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INTRODUCCION

Pese al avance de las Ciencias Médicas y sus auxi—
liares en la Ultima década, las miocardiopatias primarias si——
guen silendo un reto para el cardidlogo clinico, pues su etiolo
gia no dejan de ser simples suposiciones e hipdtesis que .estén
muy. lejos de Ser comprobadas.

Robertson la define come una condicidn gue afecta -
en forma primaria el miocerdio y no se asocla con estrechamien
to significativo de las arterias coronarias extramurales, hi——
pertensidn sistémica, cardiopatia valvular, malformacicnes con
génitas del corazdn o de los vascs 0 enfermedad parenquimatosa
pulmonar o de sus vasos. Perc Goodwin las define como enferme
dades del misculo cardiaco sin etiologia o causa corocida. ——
Otros autores usan los términos ”miocardiopatia de causa cono-
cida primaria" que es contraria a la definicidn de Goodwin y —
el de "miocardiopatia secundaria”, término no aceptado por es-
te autor.

El problema no es dnicamente su definicidn, pues en
su clasificacidn no existe acuerdo unénime; desde el punto de
vista fisiopatoldgico se las divide en: '

1.- hipertréfica obstructiva.

2.— hipertridfica no obstructiva.

3.— cbngestiva.
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- 8u fisigpatelogia es campleia, se pugden comblnar -
los térmings anteriores de acusrde & las manifestaciones o for
mas de presentacidn; la hipertrdfica puede ser congestiva, la-
congestiva podria ser restrictiva, la chliterativa puede ser -

congaestiva 0 restrictiva v la restrictiva puede ser congestiva,

Las antiglas '"miocardiopatiass secundarias” se defi-
fen ahora come "trastornos poco Frecusntes del misculo cardia.
co" expresando con esto la relacidn del padecimienta con una ~
enfermedad asociada y localizada en otra parte del cuerpt ~ -~
{ Googwin) .

La clasificecidn etinldgica es muy vasta, la forme-
més frecuente de enfocar gsta es 1z lista citads a continua- -
gion.

I.- IDIOPATICA.

. A, Congestiva o Ullatada.

o imee

mreid DO

1.— Asociada @ alocoholismo.
2.~ Asociada & parto o puerperio.
3.~ Sin asociacidn reconocida,

SALLA DB ORIGE
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B. Hipertréfica
1.~ Con abstruccidn
2.~ 5in ohstruccidn
IT.~ ENFERMEDADES ENDOMIOTARDICAS. .
4, Con Eosinofilia,

1.~ Leucemia Eosinofilica.
2.~ Endomiccarditis fibroplésica parletal de LaeFFler



B. 3in Eosinofilia.

IIT.~ INFTLTRATIVA
A. Aniloidosis.
B. Fibrosis.

C. Granulomas,.
1.~ Sarcoide.
2.— Celula Gigante.

D, Calcio.
E. Hierro.

F. Neoplasia:
1.~ Primaria.
2.~ Secundaria.

G. Glicdgeno.

H., Lipidos y mucopolisacéridos.,

IV.- SECUNDARTA O ASCCIADA A ENTIDAD CONCCIDA.

A. Infgccidn generalizada,
1.~ Bacterias '

2.- Virus

3.~ Parésitos

4.~ Bigquetsias.

5.- Espirogueta y Treponema.
6.—- Hongos )

7 .— Desconocido

8. .Enfermedad del Tejido conectivo,
.- Flebre Reuméatica aguda,
2.~ Artritis Reumatoide.



3.— Lupus Eritematuso Sistémico.

4.— Esclerodermia. |
5.~ Dermatomiositis.

6.— Poliarteritis Nodosa.

C. Endocrinopatias.
1.— Hipertiroidismo.
2.~ Acromegalia.
3.- Sindrome de Cushing.
4.~ Aldosteronismo.
5.—~ Feocromocitoma,

D. Trastornos metahdlicos.
.- Deficiencia de proteina {Kwashiorkor).
2.— Deficiencia de vitaminas.
3.~ Anemia.
4,- Hipocalcemia e hipomagnesemia.

E. Drogss, metales, eagentes fisicos.
1.~ Toxinas.
2.- Trauma no penetrante.
3.~ Hadiacidn,

F. Trastornos Neuroldgicos.
1.~ Ataxia de Friedreich.
2.~ Distrofia muscular progresiva.
3.~ Distrofia muscular miotdnica.

Las miltiples clasificaciones, anatdmicas o funcio-
nales, se derivan de las numerosas variedades fisiopatdldgicas
y ‘sintométicas enumeradas en la tabla precedente. Con algunas
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excepciones, ni a nivel de microscopfa electrdnica se encuen——
tran alteraciones, gspecificas para atribuir esta enfermedad -
a una causa determinada. ‘

En la actualided el curso clinico de las mioccardio-
patias depende mucho del tiempo o etapa a la gue se descubra -
la enfermedad y del tratamiento precoz que se instituya, aun--
que muchas veces a pesar de &stas su evolucidn es hacia el oObi
to, va sea por insuficliencia cardlaca congestiva venosa b por-
alguna de sus compliceciones {tromboembolias, infecciones, - -
ete.). '



MATERIAL Y METUDOS

Para este estudic se revisaron los protocolos de au
topsia del departamento de Patologia del Institutoc Nacional de
Cardiologfa "Ignacio Chévez" de la ciudad de México, en un lap
50 cronoldgico desde su fundacidn en el afio de 1944 hasta Di—-
ciembre de 1980, y la seleccidn de los pacientes se hizo por -
exhaustivo y metédico examen de las piezas necrdpsicas selec—
cionadas por antecedentes clinicos e informe patoldgico.

Se separaron 75 casos después de revisar 5,152 pro-
tocolos de autopsia. E1 objetivo de este trabajo es el cono——
cer la incidencia y caracteristicas de las "miocardiopatias ——
primarias o idiopé&ticas" en México.

5in embargo, =l hacerlo en el Instituto Nacionzl de
Cardiologia "Ignacio Chavez" no da una idea clara de su inci--
dencia; pues es un centro de concentracidn en el cual se en- -
cuentran pacientes en su gran mayoria con enfermedades cardio-
vasculares,



DATOS HISTORICOS DE LAS MIDCARDIOPATIAS

Para hablar de "miocarditis y de enfermedades del -
miocardio” se esperé ¢l desarrollo del microscopio.

A continuacidn se enumeran los principales investi-
gadores que contribuysron al conocimiento actual e 1dent1F10a_
cién de las "miocardiopatias".

En 1837 Sobernhein introduce el término de "miocar—
ditis" (1). Tuhle en 1,878 proporciona descripciones excelen-
tes de la "miocarditis diftérica" (2).

En 1,891 Krehl fue el primero en escribir sobre la-
"snfermedad idiopé&tica del misculo cardfaco y la hipertrofia —
idiopética miocdrdica" (3) considerando gue las enfermedades —
miocérdicas son consecuencias de miocarditis precedentes. Fied
ler, Josserod y Gallavardin (3-4) describen la "miocarditis in
tersticial aguda™. '

Howland en 1,919 publica casos de autopsias en ni-—
fios en los gue se encontraron "miocarditis hipertrdfica” y sig
nos de insuficiencia cardtaca {5-6). Para dar explicecién a -
esta patologfa se invocaron posibles teorias como "miocardi
tis fetal" (7), causas hereditarias (8) y alteraciones bioqui-
micas (9). Tembién se publicaron casos de hipertrofias idiopd
ticas similares en adultos (10-11-12-13).

Em 1,929y en 1,930 se describe la miocardicpatia -
del beriberi (14_15), relacionéndola inicialmente con la ine-
gesta de alcohol y mala nutricidn gue por lo general acompafie—
a éstos pacientes; actualmente se describe dentro de la miocar
diopatia congestiva (16-17}. Recordemos agui la miocardiopa—-
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tfa de los bebedores de cerveza de Quebec cuya etiologia se ad
judicd a la ingesta de Cobalto {18-19),

En 1,937 se tuvo el concepto especificode la enfer—
meded puerperal (20.21-22). Actualmente la miocardiopatia - —
grévido~puerperal se encuentra descrita dentro de las miocar-—
diopatias primarias,

Durante la segunda Guerra Mundial el estudio de las
enfermedades en los campos de taballa confirmaron la frecuencia
de enfermedades miocérdicas, {23-24-25). En 1,950 se estable-
cen las caracteristicas clinicas y patoldgicas de la miocardio
patfa chagésica (26).

En 1!957 se introduce el término en la literatura —
mundial de "enfermedades miocérdicas primarias”.(27) con el —-
cual se conocen hasta nuestros dias a las enfermedades del mio
cardic idiopéticas con ciertas variantes en lo que se refiere-
a clasificacidn. En este mismo afio Sir Russell Brock describe
por primera vez la estenosis subadrtica dindmica (28). Teare-
en 1958 denomina a ésta-como hipertrofia asimétrica (29). En
1960 Goodwin y col. la llaman cardiomiopatfa sbstructiva {30).
En 1961 se describen 1los aspectos climicos de las miocardiops—
tfas (31). Braunwald en 1962 sugiere la denominacidn de "es-
tenosis subadrtica hipertrdfica idiopética” (32). La gran va—
riedad de epénimos para designar esta enfermedad se ha reduci-
do paulatinamente y los nombres mé&s conocidos en el mundo ente
ro son los propuestos por Goodwin, Braunwald y Wole.

En 1964 se describe la clasificacitn y diagndstico-
diferencial de las miocerdiopatias (33). Emmanuel en 1970 y —
Carlisle en 1971 (34..35) modifican los criterios sustentados—
hasta esa fecha con la clasificscidn y divisidn gn las tipos -
gue hoy Conocemos.



CLASIFICACION Y DEFINECION DE LAS MIOCARDIOPATIAS

En los Ultimos diez v ocho a veinte afios prospertw.-
ron notablemente los métodos disgndsticos contribuyendo asi a
un mejor conocimiento de la incidencia de las miocardiopatias.

A pesar de publicaciones importantes hasta el afio --
1955 no se conocia una verdadera correlacidn clinico-anatomo--
hemodinémica de las diferentes miocardiopaties.

Boodwin en 1961 (1) describe 66 enfermos con mlocarl
diopatia, usa parte de la termlnologla actual y trata de hacer
una lelSlDﬂ de las dlferentes formas desde un punto de vista-
F151016g100

En 1965 Mattingly (2) revisa los conceptos clinicos
de la enfermedad miocé&rdica primaria; da crlterlos sobre el ma
nega de estos pacientes. Sugiere una rueva clasificacién de -
"enfermedad primaria miocdrdica" dividiéndolas en: '

1. Miocarditis especifica: aguda y crdnica.

2.~ Miocarditis no especifica: aguda y crdnica.

3.~ Enfermedades matabdlicas y nutricionales del -
miocardio.

4.~ Mioccardiopatia idicpética.
5.~ Hipertrofia obstructiva primaria miocérdica.
6 .- Enfermedades infiltrativas del miocardio.

7 .- Enfermedades del miocardio asociadas a enferme-
dades neuromusculares. '
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8.~ Tumores miocérdicos primarios.

En 1966 Alexender {3} analiza la frecuencia de las-
miocardiopatias, enfatiza su relacidn con antecedentes de alco
holismo.

‘ En la década de los setenta varias clasificaciones-
fugron propuestas con diferentes terminologfas. De acuerdo al
grupo que los clasificaba se las relacionaba unas veces con el
.aspecto clinico, otras con el fisioldgico, otras aduciendo — —
gtiologia v por fin por su aspecto morfoldgico. Como ejemplo-
veremos los intentos de clasificacidn que se realizaron,

En 1970 Emmanuel, R. (4} intenta una clesificacién-
morfofisioldgica y las divide en:

I.. Congénitas: hipertrdfica, transmitida por un —.
gen dominante autosdmico.

II.- Viral: probable etiologia de los diferentes tl-
pos de miocardiopatfas especialmente de ia congestlva

I1I.- Metabdlica enddgena: con su pr1n01pal Irepre—— .
sentante fla armiloidosis"”.

ITIh,- Metabdlicc exdgeno: la alcohdlica vy la de -—
etiologfa medicamentosa.

IV.— Misceléneas: como la puerperal gue la sitida co
mo su principal exponente.

Emmaruel arguye gue esta clasificacién no padria (-
ser considerada como la ideal, perc que ayudarla en el ejeréi—
cio mental del diagndstico. '
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Burch en el mismo afio {5) publica su artfulo sobre-
"Reconocimiento y prevencién de las miocardiopaties'; designe-
a la enfermedad del misculo cardiaco como miocardiopatias y —
las divide en: Primarias cuando sdlo el misculo cardieco es in
volucrado y secundarias cuando se involucran las otras estruc-
turas del corazén o de los vasos. Por sus manifestaciones cli
nicas las divide en: obstructivas, restrictiva y. Congestiva,. &
hace referencia @ sus caracteristicas fisioldgicas, hemodindmi
cas, clinicas y anatdmicas con especial mencidn de la preven——
cidn de las miocardiopatias, gue cree- estén relacionadas con -
el alcohollsmn, puerperio, etc. Piensa ademds gue el tratae- —
miento tempranc puede curar por completo el padecimiento.o, ——
gue puede prevenir éste al suspender la posible causa producto
ra, cita como ejemplo el alcohol y el embarazo.

Carlisle (6) en 1971 discute la clasificacidn de —
Emmanuel y define a la miocardiopatia como aguella enfermedad-
miocérdica sin posible demostracidn de su etiologia. Prmpone—
una revisidn de la terminologfa usada hasta entonces y sugiere
cuatro p051b111dades o puntos gue pone a consideracidn:

1.— EL término "cardiomiopatia como sindnimo de en-
fermedad cardfaca".

2.~ Bue la palabra "cardiomiopat®" involucre sola—-
mente aquellas patologias gue comprometan al miocardio como —-
tal.

3.~ Restringir el uso de la palabra "cardiomiopatia
para enfermedades miocdrdicas".

4.~ "Que todas las miocardiopatias deben ser idiopa
ticas", es decir sin etiologia determinada.
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Se debe anotar que los puntos dos y tres se englo-—
ban en uno solo, y el primero seria un término genérico "enfer
wmedad cardiaca". Asi pues, el punto uno no serlfa sostenible -
actualmente, el dos y tres guedarian como sindnimos y estardian
de acuerqo con la terminologia actual, gue unida al cuarto pun
to daria la definicidén de miocardiopatfa primaria que conoce—
mos hoy.

La clasificacidn més reciente dada Unicemente desde
gl punto de vista morfoldgico viene a aclarar y reafirmar la —
clasificacidn gue mé&s en voga se encuentra y es la seguida por
Olsen en 1979 (7). Usa el término cardiomiocpatia que serfa la
conocida como miocardiopatia primaria. Y el témino de miocar
" diopatia secundaria, propone sea reemplazado por enfermedad —-
cardfaca muscular especifica, expresando con esto la miccardio
patfa relacionada con enfermedades 818temlcas gue 1ncluyen com
promiso mlocérdlco Las divide en tres QTUDDS'

1.—- Congestiva o dilatada..
2.— Hipertrdfica: con y sin chstruccisn.

3.— Obliterativa-restrictiva.

Algunas de las caracteristicas de las congestivas —
son: el sobrepeso del corazdn, la dilatacidn de sus cavidades,
trombos intracavitarios, fibrosis erdocdrdica en el 60% de los
casos y la mayoria de las arterias coronarias normales. Den—
tro de este grupo incluye a la miocardiopatis alcohdlica vy a -
la peripartum gue no pueden ser distinguids: microscdpicamente
de la congestiva primaria. Afade también posibles etinlogias-
multifocales coma: virus, inmunoldgicos, hipertensidn arterial
sistémica, agentes infecciosos, enfermedades de la microcircu-
lacidn, como las principales.
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La hipertrdfica con sus dos variedades: la no obsw—
tructiva que es la simétrica vy la obstructiva o asimétrica gue
tiene diferentes localizaciones, como en el tracto de salida -
del ventrfculo izquierdo (se describen también en el de ventri
culo derecho),parte media y punta de ventriculo izquierdo (8)
‘como posible stiologia y la gue més peso y seguidores tiene —
actualmente es la relacionada con la secrecidn local de cate—-

colaminas.

Por ditimo en la obliterativa-restrictiva hace re--
ferencia a cambios morfo-histoldgicos que se realizan en el -
endocardio ventricular, especislmente en el izguierdo, aunque~
podria ester involucrado en derecho y alin las auriculas. Den
tro de este grupo se incluyen la amiloidosis, ia fibroelasto
sis subendacérdica y la fibrosis endomiocdrdica; hace espe— -
cial mencidn & la Endocarditis Eosindfila de Loeffler, atribu
yendo la eosinefilia & dos causas fundamentales:

Una idiopédtica v otra reactiva a tratamiento anti-
tuberculoso, asma, carciroma o leucemia; se crelia que la Endo
carditis &osindfila de Loeffler estaba confinads a zonas tro-
picales; porgue las primeras descripciones fueron de.estos lu

gares, especialmente en el continente Africano. Aparecieron -

" posteriormente casos reportados en el tropico de Venezuela, -
Nueva Zelandia y otros lugares gue se encontraban en la zona:
subtropical o fuera de las dos citadas anteriormente.

En esta clesificacidn morfoldgica se incluye a la ~
miocardiopatia alcohdlica dentro del grupo e las congestivas,
se que deberia ser llamada "miocardiopeatia associada a alcoho-~
lismo". Igual ferminologia deberia ser splicada a las miocar——
diopatias secundarias a guienes se deberia denominar "miocar-
diopatia asociada a .......... . seguida de la posihle etiolo -
gia atribufda o gue se piense tenga relacidn.”
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Estaria esto de acuerdo con los criterios expuestos
por Carlisle en su definicidn de cardiomiopatia (8).
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VARIEDAD DE MIOCARDIOPATIAS PRIMARIAS ENCONTRADAS EN
PIFZAS DE NECROPSIA DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA -
DEL INSTITUTO NACIONAL DE CAADIOLOGIA IGNACIO CHAVEZ DE LA Ciy
DAD DE MEXICO DESDE SU FUNDACION (1944) HASTA DICIEMBRE DE .
1880. :

Protocolos revisados. _ 5.152
Miocardiopatias primarias ‘ 75
Congestiva 63

Hipertrdfica asimétrica obstructiva 1

Hipertréfica simétfica no obstructi

va., 3
Amildidosis‘cardfaca | 1
Fibroelastosis subendocérdica 2
Fibrosis endoﬁiccérdica. o 2

Miocardiopatia de dificil clasif. 3
75 casos,.

TESIS CON |
FALLA DR ORIGEN |
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MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA O DILATADA.

La miocardiopatia congestiva o dilatada es una enti-
dad en la que el corazdn se encuentra crecido, con dilatacidn-
de todas sus cavidades y constitucién friable de sus paredes.—
Pare el diagndstico se debe excluir: coronariopatia, valvulo-
patia (fiebre reumitica) enfermedades congénitas, hipertensidn
arterial pulmonar, hipertensidn arterial sistémica y pericar--—
diopatias. '

Fowler describe treinta casos de necropsia gque tuvig
ron esta patologfa, excluye pacientes de més de 55 afios de -
edad. Este autor describe la miocardiopatia congestiva desde —
el punto de vista morfologico, (1) Sus resultados son simileres
a los encontrados en la revisién de esta tesis.

Otra gran serie (2) reune 54 pacientes cuyas edades-
oscilan entre trece y noventa y seis afios. Los hallazgos de'ag
topsia son parecidos a las descritos por Fowler (1). Ern el InE
tituto Nacional de Cardiologia "Ignacio Chévez " de México en—
1971 (3) se hace el reporte de un caso aislado con estudio cli
nico, radioldgico, electrocardimgréfico y anatomepatoligico -
con comprobacidn necrdpsica. Cuatro casos de miocardiopatia;
grévido-puerperal fueron descritos en el Instito Nacional de -
Cardiologia "Ignacio Chévez"® de la Ciudad de Méxica {4} que
gestan englobadas dentro del tipo congestivo de este estudio, -
llenan todos los requisistos para ser denominadas como tal; -
pues hace su aparicidn en los dltimos tres meses del embara-
z0 © durante el puerperio. Se caracterizan clinicemente por —
un cuadro de insuficiencia cardiaca en pacientes sin toxemia —

gravidica ni cardiopatis previa,

En la meyoria de veces la recuperacidn clinica es— -~
completa, pero muchas otras tienden a la recurrsrcia més seve-
ra en los embarazos y puerperic subsecuente. La gran mayoria
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se presenta en multiparas aurgue se ha descrito también en-.
primiparas. “
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En 1848 Meigs (5) fue el primeroc en hacer referencia
a esta patologfa. En 1870 Virchow (8), Porek (7} en 1880, Blac
ker (8), y campbell(®) confirman la existencia de este tipo de
miocardiopatia.

En 4927 Coley y col. (10} publicen el primer informe
detallado con siete casos, {cuatro con autopsia ) cuyo cuadro-
clinico estaba formado por insuficiencia cardiaca y embolias a
partir de trombos localilizados en las cavidades cardiacas., Hull
y Hasfkesbring (11) publican okservaciones en 27 casos; perg -
fue hasta 1957 cuando : Meodowns (12) hace la primera descrip—-

cidn y la delimita claramente como miccardiopatia independien— -

te de las comocidas; el cuadro clinico estaba integrado por in
suficiencia cardiaca congestiva, inicialmente izquierda, ritmo
de galope, dilatacién generalizeada del corazén, inversidn de-
de la onda T del.electrocardiogramé y dolores dbdominales y to
récicos. Del 25 al 40% de los casos presentaron episodios embd
licos. Las 2/3 partes de los pacientes presentaron recupera—..-
cidn completa, pero con tendencia a recaida en embarazos sub--
secuentes. En la autopsia se observo el corazon dilatedo,blan
do y depresible, con trombos mureles y engrosamientos endocar
dicos. Al microscopio se observd areas de necrosis miocérdi-
cas, especialmente subendocdrdicas. '

El nombre de miocardiopatia grévido puerperél fue —
propugsto en 1964 por Medina Mora y Carral del instituto Na——
cional de Cardiologia de México (13]. Se piensa que:

La miocardiopatia grévido -~superperal es debida a hi
persensibilidad (14). Se sustenta ésto en base & la localiza -
cidn perivascular de las lesiones, con la posibilidad de espas
mos vasculares intermitentes o crdnicos, como mecanismos pato-
génicos.
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Esta patologia es poco frecuente, Huell y Hofkes—: —
bring encontraron un caso por cada 1.300 alumbramientos y - —
Woolford (15} uno por ceda 4.000 admisiones obstétricas; la -
multipatriedad, la edad materna avanzada asi como los partos -
gemelares tienden & aumentar la frecuencia del sindrome.

La mortalidad se ha estimado por algunos autores en
3% (16) y por otros en 60% {17).

La etiologia de las miocardiopatias gongestivas en«
gereral no se corcce, se a&tribuye a diferentes cuasas como- —
son las infecciosas, entre estas principalmente las virales a
las gue se creen productoras de respuestas autoinmunes (18)
Teorias recientes muy llamativas, atfibuyen la dilatacidn y -
la insuficiencia cardiaca a un aumento de la sensibilidad- -
del miocardioc para las catecolaminas [19) aungue no se ha de-—
mostrado que éstas estén elevadas en la sangre periférica.— —
Muchas otras teorias tratan de explicar su causa, enumerare——
mos de manera somera alguna de ellas.

Se ha propuesto que la miocardiopatia congestiva es
una fase terminal de la miocardiopatia hipertrdfica en sus—- —
dos variedades, la dilatacidn se presenta cuando la hipertruu
fla no es lo suficientemente cumpenéadura y claudica el cora-
zdn; esta teoria estaria apoyada por la hipertrofia de las —-—
paredes del Miocardio que se encuentra en este tipo de miocar
diopatia a pesar de la gran dilatacién (20-21).

En resumen el diagndstico se hece por exclusidn« -
clinica y por la necropsia.

Sus manifestaciones principales se resumen en: insy
' ficiencia cardiaca congestiva, choque de la punta desplazado
hacia abajo y fuera de la linea medio clavicular por creci-
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miento del ventriculo izguierdo, latido parasesternal izgquierdo-
bajo por el crecimiento o dilatacidn del ventriculo derecho,ede
ma de miembros inferiores, pulso pequefio, ondas "V" en el pulso
yugular, derrame pleural que puede ser hilateral y estertores -
crepitantes en las bases pulmonares. La insuficiencia valvular
mitral y tricuspidea estén presentes casi siempre; y se deben a
la mala orientacidn de los misculos papilares gue siguen a la -
dilatacién de las paredes miocérdicas [22). Algunas veces seg -
pueden escuchar retumbo mitral minimo, debido a hiperflujo por-
estenosis relativa. Los constituyentes del aparato valvular -
son normales a pesar de existir a veces Tibrosis en las cuerdas
tendinosas, ésta no es de suficiente magnitud como para produ—-—
cir retraccidn de la valvula correspondiente y asi generar insu
ficiencia,

, Por despulimiento del endocardio en las cavidades -
cardiacas se produce la formacidn de trombos espacialmente en -
lz punta de los ventriculos, lo gue se manifiesta como procesos
tromboembdlicos a distancia especialmente en el territorieo pul-
monar.

En el electrocardiograma aparecen cambios inespeci-
ficos como zonas de necrosis, lesidn e isquemia sin anteceder—-
tes previos de manifestaciones de dolor anginoso o de infarto -
de miocardio tipico (23); se encuentran alteraciones de la con.
duccidn a diferentes niveles y con diferentes grados de expre—-
sidn; las alteraciones metabdlicas que se producen en el migcar
dio pueden ser las causantes de las manifestaciones de seudoin-
suficiencia coronaria, pues, la coronariografia en estos casos-
es normal y cuando tienen obstrucciones éstas no son més del -
A% de la luz del vaso. £n un estudic realizado en el Institu
to Nacional de Cardiologfa de México (24) se revisarcn cator—-
ce pacientes con miocardiopatia congestiva. 9 tenian catete—-
rismo cardiaco, ecocardiograma en 5 & necropsia en 4, 13 tuQiE'
ron soplos de insuficiencia mitral y 5 de insuficiencia tricus-
pidea, 11 presentaron tercer y ucarto rufdo patolégico, el pre-
cordiograma derecho mostrd crecimiento de ventriculo derecho en
12 pacientes. E1 indice "a" tuvo correlacidn cuantitativa con-
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la presidn sistdlica de arteria pulmonar. El apexcardiograma-
mostrd crecimiento ventricular en 12 de trece pacientes y el --
indice "a" también correlaciond con la presidn telediastdlica-
del ventriculo izguierdo.

El periodo expulsivo fue corto, el periddo pre-ex-—-
pulsivo largo, la disminucidn de la fraccidn de expulsidn y el
cociente sistdlico disminuido. Existid seudonormalizacidn del
intervalo II a&-0 y de la presidn insovolumétrica integrada. E1
intervalo @-Ila estaba acortado, Concluyen gue el Fonocardio-—
grama es Util para el disgndstico de ésta enfermedad y ademés—
informa acerca de la dlsfunclon ventricular gue es su Caracte—
ristica,

En la actualidad con los avances de la Medicina Nu--
clear se conoce la funcidn de la microcirculacidn, su distfibg
cidn y alteraciones en los pacientes isguémicos, esto se po- —
dria extrapolar a los paclentes con miocardigpatia congestiva
para el estudio de la microcirculacidn, pues, si ésta se halla
alterada haria suponer gue la forma dilatada de miocardiopa——
tia pddria deberse & isquemia del miocerdio a nivel de micro -
cireculacidn,

Uno de los diagndsticos diferenciales, tal vez gl- —
més importante deberia ser con el paciente hipertenso en fase-
finales, en guien la hipertrofia va no es lo suficientementa -
compensadora y el micardioldespués de- hipertrofiarse se delata
descendiendo la tensidn arterial a valores normales consmdera—
_dos pars la p0b13010n genaral .

De los pacientes estudiados en el Instituto Nacional
de Cardiologia gue son 75, 63 (B84%) correspondiercn a la varie
dad congestiva. o
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Sus edades variaron en un range de 3 a 74 afios con -
una edad media de 33.28 efios. (ver cuadro 1)

Al sexo masculino correspondieron 43 pacientes (68.-

25%) y al femenino 20 {31.74%) es decir una relacidn de 2:1 a-
favor del masculino. '

(ver cuadro 2)

Cuadro No. 2

g

" ul TRSIS Com
&l 4 oY
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™
DISTRIBUCION
POR SEXD.

Ninguno de los pacientes tuvo antecedentes heredofa-
miliares de importancia.

Como antecedentes personales patoldgicos de impDrtég

cia (ver cuadro 3) en 10 (15.87%) existieron cuadros de infec~ -

cidn de vias afreas un afio Omas antes de que comience la sintg
matologia: deficiencia nutricional estuvo presente en 7 (11. -
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11%) . E1 alcohdlismo en 10 pacientes (15.87%) en seis fug mode
radoc y en 4 severo: el lapso de tlempo entre la ingesta de al-
cohdl y la presentacidn de los sintomas fué més de dos aﬁoé:
£n cuatro pacientes (6.34%) estuvb asociado con puerperio. To
dos los pacientes tuvieron sintomas (cuadro 4},
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En 22 pacientes (34.92%) el dolor tordcico fue llamativo, y por
sus caracteristicas glinicas no correspondieron & insuficiencia coronaria

Es posible gue algunos se debieron a procesos tromboembSlicos pulmonares.

51 sincope se presentd en 5 (7.93%) de los pecientes. Astenia-
en 32 (50.79%) pacientes coupando el segundo lugar de frecuencia. La dis
nea ocupa el primer luger y se presenta en 60 (95.23%) de los caesos, esta
fue evolutiva., En la mayoria de enfermos se encontrd disnea de peguefios-

esfuerzos. E1l dolor anginoso descrito clésicamente se presentd en cuatro

{5.34%) de los pacientes. Palpitaciones tubisron 22 pacientes (34,92%) -

estas fuerwsn paroxisticaes o crénicas,
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Entre los signos (cuadro 5) destaca la plétora yuguler en 55 pa
cientes (87.30%); en 12 pacientes (19.04%) fue ligers, en 36 pacientes -
(57.13%) fue moderado y en 7 (11.11%) fue severa. Hepatomegalia en 54 pa
ciertes (85.71%) con un médmo de 10 centfmetros bajo el reborde costal —

derecho iinea media clavigular con una media de 2.85 centfmetros. 43 pa-
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cientes {53,25%) tuvieron edema de miembros inferiores. La turgencia veno
sa de miembros superiores se manifestd en 3 pacientes {4.76%). Latido pa-
raesternal izguierdo bajo mostraron 10 paciantes (15.87%). Aftmo de galo
pe por tercer ruido 18 {28.57%) o caurto rufdo 5 (7. 93%) o galope de su-

ma en 35% de los poacientes.
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SIGNOS CLINICOS
+ soplo sistélico tricuspideo
++ Turgencia vencsa Ms.3s., e hipertensidn arterial pulmonar

El componente pulmonar del segundo ruido se encontrd reforzado-
en 18 pacientes (28.57%). Huko soplos ;Dlamente en el foco mitral en dom-
de 37 pacientes (58.73%) tuvieron soplo sistdlico. De éstos 17 pacientes
{e6°98%) tuvieron soplo sistilico I/IV e igual por centaje grado II/IV,-
el grado ITI/IV presentaron 3 pacientes (4.76%). En el foco tricuspideo —
se detectd soplo sistdlico en 10 pacientes {15.87%) de los cusles 3 pa -

cientes (4.76%) tuvieron grado I/IV y 7 pacientes (11.11%) grado IL/IV).

Los sigros de Hipertensién anrterial pulmonar se observa en 2 —

pacientes (3.17%). las embolias tento a nivel Sistémico como pulmonar se

disgnosticaron clinicamente en 37 pscientes (49.20%) con un predominio- -




franco de las embolias en el territorio pulmonar.

En la radiografia simple de tdrax se observd cardiomegalia gra
do I en &4 pacientes (6.34%); grado II en 18 pacientes (28.57%) el grado-
IIT en 24 pacientes {38.05%) y la cardiomegalia grade IV en 13 pacienies
(20.63%) {ver cuadro 6). La cardiomegalia uno no llega a la linea media—
clavicular izguierda, la grado II llega a dicha linea, la IIT rebass di-

cha linea sin tapar & le topar costal y IV cuando toca la pared costal
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En la radiografia.se encontrd datos de hipertensidn venocapilar

pulmonar en 39 pacientes (61.9%). Derrame pleural en 18 pacientes {(28.- -~

57%), en un paciente (1.58%) se detectd derrvame pleura) y bilateral en -

dos pacientes (3.17%).

£l electrocardiograma mostrd (cuadra 7) ondas P andmalas que de

notan crecimiento suricular sea derecha o izquierda, bisuricular o tras—

o

tornos de la conduccidn interauriculsr en 31 pacientes (48.20%) Fibrila—

cidn auricular en 6 pecientes (.529%) v Flutter euricular en %2 pacientes—
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(19.04%) . Taguicardia supraventricular paroxistica en 7 pacientes (11.- -

11%} y ventricular en 12 (19.04%),

te estas Gltimas la mitad (9.52%) fue-

gl evento final, 2 pacientes {3.7%)} tuvieron tanto tsquicardia euricular—

como vertricular durante la evolucién de su enfermedad.

Cuadro N& 7
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HALLAZGOS RLECTROCARDIOGRAFICOS

Extrasistcles ventriculares uni o multifccaeles se presentaron en 29 pa—
cientes (3.17%) y las mixtas tanto suriculares como ventriculares en G- —
pacientes (14.28%). Disociacidn auriculo ventricular presentaron 3 pac—
cientes (4.76%). Blogueo suriculo ventricular incompletc se demostrd en 8

pacientes (12.6%%) y en igual porcertaje el bloguen aurfcule ventricular
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completa. £1 crecimiento cardfaco detectado por el electrocardiograma se-
clasificd de la siguiente menera: 16 pacientes (25.35%) crecimiento biven
tr;cular; solo crecimiento del ventrfculo izguierd. se detectd en 14 pa-—
cientes {22.22%) y del ventriculo derecho en 4 pacientes (6.234%). Sigros.
de pre-exitacidn se vid er 2 pacientes (3.17%). UOndes @ patoldgicas que—
traducen zonas de fibrosis o antiguos infarto miocérdicos se demostraron
en 19 pacientes (30.15%). Altersciones de la conduccidn ventricular se en

contraran 35 pacientes (55,55%) bloguec de la rama izquierda del Haz de -

His en 27 pacientes [33.33%); blogqueo de la rama derechz en 14 pacien—,

tes {22.22%) y el bloguec asociado de rame derecha e izguierda se vid en-
dos pacientes (3.17%). Se encontrd coduccidn intraventricular aberrante-
en 6 pacientes {9.52%) v ‘traestornos de la repolarizacidn en 31 pacientes

(49.20%)

En 6 pacientes (9.52%) se realizaron métodos diagndsticos no

invasivoes gue rno difieren de los reportados en la literatura.

El diagndstico clinico coincidié con el patold gico en 16 pe-
clentes 25.39%). El resto de diagndsticos clinices correspondieron & '
miocarditis en 17 pacientes {25.98%), miocardiopatia inespecifica 10 pa-
cientes {15.87%), enfermedad de Chagas 7 (11.11%), cardicangicesclerosis

2 pacientes (3.17%) y 3 pacientes (4.76%) a fiebre reumdtica.

Al examen macroscﬁpiod el peso del corazdn (cuadro 8) tuvo un-
rango de 110 & 525 gramos con un peso promedio de 490,07 gremos. (prome-

dioc normal 320 gramos).

£l orificio mitrel (cuadro 9} midid un minimo de 5.20, un mé-

ximo de 12.30 con una media de 9.64 centfmetros (normal 9.1 cms.)
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Fl orificio tricuspiden {cuadro 10 ) un minimo de 6.4D con une

méxima de 15.50 v una media de 11.07 centimetros (normal 17.13} cms.

£l orificio pulmonr (cuadre 11) demensidn minima de 3.90 y— -

méximo de §.80 con una media de 6£.98 centimetros [normal 8.9 cms.) .
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Gramos

El orificio Aértico {cuadro 12) midid como minimo 3.6Q, comn ~

méxima §.50 con una media de 6.0 centimetros (rormal 7-8 cms.

El grosor de la pered libre de ventrfcule derecho {cuadro 13)-

tuvo una media de 0.33 centimetros con un minimo de 0.10 y un m&dmo de—

0.8C oms. {normal 0.4 a 06 cms.).
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Fl grosor de la pared libre de ventrfculo izquierdo {cuedro14}

tuvo una media de 1.03, con un mnimo de 0.1 y un méximo de 1,50 cms.— -

{normal 1 centimetro). El tabigue interventricular mid un mirnimo de 0.10

xan una méximo de 1.70 u ura media de 0.95 certimetros (cuedro 15} (nor—

mal 1 centimetro).
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Dilatacidn de ventriculo derscho ( cuadro 18) se vid en 24 pa-.
cientes (38.09%); ventriculo izquierdo dilatedo se encontrd en 12 pacier-

tes (19.04%) .

Dilatacidn de aurfcula derecha en 41 pacientss (65.07%) v de- -
auricula izguierda en 40 papientes (63.49%). Es decir gue la dilatacidn-
auricular predemina sobre l& ventricular. En el endocardio (cuadro 17)-
del ventriculo derecho se encontrd fibrosis generalizada en 4 pacientes —
(6.34%). La fibrosis de la punta del ventrfculo izaguierdo esto presente

en 14 parientes (22.229%). En la pered anteriar del ventriculo izquierdop -

se sncontrd en 4 pacientes (6.34%).

Cuauro Na 13
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La fibrosis generalizada del endocardico de ventrfculo izouierdo

es la que en mayor porcentaje se encontrd en 25 enfermos {39.66%), Fibro-
sis en el septum imterventricular se vid en § pacientes (7.93%); en 1a au-

rfcula izquierda se mostrd en 5 pacientes (7.93%).

Adelgazamiento (cusdro 18) de la punta de ventrfculo derecho se
encantrd en 4 pacientes (6.34%); es superior la de la punta del ventrfculo
izquierdo que se detectd en 20 pacientes (31.74%)}. En un salo caso {1.58%) -

se mostrd adelgazamiento generalizade de todaes las paredes del corazdn.
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DILATACIOE DE CAVIDAJES

Cuadro N2 15
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Cuadro N& 18
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¥1BROSIS BXDOCARDICA ADELGAZAMIENTOS

Se revisaron lags cuatro vélvulas sin detectarse en ninguna alte

raciones patoldgicas.

En las cavidades cardfacas y en los vasos del pediculo arterial
se huscaron trombosis murales (cuadro 19) se hallaron en las siguientes —
proporciones; enumerados eﬁ orden de frecuencia: punta de ventriculo iz~ -
quierdo 20 pacientes (31.74%), orejuela derecha 20 pacientes {31.74%), pun
ta de ventriculo derecho 9 pacientes (14.28%) pared anterior del ventrfcu-
1o izquierdo 7 paciertes {14.11%) orejuela izquierda 4 pacientes (6.34%),—

Vena ceva superior 3 pacientes [4.75%] y en el seno coronario 1 paciente -

{1.50%).
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TRONMBOSIS MURAL

Los trombos se encontraron organizados y adheridos a la parsd -

respectiva.

En el epicardic se valoi® la fibrosis gue fue difusa en 20 pgw
cientes (.'3'1.64%], y focal en 16 pacientes [25..’35‘%) . FEl resto de piezas no

mostraran esta alteracidm,

tas arterias coronaries se revisaron en 52 pacientes (82.53%),-
de los tuales 51 pacientes (98.07%), tuvieron coronariss eploardicas de ca
rarterdsticas normales y un caso (1.58%) tuvo coronerias intramsrales (in-
tramusculares) en los 7 primeros milimetros de su nacimiento. En un pa— -

ciente se encentrd cbstruccidn de la luz de las arteries coronarias, la —

misma gue fue menos del 40%h.
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CONCLUSTIONES DE LA MIOCARDIOPATIA CONGESTIVA O DILATADA.

1.— Es la més frecuente, 63 cascs (84%) de 75 estudios.ﬁostmqg
tem en.el Instituto Nacional de Cardioclogia "Ignacio Ché—
- vez" de la Ciudad de México, en un lapsoc de 35 afos.

2.- Mayor incidencia en la segunda y cuarta década de la vida.

3.~ Frecuencia mayor en el sexo masculino; relacidn 2:9 con el
femenino. '

4.—~ Antecedentes heredofamiliares y personales negativos.

5.- Los sintomas prindipales en drden de ffecuancia fueron:
Disnga (95.23%) de los casos. Astenia (50.75%). Palpite-
ciones. (34.92%). Dolor torécico (34.92%) (ver cuadro # 4).

6.— Los signos principales fueron:

Soplo de insuficiencia mitral (58.73%}. Insuficiencia car
diaca congestiva verosa (57.14%). Embolias (49.20%). Arrit
mias detectadas climicamente (38.09%). Galope (73.33%). —
(ver cuadro 5.7),

7.- A los rayos X: cardiomegalia (93.63%). Especialmente gra—
do- III {38.09%). Hipertensidn venocapilar pulmonar (51.90%).
Derrame pleural derecho (28.57%) (ver cuadro # 6).

8.- Electrocardiograma: (ver cuadro # 7): trastornos de la con

 duccidn ventricular (71.41%). Arritmias ventriculares — -
(68.62%) . Crecimiento cardiaco {53.95%). Trastornos de la
repolarizacién (49.20%). Ondas @ patoldgicas (30.15%). —

Trastornos de la conduccién aurfculo ventricular (30.14%).
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.orificios estén dilatados. Existe mirnima hipertrofia de —
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13.—
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El diagndstico clinico fue correcto en (25.39%). Se sobre-
valora el diagndstico de miocarditis y enfermedad de Cha--
gas.

El corazdn estd aumentado de pess y dilatado. Sus cuatro-

septum interventricular vy de la pared libre de ventriculo-
izquierdo a pesar de la gran dilatacién. (ver cuadros 9, -
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16).

La dilatacidn de cavidades es més notoria en las auriculas
y de estas en la derecha, 8e dilata mis el ventrfculo de-
recho que gl izquierdo, COrrelacidn_4:1'(ver cuadro 16].

lLa fibrosis endocérdica (ver cuadro 17) se localiza mds en
el ventriculo izguierdo (76.17%). En la aurfcula izquier—
da (7.93%) y en el ventriculo derecho (6.34%).

No se encontrd en la aurdicula derecha.

£l adelgazemiento de las paredes {ver cuadro 16) se presen
ta en el (39.66%) y de éstos (31.74%) corresponde a la pun
ta del ventrfculo izqguierdo.

Las vdlvulas y sparatos valvulares son normales, excepto -
por su dilastecidn,

La trombosis mural intracardfaca (ver cuadro 19) en el - -
(49.19%) esté en el lado izquierdo del corezdn y en el la-
do derecho el (50.78%) tomando en cuenta los casos de loca
lizacidn en la cava superior, y un trombo (1.58%) en el se
no coronario. ‘
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16.— La fibrosis epicérdica sea local o difusa se presenta en -
el (57.03%).
. ‘ ¥ , :
17 .- Las coronarias son epicérdicas en el (98.07%) de los ca~ -
sos,
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CARDIOMIOPATIA HIPEHTRDFICA

La miocardiopatia hipertréfica se divide en: asimé-
trica u obstructiva y simétrica o no obstructiva. Esta divie <
sién se efectlia segin el reconocimiento clfnico y sobre todo - .
. Ecocardiogréfico (1-2), basdndos e en la presencia o ausencia —
de hipertrofia de la pared dibre del ventriculo izguierdo.

La forma no obstructiva no es rara, se preenta en -
el 15 al 20% de los pacientes con miocardiopatia hlpl. fica -
{3-4); ésta es més frecuente que la obstructiva sintomética pe-
ro, al no dar sintomas tempranos pasa inadvertida pues, estos —
aparecen a los 30 afios (5).

£En el Instituto Nacional de Cardiologia de la ciu-—
dad de México (6) se estudian 12 miembros de una familia, to-—
dos ellos afectados en mayor o mendr grado de miocardiopatia, -
La rareza se debe posiblemente a gue ambos padres tenian esta -
afeccidn. E-estudio genético mostrd que se trataba de un gene
autosdmico dominante.

Estudios sobre esta miocardiopatia han llegado a la
conclusidn de gue se trasmite por herencia autosdmico dominante
con base familiar (7-8). La revisién en los miembros de fami—-
1lia de 26 pacientes analizedos que tenfan estenosis subadrtica-
dinédmica demostraron mediante ecocardiografia que el 35% de los
familiares tenian la forma hipertrdfica de miocardiopatia, pien
san gue esta patologia se presenta en 3 de cada 4 miembros de —
la familia del enfermo (9).

En una serie de 125 casos, sl 32% tenian familiares
cen miccardiopatia hipertréfica de una de las dos variedades ——
(10). Piensan gue se nace con la alteracidn gendtica y con el-
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defecto estructural del miocardio que con el tiempo puede lle--
gar a la obstruccidn asociados a una excesiva produccitn de ca-
tecolaminas intramiocérdices (Goodwin), esta abstruccidn puede .
estar localizada también en el tracto de salida del ventriculo-
derecho. o

Para definir la hipertrofia septal asimétrica se to
ma la relacidn del grosor del tabigue interventricular con el -
de la pared libre del ventriculo izguierdo gue deberia ser ma--
yor de 1.3 a favor del septum (2). '

En un andlisis de 151 fetos en todos los . estados de
desarrollo se encontrd que el septum interventricular tiene hi-
pertrofia asimétrica si se compara con el grosor de la pared 1i
bre del ventriculo izquierdo y que persiste hasta cerca del ne-
cimiento {11-12). Dias antes del nacimiento y en el recién na-~
cido los estudios ecocardiogréficos revelan gue el septum inter
ventricular involuciona hasta alcanzar las dimensiones normales
y proponen la teoria de que el pasiente con hipertrofia asimé—-
trica ™tienen persistencia del patrdn fetal". (13).

En el tipo obstructivo que es el que més se ha esty
diado se encuentra distorsidn de la valva anterior de la mitral.
Como dijimos anteriormente la hipertrofia del septum interven—
tricular en el tracto de salida del ventricule izguierdo no pro
duce sismpre chbstruccidn, pero la hipertrofia en el futuro geng
ra més hipertrofia y se ha invocado este mecanismo para la pro-
duccidn del efecto Bernhein gue se observa en estos pacientes -
cuando la hipertrofia es muy marcads o ha evolucionado mucho la
enfermedad. En el Instltuto Nacional de Cardiologfa de la Ciu-
dad de México Salazar y col.(14) en 1973 revisaron 26 paciern-
tes portedores de estenosis subadrtica dinémiéa, de éstos 20 -
son del sexo masculino y 6 del sexo femenino. La edad en el mo
mento del estudio oscild entre 5 y 65 a&fios, con distribucidén -
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homogénea en todas las décadas de la vida. 0Dos pacientes forma
ban parte de una misma familia en la cual habla historia de — -
muerte sibita o datos sugestivos de la snfarmedad. En dos ca—
sos el descubrimiento del soplo fue fortuite y se enviaron a es
tudio. Los sintomas principales en los otros pacientes que — -
eran 24 fueron: disnea de esfuerzo en 19, angor péctoris en 4,
dolor torécico atipiceo en 8, mareo de esfuerzo en 9, lipotimie-
de esfuerzo en 5 y palpitaciones en 15. En 5 pacientes habfa -
signos o sintomas de insuficiencia cardiaca y/o episodios de —-
edema pulwonar agudo. Todos ellos tuvieron historia clinica y-—
examen fiico completos asi como estudio electrocardiografico vy
radiogréfico de torax. En 7 casos se practicaron vectocardio—-
gramas. En 12 pacientes el diasgndstico se basd en estudios hé-
modifidmicos ¥ en 10 de éstos se hizo ademés cineangiocardiogra-
"Ffa. En el resto de los casos el diagndstico se hasé en regis-
tros fonomecanocardiograficos. 13 pacientes recibleron propa-
nolol en dosis que variaron de .30 a 120 mgrs. en 24 horas y 5 -
pacientes:fueron enviados a cirugia, uno fallecid en edema agu--
do pulmonar y el otro en el tranéuperatario encontrandose en la
necropsia aumento del espesor de la pared ventricular izquierda
con gran hipertrofié de los 2/3 superiores del tabique. Los —
tres paciehtes gue Sobrevivieron estaban asintom@ticos adn cuan
‘do - la cardiomegalia permanecia igual presentando ademés blogueo
de rama izquierda del haz de His de grado avenzado.

La obstruccidn se presenta en mesoc o telesistole —-
por lo gue la curva de presidn adrtica (15} tiene la tipica for
ma digitiforme con la particularidad de que cuando se produce -
una extrasistole aumenta en altura (168). Disminuye la distensi
bilidad del ventriculo izquierdo (47--18) por lo tanto disminuye
el llenado y aumenka.la presidn telediastdlica de dicho ventri-
culo, pudiendo esparecer insuficiencia mitral funcional (17-7) -
con aumento de la presidn auricular izguierda y de la presidn -
venocapilar pulmonar. Existe la posibilidad de muerte sdbita -
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independientemente de la edad de aparicidn de los sintomas; du-
rante el embarazo algunos casos de estenosis subadrtice dinami-
ca pueden pasar inadvertidos porgue la hipervolemia disminuye —
el gradiente a través de la obstruccidn. B5is sintomas pueden -
ser: arritmias, sindrome obstructivo (lipotimias, angor y muer—
te stibita), disnea, fatigabilidad fécil e insuficiencia cardia-
ca congestiva., Al examen fisico se puede spreciar (17, 18, 19,
20) chogue apexiano doble, soplo mesotelesistdlico bajo (en fo-
co adrtico accesorio), en mesocardio y/o en foco mitral que - —
irradia hacia la axila por su componente de insuficiencia mi- -
tral funcional, pero que, & veces puede ser esta orgénica (cuag
do no mejora o desaparece con la correccidn guirlirgica de la es
tenosis subadrtica dindmica). E1 comportamiento del soplo sis-
télico en la estenosis subadrtica dindmica durante la fase de -
presidn de la manicbra de Valsalva {21) es su aumento en gra—
dos variables. El estudioc hemodinémico efectuado en las mismas
condiciones mostrd aumento del gradiente entre ventriculo iz— -
guierdo y la aorta gue es la explicacidn més 1égica del aumento
del sople. Estén presentes algunas veces tercer vy cuarto rui-.
do. Existen onda "A" gigantes en los vasos del cuellc. A la
palpacidn de los pulsos periféricos como paradoja a la esteno--
sis los pulsos son saltones. La radiografia simple de torax es
considerada muchas veces como normal.

En 23 casvts se analizaron los resultados angiogréfi
cos del ventriculo izquierde (22). En la oblicua anterior iz.-
guierda en didstole chservaron la formacidn de un cono inverti-
do en el tracto de salida del ventriculo izguierdo. En sistole
ausencia de abstruccidn al comienzo de la eyeccidn, seguido de-
apertura de la valva anteroseptal de la mitral, gue con el sep-
tum originan la obstruccidn, seguida a su vez de insuficiencia-
mitral. El Isoproterenol acentud esos signos angiograficos. En
posternanterior y oblicua anterior derecha se aobservd gran hi—
pertrofia de los misculaos papilares gue producen obstruccidn de
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la parte media de la cavidad, obliteracidn del apex y traccildn-
inferior de la valva anteroseptal de la mitral. Como hallazgos
comunes en las tres posiciones se encontrd el aumento de las ——
trabeculacicnes de la cavidad, la insuficiencia mitral y el ca-
libre aumentado de las arterias coronarias.

En el electrocardiograma se puede observar en el -—
23% de los casos ondas @ patoldgicas por hipertrofia o fibrosis
del septum interventricular (23-24).

Estudios recientes indican gue la hipertrofia de -
las fibras musculares se encuentra en la cgpa media del ventri
culo izguierdo y del septum interventricular (25).

Fn esta revisidn de 75 pacientes con miocardiopatia
primaria o idiopéatica 4 (5.33%) corresponde a la miocardiopatia
hipertrdfica; de estos 1 (1.33%) a la de tipo obstructivo o asj
métrico y 3 pacientes (4%) a la simétrica o no obstructiva.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA ASIMETRICA O ESTENOSIS SUBADRTICA
DINAMICA '

Un sola paciente corresponde & esta descripcidn, te
rnia 17 &fios y pertenecif al sexo masculing; sin antecedsntes -
heredofamiliares o personales de importancia, gue, como sinto--
mas presentd disnea y palpitaciones, :

Al examen fisico se encontrd: edema de miembros in-
feriores, latido paraesternal izguierdo bajo, presencia de ter—
cer ruido y soplo mitral mesotelesistélico grado II/IV gue tam—
bién se escuchaba en foco tricuspideo y mesocardio; tuvo.antécE
dentes de embolia pulmonar y de insuficiencia cardiaca global -
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de predominio izguierdo.

La placa radiogrdfica de tdrax fue normal. El eleg
trocardiograma mostrd ondas P andmalas, crecimiento biventricu-
lar con blogueo avanzado de la rema izguierda del haz de His y-
trastornos difusos de la repolarizacién, Por fonomecanocardio-
grafia se comprobaron los fendmenos ausucltatorios y los regis-
tros de los pulsos confirmaron el diagnéstico. ELl diagndstico-
clinico fue de miocardiopatia hipertrdfica obstructiva.

Al examen macroscopico el corazdn pesd 250 gramos..-
El orificlo mitral midié 8.50 centimetroé, el tricuspidec de — .
11,80, el pulmonar 6.90 y el adrtico 5.50.centimetros. La pa--
red libre de ventriculo derecho midid 0.590 centimetros y la del
ventriculo izquierdo 1.50 centimetros. El1 tabigue interventri-
cular fue 2 1/2 més grueso que la pared libre del ventriculo iz
guierdo {midié 4 centimetros) con morfologia caracteristica de-
gsta enfermedad, ancho hacia la base y delgado hacia la punta.-
l.as cavidades no estaban dilatadas y hubo fibrosis biventricu——
lar endocédrdica generalizada, La valva enterior de la mitral —
hacia contacto con el septum interventricular. 8e encontrd tam
bién trombosis mural tanto en ventriculo izquierdo como en ven-
triculo derecho y fibrosis epicérdica difusa. Las coronarias —
fueron epicérdicas y normales,

MIODCARDIDPATIA HIPERTROFICA SIMETRICA,

{ 0s 3 pacientes correspondieron a las edades de 36,
17 y 10 afios respectivamente; 2 pertensciercn al sexo femenino-
y 1 al masculino. No refirieron antecedentes heredofamiliares--
relacionedas con padecimientos similares. 1 paciente de los 3-
tuvo antecedentes de cuadros infecciosos respiretorios dos o -
més afios antes del inicio de los sintomas., Dos refirieron dis-
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nea y palpitaciones y uno tuvo astenia y sincope. EIl pacisnte-
de 10 &fos tuvo hepatomegalia de 3 centimetios bajo el reborde-
costal derecho, edema de miembros inferiores y latido paraester
nal izguierdo bajo. Un paciente tuvo segundo ruido reforzedo y
presencia de tercer ruldo con cadencia de galope e insuficien—-—
cia cerdiaca global. Uno presentd soplo holosistélico mitral —
de grado I/IV al igual gque soplo holosistdlico tricuspideo de —
grado II/IvV. '

En la radiografia simple de torax se vid cardiomega
lia grado IV en un solo'paciente, el mismo gue tenia insuficien
cia cardiaca. '

En el electrocardiograma se encontraron ondas P ang
malas en dos pacientes con ritmo sinusal y el otro mostrd fibri
lacidn auricular.

Taquicardia ventricular no paroxifxtica en uno al —
igual gue extrasistoles auriculares y ventriculares. Mostrd ——
crecimiento del ventriculo derecho un paciente, sindrome de pre
excitacién en uno y blogueo de rama derecha del Haz de Hiss en
uno asociado a hemibloqueo anterior izouierdo. Dos de los tres
pacientes tuvieron trastornos difusos de la repolarizacidn, E1
diagndstico elinico en dos pacientes fue de miocarditis y en gl
otro de miocardiopatia hipertrdfica.

El examen macroscdpico reveld:

Peso del corazdn 700, 540 y 130 gramos respectivamente.

Las medidas de los orificios fueron los siguientes:

Mitral: 8.40, B.50 y 5.50 centimetros.
Tricispideo: 11.0, 10.50, 11.0 centimetros.
Pulmonar: 6.10, 7.0, 5.20 centrimetros.



Adrtico: 6.20, 7.0, 4.0 centimetros.

Pared libre de ventriculo derecho: 0.4, 0.3, vy 0,10 centimetros.
Pared libre de ventriculo izguierdo: 3.0, 1.50 y 2 centimetros.
Tabique interventricular: 3.0, 1.50 y 2.0 centimetros.

Se encontrd dilatacidn biauricular y del ventriculo
derecho en dos pacientes, en el otro dilatecidn del ventriculo-
izquierdo & pesar de la hipertrofia simétrica que presentd {co—
rresponde al paciente gque mostrd a los Rx. la cardiomegalia gra
do IV). '

Ninguno presentd fibrosis endocérdica, en un pacien
te en la v&lvula mitral se encontraroun excrecencias de Lambal -
gue son conslderadas como normales. No tuvieron trombosis mura
les intracavitarias. Existid fibrosis difusa epicérdica en uno,
La luz de las arterias coronarias fueron normales en los tres --
pecientes, en dos fueron epicérdicas y en el otro intramurales.
los 7 primeros milimetros de su comienzo,
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MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Dentro de esta clasificacidn se encuentran tres gue
pueden ser consideradas de tipo primario; la amiloidosis cardia
ca, la fibroelastosis subendocérdica y la fibrosis endomiocér-—
dica. '

AMILOIDOSIS CARDIACA

Es una variedad rara de miocardiopatia. Dice Fow--
ler (1) se debe pensar en amiloidosis cardiaca cuando se tiene-
cualesquiera de éstas circunstancias:

1.~ Aparicidén de miocardiopatia en un enfermo de 70 afios o més-
(2). : H

2.— Aparicion de miocardiOpatia en un enfermo de 60 afios o mas,
gue tenga aiguno de los siguientes datos:

a,- Complejo GRS de bajo voltaje en el slectrocardiograma.

b.- Patrdn QS en el electrocardiograma sugerente de infarto
antiguo de miocerdio sin historia de dolor torécico.

c.- Insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento meédi-
co.

d.- Patrdn hemodindmico sugerente de pericardltls constric-
tiva..

3.~ Historia familiar de enfermeded amiloide (en este caso la -
enfermedad cardiaca se presenta més tempraneamentej-altede--
dor de la tercera o cuarta década de la vida}.
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4.~ Presencia de una enfermedad que se sepa produce amiloldosis
secundaria.

En los enfermos con amiloidosis secundaria reramer-
te se afecta el corazdn.

La miocardiopatia de tipo amiloide es posible de re
conocer de manera indirecta por los siguientes datos: macroglo-
sia, hemorragias cuténeas y depdsitos cuténeos cereos. El dieag
rndstico precisoc se hace por la biopsia,

l.a edad de presentacidn de la amiloidosis cardiaca,
la mayoria de las veces es en la vejez (més de 65 afios).

Pomerance en su trabajo {3) hace referencia a 21 pa
cientes de entre los cuales el 10% correspondian a mayores de -
8C afios de edad, el 5% a edades suﬁeriores a 90 afios de eded.-—
La insuficiencia cardiaca estuvo presente solo en 5 pacientes v
el” diagndstico se hizo por el depdsito de substancia amiloide-
en el endocardio auricular.

En la Mayo Clinic (4) se revisaron 236 pacientes -
desde el afio de 1960 a 1972 con elrdiagnéStico anatomopatoldgi-
co de amiloidosis vy las manifestaciones sobre el &rea cardiovas
cular sez resumen asi:

1.— El corazdn estd frecuentemente afectado.

2.~ La insuficiencia cerdiaca congestiva venosa es la manifesta
cidn mas sobresaliente de los pacientes (56%).

3.— En un tercio de los pacientes la insuficiencia cardiaca Fue
la causa de muerte, ésta es refractaria al tratemiento y r.
con la toma de digital aumenta el peligro de arritmias (5).
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4.~ El electrocardiograma muestra trazos de bajo voltaje con -
sospecha de infarto de miocardio.

5 .~ Puede simular enfermedad valvular cardiaca.

6.—- El diagndstico diferencial con la pericarditis constrictiva
es dificil.

7 .— Puede producir infartos y ruptura del corazén.

En un estudio de 15 pacientes (5) gue tenian ‘amiloi
dosis cardiaca se encontrd gque: 12 de los 15 tenian insuficien-
cia cardiaca gque no mejoraba con la terapia digitélica y en 8 -~
s¢ documentd arritmias por esta droga. Al parecer en el trata-
miento de la insuficiencia cardfaca de la amiloidosis estd con-
traindicada la digital. El electrocardiograma mostré: comple——
Jjos 8RS de bajo voltaje en 13 pacientes, desviacidn del eje en
10 pacientes, alteraciones de la conduccidn en 9, infarto anti-=
guo de miocardio en 9 y arritmias em 6,

FIBROELASTOSIS SUBENDOCARDICA.

Hace una o dos décadas esta enfermedad era la causa
més frecuente de insuficiencia cardiaca congestiva en les nifios
menores de un afio. Actualmente por razones desconocidas su in-
gcidencia ha disminuido, '

Se caracteriza por engrosamiento blanquesino fibro-
eléstico difuso de la superficie endocdrdica con la posibilidad
de existir trombos en la punta de los ventriculos. Se pensaba~
gue afectaba Unicamente a los nifios; pero estudios recientes —-
musstran la presencia de =sta snfermedad en jovenes y reramente
en adultos.(6) Para Davis (9) glue describe la fibrosis endomig
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cérdica (Infiltracién fibrosa del miocardio) la diferencia con-
la fibroelastosis subendocérdica estriba primordialmente en 1la
localizacién de la fibrosis, la una es en el endocardio y la —-
otra en el miocardio; la eosinofilia puede estar presente o no-

(8).

En el Instituto Nacional de Cardiologia de México —
(7) se reporta el primer caso de miocardiopatfa de Davis en Mé-
xico en 1971 estudiado desde el punto de vista morfoldgico, cli
nico, electrocardiografico, fonomecanocardiografico y hemodiné-
mico (8). En 1973 se reportan en Venezuela 5 casos fiés estudia
dos desde el punto de vista morfoldgico.

Los sintomas son: insuficiencia cardiaca congestiva,
taquiﬁhea; tagquicardia, cardiomegalia, ritmo de galope ern nifios
entre seis y ocho meses; puede evolucionar de manera progresiva
hasta la edad de 6 afios gque es su promedio de vida y en las Udl-
timas etapas puede aparecer cianosis, El diagndstico diferefsi
cial con la miocardiopatia diletada se puede hacer por la apapi
cidén temprana (menos de seis meses) de insuficiencia cardiaca -
y por el patrén electrocardiogréfico con S en VI ¥y R en V6 més—.
de 20 milimetros (10) que estén presentes en la fibroelastosis—
enddcéfdica. Como posible causa productora se invoca las en-
férmedades.. vireles intradtero (11-12). Al principio se pensd-
gue la afeccidn se localizaba Unicamente en el corazdn izquier-
do, , - ectualmente varios estudios (13) demuestran la localiza- —
cién en el lado derechao del corazdn con caracteristicas propias
gue ayudan al diagndstico; también se han encontrado en el trac
to de salida del ventriculo derecho. Ademés de su localizgcion
en los ventriculos puede extenderse hacia las auriculas compro-

ficiencia valvular,

Cuando afecta el lade derecho del corazén da signos
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de insuficiencia cardiaca congestiva uenosa con la caracteris-
“tica de .no’ tener edema de miembros inferiores a pesar de la -
ascitis abundante (signo de Pick]).

Casi siempre afecta al grupo socioecondmito bajo -~
por factores aun desconocidos. El electrocardiograma muestra-~
ondas P de tipo mitral o pulmonar, complejos GRS de baje volta
Je, blogueo de rama y sobre todo crecimiento de ventriculo iz-

“Quiérdo con sobrecarga sistélica o trastornos primarios de le-
repolarizacidn.

De las 75 autopsias revisadas en el Institute Nacip
nel de Cardiologia 5 (6.66%) correspondieron a esta clasifice-
cidn; de éstos dos (2.66%) fueron catalogados como fibroelasto
sis subendocérdica y uno (1.33%) fue @el tipo de la ami 1oido—
sis y dos (2.66%) de fibrosis endomiocérdica.

FIBROELASTOSIS SUBENDOCARDICA.

Tenian 15 y 2 afins respectivamente, uno pertenecT e
gl sexo masculino y otro al femenino. No tenian antecedentes
heredofeamiliares de importasncia. Un paciente refirid astenie-
como Unico sintoma. Un paciente tuvo plétora yugular.  Ambos—
hepatomegalia de 4 y 5 centimetros respectivamente. Edema de-
miembros inferiores y ritmo de tres tiempos con cadencia de ga
lope en ambos. El1 uno presentd soplo sistdlico en foco mitral
grado I/IV. -

En un paciente habian antecedentes emboligenos y se
scompafid de insuficiencia cardiaca més severa (el de 15 afios).

A los rayos X se observd cardiomegalia grado I1I en-
uno y grado IV en el otro. La hipertensién venocapilar pulmo-
nar estuvo presente en ung.
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El electrocardiograma mostrd crecimiento de ventri-
culo iZzguierdo en uno y de ventriculo derecho en el otro que -
se .acompafidba de Blogueo de'.rdéma’ derechaé del haz de His . El-
gue mostrd hipertrofia de ventriculo izquierdo tuvo ademés he-
miblogueo anteriocr izguilerdo vy trastornos de la repolarizec "-
cidn.

El diagndstico clinico cooncidid con el diagndsti—-
co anatomopatoldgico en un caso, el otro diagndstico clinico -
fue de fiebre reumética inactiva.

Al examen macroscdpico los corazones tuvieron los -
siguientes pesos y dimgnsiones respectivemente:

Peso 450 ' 150 gramos,

Orificio mitral 8.00 6.50 centimetros.
Orificio tricuspidec  10.0 7.50 centimetros,
Orificio adrtico 5.50 3.50 centimetros,
Orificio pulmonar 6.90 ' 4.90 centimetros.

Las paredes libres del ventriculo derecho midieron (G.90 y 0.~
20 centifmetros respectivamente. Las de ventriculo izquierdo- -.
17.80 y 0.50 respectivamente. Los dos tuvieron dilatacidn del —
ventriculo derecho y en uno se acompafio de dilatacidn de la ad
ricula derecha e izguierda. La fibrosis endocardiaca genraliza
da de ventriculo izquierdo estuvo presente en los dos y an el-
un ceso de extendid a toda la auricula izguierda. Uno tuvo— -
adelgazamiento de la punta del ventriculo izguierdo. Las vélvu
las fueron rormales y no tuvieron trombosis murales. La epicér
dica difusa se presentd en un caso; las coronarias fueron epi-
cédrdicas y de celibre normal, su luz mo presentd obstruc- -
ciones.
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MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Dentro de esta clasificacidn se encuentran tres gue
pueden ser consideradas de tipo primario; la amiloidosis cardia
ca, la fibroelastosis subendocérdica y la fibrosis endomiocér-—
dica. '

AMILOIDOSIS CARDIACA

Es una variedad rara de miocardiopatia. Dice Fow--
ler (1) se debe pensar en amiloidosis cardiaca cuando se tiene-
cualesquiera de éstas circunstancias:

1.~ Aparicidén de miocardiopatia en un enfermo de 70 afios o més-
(2). : H

2.— Aparicion de miocardiOpatia en un enfermo de 60 afios o mas,
gue tenga aiguno de los siguientes datos:

a,- Complejo GRS de bajo voltaje en el slectrocardiograma.

b.- Patrdn QS en el electrocardiograma sugerente de infarto
antiguo de miocerdio sin historia de dolor torécico.

c.- Insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento meédi-
co.

d.- Patrdn hemodindmico sugerente de pericardltls constric-
tiva..

3.~ Historia familiar de enfermeded amiloide (en este caso la -
enfermedad cardiaca se presenta més tempraneamentej-altede--
dor de la tercera o cuarta década de la vida}.
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4.~ Presencia de una enfermedad que se sepa produce amiloldosis
secundaria.

En los enfermos con amiloidosis secundaria reramer-
te se afecta el corazdn.

La miocardiopatia de tipo amiloide es posible de re
conocer de manera indirecta por los siguientes datos: macroglo-
sia, hemorragias cuténeas y depdsitos cuténeos cereos. El dieag
rndstico precisoc se hace por la biopsia,

l.a edad de presentacidn de la amiloidosis cardiaca,
la mayoria de las veces es en la vejez (més de 65 afios).

Pomerance en su trabajo {3) hace referencia a 21 pa
cientes de entre los cuales el 10% correspondian a mayores de -
8C afios de edad, el 5% a edades suﬁeriores a 90 afios de eded.-—
La insuficiencia cardiaca estuvo presente solo en 5 pacientes v
el” diagndstico se hizo por el depdsito de substancia amiloide-
en el endocardio auricular.

En la Mayo Clinic (4) se revisaron 236 pacientes -
desde el afio de 1960 a 1972 con elrdiagnéStico anatomopatoldgi-
co de amiloidosis vy las manifestaciones sobre el &rea cardiovas
cular sez resumen asi:

1.— El corazdn estd frecuentemente afectado.

2.~ La insuficiencia cerdiaca congestiva venosa es la manifesta
cidn mas sobresaliente de los pacientes (56%).

3.— En un tercio de los pacientes la insuficiencia cardiaca Fue
la causa de muerte, ésta es refractaria al tratemiento y r.
con la toma de digital aumenta el peligro de arritmias (5).
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4.~ El electrocardiograma muestra trazos de bajo voltaje con -
sospecha de infarto de miocardio.

5 .~ Puede simular enfermedad valvular cardiaca.

6.—- El diagndstico diferencial con la pericarditis constrictiva
es dificil.

7 .— Puede producir infartos y ruptura del corazén.

En un estudio de 15 pacientes (5) gue tenian ‘amiloi
dosis cardiaca se encontrd gque: 12 de los 15 tenian insuficien-
cia cardiaca gque no mejoraba con la terapia digitélica y en 8 -~
s¢ documentd arritmias por esta droga. Al parecer en el trata-
miento de la insuficiencia cardfaca de la amiloidosis estd con-
traindicada la digital. El electrocardiograma mostré: comple——
Jjos 8RS de bajo voltaje en 13 pacientes, desviacidn del eje en
10 pacientes, alteraciones de la conduccidn en 9, infarto anti-=
guo de miocardio en 9 y arritmias em 6,

FIBROELASTOSIS SUBENDOCARDICA.

Hace una o dos décadas esta enfermedad era la causa
més frecuente de insuficiencia cardiaca congestiva en les nifios
menores de un afio. Actualmente por razones desconocidas su in-
gcidencia ha disminuido, '

Se caracteriza por engrosamiento blanquesino fibro-
eléstico difuso de la superficie endocdrdica con la posibilidad
de existir trombos en la punta de los ventriculos. Se pensaba~
gue afectaba Unicamente a los nifios; pero estudios recientes —-
musstran la presencia de =sta snfermedad en jovenes y reramente
en adultos.(6) Para Davis (9) glue describe la fibrosis endomig
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cérdica (Infiltracién fibrosa del miocardio) la diferencia con-
la fibroelastosis subendocérdica estriba primordialmente en 1la
localizacién de la fibrosis, la una es en el endocardio y la —-
otra en el miocardio; la eosinofilia puede estar presente o no-

(8).

En el Instituto Nacional de Cardiologia de México —
(7) se reporta el primer caso de miocardiopatfa de Davis en Mé-
xico en 1971 estudiado desde el punto de vista morfoldgico, cli
nico, electrocardiografico, fonomecanocardiografico y hemodiné-
mico (8). En 1973 se reportan en Venezuela 5 casos fiés estudia
dos desde el punto de vista morfoldgico.

Los sintomas son: insuficiencia cardiaca congestiva,
taquiﬁhea; tagquicardia, cardiomegalia, ritmo de galope ern nifios
entre seis y ocho meses; puede evolucionar de manera progresiva
hasta la edad de 6 afios gque es su promedio de vida y en las Udl-
timas etapas puede aparecer cianosis, El diagndstico diferefsi
cial con la miocardiopatia diletada se puede hacer por la apapi
cidén temprana (menos de seis meses) de insuficiencia cardiaca -
y por el patrén electrocardiogréfico con S en VI ¥y R en V6 més—.
de 20 milimetros (10) que estén presentes en la fibroelastosis—
enddcéfdica. Como posible causa productora se invoca las en-
férmedades.. vireles intradtero (11-12). Al principio se pensd-
gue la afeccidn se localizaba Unicamente en el corazdn izquier-
do, , - ectualmente varios estudios (13) demuestran la localiza- —
cién en el lado derechao del corazdn con caracteristicas propias
gue ayudan al diagndstico; también se han encontrado en el trac
to de salida del ventriculo derecho. Ademés de su localizgcion
en los ventriculos puede extenderse hacia las auriculas compro-

ficiencia valvular,

Cuando afecta el lade derecho del corazén da signos
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de insuficiencia cardiaca congestiva uenosa con la caracteris-
“tica de .no’ tener edema de miembros inferiores a pesar de la -
ascitis abundante (signo de Pick]).

Casi siempre afecta al grupo socioecondmito bajo -~
por factores aun desconocidos. El electrocardiograma muestra-~
ondas P de tipo mitral o pulmonar, complejos GRS de baje volta
Je, blogueo de rama y sobre todo crecimiento de ventriculo iz-

“Quiérdo con sobrecarga sistélica o trastornos primarios de le-
repolarizacidn.

De las 75 autopsias revisadas en el Institute Nacip
nel de Cardiologia 5 (6.66%) correspondieron a esta clasifice-
cidn; de éstos dos (2.66%) fueron catalogados como fibroelasto
sis subendocérdica y uno (1.33%) fue @el tipo de la ami 1oido—
sis y dos (2.66%) de fibrosis endomiocérdica.

FIBROELASTOSIS SUBENDOCARDICA.

Tenian 15 y 2 afins respectivamente, uno pertenecT e
gl sexo masculino y otro al femenino. No tenian antecedentes
heredofeamiliares de importasncia. Un paciente refirid astenie-
como Unico sintoma. Un paciente tuvo plétora yugular.  Ambos—
hepatomegalia de 4 y 5 centimetros respectivamente. Edema de-
miembros inferiores y ritmo de tres tiempos con cadencia de ga
lope en ambos. El1 uno presentd soplo sistdlico en foco mitral
grado I/IV. -

En un paciente habian antecedentes emboligenos y se
scompafid de insuficiencia cardiaca més severa (el de 15 afios).

A los rayos X se observd cardiomegalia grado I1I en-
uno y grado IV en el otro. La hipertensién venocapilar pulmo-
nar estuvo presente en ung.
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FIBROSIS £NDOMIOCARDICA

Asste grupo de patologia corresponden dos pacienies
(2.66%). Uno del sexo masculino y otro del sexo femenino. Sus-
edades son de 17 y 41 afios respectivamente. S5in antecedentes fa
miliares ni personales de importancia. Como sintomas principa—-
les refirieron disnea, astenia y ademds dolor toréxico tipo- -
transfictivo, angor péctoris y pelpiteciones en un paciente. -
Se detsctaron antecedentes smoligenos a nivel pulmonar y signos
de ilnsuficiencia cardiaca congestiva venosa en dos pacientes -
acompafados en el uno de plétora yugular, Los dos tuvieron he-
patomegalia de tres y'dos centimetros respectivamente. En el pa
cliente de sexo masculino se encontrd el companente pulmonar del
segundo ruido aumentado de intensided, presencia de cuarto rui
do y soplo mitral rujurgitante gradeo I/IV.

Los Rayos X de torax revelaron cardiomegalia I y IV
respectivamente que se acompafiaban de signos de hipértensidén -
venocapilar pulmonar mas acentuados en el gue teni la cardioms-—
galia grado IV. El electrocardiograma mo mostrd alteracionss- -
. que llemaran la atencidn. En el paciente de sexo femenino se -
vid fibrilacidn auricular y en el de sexo masculino bloguec de-
la rema derecha del Haz de His més hemiblogueo de la subdivi——
gidn anterior izquierda.

£n los ‘exémenes de lsboratorio de documentd eosino-
filia en el paciente de sexo masculino. El diagndstieco clini-
co fue de enfermedad de Ebstein y de fiebre ruemética respecti-
vamente,

£l diagndstico macroscdpico fue de fivrosis endo~ -
miocérdica con y sin eosinofilia respectivaments. La dilata-
cidn de las cuatro cavidades fue discreta a esepcidn de la airi
cula derecha de la paciente gue se encontraba aneurismitica.
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Fl peso del corazon fue de 325 y 225 gramos res-—
pectivamente.

Las medidas de los orificios fugron las siguientes:

Mitral 8 8 centimetros respectivamente.
Tricuspideo 12 10.5 centimetros.
Pulmonar 8 5.3 centimetros,
AdSrte 6 4.6 centimetros.

‘ Brososr de la pared libre de ventriculo izquierdo-
0.9 y 0.7 centimetros respectivemente. Pared libre del ven——
triculo derecho 0.3 y 0.4 centimetros. Tabique interventricu-—.
lar 0.8 y 0.7 centimetros.

En el endocardio se encontrg fibrosis difusa de au
ricula derecha en la mujer y de punta de ventriculo izgquierdo-
en el hombre, en este Ultimo se demostrd - ademds trombosis mu—
ral en la punta de ventriculo derecho.

T 1
En el epicardioc se éncontrg. fibrosis focal en el-

varén. Las vélvulas fueron rnormales al igual gue las corona-
rias las mismas que fueron pelcérdicas. :
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FORMAS RARAS DE MIOCARDIOPATIA

Se examinaron tres especimenes (4%) dificiles de en
cajar en la clasificacion comin de las miccardiopatias. Des--
pués de estudiar sus carécteristicas morfoldgicas creo que, pue
den ser una forma extrema de miocardiopatia congestiva guedando
ciertas dudas y reservas para'designarlas como tal.,

Debido a sus distintos caracteres morfolégicos haré
una descripcidn somera de cada una de ellas, tanto en el aspec-
to clinico gque no varia notablemente de los hallazgos de la— -
miocardiopatia congestiva, como de su especto macroscopico al -
examen necrdpsico.

PRIMER CASO

Se caracteriza por adelgazamiento general de las pa
redes del corazén tanto auriculares como ventriculares debido a
disminucidn casi total del miocardio, en algunas zonas se en-—
cuentran directamente en contacto el endocardio con el pericar—
dio con fusidn intima; al examen con trasluz se chserva una- -
"membrana nacarada compacta',

Trétase de un paciente masculino de 21 afios de e- -
dad, sin antecedentes heredofamiliares ni personales de impor—-
tancia. ' Sus sintomas se resumen en disnea vy pal pitaciones.-
Al examen fisico mestrd hepatomegelia de cuatro centimetros,- -
edema marcado de miembros inferiores, galope de suma, soplo ho
losistélico mitral y tricuspideo grado II/IV vy signos fram -
cos de insuficiencia cardiaca congestiva venosa,

El electrocardiogram mostré ondas P andmalas, cre—-
cimiento viventriocular con blogueo de la rama izguierda del- —
Haz de His vy trastornos difusos de la repolarizacidn. E1 - -
diagndstico clinico fue de miocarditis.
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Al examen del especimen sg vid gue el corazdn pesa-
ba 550 gramos. El orificio mitral mididé 11.20 centimetros, el-
tricuspideo 12.30, el pulmonar 6.40 y el adrtico 5.70 centime-—
tros. L& pared de ventriculo derecho midid 0.40 y la del ven--
triculo izguierdo 0.50 centimetros. El tabique interventricu—-
lar midié 0.30 centimetros. No tuvo dilatacidn de las. cavidew.
des ni fibrosis endocérdica. El adelgazamiento se conclderd- —
general y extremo. No tuvo alteraciones valvulares ni trombosis
intracardiaca. Presentd fibrosis epicérdica difusa.. Las cora-
narias fueron normales. '

CASD DOS

El adelgazamiento descrito en el caso uno se locali
z6 con todas sus caracteristicas unicamente en gl ‘infundibulo -
del ventriculo derecho en un paciente masculimo de 47 afios de-
edad sin antecedentes heredofamiliares ni personales de impor-—
tancia.

Sus sintomas fueron disnea, angina de pecho y pal-
pitaciones. Al examen fisico mostro insuficiencia cardiaca con
' gestivaivenosa‘sin soplos. A los RX., Ceardiomegalia grado II.~
El electrocardiograma evidencid taguicardia ventricular, onda-
Q patoldgicas y blogueo de la rama derecha del Haz de His. El-
diagndstico clinico ~fue de miocarditis,.

Al examen morfoldgico del especimen se observd: pa-
s0 del corazén 480 gramos, el orificio mitral midid 9.50 centi-
metros, el tricuspideo 11.40, el pulmonar 7 y el adrtico 7.3- -
centimetros. ELl grosor de la pared lobre del ventriculo dere
cho fue de 0.30 y la del ventriculo izguierde fue de 1.70 cen-—
timetros. Tuvo dilatacidn bieuricular y de ventriculo’izguier
do. La fibrosis endocérdica se localizé en la punta del ventri-
culo izquierdo. El1 adelgazamiento como se menciond con anterio
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ridad estuvo en el infundihbulo del wventriculo derecho. No tu-
vo alteraciones valvulares ni trombosis, el epicardic mostrd -
fibrosis difusa. Las coronarias fueron normales.

CAS0 TRES

Paciente masculino de 23 afios de edad; sin antece_
dentes heredofamiliares ni personales de importancia. COMBm
Unica sintomatologia presentaba disnea. Al examen fisico mos-—.
trd signos de insuficiencia cardiaca congestlva venosa, Cone..—
plétora yugular, hepatomegalia de cuatro centimetros y edema—.-
de miembros inferiores, segundo ruido reforzado, soplo holo---
sistdlico mitral II/IV,

- La placa de torax mostrd cardiomegalia grado 1T,-
hipertensidn venocapilar pulmonar y derrame pleursl derecho. —

En el electrocardiograma unicamente blogueo de ra-
ma derecha del Haz de His. El diagndstico c}iniCD fue de~ -
miocardiopatia hipertrdfica. ' '

El examen macroscdpico reveld: peso del corazdn- -
de 390 gramos. Los orificios midieron: 9.80 centimetros, tri--
cuspideo 12, pulmonar 5 y el adrtico 4.50 centimetros. La pa--
red libre del ventriculo derecho. 0.70 y de la del ventriculo-
izquierdo 0.30 centimetros. :

El tabigue interventricular 0.50 centrimetros. Te-
nia dilatadas las cuatfo;cauidades; La fibrosis endocérdica -
estuvo localizada unicamente en las auriculas. No tuvo adelga- .
zamientos.
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