7 

2/15 
9/15 

2/15 5/15 12/15 
9/15 

Abreviaturas: VMAFC: Velocidad máxima de acortamiento de fibra cir­

cunferencial.; AF: Acortamiento· fraccional..; VMLL: Velocidad máxima .:. 
de llenado¡ DLLR: Duraci6n del llenado rápido; D: Diámetros; sf: -
sist6lico final; df: diast61ico final; VE,VA: Velocidad de engrosa­
miento y adelgazamiento; S: Si~tole;. D: Diástole. 

Modificada de: VIJAYARAGHAVAN et al: Br Heart J. 1983;53:950-9. 



ventricular durante la diástole y engrosamiento• de la pared 

posterior del ventriculo izquierdo:, crecimiento del m6sculo. 

papilar, obliteración apical de uno· o ambos ventrículos da~ 

do la apariencia de cavidades pequeñas, crecimiento. auricu­

lar secundario a regurigitación valvular; el prolapso de la 

válvula mitral y el derrame pericárdico son comunes. Con la 

técnica de imágenes coloreadas se puede ampliar el rango de 

anormalidades detectadas, predominando un incremento en 

la amplitud de los ecos en la valva posterior de la válv~la 

mitral, en el apex del ventriculo izquierdo y derecho, en -

la pared anterior del ventriculo derecho y posterior del -

ventriculo izquierdo y del septum. (tabla 5) 

Se concluye que la ecocardiografia bidimensional parti 

cularmente cuando es apoyada con la técnica de imágenes 

coloreadas es el estudio no invasivo de mayor utilidad para 

apoyar el diagnóstico de enferinedad endomiocárdica. 



TABLA 5 

SUMARIO DE AMPLITUD PROCESADA POR ECOCARDIOGRAFIA BIDIMENSIONAL 
EN 15 PACIENTES CON FIBROSIS ENDOMIOCARDICA. 

CASO Se!ltum PPVI MP VM" A.V 
No .•. Ap Bas Ant. Post. Izq. Der .. 

1 40 40 50 4.5 40 60 l.¡O 55 
2 65 ó5 60 60 95 65 90, 
3 30 30 .55 40 30 70 90 90 
4 30 30 30 35 .;.; ' 60 25 60 
5 35 35 30 90 60 90 80 
6 35 35 30 35 40 60 40 50 
7 l.¡O 40 60 35 35 .60 30 45 
8 40 60 45 30 60 55 30 
9 35 35 60 30 40 60 60 

10 30 30 30 30 30 60 60 
11 30 30 30 60 35 60 30 45 
12 45 45 30 30 45 90 50 60 
13 60 60 45 60 60 45 60. 

14 40 l.¡O 45 45 4.5 50 
15 35 35 35 40 70 60 60 

Ra
1
ngo 

normal 25-40 l'l-30 30-40 20-50 25-40 

Anormal. 3/15 4/15 9/15 5/15 2/15 14/15 6/15 14/1.5 

Abreviaturas: S: Séptum; Ap: Apical.; Bas: Basai·· PPVI: Pared -
posterior ventriculo izquierdo·; MP: MÍlaculo paphar;. VM: Valvas 
mitrales;- Ant: anterior; Post: posterior; AV: Apex vent.ricular 
Izq: izquierdo; Der.: derecho. 
Modificado: VIJAYARAGHAVAN et al.: Br Heart. J. 1983;.50 :9.50-9• 
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H) DATOS HEMODINAMICOS. 

El cateterismo cardiaco es el estudia invasivo de mayor 

utilidad en el diagnóstico de la mfermedad. 

Cuando las cavidades derechas participan del compromisa 

fibroso vamos a encontrar básicamente: aumenta de la presión 

media de la auricula derecha, estando esta en relación di­

recta al grado· de crecimiento auricular y a la presencia 

de fibrilación auricular, lo que indica severidad del cua -

dro, detectándose en los paciente~ con arritmia auricular -

una presión media de la auricula derecha de 16.6 mmHg. coma> 

promedio, mientras q~e en los casos menos severos. con ritma 

sinusal un promedio: de 10.l mmHg. A nivel ventricular se d~ 

tecta elevación tanta de la presión diastólica inicial. coma. 

de la presión diastólica final, ademas del radio de presión 

sístole/diastólica final. a mas de .50% (tabla 6). Los trazos 
1 

presiográficos del ventrículo van a mostrar el signo de 11 Dip 

y Plateau" o signo de. la 11 Raíz cuadrada" (fig •. 3) en 1os 

casos mas severos. Mostrandose ademas cuando la participa -

ción es moderada y no hay fibrilación auricular la presen -

cia de ondas "a" en aurícula, ventrículo y arteria pulmonar, 

7 anda "v" cuando hay fibrilación auricular. 

Cuando el ventrículo izquierdo está afectada; los hallaA 

gos hemodinámicos son: hipertensión pulmonar con una eleva­

da presión capilar en cuña, elevación de las presiones 



Figura No. 3 

Trazos de presiónes de los ventriculos derecho e izquierdo 
que muestran los signos tipicos 11Plateau11 y 11Raiz cuadrada", 
sugestivos de cardiomiopatia constrictiva. 
Tomado de: GONZALEZ-LAVIN, L. et a:l: Am Heart J •. , 1983; 105: 
699-705. 
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diastólica inicial y final, siendo raro detectar en estos 

casos el signo clasico de la 11Raiz cuadrada", ya que por 10> 

general la caida inicial "Dip" de la presión diastólica es 

seguida de una elevación progresiva diastólica final sin -

formar la meseta 11 Plateau11 • Es común encontrar una presión 

diastólica final hasta de un tercio de .la sistólica máxima 

<2?> .. (tabla 6) 



TABLA 6 

DATOS HEMODINAMICOS (Presiones. mmHg.) 

FEVI FEBV 
14 CASOS 12 CASOS 

V RI BE 
MEDIA :!: DE MEDIA± DE 

FEVl 
CASOS 

MEDIA± DE 

Abreviaturas: IC: Indice cardiaco; AD (media): Auricula -· 
derecha media; diVD: Diastólica inicial ventrículo derecho; 
dfVD: Diastólica final ventriculo derecho; R:dfVD/s: Radio 
diastólica final-ventrículo derecho/sistólica¡ dAP: Diast~ 
lica arteria pulmonar; AP (media): Media arteria pulmonar¡ 
diVD: Diastólica inicial ventriculo izquierdo¡ dfVI: Dias­
tólica final ventrículo izquierdo; FEVI: Fibrosis endomio­
cárdi.ca del ventrículo izquierdo; FEBV: Fibrosis endomio -
cárdica biventricular; FEVD: Fibrosis endomiocárdica ven.­
trículo derecho. 

Modificado de: CHERIAN et al: Am Heart J. 1983;105:659-65. 



33 

I) ANGIOGRAFIA SELECTIVA. 

En las cavidades derechas vamos a encontrar: crecimien-

to de la auricula derecha con pared dilatada, regurgitación 

mitral grado II-III/IV, obliteración. de1 flujo de entrada -

apical del ventriculo derecho con o sin calcificación11 

llegandose a formar en ocasiones una cavidad tubular que c~ 

munica la válvula tricuspide con la pulmonar, haY dilatación 

e incremento dela contracción del flujo de salida 11 ademas ~ 

de áreas disquinéticas o disminución generalizada de la mo­

vilidad (lo). En etapas iniciales cu.ando las manifestaciones 

hemodinámicas son minimas porque la participación fibrosa -

es poca en el ventrículo derecho·, podemos encontrar datos -

"atipicos" como:· alteraciones en el patrón pare.nquimatoso a 

lo largo del margen septal, pequeñas irregularidades en el 

llenado en el apex y la región septal y regurgitacióiimi -

tral m1~ma<28 >. 
Cu.ando· la fibrosis afecta el ventriculo izquierdo, va -

mos a encontrar que la auricula izquierda suele na estar -­

tan dilatada y el grado de regurgitación mitral por incomp~ 

tencia es menor, en algunos casos se logra detectar prolap­

so. de la válvula mitral; el.ventriculograma demuestra cier-· 

to. grado de hipoquinesia en su pared que puede llegar hasta 

una disquinesia masiva. La morfologia de la cavidad muestra 

defectos del llenado dando la imagen característica en eta­

pas tardias y en casos severos de "Haz de corazones" (27,28) •. 
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J) TRATAMIEN'ro .. 

El tratamiento va a ser médico inicialmente y posterio~ 

mente quirúrgico •. 

Los objetivos del tratamiento médico van a ser: la dis­

minución de la eosinofilia que condiciona daño cardiaco :-­

(5) •en los casos en los que la eosinofilia está demostrada 

como· en el síndrome hipereosinofilico idiopático donde los 

asteroides y los agentes citotóxicos juegan un papel impor­

tante o bien el tratamiento. de. la enfermedad de fondo que -

condiciona la eosinofilia. El otro. objetivo primordial del 

tratamiento médico es el manejo de la insuficiencia cardi,¡¡. 

ca congestiva, donde el. uso de los digi tálicos y los diuré­

ticos son escenciales para mejorar las manifestaciones cli­

nicas, con los cuales pueden mantenerse estables durante un 

lapso de uno a dos años, dependiendo de la severidad de la 
. 1 

formación del. tejido fibroso, encontrándose al final de es-

ta etapa por lo general con gran incapacidad funcional 1 

donde el. pronóstfco es fatal a corto plazo a menos que el. -

paciente se someta a procedimiento quirúrgico .. 

Es pues necesaria l.a cirugia para evitar la evolución -

fatal; consistiendo esta en decorticación del endocardio. fi 

broso y/o reemplazo valvular como es llevado a cabo desde -

1971 por Dubost{30)¡ ademas de corrección del derrame peri­

cárdico por pericardiectomia, ventana pericárdica o comuni-

caci6n pericardio-peritoneal. 
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Los mejores resultados del tratamiento quirúrgico han -

sido' encontrados cuando se siguen. tres principios básicos: 

l. Resección completa del endocardio fibroso hasta normali­

zar el llenado diast611ca. y mejorar el gasto cardiaca. 

2. Corxección de la disfunción valvular con reposición o -

reparación. 

3. Eliminar el bloqueo A-V. 

Es sumamente importante el tiempo en que se efectua la 

cirugía, dando mejores resultados en etapas iriiciales cuan­

do el higado y el riñón no están cronicamente envueltos. 

~ara la técnica de la resección endocárdica, dos puntos 

de vista son considerados; primeramente el utilizado por -

Dubost y Cols 0 _(3l) y Metras y Cols •. (32), los cuales resecan 

el endocardio fibroso a través del anillo valvular, llevan­

do la disección hasta el. apex del ventriculo. La otra téc -

nica es la utilizada por Leple;y y Cols •. <33) la cual. consis­

te en una pequeña ventriculotomia apical hasta el plan~ del 

endocardio, disecándose la concha endocárdica y llevandose 

hasta el anillo mitral donde es eliminado. 

En cuanto al uso. de prótesis valvulares, ninguna ha de­

mostrado• superioridad a otra, siendo. candidatas a reemplazo 

las válvulas sumamente comprometidas y con regurgitación ma 
siva o importante. 
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. K) PRONOSTICO. 

La evoluci6n es fatal a corto plazo si la enfermedad es 

dejada a su evoluci6n. natural, considerandose hasta en un -

87% mortal en dos afioal34>, siendo la causa mas frecuente -

de muerte la insuficiencia cardiaca, relacionada con probl~ 

mas respiratorios y presentandose hasta en un 25% muerte sA 

bita quizás por arritm;!.as. 

Este pron6stico puede mejorar con el tratamienta quirú~ 

gico, aunque la mortalidad hospi talaría temprana es al.ta -.­

hasta un 13.,5%, asi coma· tardía del 10%(29) .. El. resto mejo-

ra considerablemente y presentan una larga sobrevida como -

lo demuestran las diferentes series con un seguimiento has­

ta de ?2 meses en la maYor. 
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L) CONSIDERACIONES GENERALES •. 

La enfermedad endomiocárdica, es una enfermedad de mas 

de un siglO·<de dete·cci6n y de la cual se tiene aun un cono-

cimiento pobre en cuanto a su origen; se ha considerada a 

los eosinofilos como los agentes etiol6gicos mas posibles,­

ya que la literatur.a mundial hacia esta orienta en la dlti­

ma década y donde las proteinas básicas mayores juegan un -

papel importante en el daño tisular cardiaca; sin embargo -

quedan aun muchas preguntas por hacerse al respecto, por 

ejemplo~ el porqué de esta respuesta anormal sobre el cora­

z6n; porqué sobre un grupo selecto de pacientes y no en to-· 

dos los pacientes que tienen eosinofilia; porqué tiene pre­

dominancia sobre grupos raciales; qué relación tiene con 

las zonas tropicales de endemicidad palúdica y parasitósis 

invasoras; qué significado tienen los titulos de anticuer-
1 

pos antimalaria elevados, encontrados en estos pacientes~-

porqué desaparecen, si es que. estaba presente, la eosinof! 

lia en la variedad tropical. Se h!llargumentado algunos fas 

torea genéticos, ambientales y raciales, que finalm.ente -­

condicionan anormalidades en la inmunidad humoral con una 

respuesta ~normal del huésped a la infecci6n paldctlca 1 en 

relaci6n con una respuesta anormal. de los eosinofilos sobre 

el coraz6n; por otra parte, se arf)Umenta la ausencia de un·. 

factor inhibidor de las proteínas básicas mayores, que no~ 

malment.e lo presenta la poblaci6n general. y evita el daño 



cardiaco •. 

El porqué nombrarla enfermedad endomiocárdica y na f1 -

brosis endomiocárdica unicamente, es porque en etapas ini. -

cialea de la enfermedad cursa con un procesa inflamatorio. -

y daño. endocllrdico, aunque frecuentemente subcllnica, y no; -

aparece .la fibrosis sinó hasta etapas avanzadas de la en -

fermedad. 

En México la enfermedad vá adquiriendo. cada vez mas im­

portancia aumentando• con ello el nfimera, de casos detectados, 

aunque la casuística atm no es importante; podemos explicar 

el hecho de que la detecci6n sea mayor, por la ocurrencia ~ 

.113 la población general a una atención de tercer nivel de -

calidad donde pueden realizarse estudios adecuados para la 

detecci6n de la misma y no quedarse unicamente diagnostica­

dos como una insuficiencia cardiaca refractaria a tratamie,!! 

to médico. 

Es pues necesario.· tenerlo en mente, principalmente cuaa 

do los estudios de gabinete nos hablan de una cardiopatia -· 

restrictiva ':f tengamos el apoyo de niveles altos de eosino­

filos en sangre periférica. 
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