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RESUMEN

La Cardiomiopatia dilatada(C.M.D), término aceptado por la Organizacién Mundial de
la Salud, es la forma mds frecuente de las cardiomiopatias consideradas primarias o
Id:opéucas Es una enfermadad no frecuente en ia edad pedidtrica y se produce por
una dilatacién importante de las cavidades cardfacas principalimente del ventriculo
izquierdo, sin aumento del septum ni de la pared libre.

Para conocer el cuadro clinico, las caracteristicas sociodemogrédficas y las
caracteristicas clinicas de C.M.D. en nifios mexicanos, se revisaron cuarenta y cinco
casos en el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chdvez y en el Hospital de
Pediatria del C.M.N. “Siglo XXI" dal 1.M.S.S. de la Cd. de México.

Los pacientes se dividieron en tres grupos. El Grupo 1 estuvo formado por doce recién
nacidos y lactantes, Grupo |l constituido por doce preescolares y el Grupo Il formado
por veintiuno escolares y adolascentes.

Veinticinco eran del sexo femenino y veinte de! masculino. Las edades estuvieron
comprendidas entre doce dlas y diecisiete afios con una edad promadio de 6.3 afios.
Todos los pacientes fueron estudiados por clinica, rayos X y electrocardiograma. En
treinta casos se hizo ecocardiograma y en veinticuatro estudio hemodinémico. En
dieciséis de los veintidos fallecidos se practicé estudio de necropsia.

Los datos de insuficiencia cardiaca congestiva estuvieron presentes en los cuarenta y
cinco casos y se manifestd por disnea y palpitaciones. La cianosis también se
presento en el grupo de recién nacidos y lactantes.

La taquicardia se observé en todos los casos al momento de la valoracion iniclal; los
soplos del lado derecho del corazén ( I.T) se presentaron con mayor frecuencia en los
grupos de recién nacidos y lactantes, mientras que los del lado izquierdo en los
grupos de mayor edad.

Por electrocardiograma existié predominio del crecimiento biventricular de
predominio derecho a diferencia de la bibilografia revisada donde se informa
predominio del izquierdo.

La evolucién clinica fué buena an 29%, se desconoce por abandono en 20% y 44%
fué ma'a, de los cuales 95% han fallecido.

Los grados de cardiomegalia, la insuficiencia cardiaca congestiva y los trastomos de
ritmo y la conduccidn fueron. determinantes en la montalidad de los casos estudiados.
En los estudio de nacropsia se sncontré dilatacién de las cuatro cavidades y aspecto
globoso en 100% de las piezas; en tres pacientes (6.6%) datos de fibroelastésis
endocadrdica, en un paciente se encontrd deficiencia de carnitina, 1a cual se ha
asoclado en otras publicaciones como causa de C.M.D..

El nivel socioaconémico fué desfavorable en 62%, la mayorfa de los pacientes
habitaban en 1a regién cantral del pals (78%) y e! drea urbana 66%.

Los hallazgos de éste trabajo canciden con los reportadc on la literatura
internacional, a excepcién del predominio del crecimiento del ventriculo derecho.

Solo en un caso donde hubo decifiencia de camitina se puede infarir como una
posible génesis de la enfermedad.

Lamentablemante por no contar con los datos en los expedientes estudiados no se
pudo calcular fraccién de expulsién, fraccién de acortamiento ventricular, de la masa
ventricular, de la prasion telediastSlica del ventriculo izqulerdo y del rndneo cardiaco,
o que no nos parmitio hacer un andlisis predictivo que hubiera sido desaable.



Se hace necesario protocolizar el estudio de los pacientes con C.M.D. y roalizir
estudios multicentricos en las diferentes regiones del pals que nos permitan ampliar
la serie de casos y tener una idea mds generalizada para ia formacion de futuras

hipétesis.



ANTECEDENTES

Desde finales del siglo pasado (1899), Karl Ludwing Alfred Fiedler, empezd a
describir una alteracién miocdrdica inflamatoria no condicionada por arteroesclerosis,
endarteritis y embolia capilar (1), pero solo hasta 1950 en los Estados Unidos de
Norteamérica, Ted Mattingly introdujo el termino de *Enférmedad Primaria del
Miocardio®” (2). En el afio de 1957 Willlams Brigden publicd un articulo en Lancet
donde menciona el- término "Cardiomiopatias® (3). John F. Goodwin en la Gran
Bretafia en el aflo de 1961 empieza a designar el término de “Cardiomiopatias
Primarias®, no causada por otra forma de anfermedad del miisculo cardiaco o de otros
érganos que afectan secundariamente al corazén (4). Actualmente se considera como
primer grupo de cardiomiopatfas llamadas dilatadas.

En 1964 en el “Institute National Heart de Bethesda, Maryland, U.S.A°., Edward
Braunwald describié su experiencia en pacientes con una obstruccién funcional en el
tracto de salida del ventriculo izquierdo acompanado de una hipertrofia asimétrica del
septum interventricular, lo que designé "Estenosis Subadrtica Hipertréfica Idiopdtica®
(5), posteriormente se establacié una segunda categoria de enfermedades primarias
del muisculo cardiaco: tas cardiomiopatias hiperréficas.

En 1946 fue publicada una serie de casos por Badford y Konstam (6) en pacientes
africanos con falla cardiaca congestiva y minima cardiomegalia que describieron
como “Fribrosis Endomiocdrdica Trdpical*. En el afio de 1956 en Suiza Léffler
describié una enfermedad similar pero con infitrado eosinofilico en el endocardio que
designé como °*Endocarditis Parietal Fibropldstica® (7); veinte afos después W.
Grossman (8) empezé a prestar atencion a la propiedad diastélica de los ventriculos
atribuyendo tales hallazgos a cambios histopatolégicos en el endocardio y miocardio
basado principaimente en fibrosis intersticial; grupo de enfermedades que se conoce
como la tercera categoria de cardiomiopat(as llamadas restrictivas.

La Organizacién Mundial de la Salud (O.M.S.) en 1989 defini6 las cardiomiopatias
como “Enfermedad de! musculo cardiaco de causa desconocida® y las clasific por su
fisiopatologia en dilatada, hipertréfica y restrictiva (9). Tabila 1 Figura.1.



Cuadro 1. Cardiomiopatias: Clasificacién fisiopatoldgica

1. Dilatada (A del tamafio ventriculo izquierdo sin de la pared)
2. Hpentrdfica

Asimétrica (Excéntrica)

Simétrica (Concéntrica)
3. Restn'fliva {(No t‘!,liamch, no I'ubemglica)l

Espesor normal de labique/pared

Agregd que deben ser excluidas enfermedades especificas del musculo
cardiaco da causa conocida 0 asociada con trastornos de otro sisiéma; los trastornos
de! miocardio causados por hipertensin arterial sistémica o pulmonar, enfermedad
arterial coronaria, enfermedad valvular cardiaca y anomalias cardiacas congénitas.

Actualmente se sabe, mediante investigaciones en poblacién adulta sobre
algunos agentes etioldgicos como: Herancia, deficiencias nutricionales de tiamina,
selanio, carnitina, taquiarritmias persistentes e infecciones (10-17) aunque mds del
80% se consideran como primaria o idiopatica, término que denota la dificultad para
precisar su etiologfa(18).

En paises dasarrollados, la frecuencia de aparicién de las cardiomiopatias en
los adultos es alrededor del 0.7% a 7.5% casos por 100.000 habitantes. La forma
dilatada comprende mas del 90% del total (18) y es el tipo de cardiomiopatia mas
comun en nifos (18-21).

Esta enfermedad es una anomalia poco fracuente en la edad pedidtrica, se
produce por una dilatacién importante de las cavidades cardiacas principalmente del
ventriculo izquierdo sin aumento adecuado del grosor de la pared libre o septal de
dicha cdmara y se caracteriza por la sustitucién de tejido muscular normal por tejido

fibroso (20).
FALLA Dt ORIGEN



Desde el punto de vista funclonal existe deterioro progresivo de la funcion
sistélica del corazén , con aumento de los volimenes ventriculares y dilatacién de las
cémaras cardiacas (22).

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes son producidas por falia cardiaca
del lado izquierdo del corazén , y en ocasiones por falla del lado derecho, arritmias y
tromboemtbolias (18).

E! tratamiento tiene como objetivo mejorar el estado hemodinamico, prevenir
los riegos de arritmias o embolias y en los casos que fracasen las medidas
terapéuticas existe la posibilidad de trasplante cardiaco (18).

En la edad pedidtrica esta enfermedad es dificil de distinguir de otras que
cursan con dilatacién del ventriculo fzquierdo y falla cardiaca como la fibroelastosis
endomiocdrdica y miocarditis (23-24).

El pronéstico de la Cardiomiopatia Dilatada depende del momento en que se
establece el diagnéstico, el grado de cardiomegalia y a severidad de la insuficiencia
cardfaca(25).

En la titeratura intemnacional existen algunas publicaciones que informan sobre
el cuadro clinico, diagndstico, tratamiento y prondstico de esta enfermedad en la edad
pedidtrica (4-34).Sin embargo, en México no existen publicaciones de series
pedidtricas que describan dichas caracteristicas.



OBJETIVO GENERAL

1.Describir el cuadro clinico de nifios mexicanos con cardiomiopatia dilatada.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.Describir las caracteristicas sociodemogréficas de la cardiomiopatia dilatada en
nifios mexicanos.

2.Describir las caracteristicas clinicas de la cardiomiopatia dilatada en nifios
mexicanos.



MATERIAL Y METODOS

LUGAR:E! estudio se realizé en el Instituto Nacional de Cardiologia *ignacio Chdvez*
y el Hospital de Pediatria de! Centro Médico Nacional * Sigio XXI* I.LM.S.S en la
Ciudad de México, hospitales de tercer nivel de atencién y con 4rea de influencia en
toda la Republica Mexicana.
DISENO Serie de casos.
GRUPO DE ESTUDIO: Se incluyeron todos los pacientes con diagndstico de
Cardiomiopatia Dilatada y que cumplieron los criterios de inclusién (ver mds
adelante), con edades comprendidas desde el nacimiento hasta los 18 afios de edad,
captados entre el 1ro de Enero de 1973 hasta el 31 de Diciembre de 1993 en el
Instituto Nacional de Cardiologia *Ignacio Chdvez® y desde e! iro de Enero de 1992
hasta el 31 de Diciembre de 1993 en el Hospital de Pediatria de! Centro Médico
Nacional . Svglo XXI * 1.M.M.S.S., esto debido a que el Departamento de Cardiologia
ﬁg o hosoltal reiniclé sus labores el afio de 1992, Para fines de la
presente |nve acion los pacientes se subdividieron en tres grupos: recién nacidos

y lactantes, preescolares y por (ltimo escolares y adolescentes.

RECIEN NACIDOS: Desde el nacimiento hasta 28 dias de edad.
LACTANTES: Desde los 28 dias de edad hasta los 18 meses de edad.
PRESCOLARES: Dasde los 18 meses hasta los 6 afios de edad.
ESCOLARES Y ADOLESCENTES: Resto de la poblacién en estudio.

CRITERIOS DE SELECCION.

CRITERIOS DE INCLUSION: Pacientes con diagnéstico de cardiomiopatia
dilatada con datos de deficiente funcién ventricular demostrados por la clinica y
evidenciado por alteraciones electrocardiogrdficas, ecocardiogrédficas y/o
hemodindmicas( ver descripcion de variables).

CRITERIOS DE EXCLUSION: Aguellos pacientes con anomalias estructurales del
corazén, vaivulopatias adquiridas, datos de restriccién , obstruccién o hipertrofias
musculares primarias, enfermedades de {a coldgena y con evidencias
histopatolégicas de miocarditis obtenidos por biopsia o estudios post mortem.

DEFINICION DE VARIABLES
VARIABLE INDEPENDIENTE
VARIABLE SOCIO DEMOGRAFICA

EDAD: Variable de intervalos o continua, la cual se definié como el tiempo real
transcurrido desde el nacimiento del sujeto en estudio al momento del diagnéstico de
la enfermedad y se expresd en dias para los recién nacidos, meses y dias para los
lactantes, afios y meses para el resto de fa poblacidn en estudio.

SEXO: Variable discreta nominal o dicotémica, se refiere a la condicién orgénica de
acuerdo a sus caraclerisiticas fenotipicas que distinguen a la mujer del hombre.Se
expresé como femenino o masculino .



LUGAR DE ORIGEN; Variable discreta nominal y se refirié al punto geogrifico donde
ocurrid e! nacimiento del sujelo en estudio. Se tomaron en cuenla los siguientes -
puntos:

Ciudad. (Zona urbana) Poblacién comumente grande, donde la mayoria de sus
habitantes gozan de los beneficios de infraesiructira moderna en materia de
vivienda, salud, ecucacion y medios de comunicacion.

Pueblo. (Zona suburbana) Poblacién de menor categoria, donde la mayoria de sus
habitantes solo gozan de infraestructura bdsica en materia de vivienda, salud,
educacién y medios de comunicacién. Existe un nivel socio cultural y econémico
desfavorable en la mayoria de su gente.

Zona rural. Perteneciente o relativo al campo o labores de él, por lo general sus
habitantes son apegados a su cultura lugarefia y el nivel socio econdmico y cutural
es desfavorable.

Estado. Divisidn politica por regién en la que se raparte la Republica Mexicana, cuyos
poderes reglonalas gozan de autonomia y aln soberania para su vida interior. Se sub
dividierén en regién norte, regién centro, region sur y region a nivel del mar.
ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS: Son los datos o circunstancia
familiar o personal en la historia clinica del enfermo, anterior al estado actual que
sean relevantes para la enfermedad en estudio, con especial énfasis en los
antecedentes familiares, en el drea cardfaca y principaimente en las cardiomiopatias.

B. VARIABLE DEPENDIENTE: CARDIOMIOPATIA DILATADA
CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS MEDIANTE :

A. HALLAZGOS CLINICOS.

MANIFESTACIONES CLINICAS. Variable ordinal y que comprendié los signos y
sintomas presentados por el paciente desde el inicio de la enfermedad y que fueron
consignados en el expediente ciinico al momento de realizar el estudio, las
manifestaciones ciinicas consideradas fuerén;

Disnea: Dificultad en la respiracién,o dificil trabajo en realizar la misma, tanto en la
ingpiracién como en la expiracién; puede estar relacionada con el ejercicio fisico o
con el decubito.

Palpitaciones. Latido rdpido del corazén sentido por el paciente.

Angor pectoris. Sensacién de angustia con constriccién. Sofocacién localizada en la
regién de! térax anterior o en region precordial.

Angina. Sindrome caracterizado por sofocacién espamddica con dolor en region del
pacho o precordial, en algunos casos se acompaia de sensacién de muerte
inminente debido a una insuficiencia coronaria transitoria que provoca una isquemia
miocdrdica.

Diaforesis. Sudoracién perceptible por lo general profusa estando el paciente en
r8poso.

Edema. Acumulacién excesiva de liquido en los espacios tisulares, debido al
aumento de !a presién hidrostdtica capilar y venosa secundaria a insuficiencia
cardiaca; es mds marcada en las partes en declive del cuerpo, sobre todo en los
tobillos en la posicién erecta.

Pulsos Arteriales. Expansién y contraccion de la arterias percibido por lo genaera! con
los dedos que palpan una arteria situada en un plano r@sistente.
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Pulsos alternantes. Variedad en la que existe una sucesién de latidos fuertes y
débiles indican lesién miocdrdica. ’
Puiso Paradéjico. Pulso pequefio o supresién del pulso arerial en las inspiraciones
profunda, son caracteristico de las afecciones adhesivas del pericardio.

Pulso bulbar de Bamberger. Pulsacién perceptible del bulbo de la vena yugular
externa sincrénica con la sistole. Son caracteristicos de la insuficiencia tricuspidea.
Pulsos venosos patolégicos. Puisos que coinciden con la sistole ventricular, debido a
insuficiencia tricuspfdea que permiten el reflujo de la sangre a las auriculas y de éstas
a las venas cavas.

Pulso Cordis.Latido de la punta dal corazén ( choque de punta).

Pulso Parvus. Pulso apenas perceptible, caracteristico de dafio miocdrdico.

Cianosis. Coloracion azulada de piel y mucosa por causa de oxigenacién insuficiente
de la sangre.

Soplos.Son fenémenos acusticos audibles con estetoscopio o sin éf, en el corazén y
vasos periféricos, que en la mayoria de los casos nos traducen alguna lesién
patoiégica o son funcionales cuando hay ausencia de dafio orgdnico. Para fines de la
prasente investigacién interesan sobre todo los de origen cardiaco, y de estos Ultimos
los sistélicos ( proto, meso, tele y holosistélicos) y diastdlicos { proto, meso y
holodiastélicos) que nos traducen alguna lesién vaivuiar.

Hepatomegalia. Aumento del volimen del higado por congestién sanguinea en fos

sinusoides hapéticos, debidn a insuficiencia cardfaca del lado derecho del corazén.

B. HALLAZGOS RADIOLOGICOS.

Variable ordinal, que se refieren a una fotografia del bloque cardiopuimonar y
drganos adyacentes en una pelicula sensible por medio de los rayos X, estando el
paciente de pie, con la pared anterior del térax pegada a la pelicula y en inspiracién
forzada y sin movimiento respiratorio al momento del disparo del rayo, la distancia
entre el tubo disparador del rayo y la pelicula sensible por lo general es de 72
pulgadas. La radiografia de torax fué registrada como nommal y anommait.

En este estudio se busco intencionadamente cardiomegalia (crecimiento del corazén)
basando en el indice cardiotordcico, lo cual para su medicién se trazan cuatro lineas:;
la primera se conoce como linea transversa (L.T) que mide el didmelro intemo del
térax desde la superlicie externa pleura! derecha pasando exactamente por la parte
superior de! diafragma derecho hasta la superficie externa pleural izquierda. La
segunda linea divide sl plano medio del térax a través de una linea que pasa por
encima de las apéfisis espinosas de la columna vertebral, se conoce como linea
media (L..M). Perpendicularmente a esta Ultima linea se traza otra linea hasta el punto
mas lejano del margen cardfaco derecho conocida como méximo didmetro transverso
del lado derecho (M.D.T.L.D), asi mismo se traza otra linea parpendicular pero hacia
el lado opuesto hasta el punto mds lejano del margen cardiaco izquierdo, esta linea
es conocida como méximo didmetro cardiaco del fado izquierdo (M.D.C.L.1). El indice
cardiotordcico se obtiene por la divisién de la suma de M.D.T.L.D m4s M.D.T.L.I entre
L.T. Su resultado es expresado en porcentaje y se considerard normal hasta menor
de 49.9%, més de 50% y hasta 54.9% como cardiomegalia grado | o leve, entre 55 y
64.9% como cardiomegalia grado It 0 moderada y 65% mds como cardiomegalia
grado Hll o severa (35).

No se incluyeron para fines del estudio las Rx de térax que no cumplieron |a técnica
antes mencionada o de calidad deficiente ( rotada, subexpuesta y sobreexpuesta).
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C. HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS.
ELECTROCARDIOGRAMA

Variable ordinal, su medicién se registrard de acuerdo al Cédigo de Minnesota de
clasificacién de hallazgos electrocardiograficos (36). Se refiere al registro gréfico de
las corrientes eléctricas producidas por el potencial de accién del muisculo
cardiaco,estd constituido por una linea quebrada de ascensos y descensos
correspodiente a la actividad auricular y ventricular. Al registrar un trazo
electrocardiogrdfico se suceden al! mismo tiempo una serie de ondas (variacion de
potencial) y que se repiten en cada latido con igual forma y duracion, si no cambia el
ritmo, la forma y actividad del corazén.Einthoven denomind a estas ondas con las
letras P.QRS Ty U.

La onda P se produce por la despolarizacién auricular, @s una onda discretamente
redondeada, su duracién no excede 0. 10 seg y su voltaje maximo es de 2.5
mm(0.25m.v ).En condiciones normales es positiva en las siguientes derivaciones(
que se definirdn mds adelante)Dl, DI, AVF, y V2 a V6 y por lo general siempre es
negativa en AVR y varia su morfologia en Dlily AVL ( positiva, negativa o difdsica).

Las ondas Q,R.S son el resultado de la despolarizacién ventricular y en conjunto se
denominan complejo QRS. La onda Q es la primera onda negativa del complejo
vantricular, la onda R es la primera positiva del complejo siguiendo a la onda Q, si
existen més de una onda positiva la segunda se denomina R' ( R prima). La onda S
@s negativa pero liava condicién que vaya precedida de una onda positiva u onda R.
La duracién del complejo QRS oscila en 0.06 a 0,10 seg.El voitaje de cada una de las
ondas varia de acuerdo a la posicién del corazén, grosor de la pared tordcica,
posicién del electrodo explorador (anexo # 1-4).tomado de Davignon A y Cols.
Normal ECG Standards for infants and children, Pediatr Cardiol 1979;1: 123-31

El espacio comprendido entre el principio de la onda P y el principio del complejo
QRS se denomina espacio P-R, su medida en el tiempo 8s el transcurso desde el
inicio que el estimulo se origina en el seno de Keith-Flack hasta llegar a los
ventriculos y activa las primeras fibras musculares (anexo # 5)

Después del QRS sigue un pequedo espacio que se denomina S-T o RS-T,
enseguida se transcribe la onda T que es el resultado de las fuerzas eléctricas
originadas por la repolarizacién de los ventriculos. El espacio Q-T constituye la sistole
venlricular. La onda U es una pequeiia onda y positiva sobre todo las derivaciones
precordiales derechas y transicionales.

Para fines del presente trabajo de investigacion es importante buscar y definir los
sl%t_lhl‘enlea conceptos:

RITMO.E| corazén tiene la propiedad de producir sus propios estimulos eléctricos a
trdves del nodo seno auricular de Keith- Flack o simplemente nodo sinusal que
alcanza todas las estructuras del corazén a trdves de dos haces especiales
(internodal anterior o Wenkeback e internodal posterior o de Thorel) haciendo
sinapsis con el nodo auriculoventricular (A.V) también conccido como Ashoff-Tawara,
despuds con el haz de His y fibras de Purkinje; estd propiedad del corazén de
producir sus propios estimulos recibe el nombre de automatismo y es el que da origen
al ritmo cardiaco o sinusal. Cuando suceden anormalidades en los focos de
automatismo del corazdn se habla de alteraciones y por las caracteristicas propias de
la .enfermedad a investigar se hace imperativo describir este tipo de alteraciones,
teniendo entre las mds frecuentes: Taquicardias, bradicardias, ritmos pasivos( escape
nodal y ventricular o idioventricular),bloqueos auriculo ventriculares, taquicardias
supraventriculares, flutter, fibrilacién ventricular y bloqueos de rama.
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A continuacién se describen brevemente y en forma sencilla las alteraciones
previamente mencionadas.

TAQUICARDIA SINUSAL.Es cuando !a frecuencia cardiaca minuto de! individuo en
estudio estd por encima de los valores aceptddos como normales para 'a edad del
paciente (Anexo # 6).

BRADICARDIA SINUSAL.Es todo lo contrario de lo anterior y se refiere cuando la
frecuencia cardfaca minuto estd por debajo de los valores aceptados como normales
para la edad del paciente (Anexo # 6 ).

RITMOS PASIVOS.

Escape Nodal y Ventricular. Estas se definen como las descargas pasivas y
transitorias del nodo o de! ventriculo consecutiva a cualquier de las alteraciones
siguientes:

1.Bradicardia Sinusal.

2.Bioqueo Sinoauricular.

3.Pausas Post extrasistoles.

4.Pausas Post taquicardia.

MIGRACION DEL MARCAPASO.Es cuando el estimulo eléctrico no nace en el
marcapaso normal ( seno de Keith- Flack) y s8 desplaza por lo general a la cola del
seno de Aschoff Tawara. Estd condicién por lo general va acompafado de
bradicardia.

RITMO NODAL E IDIOVENTRICULAR.

Cuando se suprime o desaparace la aclividad del nodo sinusal, el comando del
corazén pasa al centro inferior con menos automatismo, cuando nace del seno de
Aschoff Tawara se define como nodal y cuando se produce en 8l tronco de! Haz de
His o en ias fibras de Purkinje se denomina idioventricular.

BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR.

Es cuando la conduccién del estimulo electrico del corazén en e! nodo sinusal al
auriculoventricular tarda mas de sus valores normales{ver anexo # 5) o no llegd a
producirse.

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR.

Este o8 un ritmo rdpido y regular en la que un foco auricular ectépico emite, una
frecuencia alta por lo general entre 180 y 220 por minuto y los ventriculos responden
con la misma frecuencia.
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FLUTTER AURICULAR.
En este caso el foco ectépico también es auricutar pero con la diferencia de que ia
fracuencia por lo general estd por arriba de 200 hasta 300 por minuto y la mayor parte
de las veces la respuesta ventricular equivale a la mitad o hasta la cuarta parte
debido a un bloaueo dei nodo auriculo ventricular,
FIBRILACION ‘AURICULAR
Es producido por focos ectopicos multiples a nivel auricular, con frecuencias por lo
general superiores a 400 por minuto no alcanzando al nodo A/V (debido a la
. refractariedad normal del nodo A/V). Esto crea un desorden entre los latidos
auriculares y ventriculares con consecuencias catdstroficas para el paciente porque el
corazén disminuye su capacidad de bomba y por otro lado este ritmo es potencial
formador de fenomenos tromboembélicos.
BLOQUEO DE RAMA.
Es cuando el estimulo sinusal se propaga con una velocidad disminuida o se detiene
en una de las ramas del haz de His.
Para fines de esta invastigacién se buscé el eje eléctrico en el plano frontal, que es un
método para determinar la direccion y el sentido de las fuerzas eléctricas del corazén.
Para localizar a estas fuerzas eléctricas o vectoriales denominadas AQRS, se calculd
a grosso modo las dreas englobadas por el complejo QRS en cada una de las
derivacionas estandares (DI,DI),DUI); los valores positivos o negativos asignados a
QRS se llevarén a una llnea de derivacién correspondiente en el tridngulo de
Einthoven. En la mitad positiva o negativa y en el punto donde termina la medicién se
traza una perpendicular; en el punto donde se cruzan las perpendiculares de los
valores de las derivaciones corresponde el final o el punto del vector AQRS. Debe
quedar claro que el procedimiento antes mencionado debe satisfacer la ley de
Einthoven donde el drea de DIl es igual al 4rea en DI mas &rea de Dill (Ver anexo # 7)
Comao estd previamente definido esta enfermadad conlleva a crecimiento de las
cavidades cardiacas datos que pueden ser investigados a través de un estudio
elactrocardiografico,
CRECIMIENTO AURICULARES Y VENTRICULARES. En los casos de crecimento
auricular derecho de manera particular lag fugrzas de despolarizaciéon de la cara
anterior de la auricula derecha aumentan, por lo tanto superan a los de la auricula
izquierda, lo que causa que el vector resultante de la onda P se oriente mas hacia
abajo y la derecha a! comparario con el valor normal(30 a 60°) localizdndose por lo
general entre mas de 60 y 80°, @s decir a la derecha de su posicién normal; como se
menciond las fuarzas el eléctricas apuntan hacia abajo lo que causa mayor voltaje y
forma picuda en las derivaciones donde se orienta (Dil,DIll y AVF),
Crecimiento Auricular izquierdo. En este caso el eje de la onda P se orienta més
hacia la izquierda(+30 y 0°),hay aumento de la duracién de la onda P (mas de 0.11
80Q) hay empastamionto en las derivaciones estdndares (DI,Dii, Diil), aumento de!
\\l,%lta]e del segundo pico de P y P bimodales en las derivaciones V3 a V4 o de V3 a

Crecimiento Biauricular. El eje de P se desvia hacia la izquierda o hacia la derecha
dependiendo de la aurlcula predominante, 0 en algunos casos parmenace en Su
lugar si los crecimiantos son proporcionalmente iguales. Las derivaciones estdndares
pueden mostrar ondas P bimodal anchas o con muescas lo que nos tradice
crecimiento auricular izquierdo o aumento del primer pico ( crecimiento auricular
daracho).Hay otros datos de crecimiento auricular izqulerdo como serian el eje de P
desviado a la derecha y P acuminadas en las precordiales derechas.



CRECIMIENTO VENTRICULARES

1. Hipertrofia Ventricular.

En estos casos el mayor grosor de la pared libre del ventriculo izquierdo que
acompafia a esta patologia aumenta los vectores correspondientes causando
positividad de la onda R en las derivaciones que miran esa cara de! corazén como
serlan V5 y V6 asi mismo negatividad (onda S) en las derivaciones que miran la cara
derecha (V1 y V2). En los casos de hipertrofia se observan onda Q de mayor voltaje y
duracién en V5 a V6 y acompaiia a los datos antes mencionados mayor duracién del
complejo QRS, desviacién del complejo QRS a la izquierda, levorrotacién y se
encuentra onda T-en V5 a V6, esto sucede porque el vactor de repolarizacién va en
condiciones totalmente contrarias a lo normal (de epi a endocardio).

Otro dato a buscar y proporcionado en forma indirecta por e! electrocardiograma
serfan las sobrecargas hemodindmicas, en las diastdlicas las onda T en V5 y V6 son
altas acuminadas y simétricas y se encuentra ligero desnivel positivo de! segmento
RS-T con concavidad superior; en las sistélicas el segmento RS-T es negativo y
asimétrico y la onda T-eS negativa y asimétrica con convexidad superior.

" Hipentrofia ventricutar Derecha. Hay aumento del voltaje de la onda R en V1 y & veces
en V2. a mayor hipertrofia mayor voltaje de R as! mismo hay disminucién de la onda
antes mencionada en V5 a V6 y aumento de la onda S en las mismas derivaciones, el
oje de AQRS frecuentemente se encuentra mds alld de + 1209, en casos de hipertrofia
de las posicionas basales puede haber S profundas no solamenie en V5-V6 si no
desde V1 a V8 ademds de aumento de R en AVR, retardo en la deflexién intrinsicoide
en Vi y V2 (normal 0.035 seg). La onda en V1 y V2 es normalmente negativa en los
nifios, la presencia de onda T positiva en V1 y V2 antes de los dos afios es patoidgica
y sugiere crecimiento ventricular derecho pero en los casos severos la onda T puede
permanecer neg y alin de tipo isquémico(37-44).
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D. HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS

ECOCARDIOGRAMA, Variable continua de razon que consiste en vibraciones
mecéanicas que al desplazarse en un medio lo hacen en formas de ondas, su
transmisién obedece a desplazamientos de comprensién y descompresién ( ciclos)
de las particulas contenidas en el medio. estas ondas son de aitisima frecuencia
signdo su limite inferior de la frecusncia del espectro ultrasonografico
aproximadamente

20 kilohertz (KHz). (1 Hertz: 1 ciclo por seg (C.P.S), 1 KHz 1000 CPS, 1 MHz
1000,000 CPS). Estas ondas son emitidas por un transductor que al chocar con las
diferentes estructuras sélidas o liquidas reflejan un eco y son visualizadas o
gra;mdas. Las frecuencias mds utilizadas en ecocardiografia varlan de 2 a 7.5 MHz
(45).

MODO M.Su término proviens de movimiento y su principio bdsico se debe a que la
interfase de los ecos producidos se derivan de estructuras en constante movimientos,
por lo tanto si el ecocardiégrafo estd equipado con un aparato el cual indica la
orientacién del rayo ultrasdnico en el espacio, los puntos a partir de multiples
inclinaciones del transductor pueden combinarse hasta formar una imagen mixia
llamada modo B. En la representacién ecocardiogréfica clinica habitual llamada modo
M, los puntos se rapresentan en un eje vertical segin (a distancia entre ellos y el
transductor para luago desplegarse a lo largo de un eje horizontal en funcién del
tiempo. Asi la ecocardiografia M nos facilita no solo reconocer la anatomia cardiaca, si
no también valorar 6l movimiento de varias estructuras cardfacas en tanto que éstas
cambian de posicién en relacién al transductor durante las diferentes fases del ciclo
cardiaco (46) . .

ECOCARDIOGRAMA BIDIMENSIONAL. Técnica desarrollada a principios de la
de la década de los afios 60 y se basa en ecocardiogréfos capaces de dar imdgenes
en dos dimesiones( es decir afadiendo otra dimensién a ia anteroposterior del
corazén) que se basa tanto en ia situacién de los ecos como el patrén de sus
movimientos, por otra parte el movimiento parmite al ojo humano integrar todas las
imdgenes producidas por un determinado nimero de lineas de registro individuales.
Actuaimente, el método estdndar de registro de ecocardiografia bidimensional es
enfocar una cdmara de televisién a una pantalla osciloscdpica y registrar imdgenes
en video, posteriormente con una cdmara Polaroid pueden obtenerse del video una
imagen Unica y sin movimiento (47).

EFECTO DOPPLER. Consiste en el cambio de frecuencia de una onda sonora
cuando alcanza un objeto en movimiento.En el sistema cardiovascular los eritrocitos
actian como elementos méviles reflectantes del ultrasonido y el cambio de frecuencia
entre el ultrasonido transmitido (Fo) y el reflectado (F1) es directamente proporcional
a la velocidad de! flujo sanguineo, las ondas que regresan al transductor tienen un
coseno formado por la direccién del haz de ultrasonido y ia de! flujo sanguineo.

En los ecocardiogramas se pueden emplear dos tipos de sefial doppler: continuo y
pulsado. En el continuo la emisién de ondas son constantes y tiene la ventaja de
medir flujos muy aitos, aunque no permiten conocer con precisién el origer de la
sefial recibida (no tienen rango de resolucién).



La técnica pulsatil emite ondas ultrasénicas en forma intermitente y su principal
ventaja @s que permite seleccionar con precisién el flujo cardiaco o vascular en
estudio (rango de resolucién).

Después que la sefial doppler es detectada y filtrada, el andlisis de los cambios de
fracuencia producidas por el movimiento de las células sanguineas se pueden
realizar con sefiales auditivas o en forma de grafica para su andlisis espectral (48).
DOPPLER COLOR: Consiste en la separacién electrénica de! ultrasonido reflejado
en dos componentes (la imagen ecocardiogrdfica y la sefal doppler). La informacién
doppler se autorrelaciona a traves de un sistema computacional y se convierte en
color para agregarse a la imagen ecocardiograficas.

Las imagenes obtenidas con esta técnica representan los cambios de velocidad del
flujo que se codifica a color y se sobreponen a un registro grafico modo M y/o
bidimensional.

En los estudios cardiovasculares sélo interesa registrar el fiujo en color quedando e!
corazén en gris, debido a que la sangre se mueve con mayor rapidez que las células
cardiacas, el procesador de color se disefi¢ para codificar exclusivamente los objetos
con una velocidad mayor que el valor umbral establecido (47).

Para fines de la presente investigacién por medio de las técnicas ecocardiograficas
ya mencio)nadas §@ buscaron crecimiento de las diferentes estructuras cardiacas (Ver
anexo # 8).

Fraccién de acortamiento y eyeccién: en la primera se utilizé la siguiente férmula:
Fraccién de acortamiento=didmetro diastélico en mm menos didmetro sistélico en
mm, dividido entre e! didmatro diastélico en mm y 9l resultado muiltiplicado por cien.
Su resultado se expreso en tanto por clento (49).

Los pardmetros ecocardiogréficos que se tomaron como indice de normalidad son los
estdndaras recomendados por la Sociedad Americana de Ecocardiografia:

F.A: promedio 36-95%. De prediccién de limites 28-44%

Se utilizo la férmula para ventriculo dilatado de Teichholz (48).

Fraccién de Expulsidon = Didmetro diastélico elevado al cubo por factor de correcién
menos didmetro sistdlico al cubo por factor de correcion .

Dividido entre didmetro diastélico al cubo por factor de correccion.

El factor de Correccién es igual a 7/2.4 mas didmetro diastélico en cm o didmetro
sistélico en cm.

Los pardmetros ecocardiogréficos que se tomaron como indices de normalidad son
los estdndares recomendados por la Sociedad Americana de Ecocardiografia

FE: Promedio 74-85%. De prediccién de limites 64-83%.

Es también importante mediante estd técnica de diagnéstico investigar trombos en
ventriculo izquierdo, contractibilidad ventricular e insuficiencias valvulares.

F. HALLAZGOS HEMODINAMICOS.
CATETERISMO CARDIACO

Variable mixta ordinal para las insuficiencias valvulares y de razén para ia medicién
de presiones. Este es un procedimiento diagndstico que se basa en la introduccién de
un catéter en el corazén a tréves de vasos peritéricos, para la medicién de pardmetros
hemodindmicos y realizar una angiocardiografia con fa finalidad de obtener
diagnéstico cardiovascular preciso. Para la introduccién del catéter existen varias vias
de abordaje pero desde el punto de vista préactico son dos las que mds se utilizan; la
puncién percutdnea de la vena y aneria femoral a nivel de los pliegues inguinales
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darecho e izquierdo y la diseccién de la vena basflica o artéria humeral a nivel de
pliegue anterior del codo (50). :
En las cardiomiopatias dilatadas es importante por @l deterioro progresivo de la
funcién sistélica buscar la fraccién de expulsién que se define como la determinacion
del cociente que existe entre el volumen telesistélico ( presién mdxima ai final de la
sistole que coincide con el volimen minimo ventricular) y telediastdlico (momento en
que cesa el llenado ventricular y se manisfiesta por el cierre de la vélvula mitral ).Esto
representa un indice global del grado de acortamiento de las fibras ventriculares,
dicha fraccién es una de las medidas mds utiles para determinar la fraccién de bomba
del ventriculo izquierdo (50) .

Por otro lado un ventriculo dilatado crénicamente tiende a enfrentarse a incrementos
progresivos de ia tensién de oxigenc (28) que tal vez generen mucho antes de fa
posicarga externa ( impedancia periférica ) y @sto s@ vuelve un factor significativo que
limite e! funcionamiento ventricular, aunado a las elevadas demandas metabdlicas
impuestas por la mayor tensién parietal coexistente con @l dafio intrinseco del
miocardio, combinacién que potencializa la disfuncién ventricular, otro factor adicional
de sobrecarga que acompafia a la dilatacién ventricular progresiva es la ro?urgitacién
de la véivula auriculo ventricular (mitral) que hace que se piarda en la fraccién
regurgitante lo que causa un notable deterioro del ya de por si disminuido volimen
sistdlico, ademds de causar presién adicional al lenado ventricular transmitidas a las
circulaciones venosas pulmonares y sistémicas, por eso la importancia de buscar en
oste estudio para fines de la investigacién:

Prasién arterial de la arteria pulmonar (PAP) (Sistélica, diastélica y media), presiones
de los diferentes comportamientos intracardiacos (Auricula presién media) ventriculos
(diastdlica 1, Diastélica 2 y media); gasto cardfaco que se entiende por la cantidad do
sangre expulsada por el corazén en cada latido y se mide por lo general en litros/ min
y el método més utllizado es el Fick (51), el cual su principio establece que si un
érgano sustrae o afiade una sustancia a la circulacién sanguinea, la cantidad de la
misma es igual al producto def flujo sanguineo por la diferencia entre la concentracién
entre la sangre arterial y venosa de éste 6rgano, por lo tanto:

Vo2= QP x CVPO2 - Capo02

en donde QP= Flujo pulmonar.

CvpO2= Contenido de oxigeno de vena pulmonar.

CapO2= Contenido de oxigeno de arteria pukmonar. Asl:

QP=V02/CvpO2 - CapO2 para la determinacién de las presiones es importante
sedialar que la actividad mecdnica cardiaca se transmite a trdves del medio fluido que
98 la sangre en forma de ondas de presién .En el presente trabajo Ias presiones se
expresaron an mmHg (millmetros de mercurio) definiéndose ésta como 1/760 de la
presién ejercida por una columna de mercurio de 760mm de H a la aceleracion
gravitaciona! (880.775 cm/seg2) y una densidad del mercurio de 13.59g/cm-3 .

i.a revisién del registro grdfico de las curvas de presién se realizaron en un papel
fotografico termosensible con chorro de tinta sobre papel milimimetrado o en los
sl:temas digitalizados con una pluma o un haz de rayo laser esto en los Gltimos cinco
aifos.

Otra caracteristica de estos pacientes debido al dafio miocdrdico con la consacuente
dilatacién son las insuficiencias valvulares siendo la vdlvula Mitral la mds afectada
(52), por lo que en los estudio de cateterismo cardiaco es de especial importancia
buscar y cuantificar el grado de insuficiencia.



Los factores més importantes que infiuyen en la severidad del refiujo son:
a) Tamaho dei orificio Valvular.

b) Distensibitidad Ventricular.
c)Gradiente de presidn entre ventriculos y auriculas .

En e! Instituto Nacional de Cardioiogia “ignacio Chévez" de la Ciudad de México, se
valora el grado de insuficiencia mitral de forma semicuantitativa segin la clasificacién
de Seltzer (52).

Leve (+): Chorro de reflujo con minima opacificacién.

’Modiorada (++): Chorro de reflujo con opacificacién moderada de la auricula
zquierda.

Importante(+++):No hay chorro la opacificacién de la aurlcula izquierda es tan intensa
como la del ventriculo izquierdo y la aorta.

Muy Impontante(++++):La opacificacién de la aurlcula izquierda es mds importante
que la del ventricuio izquierdo y la aona. )

Insuficiencia Adrtica.

El estudio anglografico permite definir la importancia de la regurgitacién en forma
subjetiva visual e incluso objetiva. En el Instituto Nacional de Cardiologia *Ignacio
Chévez" se clasifica de la siguiente manera:

Leve (+): Se observa pequefio chorro regurgitante en cada latido que no es capaz de
opacificar por completo el ventriculo izquierdo.

Moderada (++): El chorro regurgitante opacifica por completo el ventriculo izquierdo,
aunque en dos latidos como méximo desaparece el medio de contraste .

importante (+++):El ventriculo se opacifica intensamente y su densidad radiografica
os gimilar al de la aonta y persiste de 4 a 5 latidos.
Muy Importante (++++): E! ventriculo se opacifica igual o mis que la aorta y persiste
por mas de 5 latidos y en ocasiones es posible obsarvar un movimiento de vaivén del
medio de conlraste.

Insuficiencia Tricuspidea.
Se emplean los siguientes criterios:

Leve (+): Cuando opacifica por completo la cavidad atrial derecha y se limpia por
completo el material de contraste en cada latido.

Moderada(++): Cuando el atrio derecho no se limpia por completo con un latido o si
8@ opacifica por completo nunca aicanza la densidad radiogrdftica de la cavidad
ventricular en que 89 efectué e! medio de contraste.

Importante (+++): Cuando la aurfcula se opacifica por completo y su densidad
radiogréfica es igual a la venticular.

Muy Importante (++++): Hay opacificacién total del atrio derecho desde e! primer latido
@ incrementdndose su densidad radiogrdfica en lo subsecuentes latidos ulteriores e
incluso pueden visualizarse hasta ias venas cavas (50-51).

G. HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS.

Biopsia Cardiaca. Es una variable nominal, se refiare al estudio de un pequeiio
fragmento del corazén, estando el individuo vivo con fines diagnédstico, buscando
alteraciones histopatdlogicas.

Necropsia. Variable nominal y se refiere al estudio de los hallazgos post mortem de
los diferentes & para fines diagndsticos, tanto en el aspecto macroscépico como
microscopico, poniando especial énfasis en las alteraciones en el misculo cardiaco.
La pared miocdrdica del corazén consiste en musculo cardiaco y tejido conectivo que
lo soporta. El miocardio ventricular @s complejo en su composicién, basicamente esta
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constituido por bandas de musculo fibroso las cuales estin parcialmente separados
entre elios por tejido conectivo fibroeldstico, se distinguen por su orientacién . Estas
fibras estdn formadas por haces musculares y tienen anastomosis cruzada entre e.las
mismas, el didmetro aproximado de estas fibras es de 12 a 14 micras, su cape
superficial es una capa delgada llamada sarcolema, y estd en intimo contacto con
unas fibras del endomisium, este sarcolema estd constituido por sarcoplasma que
sirve de matriz a las miofibrillas, las cuales consisten en una asociacion de aprox 60
olevada a la sexta de microfilamentos con un didmetro aprox de 20 a 30 nanémetros .
Estas miofibrillas se distinguen por bandas denominadas Zetas, su sarcomaras tienen
un niicleo oval locailizado en el centro también conti muchas mitocondrias y
aparato de Golgi, cada sarc6mera de miofibrilla estd rodeada por surcos profundos
parecidos a discos atravesdndolos transversalmente, @stos son denominados discos
intercalares {53-54)

- Para fines de la investigacién es importante buscar por ambos estudios dilatacién de
cavidades izquierdas, adelgazamiento de punta de! ventriculo izquierdo, trombosis de
cavidades izquierdas, degeneracién miofibrilar, fibrosis intersticial, hipertrofia
miofibrilar y fibroelastésis endomiocdrdica (ver tabla 2).
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RESULTADOS

El estudio comprendié 45 casos con las caracteristicas ya sefialadas, hubo
predominio del sexo femenino sobre el masculino (25:20), siendo evidente en e!
grupo i (8:3), aunque en el grupo il predominé el masculino (9:12); las edades
estuvieron comprendidas en un rango de 12 dias y 17 afios, con una edad promedio
de 6.3 afios; la mayoria de los pacientes pertenecieron a una condicién socio-
econdmica desfavorable (62.2%) seguido con un 35.5% de pacienteés en capa media
y siendo notorio la poca cantidad de pacientes que se desenvolvieron en un nivel
socio-econémico favorable (2.7%) (Tabla 3).
En Ia ubicacién gecgrdfica resalté el nimero de pacientes ubicados en la region
central del pais (D.F, Edo. de México, Pusbla, Morelos e Hidaigo) en todos ios grupos
estudiados (80%),seguidos por la regién sur (13.3%),Regidn sur(6.6%), no hubo
pacientes a nivel del mar. Asi mismo el mayor porcentaje en los tres grupos
estudiados pertenecieron al drea urbana (68.6%), con 28% en dreas rurales y solo
4.4 on dreas suburbanas (Mapa [-IV).
La condicién socioecontmica que predomino fué ia desfavorable con 62,2%, seguido
?a ;l";lp)a media con 35.5 y por ultimo condicién socioecondmica alta con 2.7%
r 1). .
Todos los pacientes fueron estudiados por clinica, Rx, electrocardiograma. En 30 se
hizo ecocardiograma y 24 estudios hemodindmicos.
Los datos de insuficiencia cardiaca estuvieron presentes en todos los pacientes al
momento del diagnéstico manifestado por disnea de medianos y pequefios esfuerzos
on 94% de los pacientes, palpitacionas en 63%, cianosis 38%,edema maleotar 30%
dolor precordial 23%, diaforesis 16%, fiebre 11%tos y sincope 8%(Grdfica 2) .
En la exploracidn fisica destaco la taquicardia que estuvo presente en 95%, plétora
yugular en 80%, soplo de insuficiencia mitral en 70%, hepatomegalia 60%,
desplazamiento del choque de punta 57.7%, soplo de insuficiencia tricuspidea en
53.3%, puiso parvus 40%, galope y palidez 35.5%, cianosis ungueal 28.8%, frote
pericérdico 26.6%, precordio abombado 8.8% y soplo de insuficiencia pulmonar en
4.4% (Gréfica 3).
En la radiografia de Térax, 80% de los pacientes presentaron cardiomegalia grado Il
y 20% cardiomegalia grado If, un paciente redujo la cardiomegalia grado Il a H, hubo
datos de hipertensién venocapilar puimonar en 66% de los casos con cardiomegalia
grado Il y 33% en los pacientes con cardiomegalia grado I, el arco medio abombado
ostuvo presente con el mismo porcentaje de éste tltimo grupo (Tabla 4).
En los hallazgos electrocardiogréficos predominé el crecimienio del ventriculo
derecho en 53.3% de los casos, seguido por crecimiento del VI con 40%, auricula
derecha con 28.8%, auricula izquierda con 17.7%,BRDHH con 15.5%, arritmias 11%,
bloqueo A/V 8.8%,BRIHH 6.6% (Grafico 4).
Por ecocardiografia hubo dilatacion de aurfcula izquierda y ventriculo izquierdo en
40%, hipocinesia en 36.6%, dilatacién de auricula derecha y ventriculo derecho 30%
dilatacién bivenlricular 26.6% e insuficiencia mitral en 16.6%.(Grafico 5)
La evolucién clinica fué buena en 30%, se desconoce por abandono en 20% y 50%
fué mala, de fos cuales al 95% han fallecido (Grdfica 6).
Por estudio de necropsia (35.%) se encontré dilatacién de cavidades y aspecto
globoso del corazén en 100% de las piezas, adelgazamiento del apex y trombosis
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intracavitaria en 50%, miocarditis en 37.5%, fibrosis @ insuficiencia mitrat en 25% de
los casos (Grdfica 7).

GRUPOI.
El sintoma predominante fue la disnea y la cianosis con 83% seguido de
palpitaciones en 66.6%, diaforesis en 50%, fiebre y tos en 16%( Grafica 8).

Todos presentaron taquicardia al primer exdmen , seguido de hepatomegalia y
reforzamiento del 2do ruido (2P) en 83%,cianosis peribucai y ungueal en 75%, sopio
de insuficiencia tricuspidea en 66%, desplazamiento choque de punta 66%, puiso
filiforme 50%, soplo de insuficiencia mitral y frote pericardico en 25%, plétora yugular
yedema en 16.6% (Gréfica 9).

La Rx de torax se encontré por indice cardiaco cardiomegalia grado |l en 25% y
cardiomegalia grado Il en 75%.

En el electrocardiograma 50% presentardn datos de crecimiento de cavidades
derachas, 25% de cavidades izquierdas, con igual porcentaje en los cracimientos
biventriculares.

La evoiucién fue buena en 50% y 25% fallecieron.En un paciente se practicé
necropsia encontrdndose miocardiopatia idiopatica con fibroelastosis endocdrdica
ventricular, trombos antiguos y recientes de auricula y ventriculo derecho y
adelgazamiento de la pared libre y la punta de! ventriculo izquierdo.

GRUPO Ii.

fos doce pacientes estudiados presentaron datos de insuficiencia cardiaca
congestiva, en 100% hubo disnea de medianos y pequeiios esfuerzos, seguido de
palpitaciones 66%, dolor precordial 50%, cianosis 25%. y sincope 16.6 , por ultimo
fiebre y tos en 8.3% (Grafica 8).

A fa exploracién fisica se encontrd taquicardia en todos los pacientes, sopio de
insuficiencia mitral en 75%, desplazamiento choque de punta 75%, plétora yugular,
palidez, edema maleolar y soplo de insuficiencia tricuspidea en 66.6%,
hepatomegatia 50%, puiso parvus, frote pericdrdico, galope en 33%, 2P reforzado
33% y por ultimo cianosis ungueal y edema maleolar en 25% (Grafica 9).

Por R),ise encontré cardiomegalia de acuerdo al indice cardiaco en 16% y grado Il
en 83%.

Por electrocardiograma hubo crecimiento biventricular en 66% y de ventriculo
izquierdo en 33%.

El ecocardiograma hubo dalos de fibroelastosis endocdrdica en dos pacientes que
representan el 16%.

La evolucién clinica se consideré buena en 16%, mal en el mismo porcentaje, se
desconoce por abandono en 16%, fallecieron 6 de los pacientes (50%) de los cuales
se le realizdé necropsia a 4 (66%) encontrédndose en todos los corazones dilatacién
importante de los ventriculos en grado variables, uno de ellos tenia deficiencia de
carmitina, uno de los pacientes fallecidos presenté bloqueo AV completo.

GRUPO L.

De la poblacién total.de pacientes estudiados (21), todos presentaron datos de
insuficiencia cardiaca congestiva, la disnea de medianos y pequefios esfuerzos
estuvo presente en 100% de los casos, seguido de palpitaciones en 57%, dolor
precordial y edema maleolar en 21%, cianosis, fiebre y sincope en 9.5% (Gréfica 8).
La taquicardia y plétora yugular se encontré en 90%, soplo de insuficiencia mitra! en
85%, hepatomegalia 82%, galope en 57%, edema maleolar y soplo de insuficiencia
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tricuspidea en 42%, desplazamiento choque de punta 42%, puiso filiforme en 32%,
frote pericdrdico en 23, palidez en 19%, 2p reforzado, cianosis en 9.5% y soplo de
insuficiencia pulmonar (9%) (Gréfica 9).

5 casos (23%), tuvieron cardiomegalia grado Il y 16 casos (77%).

De los 16 electrocardiogramas analizados se observé crecimiento del ventriculo
derecho en 4(25%), del ventriculo izquierdo en 4 (16%) y biventricular en 8 (50%), 5
(31%) presentaron trastormnos del ritmo y 4 (25%) bloqueo AV de segundo grado en
uno y compieto en tres

Por ecocardiografia hubo hipocinesia en 70%, dilatacién de cavidades izquierdas en
50%, dilatacion de cavidades derachas en 21%, biventricular en 28% e insuficiencia
mitral en 25%.

La evolucién observada fue buena en 5 (23%), 4(18%) abandonaron la consulta y 12
(57%) fallecieron a 11 (981%) pacientes se les realizd necropsia, en 6 piezas se
encontré trombosis intracavitaria y adelgazamiento de la pared libre y punta de
veniriculo izquierdo en 56%, fibrosis endocdrdica en 5 (45%) (1 de ellos con fibrosis
del has de Hiz), fibroslastosis endocdrdica en 2 (33%), en dos piezas (33) existieron
signos de inflamacién.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La cardiomiopatia dilatada, término aceptado por la Organizacién Mundial de la
Salud, ciinicamente se manifiesta por insuficiencia cardiaca congestiva, que estuvo
presente en los 45 niflos del material revisado, esta s manifesté por disnea y
palpitaciones en todos ks grupos estudiados, con cianosis {(comprobada en ia EF) y
diaforesis en los grupos de menor edad, a mayor edad suele acompalfiarse de dolor
precordial{ dato dificil de precisar en RN y lactantes).El sincope es otro sintoma
referido por los grupos de mayor edad, producto de un mayor incremento de las
demandas cardiacas y por trastornos del ritmo. La fiebre y tos no son datos per-se
que forman parte de la sintomatologia sino hallazgos en la mayoria de los casos por
procesos infecciosns agregados al momento de la valoracion inicial.

La signologia clinica predominante fue la taquicardia como respuesta fisioldgica de
un corazén descompensado, como fue confirmado en los tres grupos estudiados:los
soplos del lado derecho del corazén y reforzamiento de! segundo ruido fueron datos
que dominaron en los grupos de recién nacidos y lactantes, explicables por
resistencias y presiones puimonares mayores de acuerdo a su edad, mientras que en
los grupos de preescolares, escolares y adolecentes el soplo de insuficiencia mitral
por la misma fisiopatologia de la enfermedad fueron predominantes.E! edema
maleofar fué un dato directamente proporcional con la edad, explicable por la
disminucién de la presién hidrostdtica capilar y venosa de acuerdo con la misma.

En el material de la presente publicacién en los hallazgos electrocardiogrdficos
encontramos crecimiento biventricular pero con predominio dael ventriculo derecho a
diferencia de las series publicadas en el extranjero donde reportan predominio dei
ventriculo izquierdo(19-23,25,29 50,51), aungue estadisticamente no es significativo
no tanemos explicacién de la posible causa de la dilatacién ventricular derecha.

Los trastornos del ritmo y de la conduccién los observamos como un factor
desfavorable ya que la mayoria de los pacientes con dichos trastornos fallecieron
{86.6), observdndose ademds que fue mds frecuente su presentacidn en los nifios de
mayor edad que formaban parte de! grupo 11.El grado de cardiomegalia se ha visto
que es, junto con la insuficiencia cardiaca y los trastémos del ritmo y la conduccidn ,
un faclor desfavorable en la evolucién de los pacientes con cardiomiopalia
dilatada{21y 51).La asociacion de tales factores la observamos en el material
revisado como factores determinante en la mortalidad de los casos(78%).

La determinacién por ecocardiograma o por hemodindmica de los siguientes
parémetros permite predecir la evolucién que puedan tener los pacientes con
cardiomiopatia dilatada: Fraccién de expuisién, fraccién de acortamiento ventricular,
de la masa ventricular, de la presién telediastdlica del ventriculo izquierdo y dal indice
cardiaco.Se ha encontrado que a mayor alteracién de las cifras enconltradas, habra
un prondstico mds desfavorable(21-24).Debido a que el cdiculo de los parametros
sefialados no s@ practicé en todos los casos revisados, no fue posible hacer un
andlisis predictivo que hubiera sido deseable para comparar 10§ casos que tuvieron
una buena avolucidn con los que la tuvieron desfavorable y con los que fallecieron.
Desde el punto de vista anatomopatolégico lo caracteristico es la dilatacién de las
cavidades izquierdas, de las derechas o de las cuatro cavidades. Es frecuente el
hailazgo de adelgazamiento de la punta del ventriculo izquierdo y de trombosis
preferentemente cavidades izquierdas(20)tales caracteristicas las encontramos en
varios casos de nuestro material.
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Los cambios que con mayor frecuencia se ven al estudio microscépico son :
Degaenaracién miofribilar, fibrosis intersticial e hipertrofia miofibrilar.La fibroelastésis
endocédrdica se manifiesta clinica y hemodindmente como cardiomiopatia dilatada(52)
En la serie estudiada sélo en 3 pacientes(6.6%) se comprobé fibroelastdsis
endomiocdrdica por estudio de necropsia de las 16 que se realizaron(18%), hubo dos
pacientas del grupo Il donde por ecocardiograma se encontraron datos indirectos de
fibroelastosis endocdrdica.

En el grupo Il un paciente presenté deficiencia de Carnitina, aminodcido esencial
que es utilizado en la oxidacién de los dcidos grasos y al haber deficiencia hay
acumulacion de éstos en el citoplasma celular y dentro de las lesiones cardiacas que
producen estdn a menudo asociados a fibroelastosis endocardica(t5, 18)

El trasplante cardiaco se considera la medida adecuada cuando fracaso el
tratdmiento médico o cuando se cuentan con los parametros adecuados para su
indicacién. Griffin(20) considera candidatos aqusllos nifios menores de dos anos que
no han mejorado en un aio de tratamiento y presentan cardiomegalia persistente o
arritmias ventriculares complejas, en los mayores de dos afios que continuen con
cardiomiopatia dilatada por un mes, otros autores como INO(53) resalta la baja
fraccién de eyeccién y el bajo Indice cardiaco y , segin él, estos pardmatros
permitirian  identificar a un sub grupo de alto riesgo ya en el momento de la
presentacién, aunque se considera que el momento Optimo para realizarlo representa
un reto para el clinico y para el cirujano.

Dentro de las caracteristicas sociodemogréficas, el nivel socio econdmico
predominante fue el bajo con 62%, 35.5% medio y sélo 9.6% alto, dato explicable por
el modelo econdémico imperante en el pais donde existe una polarizacién de las
riquezas concentrdndose estas en un porcentaje muy bajo de la poblacién, en la
ubicacién geogrdfica predominaron los pacientes de la regién central en un 78% y
urbana con 66%, esto posiblemente causado por la drea de influencias y la ubicacién
geografica de los centros que participaron.

Los hallazgos de éste trabajo conciden con los reportado en la literatura
internacional, a excepcién del pradominio del crecimiento del ventriculo derecho.
Solo en un caso donde hubo decifiencia de carnitina se puede inferir como una
posible génesis de la enfermedad.

La fibroelastosis endomicdrdica fué encontrada en 6.6% por estudios de necropsia,
porcentaje bajo en comparacidn con las otras series revisadas

Se hace necesario protocolizar el estudio de los pacientes con C.M.D. y realizar
estudios multicentricos en las diferentes regiones del pais que nos permitan ampliar
la serie de casos y tener una idea mds generalizada para la formacion de futuras
hipdtesis.
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ANEXO # 1.
AMPLITUD EN COMPLEJO QRS DE DERIVACIONES PRECORDIALES
DERECHAS.

ANEXO # 2
AMPLITUD EN V2 {mm
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. AMEXO & 3
AMPLITUD DE COMPLEJOS QRS EN RERIVACIONES PRECORDIALES I1ZQUIERDAS
EN VS (o)
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ANEXO # S

INTERVALO P-R (SEGUNDOS)EN DERIVACION Dii

[ —EBAD 7% Brom %
mencs de 1 dis m g 18
-2 diss 0.08 0.

3 dlas. 007 "0 N
133 semenae | 0.07 0. 0.7¢
.2 _meses 0.07 o2 0.13
-§_messs 9,07 iGN 0.5
-11_meses w 0. 0.18
.2 _ahos 0.09 0. 0.18
"¢ ahos 0.0 012 0.6

SALITY 0.08 | 0.12 0.
$-11_aios 0.0_0 0.13 0.17

. 12- 15 afios 0.09 0.14 0.

Tornado de Davignon A y Col. Normal ECG standards for infants and chidren. Pediatr Cardiol 1979; 1: 123-31

FRECUENCIA CARDIACA POR MINUTO
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08 34 89
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89 19 51
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A ez I} 130
12-15 anos 80 85 119

Tomado de Davignon Ay Col. Normal ECG standards for infanis and chiidren. Pediair Cardio! 1979; 1 123-31
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ANEXO # 7

EJE DE A QRS EN GRADOS. PLANO FRONTAL

% AOMEDIO ]| 956% __MAXINO__|
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Tomada dv Lispman J. Elcirocardograply. Cap 9 in : Mo J. Heart Dissase ri infart. Chigren and adolkcent. Wil y Wik 1978

ANEXO ¢ 8

A
SUPERFICIE

CORPORAL _(m2)
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Tabla 2.

INDEPENDIENTES

empo real lranscumdo

DIAS:RN (0-28)

Sociodemogréficas | desde nacimianto at Meses y dias:
momaenio del DX Lactantes (28d-
a)EDAD 18m)
Afios y
meses:resto de la
poblacion
estudiada
B} SEXO Condicién Organica de Mascuiino Discreia nominal o
acuerdo a sus Femenino dicotémica
CaracieristicasFenotipicas
que distinguen at hombrs de
1a mujer
¢) LUGAR DE ORIGEN Punto geograico donda Ciudad Discreta nominal
ocurrié el nacimiento de! Pusblo
sujeto en estudio Zona rural
d) ANTECEDENTES Dato o circunstancia familiar Cardiopatias Discreta nomwnal o
FAMILIARES en la hisloria clinica del Ausante / prasente dicotdémica
enfermo anterior al estado
actual gue sean relevante
para la enfermedad an
estudio,
DEPENDIENTE Sogun O.M.S, Ausante/ Presenta Dicotémica
CARDIOMIOPATIA Enfermedad de! musculo
DILATADA (C.M.D) cardiaco de causa
duconocnda que por su
Dx. Medi fos s8
igui en; F ‘,
clinicos restrictivas y dilaladas.
En {as dilatadas hay
aumente importante del
tamano ds las cavidades
cardiacas sin aumento
adecuado de la pared libre o
saptal de dicha camara.
existe suslilucion de tejido
nommal por tejido fibrosa.
a) DISNEA Dificullad o dificl trabajo Leve Discreta
para realizar la raspiracion Modarada Ordinal
Severa
BIPALPITACIONES Latido rdpido del corazon Ausente / Discreta
sentido por el paciente presente inal o
Dicotémica
¢} ANGOR PECTORIS Sensacion de angustia Ausente / Discreta
caracterizado por presenie Nominal o
conatriccién sofocante Dicotomica
focalizada en la panto
anterior del torax o region
precordial
d) DIAFORESIS Sudoracion percepliblo por Ausenle / Discrela
lo genaral profusa estando el presonte Nominal o
pacients en reposo Dicotémica
e} EDEMA Acumulacion excesiva dal Ausente / Discreta
liquido en el espacio tisular presente al o
Dicotémica
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54.9% {lave)
Grado II: 55%-
64.9% (moderada)
Grado JIl: 65% o
mds. (severa)

ERRATR g %
anedad en |a que existe Ausante /
ALTERNANTES una sucesion de latido fusrte presente
Y débiles Dicotémica
y; PULSO 'ulso pequefio o supregion Ausents / ~ Discreta
PARADQJICO deal pulso arterial en la presents Nominal o
inspiracién profunda Dicotémica
h} PULSOS VENGS0S 05 que coinciden con la Ausente / Qiscrsta
PATOLOGICOS sistole ventricular debido a presente Nominal o
insuliciancia tricuspidea Dicotémica
1) BULS05 PARVUS Pulsos apenas perceptibles Ausente / (uscreta
caracteristicos de dafio prasenis inal o
miocérdico Dicotémica
1) CIANQCSIS Coloracion azulada de la pial Ausents / Discreta
¥ mucosa por causa de prasente jnal o
axigenacion insuliciante de Dicotémica
la sangta
k)SOFLOS anGMBnos acuslicos DIASTOLICOS Discreta
audibies con astetoscopio o a) Proto Ordina!
sin él ,en ol corazon y vasos b) Meso
peritéricos c) Tele
d} holo
SISTOLICOS
a) Proto
b} Meso
c)Tela
d) holo
1) HEPATOMEGALIA Aumento del volurman dal Ausente / presente Discreta
higado por congestion Nominal o
sanguinea on los sinosoidas Dicotémica
hepaticos.Los hallazgos
reportados son
fos enconirados en la
axploracidn fisica.
™) GALOPE Hitmo Irregular 0a 10§ ruidos. Ausente / prasente | Discreta
cardiaccs similar al galope Nominal o
de un caballo Dicatémica
n) TELE OF TORAX Fotogratia del blogue Cardiomegalia por Ordinal
cardiopulmonar y 6rganos medio del indce
adyacentes en una pelicula cardiotordcico (%)
sensible por medio de los Normal hasta
rayos x 49.9%
Grado [; 50%-
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8 eléctricas Ovdinal
producidas por el potencial Dicotdmica
de accién del mdsculo
cardiaco

[ F) ECOCARDIOGRAMA | 10nes MMCANIcaS Gue | DWMAT G8 Tonlinua de razén |
o desplazarss en un medio | cavidedes (rmm)
io hacen en forma de ondas. | Fraccién de
Estas ondas son ummu oy
porun que al $o (%).
chocar con las estructuras
un 6Co que 88
-mmg Go Uncaiier | Tresdnarenalae A | - naxdn
on ol corazén através de un | pulmoner (i
Ve para la Presiin en cufia de
de parkmetros arteria.
pulmonar
Presidn intracard/aca
(rmevrig)
- Insuficiencias Ordinal
valvulares
Leve
Moderada
Severa
) BIOPSIA CAFOIACA [ Estudio Go Un pequeno Normal Tacrela
fragmento del corazén Anormal Nominal
estando o individuo vivo con
fines diagndsticos
s) NECAOPSIA nsluooo posimontem Ge los | Normed Dlecreta
omn 6mnnoc tanto Anonnal Nominal
micr ico con upodd
m.;x.“"";;. o mdeculs
cardisco
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TABLA # 3.

BNTO T Grupo W Tupo Wﬁm"
(0-18 meses) ] (18 meses a 6 afios) | (6-18 afios)
n=12 n=12 n=21
[Bexo F-W 75 LR Al 520
a T0.2 meses 4.2 ancs 12.3 anos 3a
ve
0% 50 3. B7.1 3 ‘
LY A 33.3 x5
% 1) o] 8.8 22
Ublcacion
réfica
noste % 16,5 8.3 [*] B
cenlio % 75 By 7S 78
sur % 9 0 27 3
g al nivei [4] 0 [4] Y]
mer %
Zona ruralv LAN:] 15 5
Zona Subuib% 8.3 8.3 V] 4
[Zona ub% 50 75 7175
Tabla # 4.

Cardlomiopat(s dilatada : Hallazgos radlolégicos. n=45

ardiomegalls Grado | = 0% Grado 1l = 20% Grado N = B0% *
- 0% ®%______ 5%
'CO0 medio sbombado 33%

* Un caso redujo a grado I
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Gréfica # 1.
Ceardiomiopatia dilatada en nifics
Condicién soclo-econdémica.n=4S

O Baja
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Gréfica # 2,
Cardiomiopatia dlistada en nifios
Sintomas clinicos, n=45
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Gréfica # 3.
Cardiomiopatia dilatada en nifios
Signos clinicos, n=45
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Gréfica # 4.

Cardiomiopatia dliatada en nifios
Hallazgos electrocardiogréficos.nudS

I
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Gréfica # 5.

Cardiomiopatia dllatada en nifios
Hallazgos ecocardiogréficos n=30
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Gréfica & 7.
Cardiomiopatia dilatada en nifics
Hallazgos en patologia n=16
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Gréfica # 8.
Cardiomiopatia dilatada en nifios
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Gréfica # 9.
Cardiomiopatia dilatada en nifios
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APA ).
Cardiomiopatia dilatada distribucién geogréfica por grupo de edad.
Grupo 1 n=12, grupo Il n=12 y grupo il n=21
Regidn central 80%, Regién sur 13.3%, Regién norte 6.6%, Nivel del mar 0%
Zona Urbana 66.6%, Zona Urbana 29%, Zona suburbana 4.4%.

FALLA DE ORIGEN
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- Mapa H.
Grupo 1. Recién nacidos y lactantes. 12 casos

Zona Rural n=5 (41.6%), zona Suburbana n=1{8.3%), zona Urbana 6 (50%)
Regidén norte 16.6%, region centro 75%, regién sur 9%, region nivel del mar 0%

EALLA DE ORIGEN
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- Maps 11N,
Grupo 2. Preescolares. 12 casos

Zona Rural n=2 (16%), zona Suburbana n=1 (8.3%), zona Urbana 9 (75%)
Region norte 8.3%, region centro 91.7%, regién sur 0%, region nivel del mar 0%

FALLA DE ORIGEN
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Mapa V.
Grupo 3. Escolares y adolescentes. 21 casos

Zona Rural n=6 (28%), zona Suburbana n=0 (0%}, zona Urbana n= 15 (72%)
Region norte 0%, regién centro 76%, regién sur 24%, regién nivel del mar 0%
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