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Se presentan 6 casos, de los que 4 correspondian a fibrosis endomiocardica de Davies, y 2 a endocarditis fibroplastica
de Loffler; se revisan las analogias y diferencias sefialadas en la literatura médica y se analizan las mismas en nuestros

Ccasos.

INTRODUCCION

Bajo el nombre de endocarditis parietal
fibroplastica, Loffler, 1936,' describié unos casos
caracterizados por insuficiencia cardiaca progresiva
refractaria al tratamiento, eosinofilia alta y persistente
en sangre, con tendencia a disminuir antes de la
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infartos sistémicos multiples por embolismos. En la
necropsia, los ventriculos mostraron engrosamiento y
fibrosis de las superficies endocardicas, con
formacion de trombos.

Weiss-Carmine’ publico, en 1957, una revision
detallada de los 26 casos que existian hasta esa fecha.
Este autor en sus conclusiones llama la atencion sobre
los siguientes puntos: en primer lugar, el cuadro
completo descrito por Loffler, no es visto con
frecuencia o si lo es, no ha sido recogido en detalle.
El curso clinico estaba dado no solamente por
eosinofilia e infartos, sino también era evidente la
presencia de una enfermedad vascular generalizada
del tipo de arteritis que afectaba diversos 6rganos en
tal magnitud, que el grado de afeccion cardiaca no era
apreciado. Alrededor del
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50% de los pacientes presentd fiebre y 21
leucocitosis. En las valvulas se apreciaba inflamacion
con vegetaciones en 6 casos y fibrosis con deformidad
en un tercio del total. Estas alteraciones interesaban el
tracto de entrada de los ventriculos y aunque el tercio
interno del miocardio era el mas dafado, el proceso a
menudo se extendia a todo el grosor de la pared con
un infiltrado intenso a eosinoéfilos.

Se desconoce la causa de la enfermedad. Algunos
autores han sugerido que la enfermedad es
primariamente una reaccion de sensibilidad alterada,
entre ellos J. Sternow! y W. R. Hardy* este {iltimo
ademas propone el término de “Sindromes hipereosi-
nofilicos” para englobar toda una gama de afecciones
que incluya cuadros clinicos benignos, con el
eosindfilo como denominador comtn y que podrian
evolucionar hacia otros de gravedad progresiva o fa-
tales.

La escasa frecuencia de esta entidad se evidencia
por el hecho de que solamente 56 casos han sido
informados en la literatura hasta el afio 1968."

En 1916, Bedjord y Konstan'' observaron 40 casos
de insuficiencia  cardiaca  inexplicada, en
combatientes de tropas africanas, menores de 40 afios
de edad y procedentes de Africa Occidental. En la
necropsia se encontrd fibrosis subendocardiea,
cardiomegalia y trombosis mural sin reaccion in-
flamatoria. J. N. P. Davies’ en 1918 y en reportes
posteriores®” 101112 estudié en Lganda un tipo de
cardiopatia de etiologia desconocida que afectaba
predominantemente a adultos jovenes, en su mayoria
en la tercera década de la vida y a uno y otro sexo por
igual,
insuficiencia cardiaca cuyo cuadro variaba segun la

con sintomas que correspondian a una

localizacion de las lesiones, al provocar éstas un dafo
cardiaco de tipo mecdnico; primariamente por
insuficiencia organica de una o ambas valvulas

auriculoventriculares y secundariamente por

mecanismos internos que restringen la contraccion
del musculo cardiaco. En algunos casos se
manifestaba un comienzo febril, no bien precisado,
pollas caracteristicas culturales de los pacientes. Esta
cardiopatia ha recibido el nombre de “Fibrosis
endoiniocardica tipo LTganda (FEM), que, aunque
muy frecuente no es exclusiva de este lugar, o
enfermedad de Davies en honor a los numerosos y
detallados estudios de este autor.

Al correlacionar las dos entidades enunciadas,
algunos autores como W. C. Roberts,’? basados en el
estudio de casos propios y en los informes de la
literatura médica, no han encontrado diferencias sig-
nificativas entre los datos clinicos, y refieren que las
lesiones endocardicas consisten esencialmente en una
destruccion con reemplazamiento fibroso del
endocardio original valvular, parietal o ambos con
trombosis secundaria; se consider a la fibrosis endo-
miocardica como el estadio cicatrizal final del
proceso activo que seria la endocarditis fibroplastica
de Loffler (EFL).

El hecho de haber estudiado en el curso de 1 afios.
6 ejemplos de estas entidades poco frecuentes (4 casos
de fibrosis endomiocardica y 2 de endocarditis
fibroplastica de Loffler), nos llevd a realizar un
analisis comparativo de los mismos. Estos casos son.

a su vez, los primeros informados en nuestro medio.

MATERIAL Y METODO

Para el estudio anatomopatologico de nuestros
casos, se consideraron especialmente las siguientes
caracteristicas macroscopicas: peso del corazon,
configuracion externa, revision cuidadosa de las
arterias coronarias, alteraciones del pericardio, grosor
promedio de las paredes de las cuatro cavidades y del

septum interventricular a
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1,5 cm por debajo del septum membranoso, relacion
septum-pared libre del VI, medidas de las
circunsferencias valvulares, detalles del aparato
valvular, fibrosis midcardica visible, aspecto «le las
columnas carnosas, engrasamiento del endocardio, se
sefala su localizacion, extension v delimitacion con
el miocardio, asi como la existencia de trombos
murales, su localizacion y caracteristicas.

Para el estudio histolégico se tomaron fragmentos
de tejidos de cada corazon en los siguientes sitios:
tracto de entrada y salida y punta de ambos
ventriculos, ambas auriculas y arterias coronarias,
todos ellos previa identificacion fueron fijados en for-
mol al 10%, incluidos en parafina, y se les realizaron
las siguientes coloraciones, hematoxilina y eosina,
tricromica de Mallory, Verhoeff— VG. PAS y Azul
Alcian entre otras. Ademas, se midié el grosor
maximo y minimo del endocardio en el TS y en ¢l TE
de cada ventriculo, con un lente MEOPTA 118 x
MIO. Finalmente, se describieron y graduaron las
caracteristicas cuantitativas y cualitativas de los
elementos normales y anormales de endocardio,
miocardio y pericardio. Se realizé un analisis de las
historias clinicas de todos los casos.

CASUISTICA' Y RESULTADOS

Los datos generales, sintomas clinicos, evolucion
y examenes complementarios mas destacados de los
casos, estan relacionados en el cuadro 1.

Las edades de los pacientes portadores de FEM
fluctuaron entre 28 y 37 aios y las de los portadores
de EFL entre 19 y 24 anos. No hubo predominio por
sexo en estas entidades. La raza blanca predomind
3 a1 en los casos de FEM; un caso de EFL
correspondi6 a un mestizo y el otro a una mujer de
raza negra. La sintomatologia predominante fue la
insuficiencia cardiaca en todos los casos de FEM. En
EFL hubo
cardiovasculares, se puede destacar el comienzo

ambos casos de manifestaciones

febril con obnubilacion y dolor precordial en el
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primer caso, mientras que en el segundo la
sintomatologia basica fue la insuficiencia cardiaca
global.

El conteo leucocitario en los casos de FEM no
mostro alteraciones, mientras que en el primer caso de
EFL fue manifiestamente elevado y normal en el
segundo, por otra parte, el conteo de eosinofilos no
presentd alteraciones significativas en los casos de
FEM, y si se evidencié una ecosinofilia severa en
ambos casos de EFL que descendié en el segundo
caso, en los ultimos dias de vida. Los ECG mostraron
alteraciones inespecificas, siendo solamente el
trazado del segundo caso de EFL sugestivo de una
“enfermedad mitra)”. El telecardiograma de los
cuatro casos de FEM evidencié una cardiomegalia
con ligeras variantes entre si, mientras que en el
segundo caso de EFL su aspecto correspondio al ya
mencionado “enfermedad de mitral”.

El tiempo de evolucion de los casos de FEM
fluctud entre 6 y 14 meses. La forma aguda en el
primer caso de EFL evoluciono en 15 dias, aunque por
las alteraciones halladas, es 16geo suponer un tiempo
mayor de evolucion, no manifestado por el paciente.

El segundo caso evoluciond durante 11 meses. La
causa, forma de muerte, o ambos en todos los casos
que de las dos entidades, estuvieron asociados a la
insuficiencia cardiaca, coadyuvaron ademas otros
factores como los siguientes: en el primer caso de
FEM se constatd tromboembolismo masivo de la
aorta y de la arteria mesentérica superior. En el
segundo y tercer caso, shock, y en el cuarto caso
trombo- embolismos pulmonares.

Los hallazgos anatomopatologicos de ambas
entidades estan consignados en el cuadro II.

Los pesos de los corazones en los casos de FEM
variaron desde limites normales basta 420g y aunque
en la literatura se sefialan como frecuentes corazones

normales o pequeiios, existen también, en series
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mayores como la de Davies, cardiomegalias con pesos
hasta de 500 g. El peso correspondiente al corazon lei
primer caso de EFL estuvo aumentado,
paraddjicamente con su aparente evolucion aguda; en
el segundo caso fue normal. El liquido pericardico era
normal en cantidad en todos los casos.

La muesca o depresion pericardica caracteristica de
la FEM estuvo presente en los dos primeros casos, que
a su vez presentaron una obliteracion fibrosa
importante de esta cavidad Ifig. 1). No se encontraron
en las mediciones realizadas, signos de hipertrofia
ventricular izquierda y solamente hubo una hipertrofia
ventricular derecha significativa en el segundo caso
de EFL que presentaba deformidad a predominio
estenotico de la valvula mitral (fig. 2). El espesor
promedio de 5y
4 mm de los ventriculos derechos en los casos 1y 2
de FEM no representan una verdadera hipertrofia,
sino la suma del espesor muscular y el endocardio
engrosado que ha obliterado dicha cavidad. En el 50%

Fig. 1.—Corte transversal a nivel de VJ inferior del ventriculo
derecho (VD) donde es evidente la obliteracion de la cavidad
ventricular por tejido fibroso (sefialado con flecha). Tabique
interventricular (T). Caso 1 de FEM.

634

de los casos de FEM las valvas posteriores de las
valvulas tricispide y mitral estaban comprendidas en
la fibrosis endocardica que interesaba los tractos de
entrada (fig. 3).

En los dos casos de EFL la valvula adrtica
presentaba 4areas de destruccion y trombosis
sobreafadida (fig. 4). El area endocardica dafada fue
la correspondiente a los tractos de entrada de los
ventriculos en la FEM, interesando el VD y el VI en
los casos 1 y 2. y el VIy punta en los casos 3 y 4 (fig.
5).

Fig. 2.—Deformidad a predominio estendtico de la valvula
mitral (VM) vista desde un plano anterior con el corazon abierto
por cavidades izquierdas. Ademas se aprecia la notable dila-
tacion de la auricula izquierda (Al). Caso 2 de EFL.
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En la EFL resultaron lesionados ligeramente
ambos tractos del VD y el VI en el caso 1, y el tracto
de salida del VI, entrada y punta del VD en el caso 2
(fig. 6). Se identificaron trombos en ambas entidades.

El endocardio original estaba destruido en todos
los casos y la lesion interesaba el tercio interno del
miocardio en la FEIM (fig. 7). Mientras que en la EFL
interesaba todo el espesor del miocardio. Se identifico
un infiltrado intenso de eosinofilos en el endocardio y

miocardio de ambos casos de EFL (figs. 8y 9) y

Fig. 4.—Valvula aortica (VA) con zonas de destruccion y
trombosis mural adyacente. (T) que interesa el tracto de
salida del ventriculo izquierdo. Caso 2 de EFL.
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solamente un discreto infiltrado a predominio de
células redondas en el ventriculo derecho del caso 2
de FEM (fig. 10). Las pequeiias arterias en el espesor
del miocardio presentaban engrosamiento en los casos
de FEM I fig. 11) y signos de arteritis en los casos de
EFL (fig. 12). No se identificaron otras lesiones en el
resto de los organos de la FEM salvo las relativas a
congestion pasiva, tromboembolismos e infartos,

mientras que en la EFL existia arteritis e infiltrado

eosinofilico en bazo, ganglios, higado y rifiones.

Fig. 3.—Corte longitudinal <le la pared posterior del
ventriculo izquierdo, se muestra la gruesa lesion
endocardica (L) que se extiende desde el dpex hasta la valva
posterior mitral (VM) . Ventriculo izquierdo (V1) auricular
izquierdo (Al). Caso 2de FEM.
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Fig. 6.—Corte longitudinal que comprende tracto de salida del
VI con un segmento de tabique interventricular (TIV), porcion
membranosa de! tabique (M ), y valvula aortica (VA) conun
segmento de pared aortica (PA) donde se aprecia el daiio
endocardico con trombosis (T) y la valva aortica daiiada. Caso
2 de EFL.
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Fig. 5.—Seccion del corazén del caso 4 de FEM donde se
aprecia el dafio endocdrdico que interesa tractos de entrada
y punta del VI; se respeta el tracto de salida correspondiente.
Ademas puede observarse un gran trombo mural adherido al
endocardio danado en el VI.
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Fig. 7.—Lesion endocdrdica que interesa el tercio interno
del miocardio (sefialado con flecha) y trombosis mural, a
nivel del tracto de entrada del VI. Caso 3 de FEM.

Fig. 8 —Aspectos histolégicos del infiltrado a eosindfilos del miocardio. Caso 1 de EFL
HE X 20.
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Fig. 9 — Detalle histologico a mayor aumento tle la lesion endocadrdica e infiltrado a leucocitos polinucleares
eosinijilos en él caso 1 de EFL /1E X 63.

Fig. IIl. Imagen microscopica donde se aprecia el escaso infiltrado inflamatorio a predominio de células
redondas del urea endocardica daiiada en el caso 2 de FEM. HE X 32.

638 R.C.M.
SEPTI EMBRE-OCTUBRE, 1975



Fig. II—Engrasamiento de la media c intima de la arteria nutricia del nodulo A-V en
el caso I de FEM HE X 10.

Fig. 12.—Aspecto histologico de una arteria de pequenio calibre con signos de arteritis.
Caso 2 de EFL HE X 63.
COMENTARIOS
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Como hemos mencionado en la introduccion,
algunos autores en el estudio de esta entidad han
propuesto la idea que representan estadios de un
mismo proceso. En realidad, resulta dificil en
ocasiones separarlas, debido a la escasez de casos en
ambas entidades, al caracter retrospectivo de las
publicaciones con las deficiencias que ello entraiia y
la similitud de hechos no especificos. La etiologia
oscura es un hecho comun que condiciona las posibles
especulaciones.

Del estudio anatomopatologico realizado en
nuestros casos, merecen especial sefialamiento los
siguientes hallazgos:

Iro. Las lesiones endocardicas en las dos entidades
son de tipo destructivo, asociadas a la presencia de
trombos murales, pero en los casos de FEM estuvo
respetado el tracto de salida y si bien en los casos de
EFL hubo lesion ligera de los tractos de entrada, en
ambos fue daflado el tracto de salida.

2do. La extension de la lesion desde el endocardio
hacia el miocardio ventricular en los casos de FEM no
excedio del tercio interno, sin embargo, en los casos
de EFL las alteraciones interesaron todo el espesor del

miocardio.
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3ro. En las lesiones de la FEM el infiltrado
leucocitario fue practicamente nulo sin eosinéfilos
evidentes, mientras que en los casos de EFL la
presencia de eosinofilos fue francamente dominante.

4to. La arteritis en miocardio, ganglios linfaticos y
bazo, asi como el infiltrado eosinéfilo del higado,
bazo, ganglios y rifiones estuvieron presentes

exclusivamente en los casos de EFL.

Davies, en una revision de “enfermedades
oscuras” que interesan el endocardio mural,'! sefiala
en el cuadro que reproducimos (cuadro III) las
principales caracteristicas de estas condiciones, y
concluye que cuando estas entidades se comparan
criticamente, constituyen dos afecciones
completamente distintas. Sin embargo, podemos
observar que existen puntos de comparacion
imprecisos, en ocasiones tanto clinicos como
anatomopatologicos, por lo que se reducen, segun
nuestro criterio, los datos mas sdlidos para la
separacion de ambas entidades, al caracter del
infiltrado inflamatorio, la arteritis y sobre todo la
distribucion de las lesiones endocardicas. Las
restantes manifestaciones no pueden invalidar el
criterio de “etapas” de una misma entidad establecido

por algunos autores.
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SUMMARY

Paramio Ruibal. A. el al. Endomyocardiac fibrosis and Lofjler’s fibroplastic endocarditis. Analo- gies and dijferences.
A study of 6 cases. Rev Cub Med 14: 5, 1975.

Four palients with Davies’ endomyocardiac fibrosis and 2 with Loffler’s fibroplastic endocarditis are presented.
Analogies and differences pointed out in medical {iterature are reviewed and they are analyzed in our cases.

RESUME

Paramio Ruibal, A. et al. Fibrose endo-myocardiaque et cndocardile fibroplastique de Loffler.
Analogies et différences. Présentation de 6 cas. Rev Cub Med 14: 5, 1975.

A propos de 6 cas. dont 4 présentaient fibrose endo-myocardiaque de Davies et 2 endocardite fibroplastique de Loffler.
Les analogies et les différences signalées dans la littérature medicale sont analysées dans les cas présenlées.

FE3KME

UapaMHO PyHéaJi A., H «p. BuyTpacepae”*HNO $n<5pc>3 H $irdporuiacTir<ieGKufl
aHaoKapjuiT ¢o0$$Jiepa. AHajionraHocra H paamraiH. M33rgetne 6 cjiyqaeB. Rev Cub
Med 14:5,1975 -«

npeflCTaBJiHtOTCA 6 cJizrqaeB,H3 kotopux 06hjiz 4 co BHyTpeHHOcepae"HOM $h 6po3e fleHBKca

h 2 ¢ $HOporuiacTK"etKOM sHfIOKapjmTe Jlo$$Jiepa. Obcyx - jia»TCii anajioriraiocTH h
pazNiraireb Hanmx cJiygaKx .
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