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Fibroelastosis endocardica'”

Estudio de tres casos

Por los Dres.:

D, Sosa Benz,'**) D. Suirez Jusminianit**} A, Toggas pe La Luz*®
J. Mig Pigzt*" ¥ M. PeRa MacHapo(**)

El propésito de este sencillo trabajo
vs hacer llegar el concepto de que el
liagnostico elinico de la fibroelastosis
endocardica puede ser considerado con
hastante probabilidad aun en el Hospi-
tal ubicade en la mas escondida mon-
tana (como los tiene en ¢l momento
aclual nuestra patria), y no ser preciso
iue ¢l estudio especializado sea el 1inico
ique haga plantear una entidad que debe
-er diagnosticada, cuwando las causas
ctiolégicas mds conocidas de insuficien-
via cardiaca sin soplo y con cardiome-
salia, hayan sido eliminadas en un niio.

Si revisames la variada terminologia
von gue ha sido de:crita con anteriori-
dadl la  fibroelastosis endocardica, en
ninos v adultos, llegaremos a la conclu-
-ion de que aunque su mayor frecuencia
s¢ reporta por debajo del primer aio
ile la vida, no puede considerarse como
una cardiopatia exclusivamente pedia-
irica. Kreisig® la consideré primero co-
mo una “endocarditis fetal™ y la des-
vribié en un nifio. Loeffler® en 1936 des-
eribié en un adulto un cuadro de in:u-
liciencia cardiaca irreductible sin etio-

1*t Trabajo Ereunlada en el XI Congreso
Medico ¥ VII Estomatolégico Nacional, cele-
Irado en la Habana del 23 al 26 de febrero
de TG,

1**1 Del Departamente de Pedistria v del
servicio de Cardiologia del Hospital Militar
Central “Dr. Luis Diaz Sote™, Habana del
Ex<te, Habana, Cuba.

logia determinada que llamé “emdocar-
ditis parietal fibroplastica™ En 1943 fue
reportada como “fibrosis del endocardio
v miocardic con trombos murales”.
Becker* en 1953 la estudié como “cola-
zenosis cardiovascular con trombosis pa-
rictal endocardica™ Y hasta 1954 no fue
senalada como “fibroelastosis endocar-
diea™.

Como ya dijimos, la fibroelastosis en-
docardica fue descrita por primera vez
por Kreisig (citado por Krstulovic® en
1918 como *“una endocarditis fetal™.
Este concepto fue aceptado y seguido
por muchos autores. Posteriormente fue
considerada *“una malformacién congé-
nita” ganando este nuevo concepto los
mayores defensores, aunque su etiolo-
gia no ha tenide una explicacién em-
briolégica de malformacién. En los lti-
mos aiios se esti considerando como un
proceso inflamatorio producide intra o
extrauterinamente por ¢l virus Coxsac-
kie B,.

Ha sido demostrada la transmision
transplacentaria del virus Coxsackie B,
en animales de experimentacién, pre-
sentindose ademas evidencia en pacien-
tes humanos en los cuales la madre y el
recién nacide murieren por una infec-
cién por Coxsackie By.'*

Estudios epidemiolégicos realizados
del aio 1949 a 1961 pusieron de mani-



fiesto que la fibroelastosis endocardica
tiene mayor ocurréncia en el periodo de
mayor incidencia epidémica por Coxsac-
kie B en el este de Francia.?

La presencia de cambios histoligicos
en otros érgancs particularmente el hi-
gado y el pancreas en algunos enfermos
con fibroelastosis endocardica ha favo.
recido el eriterio de una infeecidn viral
zeneralizada oponiéndose a la idea cli-
sica de una enfermedad localizada al
corazén, Cuando la enfermedad asi con-
cebida progresa, la participacién car-
diaca puede tener lugar v el infante mo-
rir o sobrevivir con un dano cardiaco
residual, siendo ¢l prondstico regulado
por la extensién del mizsmo, en los alti-
mos. Uno de nosotros ha seguido un
caso (no reportado aqui y estudiado en
la Fundacién Infantil “Pedro Borras™),
en el que se establecis el diagnéstico por
el electrocardiograma v el angiocardio-
grama vy en el que las alteraciones eléc-
tricas han regresado, sin presentar pos-
teriormente el nifo manifestaciones de
insuficiencia cavdiaca,

Del mismo modo que no hemos en-
contrado un acuerdo undnime para la
etiologia no lo existe para la patogenia,
peroe nos parece praclico v correcto ba-
sarnos en los datos tan objetivamente
demostrade en la cine-angiocardiogra-
fia: dificultad del vaciamiento ventricu-
lar izquierdo al estar comprometida la
contractilidad por el proceso fibroso.
La tipica imagen del reloj de arena que
dibujan la auricula izquierda y ¢l ven-
tricule izquierdo, tomando ecada wuno
forma esférica, demuestra la disminu-
cion del volumen de estas cavidades que
naturalmente conlleva la forma geomé-
trica de la ésfera.® También se plantea
la dificultad del llene de las cavidades
izquierdas pudiende ser considerado
por tanto comeo casos de insafictencia
de llene diastélico, simulando una peri-
carditis constrictiva con el cuadro clini-
co de una insuficiencia de tipo derecho.”
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En el estudio anatomopatolégico se
constata engrosamiento endocardico ¥
subendocirdice de los elementos de te-
jido elistico v coligeno proliferado, en
¢l que participan prominentemente el
ventriculo izquierdo, la auricula izquier-
da y pocas veces, el ventrieulo derecho,
encontrandose mas frecuentemente en
niiiog por debajo de los dos afhos de
edad. Generalmente ¢l corazén aparece
muy aumentado de tamafio, pudiendo a
veces estar presentes otras malformacio-
nes congénitas o la alteracidén ser secun-
daria al desequilibrio hemodinimiceo de
un defecto septal o valvalar, presentin-
dose una zona localizada del proceso en
£l punto en que se recibe ¢l choque san-
guineo en hiperpresion. En algunas
areas pueden aparecer zonas de fibrosis
miocardicas que han side atribuidas a
engrosamiento y estrechamiento de los
vazos de Tehesio. El endocardio engro-
sado interfiere con la contraccion y dis-
minuye el riego sanguineo del miocar-
dio subyacente produciendo anoxia v a
veces trastorno de la conduccién.®

Los casos en los cuales los sintomas
s¢ desarrollan en la edad adulta gene-
ralmente tienen menos grados de engro-
samiente endocardico. La cscucla ame-
ricana considera que la [ibrosis endo-
miocardica descrita en los adultos afri-
canos es probablemente una entidad
diferente.’” La mayoria de los autores
soviéticos consideran a la fibroelastosis
endocirdica como una hipertrofia del
miocardio, compensatoria, que refleja
la falta de fibras miocardicas contric-
tiles a consecuencia de una miocarditis
anterior (Afemasicva, Ivanoskaya, Yu-
kova) '

Friiltling' en los estudios hacteriols-
gicos de los preparados del corazén en
los lactantes fallecidos con fibroelasto.
siz endocardica ha podido aislar el virus
Coxszackie B..
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Frecuentemente se plantean dudas en
el diagnéstico diferencial del cuadro
clinico de la fibroslastosis endocirdica
v el de miocarditis, habiende sido con-
sideradas por algunos autores como es-
tadios de un mismo proceso hasta con
poesible coexistencia clinica e histold-
zica. Una enfermedad miocirdica pri-
maria es una condicién clinica ¢n la
que el mizeulo cardiace estda tomado en
forma exclusiva o predominante en con-
traste con la forma secundaria en la cual
la toma miocardica ocurre como una
extensién o diseminaeién de una enfer-
medad sistémica afectando otros dér-
zanos. Nesotros consideramos a la fibro-
clastosis endocdirdica como una enfer-
medad primaria del miocardio y exelui-
mos a la misma de las secundarias a
otras malformaciones congénitas, aun-
que podamos modificar nuestro concep-
to va que la literalura mis meoderna
esta considerando la etiologia viral con
participacién de otros drganos,

Cuvalieri y Montenovesi' clinicamente
distinguen tres formas evelutivas de la
cnfermedad en ¢l nifo:

l. Una forma sobreaguda de comienzo
siibito, en la que en los primeros
dias o semanas de la vida con un
cstado general bueno, aparece dis-
nes, tos, claposis, taguicardia y esta-
de lipotimico. Los limites cardiacos
estan aumentado:, sobre todo a la
izguierda. En la fluoroscopia se ol
serva evidente disminucion de las
coulracciones del ventriculo izquier-
de. La insuficiencia cardiaca aumen-
ta considerablemente y a las poeas
horas o dias el nifio fallece.

2, Una forma aguda que apavece de
- los tres a los seis me:es de la vida
con crisis de disnea, tos constante y
viémitos, cianosis, sudoracién y la-
quicardia. En los dias siguientes au-
mentan la cardiomegalia y los sinto-
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mas de insuficiencia cardiaca. El es
tado general del nifie progresivamen-
te empeora v fallece dentro de dos
o lres scmanas.

3. Una forma ¢rdnica, en la que el pri-
mer semestre de la vida del nido
transcurre sin anormalidades. Al co-
mienzo del segundo semestre el nino
s¢ torna intranquilo, anoréxico, ¥
cae en la desnutricién progreziva
que lo lleva a la hipotrofia. El drea
cardiaca aumenta, sobre todo a la
izquierda, se ohserva taquicardia v
apagamiento de los tonos cardiacos.
Primero aparece tos espasmodica v
después coqueluchoidea con disnea
y cianosis. La evolucion de la enfer-
medad es de unas cuantas semanas
o meses y como de exclusion hasta
de muchos aiios.

Como nuestro interés esta dirigido al
diagnéstico clinico, el electrocardiogri-
fice vy radiogrifico de la fibroeclastosis
endocirdica v la consideramos como un
proceso iniciade en la vida intrauteri-
na, no creemos que frente al cazo tipico
de auricula izquierda grande, ventriculo
izquierdo hipertrofiado v ausencia de
soplos en un nifio sin antecedentes de
cardiopatia anterior, pucda ser conside-
rado otro diagnéstico con mis proba-
hilidades que el de la enmtidad a que nos
referimos.

La coartacion de la aorta rara vez
llega a dar insuficiencia cardiaca a tan
temprana edad, la maver tensién arte-
vial en los miembros superiores, la di-
ferencia del pulso en miembros supe-
riores e inferiores v la rareza en que cn
esta entidad la auricula izquierda pueda
participar tan tempranamente, la dife-
rencian facilmente,

La cslenosis mitral jamas aparecera
tan lempranaumule I.IE:I' 0er muy rara
conzénitamente y en las formas adquiri-
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das mo presentarse aiin el reamatismo
articular agudo a esta edad, siendo ade-
mis el soplo de la misma muy caracte-
riztico,

La anemia y el beri-heri agudo toman
difusamente al corazén y no selectiva-
mente a las cavidades, La anemia tiene
que ser crénica y scvera, pero la tera-
péutica especifica la hace regresar en
auzencia de cardiopatia de base. El beri-
beri también responde a la terapéutica
cspecifica,

En la enfermedad del almacenamiento
de glocégeno en el corazdn, la historia
familiar esta presente y la hiopsia de
los miisculos demuestran ¢l alto conte-
nide de glucégeno.?

En otras cardiopatias congénitas sc
harin faci'mente ¢l diagndstico dife-
rencial en las cardiopatias congénitas
ciandticas, el soplo tipico y la evidencia
de cianosis las eliminara, ya que la fi-
broelastosis cursara sin cianosis, pu-
diendo presentarla s=6lo en ¢l estadio
avanzado de la insuficiencia cardiaca
pero sicmpre de manera discreta.

La miocarditis de Fiedler mo toma
cavidad selectiva. Y la necrosis medial
de las arterias coronarias (muy rara)
ticne manifestaciones sistémica princi
palmente renales.’

El analisis presente se refiere a tres
casos, una nina de un afo y dos mifios
menores de dos afios.

Doz fueron visto por primera vez en
insuficiencia cardiaca. En todos fue con.
siderado ¢l diagnéstico de fibroelastosis
endocardica como diagndstico de entra-
da hasindonos en insuficiencia cardia-
ca, la ausencia de soplo e historia de
huen estado de salud aparente anterior.

Caso No. 1:

Robin G. P., de 15 meses de edad, de
la raza blanca, del sexo masculino, e
visto por primera vez en la consulta ex-
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terna del Servicio Pediatrico del Hos-
pital Militar Central “Dr. Luis Diaz So-
te”, el dia 6 de abril de 1965,

Sus padres son raludables, la madre
ha tenido 3 embarazos y no ha presen-
tado abortos, Tiene 2 hermanos saluda-
bles, una tia paterna padece de asma.
No conviven con enfermos, siendo nega-
do todo antecedente de tuberculesis,
sifilis, diabetes, reumatismo y cardio-
patias.

La historia prenatal es mormal y el
peso al nacer fue de 3,285 grs. Entre los
antecedentes natzles zolo presentd as-
fixia de alganos minutos de duracién
siendo necesario la oxigenoterapia du-
rante la: primeras 24 horas seguida
después de una evolucién al parecer sin
alteraciones,

El desarrollo psicomotor ha side
normal.

La alimentacién fue artificial desde
su nacimiento tomando leche de vaca
hasta los 8 meses y después leche eva-
porada, A los 6 meses vegetales, compo-
taz y cereales. Después de los 8 'meses
carnes y hueves. Actualmente propia
de la edad, pere en cantidad menor por
la anorexia que presenta.

Ha padecido procesos catarrales de
las vias aéreas superiores y trastornos
dispépticos caracterizados per vomitos
postprandiales, frecuentes. Hace 4 me-
ses neamopatia aguda con insnficiencia
cardiaca.

Inmunizacienes recibidas B.C.G. al
nacer y después triple y antipolio.

Motivo de consulta: Los familiares
notan que ¢l nifio no aumenta normal-
mente de peso y presenta vémitos post-
prandiales frecuentes desde haee mas
de 6 u 8 meses. Desde hace 4 meses ub-
servan se agita facilmente al correr o
realizar juegos en que temga que hacer
esfuerzos fisicos. Con anterioridad &l

R. C. P,
Ocvusre 31, 1966



proceso pulmonar ocurrido hace 4 me-
se2 en gque pre:entd la insaficiencia
cardiaca ¢l nifio jugaba sin dificulta-
des. Nunea ha presentado cianosis y
ha sido visto por facultativos desde que
nacié, no senalindose padecimientos
vardiacos con anterioridad al episodio
respiratorio con insuficiencia cardiaca
eialado.

Examen fisico:

Peso 8,850 grs. Talla 72.5 cms,

Palidez discreta de los tegumentos.
No cianosis,

Tonoes cardiacos ritmicos con huena
intensidad. No soplos. Pulse 100 al mi-
nuto.

Amigdalas hiperiréficas cripticas y
congestionadas.

Tiene en la férmula dentaria 8 inei-
sivos, iniciandose el brote de los prime-
rog molares. El abdomen es depresible,
palpandose el higado 1 em. por debajo
del reborde costal.

El bazo no es palpable y se palpan
algunas pequefias adenopatias cervica-
les ¢ inguinales.

El resto del examen fisico no ofrece
otros datos dignos de mencién.

Investigaciones:

En los diferentcs hemocitogramas £6-
lo constatamos ligera apemia hipocro-
miea con modificaciones diseretas en el
conteo leucocitario dependiente de la
existencia o no de procesos intercurren-
tes catarrales de vias aéreas superiores.

La eritrosedimentacion =ze mantuvo
entre 18, 10, 45, 4 mm. en la primera
hora y 40, 18 75, 9 mm. en la segunda
liora, aumentando en los procesos inter-
currentes y disminuyendo de:pués.

La serologia fue negativa y las dosi-
ficaciones sanguineas de urea, glucosa,

R, C. P,
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calcio, fosfore v fo:fatasa e ionograma
fucron siempre normales.

Dos hemocultives realizados fueron
negativos,

En repetido: exdamenes coprolégicos
no se ohservan pardsitos ni huevos. Los
cxamenes de orina siempre se mantu-
vieron normales.

En 3 telerradiografias repetidas pe-
ridédicamente cada 4 o 5 meses se ohser-
varon aumento glohal de la sombra car-
diaca y estazis hiliar bilateral, siendo
este ultime mas pronunciade en la
itima.

En electrocardiogramas se constato:
hipertrofia ventricular izquierda, con
sobhrecarga sistolica,

Evolucion :

Hemos obzervado este nifo durante
9 meses constatindose durante este lap-
so de tiempo 3 procesos catarrales de
las vias aéreas. febriles con anmento de
la anorexia y acentuacién de los vémi-
tos siendo necesario su hospitalizacion
no llegando en estos cuadros a presen
tar insaficiencia cardiaca indiscutible,
aungue en una ocasién constatamos ta-
guicardia de 180 al minute durante un
dia.

Tratamiento:

El nifo recibe dosis de mantenimien-
to de digitoxina desde que presents el
primer cuadro de insuficiencia cardia-
ca. Ademds, vitaminoterapia y terapéu-
tica especifica en los procesos intercu-
vrentes no habiendo tenide necesidad
atin de administrarle corticosteroides.

Caso No. 2.

Clara R. T., de 1114 meses de edad,
de la raza mestiza vy del sexo femenino;
ingresd en el Servicio de Pediatria del
Hoszpital Militar Central “Dr. Luis Diaz
Sote”, el dia 2 de mayo de 1965.
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Anamnesis:

Padre ha padecida de neurosis. Ma-
dre saludable, habiendo tenido 3 emba-
razos v no ha presentado abortos. Dos
hermanos saludahles. Tos tios asmati.
coi No conviven con enfermos, negan-
do antecedentes de tuberculosis, sifilis,
diahetes, renmatismo v cardiopatias,

El parto fue premature a las 35.5 se-
manas de gestacion: siendo ¢l peso al
nacer de 2,135 gramaos,

Estuve ingresada en el servicio de
prematuro: de la Maternidad, donde
naciég, durante 4} dias presentando dia-
rreas,

Sostuvo la caheza a los 6 meses de
cdad. sentandose a los 8§ meses. Dice
zolo alzunas palabras,

La alimentacién fue artificial desde
el nacimiento, tomando primero leche
en polve Mido v después de los 4 meses
leche evaporada. A los 3 meses comen-
avon a darle vegelales v cereales. A los
100 meses carne ¥y huevo. Actualmente
propia de la edad, con leche de vaca,
pere  siempre euantitativamente defi-
ciente por la anorexia de la niia.

Inmunizaciones reeibidaz: BCG  al
nacer. DTP » antipolio después. La niiia
padecié  hronguitis  catarral 2 meses
ante: de su ingreso v sicmpre ha pre-
enlade anorexia,

Historia de la enfermedad actual:

Desde hace 8 dias la anorexia se ha
acentuado al extremo de negarse a inge-
rir alimentos, estando muy decaida. Des-
de hace 2 dias presenta tos y la notan
fatigada | Polipnea). Y desde ¢l dia an-
tevior tiene vamitos intermitentes.

Examen fisico:

Peso B.700 gre. Talla 72Y4 cms. .
Palidez de la piel y de las mucosas.
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Polipnea de 60 respiraciones al minu-
to. Ne se auscultan signos patolégicos
brencopulmonares.

Tenos cardiacos apagados. No soplos,
Pulso de 140 al minuta.

Mucosas orales lnmimedas. Abdomen
depresible. Higado se palpa 4 cms. por
idebajo del reborde costal.

Bazo no palpable, Pequefias adeno.
patias cervicales ¢ inguinales,

Quecjido continuo. Sensorio obnubi-
lado parcialmente. Reflejos tendinosos
presentes  pero  disminuidos.  Tone
muscular luee pormal,

Investigaciones realizadas o su ingreso:
Hemocitograma

Hematies 4,000,000 Hh. 9.9 grs.
Leucocitos 11,000 Poli 57%
Linf 407
Mone 1%
Stah. 2%
Eritrosedimentacion 10 mm. en la 1a. h.
20 mm. en la 2a. h.

HCO,...... 27 mEq.
[ ] S, 9% mkEq.
Glicemia .... 76 mge. 7%
Urea ....... 35 mgs. %

Serologia (Kalhin vy Meinike) : Nega-
tivo. Hemecultivo: Negative. Orina
Parcial: Normal. Heces fecales (Para-
sitologico) : Negativo.

Telerradiografia.

Aumento global del area eardiaca con
aumento de la vascularizacion pulmonar
por estasis,

Electrocardiograma:
Taquicardia sinusal de 170 al minute.

‘Hipertrofia ventricular izquierda.

R. C. P.
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Evolucicn :

La nifia estuvo ingresada durante 22
dias en el Servicio en esta primera oca-
sion, siendo su estado muy grave du-
rante la primera sémana, con gran pre-
dominio de laz manifestaciones de in-
suficiencia cardiaca tanto clinicas como
clectrocardiograficas y  telerradiografi-
eas. Con la terapéutica impuesta a hase
de digitalizacion, antibidticos, corticos-
teroides, oxigenoterapia, vitaminas, ¥
con el suministro adecuado «de liguides
v electrélitros, las manifestaciones cli-
nicas fueron regresando en los dias si-
suientes, siendo menor la anorexia. Fue
dlada de alta con desaparicién de las ma-
nifestaciones clinicas: pero con persis
tencia de la hipertrofia ventricular iz-
quicrda en el electrocardiograma y con
aumento del area cardiaca en la telerra-
diografia.

La nifia ha sido desde entonces te-
suida por nosétros suministrindosels
losiz de digitalizacién de mantenimien-
1o v vitaminoterapia en forma continua,

En tres ocasiones ha sido necesario
hospitalizarla nuevamente por procesos
catarrales de vias aéreas de tipo asma-
tiforme con agudizacién de la anorexia,
presencia de vémitos, taguicardia y dis-
ereta hepatomegalia. Estos cuadros han
regresado rapidamente anadiéndole a la
digitalizacién y vitaminoterapia, anti-
higticos, corticosteroides y pequehas
transfusiones de sangre o plasma.

En las repetidas investigaciones rea-
lizadas en estos 9 meses de observacion
hemos constatado que en los hemogra-
mas s¢ mantienen una anemia hipocrd-
mica ligera. En las telerradiografias per-
-iste el aumento del area cardiaca acen-
tuandose iiltimamente el predominio
ventricular izquierdo y el estasis pasive
hiliar. ¥ en los electrocardiogramas no
han desaparecide los signos de. hiper-
trofia ventricular izquierda. E
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Caso Neo. 3.

Lourdes 0. L., de 13 meses de edad,
de la raza blanea y del sexo femenino,
ingresa en el Servicio de Pediatria del
Hospital Militar Central “Dyr. Luis Diaz
Sota”, el dia 5 de mave Jde 1965,

Anamnesis:

Sus padres son :aludables, la madre
ha tenide 4 embarazos ¥ no ha presen-
tado ahortos. Tenia 3 hermanos saluda-
hles. No conviven con enfermos y ne.
garon antecedentes familiares de taber.
culosis, (sifilis, diabhete:, reumatismo ¥
cardiopatias. No consangninidad entre
loz progenitores.

El parto fue prematuro, a las 35.5 se-
manas y el peso al nacer de 2,280 gra-
mos v la talla de 45 ems.

El desarrollo psicomotor no presentd
alteraciones.

La nifia recibié alimentacién natural
al nacimiento siendo complementada
dias después con leche evaporada hasta
los 9 meses en que se le suprimic el pe-
cho. A los nueve meses: vegetales, cerea-
lez v compotas. ¥ desde los 10 meses
carne y huevos, Actualmente, propia de
la edad, pero cuantitativamente dismi-
nuida por la anorexia.

La niiia padecié gastroenteritis hace
un aiio, siendo necesaria su hospitaliza-
cion en olro servicio hospitalario. Hace
2 meses presenté sarampion. Niegan an-
tecedentes de asma o cardiopatia en la
pacientica.

Inmunizaciones recibidas BCG al na-
cer v antipolio después,

Historia de la enfermedad actual

La enfermedad comenzé el dia ante-
rior con manifestaciones catarrales de
las vias aéreas superiorcs y fiehre de
38" a 39° C, gin vomitos, diarrea u otra
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sintomatologia con excepcion de ano-
rexia que es habitual en la nifia desde
hace meses. Desde ese dia gran falta de
aire (polipnea) por lo que acuden a un
facultativo que le aconseja traerla a
este centro.

Exumen fisico:

Palidez de la piel y mucosaz con cia-
nosis diztal y peribucal.

Polipnea de 60 respivaciones al mi-
nuto. Estertores suberepitantes media-
nos y finos en ambos campos pulmo-
BAres,

Taquicardia de 180 pulsaciones al
minuto. No soplos. Abdomen distendido
di eretamente, pero palpindose hepato-
megalia de 4 ems. v esplenomegalia de
1 em.

El sensorio estaba obnubilade y los
reflejos tendinosos disminuidos.

Investigaciones realizadas a su ingreso:

Hemocitograma:
Hematies 2.500.000 Hb. 4.5 grs.

Leucocitos 18,000 Poli 18

Linf. 80

Stah. 2
Glicemia .......... . 98 mgrs.
Urea .............. 32 mgrs.
MO oo smmsmmens s 25 mEq.

Radiografia de torax:

Aumento global de los diametros car-
diacos vy opacidad hiliar y del vértice
pulmonar derecho de aspecto inflama-
torio,

Eleetrocardiograma:

Eje eléctrico normal para su edad.

Onda P. de aurieula izquierda, gran-
de.

Agrandamiento biventricular.
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Evolucidn

La mina fallece 5 horas después de su
ingreso sin haber presentado en ningilin
momento signos de mejoria clinica &
pezar de la terapéutica desarrollada con
antibidticos, bactericida v baeteriostati.
co. Vit. B, digitalizaciéon endovenosa
con Cedilanic, cafeina, transfusién de
sangre ¢ hidratacién y oxigenoterapia.
En esta paciente noe empleamos corti-
costeroides.

Necropsia:

Lactante de 13 meses de edad, porta-
dora de una fibroelastosis subendocardi-
ca con hipertrofia y dilatacién de las
cavidades izquierdas y con signos de in.
suficiencia cardiaca de corta evolucion
con neumonia aguda de tipe purulento
en el pulmén derecho.

Nucstros 3 casos los hemos conside-
rado como tipicos de fibroelastosis en-
docardica, basindones en los criterios
que hemos senialado en la revision pre-
via de la entidad.

Todos los telerradiogramas siempre
mostraron  evidentes cardiomegalias,
siéndonos dificil la valoracién del agran-
damiento auricular izquierde por me
haberse realizado vistas oblicua anterior
derecha con hario.

Los electrocardiogramas presentaron
en dos casos signos de hipertrofia ven-
tricular izquierda, y en uno, que fue la
nifia que fallecié, signos de crecimiento
biventricular y de aurieula izquierda,

El caso No. 2 hizo reingresos con cua-
dro auscultatorio broncopulmonar que
simulaban erisis asmiticas.

En el caso fallecido, que como hemos
senalado, solo vivié 5 horas después del
ingreso y en el que ¢l resultado de la ne-
cropsia eonfirmé ¢l diagnéstico, nos luce
que la anemia y la infeccién respirato-
ria aguda, precipitaron y agravaron la

R. C. P,
Ceruare 31, 1966



insuficiencia cardiaca, muriendo en
shock por insuficiencia cardiaca aguda.

Aunque en la fibroelastosis endocar-
dica puede existir soplo secundario a
las alteraciones que el proceso anatémi-
o ocasiona a nivel valvular, esto no es
lo tipico ni frecuente en estaz formas
clinicas que hemos presentado por de-
hajo de los dos afies de edad, por cuyo
motive les damo: mucho wvalor en el
liagnéstico a la ausencia del soplo en
vilos pacientes.

Y antes de terminar debemos senalar
quc no solamente somos nosotros los
fque presentamos un sencillo trabajo de
fibroelastosis endocirdica sin los estu-
dios especializados. Viad y colaborade-
res' estudiaron 25 casos de esta enti-
dad, diagnosticados en vida y compro-
hados en necropsias en la forma que nos-
otros hemos hecho. Estog autores se
hasaron en los datos clinicos y electro-
cardiograficos y los patrones que seiia-
lan los consideramos de acuerdo con los
nuestros.

RESUMEN ¥ CONCLUSIONES

Se realiza una revision de la fibro-
clastosis endocirdica, insistiéndose en
la etiopatogenia, la anatomia patelégi-
v, la sintomatologia v el diagndstico.

Se estudian dos nifa: y un nifio, me-
nores de dos anos de edad, portadores
de fibroelastosis endocardica, diagnosti-
cados en vida, pere con confirmaeion
necrapsica solo en une.

Se senala la importancia del plantea-
miento diagnéstico de esta entidad an-
te todo nifio pequefio que sin causa apa-
renté vy en ausencia de soplo, presenta
un sindrome de insuficiencia cardiaca.

R, C. P.
fcrupre 31, 15988

Se insiste en la gran importancia, co-
mo complemento del cuadro clinice, de
la telerradiografia y la electrocardio-
grafia en el diagnostico de e:ta enfer-
medad cuando no es posible la realiza-
cion de la angiocardiografia, ¢l catete-
risme intracardiaco, o la cineangiocar-
diografia.

Se valoran en el electrocardiograma,
la importancia de las ondas P con signo
de auricula izquierda grande y la hiper-
trofia ventricalar izquierda, y en la te-
lecardiografia ¢l aumento de la silueta
cardiaca a expensas del ventricule iz-
quierde, ¢l aumento de la auricula iz
quierda y ¢l estasis vascular pulmonar.

SUMMARY

We have presented 3 cases of endo-
cardial fibroelastosis. 2 females and 1
male, the 3 cases before the age of 2
years old.

One case died and we proved the
diagnosis by the necropsy. The others
two cases by periodics skeck up.

We insist very much in the diagnosis
at hed side, hefore and child which
without murmur present congestive
heart failure and cardiomegaly and poor
improvement to the treatment, and
questionable response to the corticoste-
rone therapy.

We insist in the X Ray picture of
cardiomegaly, in particulary left cavi-
ties and the EKG which showed left
ventricular hipertrophy and P waves of
left auricula in largement, when we are
unable to perform angiocardiography
or rcine-angiocardiography and heart
catheterization.
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Casze No. 3. Telerradiografia. Marcada cardio-

megalia {aparentemente global), Opacidad de

tipe neuménico en vértice derecha, Cangestién
vascular,

Caso No. 3. Fista panordmica de cavidades

izquierdas. Nétese el engrozamiento marcada,

blance brillante del endocardie vy la partici-

pacién de la musculatura  papiler ¥ valvas.

Nérese ademds el grosor de lazs paredes del
ventricule izquierdo.

Case Ne. 3. Vista panorimica de cavidades
izquierdas donde puede observarse ademis del
engrazamiente marcado  blance brillante del
endocardio, la participancion a nivel del tahique
fescindide) asi como de las valvas adriicas.



Coso No. 3. No. 9. Corte de curicula izquierda a gran aumento ebserpvdndose en el
endocardio proliferacion de las fibras eldsticas,

T R R

iz ol ke

Case Ne. 3. No. 10, Corte de ventriculo izquierdo observindose en un miisculo papi-
Iar cortade fransversalmente proliferacion de fibros eldsticas en el t-n:fmrii?:‘

R.C. P
Ocruere 31, 1966
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