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INTRODUCCIÓN

Pese al avance de las Ciencias Médicas y sus auxi—

liares en la última década, las miocardiopatías primarias s i —

guen siendo un reto para el cardiólogo clínico, pues su etiolo

gía no dejan de ser simples suposiciones e hipótesis que están

muy. lejos de ser comprobadas.

Robertson la define como una condición que afecta -

en forma primaria el miocardio y no se asocia con estrechamie_n

to significativo de las arterias coronarias extramurales, h i —

pertensión sistémica, cardiopatía valvular, malformaciones con

génitas del corazón o de los vasos o enfermedad parenquimatosa

pulmonar o de sus vasos. Pero Goodwin las define como enferme

dades del músculo cardíaco sin etiología o causa conocida. —

Otros autores, usan los términos "miocardiopatía de causa cono-

cida primaria" que es contraria a la definición de Goodwin y -

el de "miocardiopatía secundaria", término no aceptado por es-

te autor.

El problema no es únicamente su definición, pues en

su clasificación no existe acuerdo unánime; desde el punto de

vista fisiopatológico se las divide en:

1 .- hipertrófica obstructiva.

2.- hipertrófica no obstructiva.

3.- congestiva.

4.- obliterativa.

5.- restrictiva.
TESIS CON
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Su fisicpatología es compleja, se pueden combinar -
los términos 'anteriores de acuerdo a las manifestaciones o for
mas de presentación; la hipertrófica puede ser congestiva, la-
congestiva podría ser restrictiva, la o.bliterativa puede ser -
congestiva o restrictiva y la restrictiva puede ser congestiva

Las antiguas "miocardiopatías secundarias" se defi-
nen ahora como "trastornos poco frecuentes del músculo cardía-
co" expresando con esto la relación del padecimiento con una -
enfermedad asociada y localizada en otra parte del cuerpo - ~
(Goodwin).

La clasificación etiológica es muy vasta, la forma-
más frecuente de enfocar ésta es la lista citada a continua .
ci ón.

I . - IDIOPATICA.

A. Congestiva o Dilatada.
1.- Asociada a alcoholismo.
2.- Asociada a parto o puerperio.
3.~ Sin asociación reconocida.

B. Hipertrófica

1.- Con obstrucción
2 — Sin obstrucción

II._ EWrEñMEOADES ENDOMIOCARDICAS.

A. Con Eosinofilia,

1.- Leucemia Eosinofílica.
2.~ Endomiocarditis fibroplásica parietal de Loeffler



B. Sin Eosinofilia.

I I I . - INFILTRATTVA

A. Aniloidosis.

B. Fibrasis.

C. Granulomas.
.1 . - Sarcoide.
2.~ Célula Gigante.

D. Calcio.

E. Hierro.

F. fMeoplasia:
1 . - Primaria.

2 . - Secundaria.

G. Glicógeno.

H. Lípidos y mucopolisacáridos.

IV.- SECUNDARIA 0 ASOCIADA A ENTIDAD CONOCIDA,

A. Infección generalizada.
1.- Bacterias
2.- Virus
3.- Parásitos
4.- Riquetsias.
5.- Espiroqueta y Treponema.
6.- Hongos
7.- Desconocido

B..Enfermedad del Tejido conectivo.
1.- Fiebre Reumática aguda.
2.- Artritis Reumatoide.



3.- Lupus Eritematoso Sistémico.

4. - Esclerodermia. i
5.- Dermatomiositis.
6— Pol iar ter i t is Nodosa.

C. Endocrinopatías.
1 . - Hipertiroidismo.
2.- Acromegalia.
3.- Síndrome de Cushing.
4. - Aldosteronismo.
5.- Feocromocitoma.

D. Trastornas metabálicos.
1.- Deficiencia de proteína (Kwashiorkor).
2.— Deficiencia de vitaminas.
3.- Anemia.
4,- Hipocalcemia e hipomagnesemia.

E. Drogas, metales, agentes físicos.
1.- Toxinas.
2.- Trauma no penetrante.
3.~ Radiación.

F. Trastornos Neurológicos.
1.— Ataxia de Friedreich.
2.~ Distrofia muscular progresiva.
3.- Distrofia muscular miotónica.

Las múltiples clasificaciones, anatómicas o funcio-
nales , se derivan de las numerosas variedades fisiopatológicas
y sintomáticas enumeradas en la tabla precedente. Con algunas



excepciones, ni a nivel de microscopía electrónica se encuen—
tran alteraciones, específicas para atribuir esta enfermedad -
a una causa determinada.

En la actualidad el curso clínico de las miocardio-
patías depende mucho del tiempo o etapa a la que se descubra -
la enfermedad y del tratamiento precoz que se instituya, aun—
que muchas veces a pesar de éstas su evolución es hacia el óbi
to, ya sea por insuficiencia cardíaca congestiva venosa o por-
alguna de sus complicaciones (tromboembolias, infecciones, - -
etc.).



MATERIAL Y MÉTODOS

Para este estudio se revisaron los protocolos de au
topsia del departamento de Patología del Instituto Nacional de
Cardiología "Ignacio Chávez" de la ciudad de México, en un lap_
so cronológico desde su fundación en el ano de 1944 hasta Di—
ciembre de 1980, y la selección de los pacientes se hizo por -
exhaustivo y metódico examen de las piezas necrópsicas selec—
cionadas por antecedentes clínicos e informe patológico.

Se separaran 75 casos después de revisar 5.152 pro-
tocolos de autopsia. El objetivo de este trabajo es el cono—
cer la incidencia y características de las "miocardiopatías —
primarias o idiopáticas" en México.

Sin embargo, el hacerlo en el Instituto Nacional de
Cardiología "Ignacio Chávez" no da una idea clara de su inci—
dencia; pues es un centro de concentración en el cual se en- -
cuentran pacientes en su gran mayoría con enfermedades cardio-
vasculares.



DATOS HISTÓRICOS DE LAS MIOCARDIOPATIAS

Para hablar de "miocarditis y de enfermedades del -
miocardio" se esperó el desarrollo del microscopio.

A continuación se enumeran los principales investi-
gadores que contribuyeron al conocimiento actual e identifica-
ción de las "miocardiopatías".

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-
"enfermedad idiopática del músculo cardíaco y la hipertrofia -
idiopática miocárdica" (3) considerando que las enfermedades -
miocárdicas son consecuencias de miocarditis precedentes, Fieci
ler, Josserod y Gallavardin (3-4) describen la "miocarditis in
tersticial aguda".

Howland en 1,919 publica casos de autopsias en ni—
ños en los que se encontraron "miocarditis hipertrófica" y sicj
nos de insuficiencia cardíaca (5-6). Para dar explicación a -
esta patología se invocaron posibles teorías conio "miocardji
tis fetal" (7), causas hereditarias (8) y alteraciones bioquí-
micas (9), También se publicaron casos de hipertrofias idiopá
ticas similares en adultos (10-11-12-13).

En 1,929. y en 1,930 se describe la miocardiopatía -
del beriberi (14-15), relacionándola inicialmente con la in—
gesta de alcohol y mala nutrición que por lo general acompaña-
a éstos pacientes; actualmente se describe dentro de la miocar
diopatía congestiva (16-17). Recordemos aquí la miocardiopa—
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t í a de los bebedores de cerveza de Quebec cuya etiología se ad
judicó a la ingesta de Cobalto (18-19),

En 1,937 se tuvo el concepto específico de la enfer-
medad puerperal (20-21-22). Actualmente la miocardiopatía
grávido—puerperal se encuentra descrita dentro de las miocar—
diopatías primarias.

Durante la segunda Guerra Mundial el estudio de las
enfermedades en los campos de taballa confirmaron la frecuencia
de enfermedades miocárdicas, (23-24-25). En 1,950 se estable-
cen las características clínicas y patológicas de la miocardio
patía chagásica (26)".

En 1,957 se introduce e l término en la l i teratura -
mundial de "enfermedades miocárdicas primarias".(27) con el —
cual se conocen hasta nuestros días a las enfermedades del mi£
cardio idiopéticas con ciertas variantes en lo que se ref iere-
a clasif icación. En este mismo año Sir Russell Brock describe
por primera vez la estenosis subaórtica dinámica (28). Teare-
en 1958 denomina a ésta-como hipertrof ia asimétrica (29). En
1960 Goodwin y col. la llaman cardiomiapatía obstructiva (30).
En 1961 se describen los aspectos clínicos de las miocardiopa-
tías (31). Braunwald en 1962 sugiere la denominación de "es-
tenosis subaórtica hipertrófica idiopática" (32). La gran va-
riedad de epónimos para designar esta enfermedad se ha reduci-
do paulatinamente y los nombres más conocidos en e l mundo ente_
ro son los propuestos por Goodwin, Braunwald y Wigle.

En 1964 se describe la clasificación y diagnóstico-
diferencial de las miocardiopatías (33). Emmanuel en 1970 y -
Carlisle en 1971 (34-35) modifican los cr i ter ios sustentados-
hasta esa fecha con la clasificación y división en los tipos -
que hoy conocemos.



CLASIFICACIÓN Y DEFINICIÓN DE LAS MIOCARDIOPATIAS

En los últimos diez y ocho a veinte años prospera-—
ron notablemente los métodos diagnósticas contribuyendo así a
un mejor conocimiento de la incidencia de las miocardiopatías.

A pesar de publicaciones importantes hasta el año -
1955 no se conocía una verdadera correlación clínico-anatomo—
hemodinámica de las diferentes miDcardiopatías.

Goodwin en 1961 ( i ) describe 66 enfermos con miocar
diopatía, usa parte de la terminología actual y t ra ta de hacer
una divisipn de las diferentes formas desde un punto de v is ta-
f is iológico ' ,

En 1965 Mattingly (2) revisa los conceptos clínicos
de l a enfermedad miocárdica primaria; da cr i te r ios sobre e l ma
nejo de estos pacientes. Sugiere una nueva clasif icación de -
"enfermedad primaria miocárdica"- dividiéndolas en:

1 . - Miocarditis específica: aguda y crónica.

2.- Miocarditis no específica: aguda y crónica.

3.- Enfermedades metábólicas y nutricionales del -
miocardio.

4 . - Miocardiopatía idiopática.

5.- Hipertrofia obstructiva primaria miocárdica.

6.- Enfermedades i n f i l t r a t i vas del miocardio.

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

En 1966 Alexander (3) analiza la frecuencia de las-
mi ocardiop atlas, enfatiza su relación con antecedentes de aleo
holismo.

En la década de los. setenta varias clasificaciones-
fueron propuestas con diferentes terminologías. De acuerdo al
grupo que los clasificaba se las relacionaba unas veces con el
aspecto clínico, otras con el fisiológico, otras aduciendo - -
etiología y por fin por su aspecto morfológico. Cerno ejemplo-
veremos los intentos de clasificación que se realizaron.

En 1970 Emmanuel, R. (4) intenta una clasificación-
morfofisiológica y las divide en:

I.- Congénitas: hipertrófica, transmitida por un —
gen dominante autosómico.

II.- Viral: probable etiología de los diferentes ti
pos de miocardiopatías especialmente de la congestiva.

III.- Metabólica endógena: con su principal repre—
sentante "la amiloidosis".

Illb.- Metabólico exógeno: la alcohólica y la de —
etiología medicamentosa,

IV.- Misceláneas: como la puerperal que la sitúa c£
mo su principal exponente.

Emmanuel arguye que esta clasificación no podría,c-
ser considerada como la ideal, pero que ayudaría en el ejerci-
cio mental del diagnóstico.
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Burch en el mismo año (5) publica su articulo sobre-
"ReconDcimiento y prevención de las miocardiopatías"; designa-
a la enfermedad del músculo cardíaco como miocardiopatías y —
las divide en: Primarias cuando sólo el músculo cardiaco es in
volucrado y secundarias cuando se involucran las otras estruc-
turas del ¡corazón o de los vasos. Por sus manifestaciones clí
nicas las divide en: obstructivas, restrictiva y congestiva, k
hace referencia a sus características fisiológicas, hemodinámi;
cas, clínicas y anatómicas con especial mención de la preven—
ción de las miocardiopatías, que cree- están relacionadas con -

el alcoholismo, puerperio, etc. Piensa además que el trata
miento temprano puede curar por completo el padecimiento., o, —
que puede prevenir éste al suspender la posible causa producto
ra, cita como ejemplo el alcohol y el embarazo.

Carlisle (6) en 1971 discute la clasificación de —
Emmanuel y define a la miocardiopatía como aquella enfermedad-
miocárdica sin posible demostración de su etiología. Propone-
una revisión de la terminología usada hasta entonces y sugiere
cuatro posibilidades o puntos que pone a consideración:

1.- El término "cardiomiopatía como sinónimo de en-
fermedad cardíaca".

2.- Qje la palabra "cardiomiopatá" involucre sola—
mente aquellas patologías que comprometan al miocardio como —
tal.

3.- Restringir el uso de la palabra "cardiomiopatía
para enfermedades miocárdicas".

4.- "Que todas las miocardiopatías deben ser idiopá
ticas", es decir sin etiología determinada.
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Se debe anotar que los puntos dos y tres se englo—
ban en uno solo, y el primero sería un término genérico "enfer
medad cardíaca". Así pues, el punto uno no sería sostenible -
actualmente, el dos y tres quedarían como sinónimos y estarían
de acuerdo con la terminología actual, que unida al cuarto pun
to daría la definición de miocardiopatía primaria que conoce—
mos hoy.

La clasificación más reciente dada únicamente desde
el punto de vista morfológico viene a aclarar y reafirmar la -
clasificación que más en vaga se encuentra y es la seguida por
Olsen en 1979 (?). Usa el término cardiomiapatía que seria la
conocida como miocardiopatía primaria. Y el término de miocar
diopatía secundaria, propone sea reemplazado por enfermedad —
cardíaca muscular específica, expresando con esto la miocardio
patía relacionada con enfermedades sistémicas que incluyen com
promiso miocárdico. Las divide en tres grupos:

1 . - Congestiva o dilatada.,

2.- Hipertrófica: con y sin obstrucción.

3 . - Obliterativa-restrictiva.

Algunas de las características de las congestivas -
son: el sobrepeso del corazón, la dilatación de sus cavidades,
trombos intracavitarios, fibrosis endocárdica en el 60°/o de los
casos y la mayoría de las arterias coronarias normales. Den—
tro de este grupo incluye a la miocardiopatía alcohólica y a -
la peripartum que no pueden ser distinguidas microscópicamente
de la congestiva primaria. Añade también posibles etiologías-
multifocales como: virus, inmunologicos, hipertensión arterial
sistémica, agentes infecciosos, enfermedades de la microcircu-
lación, como las principales.
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La hipertrófica con sus dos variedades: la no
tructiva que es la simétrica y la obstructiva o asimétrica que
tiene diferentes iDcalizaciones, como en el tracto de salida -
del ventrículo izquierdo (se describen también en el de vehtrí
culo derecho),parte media y punta de ventrículo izquierdo [8}

como posible etiología y laque más peso y seguidores tiene -
actualmente es la relacionada con la secreción local de cate—
colaminas.

Por último en la obliterativa-restrictiva hace re—
ferencia a cambios morfo-histológicos que se realizan en el -

endocardio ventricular, especialmente en el izquierdo, aunque-
podría estar involucrado en derecho y aún las aurículas. Den
tro de este grupo se incluyen la amiloidosis, la fibroelasto
sis subendocárdica y la fibrosis endomiocárdica; hace espe- -
cial mención a la Endocarditis Eosinófila de Loeffler, atribu
yendo la eosinofilia a dos causes fundamentaless

Una idiopática y otra reactiva a tratamiento anti-
tuberculoso, asma, carcinoma o leucemia; se creía que: la Endo
carditis Eosinófila de Loeffler estaba confinada a zonas tro-
picales; porque las primeras descripciones fueron de-estos lu

gares, especialmente en el continente Africano. Aparecieron -
posteriormente casos reportados en el trópico de Venezuela, -
Nueva Zelandia y otros lugares que se encontraban en la zona-
subtropical ó fuera de las dos citadas anteriormente.

En esta clasificación morfológica se incluye a la -
miocardiopatía alcohólica dentro del grupo ie las congestivas,
se que debería ser llamada "miocardiopatía asociada a alcoho-

lismo". Igual terminología debería ser aplicada a las miocar—
diopatías secundarias a quienes se debería denominar "miocar—
diapatía asociada a seguida de la posible etiolo -
gía atribuida o que se piense tenga relación."
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Estaría esto de acuerdo con los criterios expuestos

por Carlisle en su definición de cardiomiopatía [6).
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VARIEDAD DE MIOCARDIOPATIAS PRIMARIAS ENCONTRADAS EN
PIEZAS DE NECROPSIA DEL DEPARTAMENTO DE ANATOMÍA PATOLÓGICA -
DEL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGÍA IGNACIO CHAVEZ DE LA CIU
DAD DE MÉXICO DESDE SU FUNDACIÓN [1944) HASTA DICIEMBRE DE I
1980.

Protocolos revisados. 5.152

Miocardiopatías primarias 75

Congestiva 63

Hipertrófica asimétrica obstructiva 1

Hipertrófica simétfica no Dbstructi_
va. 3

Amildidosis cardíaca 1

Fibroelas tos is subendocárdica 2

Fibrosis endomiocárdica. . 2

Miocardiopatía de d i f í c i l c l as i f . 3
75 casos.

FALLA DE ORIGEi
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MIOCARDIDPATIA CONGESTIVA G DILATADA.

La miocardiopatía congestiva o dilatada es una enti-
dad en la que el corazón se encuentra crecido, con dilatación-
de todas sus cavidades y constitución friable de sus paredes.-
Para el diagnóstico se debe excluir: coronariopatía, valvulo-
patía (fiebre reumática) enfermedades congénitas, hipertensión
arterial pulmonar, hipertensión arterial sistémica y pericar—
diopatlas.

Fowler describe treinta casos de necropsia que tuvie
ron esta patología, excluye pacientes de más de 65 años de -
edad. Este autor describe la miocardiopatía congestiva desde -
el punto de vista morfológico.(1) Sus resultados son similares
a los encontrados en la revisión de esta tesis.

Otra gran serie (2) reúne 64 pacientes cuyas edades-
oscilan entre trece y noventa y seis años. Los hallazgos de au
topsia son parecidos a los descritos por Fowler (i). En el Ins
tituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chavez " de México en-
1971 (3) se hace el reporte de un caso aislado con estudio clí
nico, radiológico, electrocardiografía y anatomopatolígico -
con comprobación necrópsica. Cuatro casos de miocardiopatía-
grávido-puerperal fueron descritos en el Instito Nacional de -
Cardiología "Ignacio Chávez": de la Ciudad de México (4) que-
estan englobadas dentro del tipo congestivo de este estudio, -
llenan todos los requisistos para ser denominadas como tal; -
pues hace su aparición en los últimos tres meses del embara-
zo o durante el puerperio. Se caracterizan clínicamente por -
un cuadro de insuficiencia cardíaca en pacientes sin toxemia -
gravídica ni cardiopatía previa.

En la mayoría de veces la recuperación clínica es- -
completa, pero muchas otras tienden a la recurrencia más seve-
ra en los embarazos y puerperio subsecuente. La gran mayaría.
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se presenta en multíparas aunque se ha descrito también en-,
primíparas.



18

En 1848 Meigs ['5) fue el primero en hacer referencia
a esta patología. En 1870 Virchow (6), Porak (?) en 1880, Blac
ker. (8), y campbell(9) confirman la existencia de este tipo de
miocardiopatía.

En 1927 Coley y col . (1O) publican el primer informe
detallada con siete casos, (cuatro con autopsia ) cuyo cuadro-
clínico estaba formado por insuficiencia cardíaca y embolias a
par t i r de trombos localizados en las cavidades cardíacas. Hull
y Hasfkesbring (11) publican observaciones en 27 casos; pero -
fue hasta 1957 cuando : Meodowns (12) hace la primera descrip—
ción y la delimita claramente como miocardiopatía independien-
te de las conocidas; el cuadro clínico estaba integrado por- in
suficiencia cardíaca congestiva, inicialmente izquierda, ritmo
de galope, dilatación generalizada del corazón, inversión de-
de la onda :T del;, electrocardiograma y dolores abdominales, y to
rácicos. Del 25 al 40°/) de los casos presentaron episodios embó
l ieos. Las 2/3 partes de los pacientes presentaron recupera—•—
ción completa, pero con tendencia a recaída en embarazos sub—
secuentes. En la autopsia se observo el corazón dilatado, blajn
do y depresible, con trombos murales y engrosamientos endocár
dicos. Al microscopio se observó áreas de necrosis miocárdi-
cas,especialmente subendocárdicas.

El nombre de miocardiopatía grávido puerperal fue -
propuesto en 1964 por Medina Mora y Carral del inst i tu to Na—
cional de Cardiología de México (13), Se piensa que:

La miocardiopatía grávido'-superperal es debida a hi
persensibilidad (14). Se sustenta ésto en base a la localiza -
ción perivascular de las lesiones, con l a posibilidad de espa_s
mos vasculares intermitentes o crónicos, como mecanismos pato-
génicos.
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Esta patología es poco frecuente, Huell y Hofkes-, -
bring encontraron un caso por cada 1.300 alumbramientos y - -
Woolford (15) uno por cada 4.000 admisiones obstétricas; la _
multipariedad, la edad materna avanzada así como los partos -
gemelares tienden a aumentar la frecuencia del síndrome.

La mortalidad se ha estimado por algunos autores en
30°/° (16) y por otros en 60% (17).

La etiología de las miocardiopatías congestivas en~-
general no se conoce, se atribuye a diferentes cuasas como- -
son las infecciosas, entre estas principalmente las virales _a
las que se creen productoras de respuestas autoinmunes fi8).
Teorías recientes muy llamativas, atribuyen la dilatación y -
la insuficiencia cardíaca a '. ;un aumento de la sensibilidad- -
del miocardio para las. catecolaminas (19) aunque no se ha de-
mostrado que éstas estén elevadas en la sangre periférica.- -
Muchas otras teorías tratan de explicar su causa, enumerare—
mos de manera somera alguna de ellas.

Se ha propuesto que la miocardiopatía congestiva es
una fase terminal de la miocardiopatía hipertrófica en sus- -
dos variedades, la dilatación se presenta cuando la hipertro-
fia no es lo suficientemente compensadora y claudica el cora-
zón; esta teoría estaría apoyada por la hipertrofia de las —
paredes del Miocardio que se encuentra en este tipo de miocarr

dibpatía a pesar de la gran dilatación (20—21).

En resumen el diagnóstico se hace por exclusión- -
clínica y por la necropsia.

Sus manifestaciones principales se resumen en: ^
ficiencia cardíaca congestiva, choque de la punta desplazado
hacia abajo y fuera de la línea medio clavicular por creci-



miento del ventrículo izquierdo, latido paraesternal izquierdo-

bajo por el crecimiento o dilatación del ventrículo derecho,ede

ma de miembros inferiores, pulso pequeño, ondas "V" en el pulso

yugular, derrame pleural que puede ser bilateral y estertores -

crepitantes en las bases pulmonares. La insuficiencia valvular

mitral y tricuspídea estén presentes casi siempre; y se deben a

la mala orientación de los músculos papilares que siguen a la -

dilatación de las paredes miocárdicas (22). Algunas veces se -

pueden escuchar retumbo mitral mínimo, debido a hiperflujo par-

estenosis relativa. Los constituyentes del aparato valvular -

son normales a pesar de existir a veces fibrosis en las cuerdas

tendinosas, ésta no es de suficiente magnitud como para produ—

cir retracción de la válvula correspondiente y así generar insjj

ficiencia.

Por despulimiento del endocardio en las cavidades -

cardíacas se produce la formación de trombos especialmente en -

la punta de los ventrículos, lo que se manifiesta como procesos

tromboembólicos a distancia especialmente en el territorio pul-

monar .

En el electrocardiograma aparecen cambios inespecí-

ficos como zonas de necrosis, lesión e isquemia sin anteceden—

tes previos de manifestaciones de dolor anginoso D de infarto -

de miocardio típico (23); se encuentran alteraciones de la con-

ducción a diferentes niveles y con diferentes grados de expre—

sión; las alteraciones metabólicas que se producen en el miocar

dio pueden ser las causantes de las manifestaciones de seudoin-

suficiencia coronaria, pues, la coronariografía en estos casos-

es normal y cuando tienen obstrucciones éstas no son mas del -

4CÍ}íi de la luz del vaso. En un estudio realizado en el Institu

to Nacional de Cardiología de México (24) se revisaron catar—

ce pacientes con miocardiopatía congestiva. 9 tenían catete—

rismo cardíaco, ecocardiograma en 5 ó necropsia en 4, 13 tuvié

ron soplos de insuficiencia mitral y 5 de insuficiencia tricus-

pídea, 11 presentaron tercer y ucarto ruído patológico, el pre-

cordiograma derecho mostró crecimiento de ventrículo derecho en

12 pacientes. El índice "a" tuvo correlación cuantitativa con-
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la presión sistólica de arteria pulmonar. El apexcardiograma-

mostró* crecimiento ventricular en 12 de trec.e pacientes y el -

índice "a" también correlacionó con la presión telediastólica-

del ventrículo izquierdo.

El período expulsivo fue corto, el periodo pre-ex—

pulsivo largo, la disminución de la fracción de expulsión y el

cociente sistólico disminuido. Existió seudonormalización del

intervalo II a~o y de la presión insovolumétrica integrada. El

intervalo Q-IIa estaba acortado. Concluyen que el Fonocardio—

grama es útil para el diagnóstico de ésta enfermedad y ademas-

informa acerca de la disfunción ventricular que es su caracte-

rística.

En la actualidad con los avances de la Medicina Nu—

clear se conoce la función de la microcirculación, su distribu

ción y alteraciones en los pacientes isquémicos, esto se po~ -

dría extrapolar a los pacientes con miocardiopatía congestiva

para el estudio de la microcirculación, pues, si ésta se halla

alterada haría suponer que la forma dilatada de miocardiopa—

tía podría deberse a isquemia del miocardio a nivel de micro -

circulación.

Uno de los diagnósticos diferenciales, tal vez el- -

más importante debería ser con el paciente hipertenso en fase-

finales, en quien la hipertrofia ya no es lo suficientemente -

compensadora y el micardio después de- hipertrofiarse se delata

descendiendo la tensión arterial a valores normales considera-

dos para la población general.

De los pacientes estudiados en el Instituto Nacional

de Cardiología que son 75, 63 (84%) correspondieron a la varié

dad congestiva.
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Sus edades var iaron en un rango de 3 a 74 años con -
una edad media de 33.28 años, (ver cuadro 1)

Al sexo masculino correspondieron 43 pacientes (68 . -
25%) y a l femenino 20 (31.74%) es decir una re lac ión de 2:1 a-
favor del masculino.

(ver cuadro 2)

Cuadro No. 2

CM
co
to

DISTRIBUCIÓN
POR SEXO.

Ninguno de los pacientes tuvo antecedentes heredofa-
mi l iares de importancia.

Como antecedentes personales patológicos de importa_n
c ia (ver cuadro 3) en 10 (15.87%) ex is t ie ron Guadros de in fec -
ción de vías aireas un año ómas antes de que comience l a s in to
matologia: de f ic ienc ia nu t r i c iona l estuvo presente en 7 (11 . -
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11°/o). El alcoholismo en 10 pacientes (15.87%) en seis fue mode
rado y en 4 severo: el lapso de tiempo entre la ingesta de al-
cohol y la presentación dé los síntomas fue más de dos años-
En cuatro pacientes (6.34%) estuvo asociado con puerperio. To
dos los pacientes tuvieron síntomas (cuadro 4).
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En 22 pacientes (34.92%) el dolor torácico fue llamativo, y par

sus características clínicas no correspondieran a insuficiencia coronaria

Es posible que algunas se debieron a procesos tromboembólicos pulmonares.

SI síncope se presentó en 5 (7.93%) de los pacientes. Astenia-

en 32 (50.79%) pacientes coupando el segundo lugar de frecuencia. La dis

nea ocupa el primer lugar y se presenta en 60 (95.23%) de las casos, esta

fue evolutiva. En la mayoría de enfermos se encontró disnea de pequeños-

esfuerzos. El dolor anginoso descrito clásicamente se presentó en cuatro

(6.34%) de los pacientes. Palpitaciones tubieron 22 pacientes (34,92%) -

estas fueron paroxísticas o crfinicas.
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Entre los signos (cuadro 5) destaca la plétora yugular en 55 pa

cientes (87.30%); en 12 pacientes (19,04%) fue ligera, en 36 pacientes -

(57.13%) fue moderado y en 7 (11.11%) fue severa. Hepatomegalia en 54 pa

cientes (85.71%) con un máximo de 10 centímetros bajo el reborde costal -

derecha línea media clavicular can una media de 2.65 centímetros. 43 pa_



26

cientes (68.25%) tuvieron edema de miembros inferiores. La turgencia veno

sa de miembros superiores se manifestó en 3 pacientes (4.76%). Latido pa-

raesternal izquierdo bajo mostraron 10 pacientes (15.87%). Ritmo de galo

pe por tercer ruido 18 (28.57%) o caurto ruido 5 (7. 93%) o galope de su-

ma en 35% de los poacientes.
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+ soplo sistólico tricuspideo
-H- Turgencia venosa Hs.Ss. e hipertensión ar ter ia l pulmonar

El componente pulmonar del segundo ruido se encontró reforzado-

en 18 pacientes (28.57°/o). Hubo soplos solamente en el foco mitral en don-

de 37 pacientes (56.73%) tuvieron saplo sistól ico. De éstos 17 pacientes

(26°9gP/o) tuvieron soplo s is t í l i co 1/lV e igual por centaje grado I I / IV , -

el grado I I I / I V presentaron 3 pacientes (4.76%). En el foco tricuspideo -

se detectó soplo sistól ico en 10 pacientes (15.87%) de los cuales 3 pa. -

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

Los signos de Hipertensión anrterial pulmonar se observa en 2 —

pacientes (3.17%). Las embolias tanto a nivel sistémico como pulmonar se

diagnosticaron clínicamente en 31 pacientes (49.20%) con un predominio

f rm
^VM

IA Í)
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franca de lss embolias en el territorio pulmonar.

En la radiografía simple de tórax se observa cardiomegalia gra

do I en 4 pacientes (6.34%); grado II en 18 pacientes (28.57%] el grado-

III en 24 pacientes (38.09%) y la cardiomegalia grada IV en 13 pacientes

(20.63%) (ver cuadro S). La cardiomegalia una no llega a la línea media-

clavicular izquierda, la grado II llega a dicha linea, la III rebasa di-

cha línea sin tapar a la tapar costal y IV cuando taca la pared costal.
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En la radiografía se encontró datas de hipertensián venacapilar

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

57%), en un paciente (1.58%) se detecta derrame pleural y bilateral en -

dos pacientes (3.17%).

El electrocardiograma mostró (cuadro 7) andas P anómalas que de

notan crecimiento auricular sea derecha o izquierda, biauricular o tras—

tornos de la conducción interauricular en 31 pacientes (48.20/0) Fibrila—

ción auricular en 6 pacientes ( .52%) y Flutter auricular en 12 pacientes-
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(19.04%). Taquicardia supraventricular paroxística sn 7 pacientes (11.

11%) y ventricular en 12 (19.04%), de estas últimas la mitad (9.52%) fue-

el evento final. 2 pacientes (3.7%) tuvieron tanto taquicardia auricular-

como ventricular durante la evolución de su enfermedad.
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HALLAZGOS ELEGTROCARJIOGRAFICOS

Extrasístoles ventriculares uni o multifocales se presentaron en 29 pa—

cientes (3.17%) y las mixtas tanto auriculares cama ventriculares en 9

pacientes (14.28^). Disociación aurícula ventricular presentaron 3 pe.--

cientes (4.7S}ó) . Bloqueo aurículo ventricular incompleto se demostré en 8

pacientes (12.69%) y en igual porcentaje el bloquea aurícula ventricular
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completa. El crecimiento cardíaco detectado por el electrocardiograma se-

clasificd de la siguiente manera: 16 pacientes (25.39%) crecimiento biven

tricular; solo crecimiento del ventrículo izquierda se detectó en 14 pa—

cientes (22.22%) y del ventrículo derecho en 4 pacientes (6.34%). Signos-

de pre-exitacia*n se vid en 2 pacientes (3,17%). Ondas Q patológicas que-

traducen zanas de fibrosis o antiguos infarto miocérdicos se demostraron

en 19 pacientes (30.15%). Alteraciones de la conducción ventricular se en

contraron 35 pacientes (55.55%) bloqueo de la rama izquierda del Haz de -

His en 27 pacientes (33.33%); bloqueo de la rama derecha en 14 paciera—.

tes (22.22%) y el bloqueo asociado de rama derecha e izquierda se vio" en_

dos pacientes (3.17%). Se encontró caducción intraventricular aberrante-

en 6 pacientes (9,52%) y trastornos de la repalarización en 31 pacientes

(49.20%)

En 6 pacientes (9.52%) se realizaron'métodos diagnósticos no -

invasivos que no difieren de los reportadas en la literatura.

El diagnóstico clínico coincidió con el patoló gico en 16 pa-

cientes 25.39%). El resta de diagnósticos clínicos correspondieran a «'.

miocarditis en 17 pacientes (26.96%), miocardiapatía inespecífica 10 pa-

cientes (15.87%), enfermedad de Chagas 7 (11.11%), cardioangioesclerosis

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

Al examen macroscópico el peso del corazón (cuadro 8) tuvo un-

ranga de 110 a 925 gramas con un peso promedia de 490.0? gramos, (prome-

dio normal 320 gramas).

El orificio mitral (cuadro 9) midió un mínimo de 5.20, un má-

ximo de 12.30 con una media de,9.64 centímetros {normal 9.11 cms.)

TESIS CON
FALLA DE 0BIGE
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El o r i f i c i a tricuspídea (cuadro 10 ) un mínimo de 6.4D con un-

méximo de 15.50 y unes media de 11.07 centímetros (normal 11.13} cms.

El o r i f i c i o pulmorir (cuadro 1i) derrtensión mínima de 3.90 y

máximo de 9.60 con una media de 6.98 centímetros (normal 8.9 cms.) .
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El orificio Aórtico (cuadro 12) midió" como mínimo 3,60, como -

máxima 9.50 con una media de 6.01 centímetros (normal 7-8 cms.

El grasar de la pered libre de ventrículo derecho (cuadro 13)-

tuuo una media de 0.33 centímetros con un mínimo de 0.10 y un máximo de-

0.80 cms. (normal 0.4 a 06 cms.).
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El grosor de l a pared l ib re de ventrículo izquierdo {-cuadro 14)

tuvo una media de 1.03, con un mínima de 0.1 y un máximo de 1.50 cms.

{normal 1 centímetro]. El tabique interventricular mió un mínimo de 0.10

xon una máximo de 1.70 u una media de 0.95 centímetros (cuadro 15)

mal 1 centímetro).
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Dilatación ele ventrículo derecho ( cuadro 16) se vid en 24 pa—

cientes (38.09%)! ventrículo izquierdo dilatado se encontró" en 12 pacien-

tes (19.04%).

Dilatación de aurícula derecha en 41 pacientes (65.07%) y de- -

aurícula izquierda en 40 pacientes (63.49%). Es decir que la dilataciSn-

auricular predomina sobre la ventricular. En el endocardio (cuadro 1?)-

del ventrículo derecho se encontró* .fibrosis generalizada en 4 pacientes -

(6.34%). La fibrosis de la punta del ventrículo izaquierdo esto presente

en 14 pacientes (22.22%). En la parsd anterior del ventrículo izquierdo -

se encontró en 4 pacientes (S.34%).
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La fibrosis generalizada del endocardio de ventrículo izquierda

es la que en mayor porcentaje SE encontró en 25 enfermos (39.68%), Fibro-

sis en el septum interventricular se vid en 5 pacientes (7.93%); en la au-

rícula izquierda se mastrá en 5 pacientes (7.93%),

Adelgazamiento (cuadro 18) de la punta de ventrículo derecho se

encontrfi en 4 pacientes (6.34%); es superior la de la punta del ventrículo

izquierdo que se detecto" en 20 pacientes (31.74%). En un solo caso (i.5B%)

se mostró adelgazamiento generalizado de todas las paredes del corazón.
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Be repisaron las cuatro válvulas sin detectarse en ninguna alte

raciones patológicas.

En las cavidades cardíacas y en los vasos del pedículo arterial

se buscaron trombosis murales (cuadro 19) se hallaran en las siguientes —

proporciones; enumerados en orden de frecuencia: punta de ventrículo iz

quierdo 20 pacientes (31.74%), orejuela derecha 20 pacientes (31.74%), puri

ta de ventrículo derecho 9 pacientes (14.28%) pared anterior del ventrícu-

lo izquierdo 7 pacientes (11.11%) orejuela izquierda 4 pacientes (6.34%),-

Vena cava superior 3 pacientes (4.76%) y en el seno coronario 1 paciente -

(1.50%).
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Los trombos se encontraran organizados y adheridos a la pared -

respectiva.

En el epicardio se valoró la fibrosis que fue difusa en 20 pa—

cientes (31.64%), y focal en 16 pacientes [2S.39fo] . El resto de piezas no

mostraron esta alteración.

Les arterias coronarias se revisaron en 52 pacientes (62.53%),-

de los cuales 51 pacientes (98.07%), tuvieron coronarlas epicardicas de ca

racterísticas normales y un caso (1.58%) tuvo coronarias intramurales ( i n -

tramusculares) en los 7 primeros milímetros de su nacimiento. En un pa- -

ciente se encontró obstrucción de la luz de las arterias coronarias, la —

misma que fue menos del ¿10%.
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CONCLUSIONES DE LA MIOCARDIDPATIA CONGESTIVA O DILATADA.

1 . - Es l a más frecuente, 63 nasos (84%) de 75 estudios posfcmor
tem en e l I n s t i t u t o Nacional de Cardiología "Ignacio Cha—
vez" de l a Ciudad de México, en un lapso de 35 años.

2 . - Mayor inc idencia en l a segunda y cuarta década de l a v ida .

3 . - Frecuencia mayor en e l sexo masculino; relación 2:1 con e l
femenino.

4 . - Antecedentes heredofamiliares y personales negativos.

5 . - Los síntomas pr inc ipa les en orden de frecuencia fueron:
Disnea (95.23°/.) de los casos. Astenia (50.75%). Pa lp i ta -
ciones. (34.92$). Dolor torác ico (34.92%) (ver cuadro § 4 ) .

6 . - Los signos pr inc ipa les fueron:

Soplo de i nsu f i c i enc ia m i t r a l (58.73%). Insu f i c ienc ia ca_r
diacá congestiva venosa (57.14%). Embolias (49.20%). A r r i t
mias detectadas clínicamente (38.09$). Galope (73.33%). —
(ver cuadro 5-7) .

7 . - A los rayos X: cardiomegalia (93.53%). Especialmente gra-
do I I I (38.09%). Hipertensión venocapilar pulmonar (61.90%}.
Derrame p leura l derecho (28.57%) (ver cuadro ff 6 ) .

8 . - Electrocardiograma: (ver cuadro jj 7 ) : t rastornos de l a con
ducción ven t r i cu la r (71.41%), Arr i tmias vent r icu lares - —
(68.62$). Crecimiento cardiaco (53.95%). Trastornos de l a
repolar ización (49.20%). Ondas Q patológicas (30.15%).
Trastornos de l a conduccíán aurículo ven t r i cu la r (30.14%).
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9.- El diagnóstico clínico fue correcto en (25.39°/o). Se sobre-
valora el diagnóstico de miocarditis y enfermedad de Cha—
gas.

10.--El corazón esté aumentado de peso y dilatado. Sus cuatrD-
orificios están dilatados. Existe mínima hipertrofia de -
septum interventricular y de la pared libre de ventrículo-
izquierdo a pesar de la gran dilatación, (ver cuadros 9, -
10, 11, 12, 13, 14, 15, 16).

11.- La dilatación de cavidades es mes notoria en las aurículas
y de estas en la derecha. Se dilata más el ventrículo de-
recho que el izquierdo, correlación 4:1 [ver cuadro 16).

12.- La fibrosis endocárdica (ver cuadro 17) se localiza más en
el ventrículo izquierdo (76.17°/O). En la aurícula izquier-
da (7.93%) y en el ventrículo derecho (6.34D/o).
No se encontró en la aurícula derecha.

13.- El adelgazamiento de las paredes (ver cuadro 16) se presen
ta en el (39.66°/o) y de éstos (31 .74°/.) corresponde a la pun
ta del ventrículo izquierdo.

14.— Las válvulas y aparatos valvulares son normales, excepto -
por su dilatación.

15.- La trombosis mural intracardíaca (ver cuadro 19) en el - -
(49.19°/O) está en el lado izquierdo del corazón y en el la-
do derecho el (5O.78°/o) tomando en cuenta los casos de loca
lización en la cava superior, y un trombo (i.58°/o) en el se
no coronario.
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16.- La fibrosis epicárdica sea local o difusa se presenta en -

el (57.03%).;

i
17.- Las coronarias son epicárdicas en el (98.O7°/o) de los ca- -

sos.
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CARDIGMIOPATIA HIPERTRÓFICA

La miocardiopatia h ipert rof ica.se divide en: ^
t r i c a u obstruct iva y simétrica o no obstruct iva. Esta d i v i - - '
sión se efectúa según e l reconocimiento c l ín ico y sobre todo —
Ecocardiográfico (1-2), basándos e en l a presencia o ausencia -
de h iper t ro f ia de l a pared l i b r e del ventrículo izquierdo.

La forma no obstruct iva no es rara, se preenta en -
e l 15 al.,20% de los pacientes con miocardiopatia h ipe i i ^5 f i ca -
(3-4); ésta es más frecuente que l a obstructiva sintomática pe-
ra, a l no dar síntomas tempranos pasa inadvert ida pues, estos -
aparecen a los 30 años (5) .

En e l I ns t i t u to Nacional de Cardiología de l a c i u -
dad de México (s) se estudian 12 miembros de una fami l ia , to—
dos el los afectados en mayor o menor grado de miocardiopatia. -
La rareza se debe posiblemente a que ambos padres tenían esta -
afección. El-estudio genético mostró que se trataba de un gene
autosómico dominante.

Estudios sobre esta miocardiopatia han llegado a l a
conclusión de que se trasmite por herencia autosómico dominante
con base fami l ia r (7-8) . La revis ión en los miembros de fami—
l i a de 26 pacientes analizados que tenían estenosis subaórtica-
dinámica demostraron mediante ecocardiografía que e l 35% de los
famil iares tenían l a forma h iper t ró f ica de miocardiopatia, pieri
san que esta patología se presenta en 3 de cada 4 miembros de -
l a fami l ia del enfermo (9) .

En una serie de.126 casos, e l 32°/0 tenían famil iares
con miocardiopatia h iper t ró f i ca de una de las dos variedades —
(1O). Piensan que se nace con l a alteración genética y con e l -
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defecto estructural del miocardio que con el tiempo puede lie—
gar a la obstrucción asociados a una excesiva producción de ca~
tecolaminas intramiDcárdicas (Goodwin), esta obstrucción puede
estar localizada también en el tracto de salida del ventrículo™
derecho.

Para definir la hipertrofia septal asimétrica se to
ma la relación del grosor del tabique interventricular con el -
de la pared libre del ventrículo izquierdo, que debería ser ma—
yor de 1.3 a favor del septum

En un análisis de 151 fetos en todos los estados de
desarrollo se encontró que el septum interventricular tiene hi-
pertrofia asimétrica si se compara con el grosor de la pared li
bre del ventrículo izquierdo y que persiste hasta cerca del na-
cimiento [11-12). Días antes del nacimiento y en el recién na-
cido los estudios ecocardiográficos revelan que el septum inter
ventricular involuciona hasta alcanzar las dimensiones normales
y proponen la teoría de que el paciente con hipertrofia asimé—
trica "tienen-persistencia del patrón fetal". (13).

En el tipo obstructiva que es el que más se ha estu
diado se encuentra distorsión de la valva anterior de la mitral.
Como dijimos anteriormente la hipertrofia del septum interven—
tricular en el tracto de salida del ventrículo izquierdo no pro
duce siempre obstrucción, pero la hipertrofia en el futuro gene
ra más hipertrofia y se ha invocado este mecanismo para la pro-
ducción del efecto Bernhein que se observa en estos pacientes -
cuando la hipertrofia es muy marcada o ha evolucionado mucho la
enfermedad. En el Instituto Nacional de Cardiología de la Ciu-
dad de México Salazar y col.(14) en 1973 revisaron 26 pacien—
tes portadores de estenosis subaórtica dinámica, de éstos 20 —
son del sexo masculino y 6 del sexo femenino. La edad en el mo
mentó del estudio osciló entre 5 y 65 años, con distribución -
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homogénea en todas las décadas de la vida. Dos pacientes forma
ban parte de una misma familia en la cual había historia de
muerte súbita o datos sugestivos de la enfermedad. En dos ca—
sos el descubrimiento del soplo fue fortuito y se enviaron a es
tudio. Los síntomas principales en los otros pacientes que - -
eran 24 fueron: disnea de esfuerzo en 19, angor péctoris en 4,~
dolor torácico atípico en 8, mareo de esfuerzo en 9, lipotimia-
de esfuerzo en 5 y palpitaciones en 15. En 5 pacientes había -
signos o síntomas de insuficiencia cardíaca y/o episodios de —
edema pulmonar agudo. Todos ellos tuvieron historia clínica y-
examen fásico completos así como estudio electrocardiográfico y
radiográfico de tórax. En 7 casos se practicaron vectocardio—
gramas. En 12 pacientes el diagnóstico se baso en estudios he-
modiñámicos y en 10 de éstos se hizo además cineangiocardiogra-
fía. En el resto de los casos el diagnóstico se basó en regis-
tros fonomecanocardiográficos. 13 pacientes recibieron propa-
nolol en dosis que variaron de 30 a 120 mgrs. en 24 horas y 5 -
pacientes:.fueron enviados a cirugía, uno falleció en edema agu-
do pulmonar y el otro en el transoperatorio encontrándose en la
necropsia aumento del espesor de la pared ventricular izquierda
con gran hipertrofia de los 2/3 superiores del tabique. Los —
tres pacientes que sobrevivieron estaban asintomáticos aún cuan
do la cardiomegalia permanecía igual presentando además bloqueo
de rama izquierda del haz de His de grado avanzado.

La obstrucción se presenta en meso o teleáístole —
por lo que la curva de presión aórtica (15) tiene la típica for.
ma digitiforme con la particularidad de que cuando se produce -
una extrasístóle aumenta en altura (16). Disminuye la distensi_
bilidad del ventrículo izquierdo (17-18) por lo tanto disminuye
el llenado y aumenta-la presión telediastólica de dicho ventrí-
culo, pudiendo aparecer insuficiencia mitral funcional (17-7) -
con aumento de la presión auricular izquierda y de la presión ~
venocapilar pulmonar. Existe la posibilidad de muerte súbita -
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independientemente de la edad de aparición de los síntomas; du-
rante el embarazo algunos casos de estenosis subaórtica dinámi-
ca pueden pasar inadvertidos porque la hipervolemia disminuye -
el gradiente a través de la obstrucción. Sus síntomas pueden -
ser: arritmias, síndrome obstructivo (lipotimias, angor y muer-
te súbita), disnea, fatigabilidad fácil e insuficiencia cardía-
ca congestiva. Al examen físico se puede apreciar (17, 18, 39,
20) choque apexiano doble, soplo mesotelesistólico bajo (ea fo-
co aórtico accesorio), en mesocardio y/o en foco mitral que

irradia hacia la axila por su componente de insuficiencia mi
tral funcional, pero que, a veces puede ser esta orgánica (cuan
do no mejora o desaparece con la corrección quirúrgica de la e_s
tenosis subaórtica dinámica). El comportamiento del soplo sis-
tólico en la estenosis subaórtica dinámica durante la fase de. -
presión de la maniobra de Valsalva (2i) es su aumenta en gra—
dos variables. El estudio hemodinámico efectuado en las mismas
condiciones mostró aumento del gradiente entre ventrículo iz- -
quiérdo y la aorta que es la explicación más lógica del aumento
del soplo. Están presentes algunas veces tercer y cuarto rui—
do. Existen onda "A" gigantes en los vasos del cuello. A la-
palpación de los.pulsos periféricos como paradoja a la esteno—
sis los pulsas son saltones. La radiografía simple de tórax es
considerada muchas veces como normal.

En 23 casos se analizaron los resultados angiográfi
eos del ventrículo izquierdo (22). En la oblicua anterior iz—
quierda en diástole observaron la formación de un cono inverti-
do en el tracto de salida del ventrículo izquierdo. En sístole
ausencia de obstrucción al comienzo de la eyección, seguido de-
apertura de la valva anteroseptal de la mitral, que con el sep-
tum originan la obstrucción, seguida a su ve2 de insuficiencia-
mi tral . El Isoproterenol acentuó esos signos angiográficos. En
posteroanteriar y oblicua anterior derecha se observó gran hi—
pertrofia de los músculos papilares que producen obstrucción de
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la parte media de la cavidad, obliteración del apex y tracción-
inferior de la valva anteroseptal de la mitral. Como hallazgos
comunes en las tres posiciones se encontró el aumento de las —
trabeculaciónes 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 Q patológicas por hipertrofia o fibrasis
del septum interventricular (23-24).

Estudios recientes indican que la hipertrofia de --
las fibras musculares se encuentra en la capa media del ventrí.
culo izquierdo y del septum interventricular (25).

En esta revisión de 75 pacientes con miocardiopatía
primaria o idiopática 4 (5.33°/o) corresponde a la miocardiopatia
hipertrófica; de estos 1 (i,33°/o) a la de tipo obstructivo o asi
métrico y 3 pacientes (4D/>) a la simétrica o no obstructiva.

MIÜCARDIOPATIA HIPERTRÓFICA ASIMÉTRICA 0 ESTENOSIS SUBAORTICA

DINÁMICA

Un solo paciente corresponde a esta descripción, te
nía 37 años y perteneció al sexo masculino; sin antecedentes -
heredofamillares o personales de importancia, que, como sínto—
mas presentó disnea y palpitaciones.

Al examen físico se encontró: edema de miembros in-
feriores, latido paraestemal izquierdo bajo, presencia de ter-
cer ruido y soplo mitral mesDtelesistólico grado II/IV que tam-
bién se escuchaba en foco tricuspideo y mesocardio; tuvo antece
dentes de embolia pulmonar y de insuficiencia cardíaca global _
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de predominio izquierdo.

La placa radiográfica de tórax fue normal. El ele£
troeardiógrana mostró ondas P anómalas, crecimiento biventricu-
lar con bloqueo avanzado de la rama izquierda del haz de His y-
trastornos difusos de la repolarización. Por fonomecanocardio-
grafía -se comprobaron los fenómenos ausucltatorios y los regis-
tros de los pulsos confirmaron el diagnóstico. El diagnóstico-
clínico fue de miocardiopatía hipertrófica obstructiva.

Al examen macroscópico el corazón pesó 250 gramos.-
El orificio mitral midió 8.50 centímetros, el tricuspídeo de —
11.80, el pulmonar 6.90 y el aórtico 5.50.centímetros. La pa—
red libre de ventrículo derecho midió 0.90 centímetros y la del
ventrículo izquierdo 1.50 centímetros. El tabique interventri-
cular fue 2 1/2 más grueso que la pared libre del ventrículo iz
quierdo (midió 4 centímetros) con morfología característica de-
esta enfermedad, ancho hacia la base y delgado hacia la punta.-
Las cavidades no estaban dilatadas y hubo fibrosis biventricu—
lar endocárdica generalizada. La valva anterior de la mitral -
hacía contacto con el septum interventricular. Se encontró tam
bien trombosis mural tanto en ventrículo izquierda como en ven-
trículo derecho y fibrosis epicárdica difusa. Las coronarias -
fueron epicárdicas y normales.

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA SIMÉTRICA.

Los 3 pacientes correspondieron a las edades de 36,
17 y 10 años respectivamente; 2 pertenecieron al sexo femenino-
y 1 al masculino. No refirieron antecedentes heredafamiliares-.
relacionados con padecimientos similares. 1 paciente de los 3-
tuvo antecedentes de cuadros infecciosos respiratorios dos o -.—
más años antes del inicio de los síntomas. Dos refirieron dis-
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nea y palpitaciones y uno tuvo astenia y síncope. El paciente-
de 10 años tuvo hepatomegalia de 3 centímetros bajo el reborde-
costal derecho, edema de miembros inferiores y latido paraester
nal izquierdo bajo. Un paciente tuvo segundo ruido reforzado y
presencia de tercer ruido con cadencia de galope e insuficien—
cia cardíaca global. Uno presentó soplo holosistólico mitral -
de grado I/IV al igual que soplo holosistólico tricuspideo de -
grado II/IV.

En la radiografía simple de tórax se vio cardiomeg_a
lia grado IV en un solo'paciente, el mismo que tenía insuficiejn
cia cardíaca.

En el electrocardiograma se encontraron ondas P ano
malas en dos pacientes con ritmo sinusal y el otro mostró fibri
lación auricular.

Taquicardia ventricular no paroxíxtica en uno al —
igual que extrasístoles auriculares y ventriculares. Mostró —
crecimiento del ventrículo derecho un paciente, síndrome de pre
excitación en uno y bloqueo de rama derecha del Haz de Hiss en
uno asociado a hemibloqueo anterior izquierdo. Dos de los tres
pacientes tuvieron trastornos difusos de la repolarización. El
diagnóstico clínico en dos pacientes fue de miocarditis y en el
otro de miocardiopatía hipertrófica.

El examen macroscópico reveló:

Peso del corazón 700, 540 y 130 gramos respectivamente.

Las medidas de los orificios fueron los siguientes:

Mitral: 8.40, 8.50 y 5.50 centímetros.
Tricuspideo: 11.0, 10.50, 11.0 centímetros.
Pulmonar: . 6.10, 7.0, 5.20 centrímetrDs.
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Aórtico: 6.20, 7.0, 4.0 centímetros.
Pared libre de ventrículo derecho: 0.4, 0.3, y 0,10 centímetros.
Pared libre de ventrículo izquierdo: 3.0, 1.50 y 2 centímetros.
Tabique interventricular: 3.0, 1.50 y 2.0 centímetros.

Se encontró dilatación biauricular y del ventrículo
derecho en dos pacientes, en el otro dilatación del ventrículo-
izquierdo a pesar de la hipertrofia simétrica que presentó (co-
rresponde al paciente que mostró a los flx. la cardiomegalia gra
do IV).

Ninguno presentó fibrosis endocárdica, en un pacie_n
te en la válvula mitral se encontraron excrecencias de Lambal _
que son consideradas como normales. No tuvieron trombosis mura
les intracavitarias. Existió fibrosis difusa epicárdica en une.
La luz de las arterias coronarias fueron normales en los tres -
pacientes, en dos fueron epicárdicas y en el otro intramurales-
los 7 primeros milímetros de su comienzo.



j FALLA DE ORIGEN¡

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Dentro de esta c las i f i cac ión se encuentran t res que
pueden ser consideradas de t ipo pr imario; l a amíloidosis cardía
ca, l a f i b roe las tos i s subendocárdica y l a f i b r o s i s endomiocár—
dica.

AMÍLOIDOSIS CARDIACA

Es una variedad rara de miocardi.opatía. Dice Fow—
l e r ( i ) se debe pensar en amiloidosis cardíaca cuando se t iene-
cualesquiera de éstas circunstancias:

1 . - Aparición de miocardiopatía en un enfermo de 70 años o más-
( 2 ) . • \

2.- Aparición de miocardiopatía en un enfermo de 60 años o más,
que tenga alguno de los siguientes datos:

a,- Complejo QRS de bajo voltaje en el electrocardiograma.

b.- Patrón QS en el electrocardiograma sugerente de infarto'
antiguo de miocardio sin historia de dolor torácico.

c - Insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento médi-
co.

d.~ Patrón hemodinémico sugerente de pericarditis constric-
t iva.

3.- Historia familiar de enfermedad amiloide (en este caso la -
enfermedad cardíaca se presenta más tempranamentey-alrede—
dor de la tercera o cuarta década de la vida).
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4.- Presencia de una enfermedad que se sepa produce amiloidosis

secundaria.

En los enfermos con amiloidosis secundaria raramen-

te se afecta el corazón.

La miocardiopatía de tipo amiloide es posible de re

conocer de manera indirecta por los siguientes datos: macroglo-

sia, hemorragias cutáneas y depósitos cutáneos céreos. El diacj

nóstico preciso se hace por la biopsia.

La edad de presentación de la amiloidosis cardíaca,

la mayoría de las veces es en la vejez (más de 65 años).

Pomerance en su trabajo (3) hace referencia a' 21 pa

cientes de entre los cuales el 10% correspondían a mayores de -

80 años de edad, el 5O°/o a edades superiores a 90 anos de edad.-

La insuficiencia cardíaca estuvo presente solo en 5 pacientes y

el"" diagnóstico se hizo por el depósito de substancia amiloide-

en el endocardio auricular.

En la Mayo Clinic (4) se revisaron 236 pacientes !-

desde el año de 1960 a 1972 con el diagnóstico anatomopatológi-

co de amiloidosis y las manifestaciones sobre el área cardiovas

cular sea resumen así:

1.- El corazón está frecuentemente afectado.

2,~ La insuficiencia cardíaca congestiva venosa es la manifesta

ción más sobresaliente de los pacientes (56D/>) .

3.- En un tercio de los pacientes la insuficiencia cardíaca fue

la causa de muerte, ésta es refractaria al tratamiento y <"•-

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 cardíaca.

6.- El diagnóstico diferencial con la pericarditis constrictiva
es d i f í c i l .

7.- Puede producir infartos y ruptura del corazón.

En un estudio de 15 pacientes (5) que tenían amilci
dosis cardíaca se encontró que: 12 de los 15 tenían insuficien-
cia cardíaca que no mejoraba can la terapia digitál ica y en 8 -
se documentó arritmias por esta droga. Al parecer en el trata-
miento de la insuficiencia cardíaca de la amiloidosis está con-
traindicada la d ig i ta l . El electrocardiograma mostró: comple-
jos QRS de bajo voltaje en 13 pacientes, desviación del eje en
10 pacientes, alteraciones de la conducción en 9, infarto anti-
guo de miocardio en 9 y arritmias en-6.

FI8RDELAST0SIS SUBENDÜCARDICA.

Hace una o dos décadas esta enfermedad era l a causa
más frecuente de insu f i c i enc ia cardíaca congestiva en los niños
menores de un año. Actualmente por razones desconocidas su i n -
cidencia ha disminuido.

Se caracter iza por engrasamiento blanquesino f i b r o -
e lást ico di fuso de l a super f ic ie endocérdica con l a pos ib i l idad
de e x i s t i r trombos en l a punta de los ven t r ícu los . Se pensaba-
que afectaba únicamente a los niños; pero estudios recientes —
muestran l a presencia de esta enfermedad en jóvenes y raramente
en adultos.[S) Para Davis (9) que describe l a f i b r o s i s endDmio
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cárdica (infiltración fibrosa del miocardio) la diferencia con-
la fibroelastosis subendocárdica estriba primordialmente en la
localización de la fibrosis, la una es en el endocardio y la —
otra en el miocardio; la eosinofilia puede estar presente o no-
(6).

En el Instituto Nacional de Cardiología de México -
(?) se reporta el primer caso de miocardiopatía de Davis en Mé-
xico en 1971 estudiado desde el punto de vista morfológico, clí
nico, electrocardiográfico, fonomecanocardiográfico y hemodiná-
mico (8). En 1973 se reportan en Venezuela 5 casos más estudia
dos desde el punto de vista morfológico.

Los síntomas son: insuficiencia cardíaca congestiva,
taquipnea, taquicardia, cardiomegalia, ritmo de galope en niños
entre seis y ocho meses; puede evolucionar de manera progresiva
hasta la edad de 6 años que es su promedio de vida y en las úl-
timas etapas puede aparecer cianosis. El diagnóstica difereñ--
cial con la miocardiopatía dilatada se puede hacer por la aparí
ción temprana [menos de seis meses) de insuficiencia cardíaca -
y por el patrón electrocardiografía con S en VI y R en V6 más-,
de 2D milímetros (1Q) que están presentes en la fibroelastosis-
enddcáídi'ca. Coma posible causa productora se invoca las en-
fermedades- virales intraútero (11-12). Al principio se pense-
que la afección se localizaba únicamente en el corazón izquier-
do, ,-• actualmente varios estudios (13) demuestran la localiza- -
ción en el lado derecha del corazón con características propias
que ayudan al diagnóstico; también se han encontrado en el trac_
to de salida del ventrículo derecho. Además de su localización
en los ventrículos puede extenderse hacia las aurículas compro-
metiendo tanto la válvula mitral coma la tricúspide dando i-riÜu-
ficiencia valvular.

Cuando afecta el lado derecho del corazón da signos
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de insuficiencia cardíaca congestiva venosa con la caracterís-
tica de;,no'.tener edema de miembros inferiores a pesar de la —.
ascitis abundante (signo de Pick).

Casi siempre afecta al grupo socioeconómico bajo —
por factores aun desconocidos. El electrocardiograma.muestra-
ondas P de tipo mitral o pulmonar, complejos QRS de bajo volta
je, bloqueo de rama y sobre todo crecimiento de ventrículo iz-
"quiérdo con sobrecarga sistólica o trastornos primarios de la-
repolarización .

De las 75 autopsias revisadas en el Instituto Nació
nal de Cardiología 5 (6.66%) correspondieron a esta clasifica-
ción; de éstos dos (2.66%) fueron catalogados como fibroelasto
sis subendocárdica y uno (1.33%) fue áel tipo de la amiloido—
sis y dos (2.66%) de fibrosis endomiocárdica.

FIBRDELASTÜSIS SUBENDDCARDICA.

Tenían 15 y 2 años respectivamente, uno pertenecía-
ai sexo masculino y otro al femenina. No tenían antecedentes
heredofamiliares de importancia. Un paciente refirió astenia-
como único síntoma. Un paciente tuvo plétora yugular. Ambos-
hepatomegalia de 4 y 5 centímetros respectivamente. Edema de-
miembros inferiores y ritmo de tres tiempos con cadencia de ga
lope en ambos. El uno presenta soplo sistólico en foco mitral
grado i/lV.

En un paciente hablan antecedentes embolígenos y se
acompañó de insuficiencia cardíaca más severa (el de 15 años).

A los rayos X se observó cardiomegalia grado II en-
uno y gradD IV en el otro. La hipertensión venocapilar pulmo-
nar estuvo presente en uno.
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El electrocardiograma mostró crecimiento de ventrí-
culo izquierdo en uno y de ventrículo derecho en el otro que -
se ;..acompañaba:, de bloqueo- de'..rama" derecha del haz de His . El-
que mostró hipertrofia de ventrículo izquierdo tuvo además he-
mibloqueo anterior izquierdo y trastornos de la repolarizat-' '-
ción.

El diagnóstico clínico cooncidió con el diagnósti—
co anatornopatológico en un caso, el otrD diagnóstico clínico -
fue de fiebre reumática inactiva.

Al examen macroscópico los corazones tuvieron los -
siguientes pesos y dimensiones respectivamente:

Peso 450 150 gramos.

Orificio mitral 8.00 6.50 centímetros. ..
Orificio tricuspideo 10.0 7.50 centímetros.
Orificio aórtico 5.50 3.50 centímetros.
Orificio pulmonar ' 6.90 4.90 centímetros.

Las paredes libres del ventrículo derecho midieron 0,90 y 0.-
20 centímetros respectivamente. Las de ventrículo izquierdo- -.
1.50 y 0.50 respectivamente. Los dos tuvieron dilatación del -
ventrículo derecho y en uno se acompaño de dilatación de la au
rícula derecha e izquierda. La fibrosis endocárdiaca genraliza
da de ventrículo izquierdo estuvo presente en los dos y en el-
un caso de extendió a toda la aurícula izquierda. Uno tuvo- -
adelgazamiento de la punta del ventrículo izquierdo. Las vélvui
las fueron normales y no tuvieron trombosis murales. La epicér
dica difusa se presentó en un caso; las coronarias fueron epi-
cárdicas y de calibre normal, su luz nD presentó obstruc- -
ciones.



j FALLA DE ORIGEN¡

MIOCARDIOPATIA RESTRICTIVA

Dentro de esta c las i f i cac ión se encuentran t res que
pueden ser consideradas de t ipo pr imario; l a amíloidosis cardía
ca, l a f i b roe las tos i s subendocárdica y l a f i b r o s i s endomiocár—
dica.

AMÍLOIDOSIS CARDIACA

Es una variedad rara de miocardi.opatía. Dice Fow—
l e r ( i ) se debe pensar en amiloidosis cardíaca cuando se t iene-
cualesquiera de éstas circunstancias:

1 . - Aparición de miocardiopatía en un enfermo de 70 años o más-
( 2 ) . • \

2.- Aparición de miocardiopatía en un enfermo de 60 años o más,
que tenga alguno de los siguientes datos:

a,- Complejo QRS de bajo voltaje en el electrocardiograma.

b.- Patrón QS en el electrocardiograma sugerente de infarto'
antiguo de miocardio sin historia de dolor torácico.

c - Insuficiencia cardíaca refractaria al tratamiento médi-
co.

d.~ Patrón hemodinémico sugerente de pericarditis constric-
t iva.

3.- Historia familiar de enfermedad amiloide (en este caso la -
enfermedad cardíaca se presenta más tempranamentey-alrede—
dor de la tercera o cuarta década de la vida).
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4.- Presencia de una enfermedad que se sepa produce amiloidosis

secundaria.

En los enfermos con amiloidosis secundaria raramen-

te se afecta el corazón.

La miocardiopatía de tipo amiloide es posible de re

conocer de manera indirecta por los siguientes datos: macroglo-

sia, hemorragias cutáneas y depósitos cutáneos céreos. El diacj

nóstico preciso se hace por la biopsia.

La edad de presentación de la amiloidosis cardíaca,

la mayoría de las veces es en la vejez (más de 65 años).

Pomerance en su trabajo (3) hace referencia a' 21 pa

cientes de entre los cuales el 10% correspondían a mayores de -

80 años de edad, el 5O°/o a edades superiores a 90 anos de edad.-

La insuficiencia cardíaca estuvo presente solo en 5 pacientes y

el"" diagnóstico se hizo por el depósito de substancia amiloide-

en el endocardio auricular.

En la Mayo Clinic (4) se revisaron 236 pacientes !-

desde el año de 1960 a 1972 con el diagnóstico anatomopatológi-

co de amiloidosis y las manifestaciones sobre el área cardiovas

cular sea resumen así:

1.- El corazón está frecuentemente afectado.

2,~ La insuficiencia cardíaca congestiva venosa es la manifesta

ción más sobresaliente de los pacientes (56D/>) .

3.- En un tercio de los pacientes la insuficiencia cardíaca fue

la causa de muerte, ésta es refractaria al tratamiento y <"•-

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 cardíaca.

6.- El diagnóstico diferencial con la pericarditis constrictiva
es d i f í c i l .

7.- Puede producir infartos y ruptura del corazón.

En un estudio de 15 pacientes (5) que tenían amilci
dosis cardíaca se encontró que: 12 de los 15 tenían insuficien-
cia cardíaca que no mejoraba can la terapia digitál ica y en 8 -
se documentó arritmias por esta droga. Al parecer en el trata-
miento de la insuficiencia cardíaca de la amiloidosis está con-
traindicada la d ig i ta l . El electrocardiograma mostró: comple-
jos QRS de bajo voltaje en 13 pacientes, desviación del eje en
10 pacientes, alteraciones de la conducción en 9, infarto anti-
guo de miocardio en 9 y arritmias en-6.

FI8RDELAST0SIS SUBENDÜCARDICA.

Hace una o dos décadas esta enfermedad era l a causa
más frecuente de insu f i c i enc ia cardíaca congestiva en los niños
menores de un año. Actualmente por razones desconocidas su i n -
cidencia ha disminuido.

Se caracter iza por engrasamiento blanquesino f i b r o -
e lást ico di fuso de l a super f ic ie endocérdica con l a pos ib i l idad
de e x i s t i r trombos en l a punta de los ven t r ícu los . Se pensaba-
que afectaba únicamente a los niños; pero estudios recientes —
muestran l a presencia de esta enfermedad en jóvenes y raramente
en adultos.[S) Para Davis (9) que describe l a f i b r o s i s endDmio
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cárdica (infiltración fibrosa del miocardio) la diferencia con-
la fibroelastosis subendocárdica estriba primordialmente en la
localización de la fibrosis, la una es en el endocardio y la —
otra en el miocardio; la eosinofilia puede estar presente o no-
(6).

En el Instituto Nacional de Cardiología de México -
(?) se reporta el primer caso de miocardiopatía de Davis en Mé-
xico en 1971 estudiado desde el punto de vista morfológico, clí
nico, electrocardiográfico, fonomecanocardiográfico y hemodiná-
mico (8). En 1973 se reportan en Venezuela 5 casos más estudia
dos desde el punto de vista morfológico.

Los síntomas son: insuficiencia cardíaca congestiva,
taquipnea, taquicardia, cardiomegalia, ritmo de galope en niños
entre seis y ocho meses; puede evolucionar de manera progresiva
hasta la edad de 6 años que es su promedio de vida y en las úl-
timas etapas puede aparecer cianosis. El diagnóstica difereñ--
cial con la miocardiopatía dilatada se puede hacer por la aparí
ción temprana [menos de seis meses) de insuficiencia cardíaca -
y por el patrón electrocardiografía con S en VI y R en V6 más-,
de 2D milímetros (1Q) que están presentes en la fibroelastosis-
enddcáídi'ca. Coma posible causa productora se invoca las en-
fermedades- virales intraútero (11-12). Al principio se pense-
que la afección se localizaba únicamente en el corazón izquier-
do, ,-• actualmente varios estudios (13) demuestran la localiza- -
ción en el lado derecha del corazón con características propias
que ayudan al diagnóstico; también se han encontrado en el trac_
to de salida del ventrículo derecho. Además de su localización
en los ventrículos puede extenderse hacia las aurículas compro-
metiendo tanto la válvula mitral coma la tricúspide dando i-riÜu-
ficiencia valvular.

Cuando afecta el lado derecho del corazón da signos
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de insuficiencia cardíaca congestiva venosa con la caracterís-
tica de;,no'.tener edema de miembros inferiores a pesar de la —.
ascitis abundante (signo de Pick).

Casi siempre afecta al grupo socioeconómico bajo —
por factores aun desconocidos. El electrocardiograma.muestra-
ondas P de tipo mitral o pulmonar, complejos QRS de bajo volta
je, bloqueo de rama y sobre todo crecimiento de ventrículo iz-
"quiérdo con sobrecarga sistólica o trastornos primarios de la-
repolarización .

De las 75 autopsias revisadas en el Instituto Nació
nal de Cardiología 5 (6.66%) correspondieron a esta clasifica-
ción; de éstos dos (2.66%) fueron catalogados como fibroelasto
sis subendocárdica y uno (1.33%) fue áel tipo de la amiloido—
sis y dos (2.66%) de fibrosis endomiocárdica.

FIBRDELASTÜSIS SUBENDDCARDICA.

Tenían 15 y 2 años respectivamente, uno pertenecía-
ai sexo masculino y otro al femenina. No tenían antecedentes
heredofamiliares de importancia. Un paciente refirió astenia-
como único síntoma. Un paciente tuvo plétora yugular. Ambos-
hepatomegalia de 4 y 5 centímetros respectivamente. Edema de-
miembros inferiores y ritmo de tres tiempos con cadencia de ga
lope en ambos. El uno presenta soplo sistólico en foco mitral
grado i/lV.

En un paciente hablan antecedentes embolígenos y se
acompañó de insuficiencia cardíaca más severa (el de 15 años).

A los rayos X se observó cardiomegalia grado II en-
uno y gradD IV en el otro. La hipertensión venocapilar pulmo-
nar estuvo presente en uno.
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FIBROSIS ENDOMIOCARDICA

Aeste grupo de patología corresponden dos pacientes

(2.66%). Uno del sexo masculino y otro del sexo femenino. Sus-

edades son de 17 y 41 años respectivamente. Sin antecedentes fa

miliares ni personales de importancia. Como síntomas principa—

les refirieron disnea, astenia y además dolor toráxico tipo- -

transfictivo, angor péctoris y palpitaciones en un paciente. -

Se detectaron antecedentes emolígenos a nivel pulmonar y signos

de insuficiencia cardíaca congestiva venosa en dos pacientes -

acompañados en el uno de plétora yugular. Los dos tuvieron he-

patomegalia de tres y dos centímetros respectivamente. En el pa

ciente de sexo masculino se encontró el componente pulmonar del

segundo ruido aumentado de intensidad, presencia de cuarto rui_

do y soplo mitral rujurgitante grado I/IV.

Los Rayos X de tórax revelaron cardiomegalia I y IV

respectivamente que se acompañaban de signos de hipertensión -

venocapilar pulmonar más acentuados en el que teñí la cardiome-

galia grado' IV. El electrocardiograma nD mostró alteraciones- -

que llamaran la atención. En el paciente de sexo femenino se -

vio fibrilación auricular y en el de sexo masculino bloqueo de-

la rama derecha del Haz de His más hemibloqueo de la subdivi—

sión anterior izquierda.

En los exámenes de laboratorio de documentó eosino-

filia en el paciente de sexo masculino. El diagnóstico clíni-

co fue de enfermedad de Ebstein y de fiebre ruemática respecti-

vamente.

El diagnóstico macroscópico fue de fivrosis endo- -

miocárdica con y sin eosinofilia respectivamente. La dilata-

ción de las cuatro cavidades fue discreta a esepción de la airí

cula derecha de la paciente que se encontraba aneurismática.
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El peso del corazón fue de 325 y 225 gramos res-

pectivamente.

Las medidas de los orificios fueron las siguientes-:

Mitra! 8 8 centímetros respectivamente.
Tricuspideo 12 10.5 centímetros.
Pulmonar 8 5.3 centímetros.
Aorta 6 4.6 centímetros,

Grososr de la pared libre de ventrículo izquierdo-
0.9 y 0.7 centímetros respectivamente. Pared libre del ven—
trículo derecho 0.3 y 0.4 .centímetros. Tabique interventricu—
lar 0.8 y 0.7 centímetros.

En el endocardio se encontró fibrosis difusa de au
rícula derecha en la mujer y de punta de ventrículo izquierdo-
en el hombre, en este último se demostró además trombosis mu-
ral en la punta de ventrículo derecha.

• . I

En el epicardio se encontró.fibrosis focal en el-
varón. Las válvulas fueron normales al igual que las corona-
rias las mismas que fueron peicárdicas.



55

FORMAS RARAS DE MIOCARDIOPATTA

Se examinaron tres especímenes (4°/o) difíciles de e_n

cajar en la clasificación común de las miocardiopatías. Des—

pues de estudiar sus características morfológicas creo que, pue

den ser una forma extrema de miocardiopatía congestiva quedando

ciertas dudas y reservas para designarlas como tal.

Debido a sus distintos caracteres morfológicos haré

una descripción somera de cada una de ellas, tanto en el aspec-

to clínico que no varía notablemente de los hallazgos de la- -

miocardiopatía congestiva, como de su aspecto macroscópico al ~

examen necrópsico.

PRIMER CASO

Se caracteriza por adelgazamiento general de las p_a

redes del corazón tanto auriculares como ventriculares debido a

disminución casi total del miocardio, en algunas zonas se e n —

cuentran directamente en contacto el endocardio con el pericar-

dio con fusión íntima; al examen con trasluz se observa una- -

"membrana nacarada compacta".

Trátase de un paciente masculino de 21 años de e- -

dad, sin antecedentes heredofamiliares ni personales de impor—

tancia, : -Sus síntomas se resumen en disnea y pal pitaciones.-

Al examen físico mostró hepatomegalia de cuatro centímetros,- -

edema marcado de miembros inferiores, galope de suma, soplo ho

losistólico mitral y tricuspideo grado Il/lV y signos .fráng-

eos de insuficiencia cardíaca congestiva venosa.

El electrocardiogram mostró ondas P anómalas, ere—

cimiento viventricular con bloqueo de la rama izquierda del- -

Haz de His y trastornos difusos de la repolarización. El - -

diagnóstico clínico fue de miocarditis.
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Al examen del espécimen se víó que el corazón pesa-
ba 550 gramos. El orificio mitral midió 11.20 centímetros, el-
tricuspideo 12.30, el pulmonar 6.40 y el aórtico 5.70 centíme—
tros. La pared de ventrículo derecho midió 0.40 y la del ven—
trículo izquierdo 0.50 centímetros. El tabique interventricu—
lar midió 0.30 centímetros. No tuvo dilatación de lascavida—
des ni fibrosis endocárdica. El adelgazamiento se concideró- -
general y extremo. No tuvo alteraciones valvulares ni trombosis
intracardíaca. Presentó fibrosis epicárdica difusa. Les coro-
narias fueron normales.

CASO DOS

El adelgazamiento descrito en1 el caso uno se locali
zó con todas sus características únicamente en el infundíbulo -
del ventrículo derecho en un paciente masculino de 47 años de-
edad sin antecedentes' heredofamiliares ni personales de impor-
tancia.

Sus síntomas fueron disnea, angina de pecho y pal-
pitaciones. Al examen físico mostró insuficiencia cardíaca con
gestiva venosa,sin soplos. A los RX. Cardiomegalia grado II.-
El electrocardiograma evidenció taquicardia ventricular, onda-
Q patológicas y bloqueo de la rama derecha del Haz de His. El-
diagnóstico clínico fue de miocarditis.

Al examen morfológico del espécimen se observó: pe-
so del cora2Ón 480 gramos, el orificio mitral midió 9.50 centí-
metros, el tricuspideo 11.40, el pulmonar 7 y el aórtico 7.3- -
centímetros. El grosor de la pared lobre del ventrículo dere
cho fue de 0.30 y la del ventrículo izquierdo fue de 1.70 cen—
tímetros. Tuvo dilatación biauricular y de ventrículo"izqúier
do. La fibrosis endocárdica se localizó en la punta del ventrí-
culo izquierdo. El adelgazamiento como se mencionó con anterio
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ridad estuvo en el infundíbulo del ventrículo derecho. No tu-
vo alteraciones valvulares ni trombosis, el epicardio mostró -
fibrosis difusa. Las coronarias fueron normales.

CASO TRES

Paciente masculino de 23 años de edad; sin antece-
dentes heredofamiliarés ni personales de importancia. Como-r-,
única sintomatología presentaba disnea. Al examen físico mos-
tró signos de insuficiencia cardíaca congestiva venosa, con- -̂
plétora yugular, hepatomegalia de cuatro centímetros y edema—
de miembros inferiores, segundo ruido reforzado, soplo halo—-
sistólico mitral II/IV.

La placa de tórax mostró cardiomegalia grado II,-
hipertensión venocapilar pulmonar y derrame pleural derecho. -

En el electrocardiograma únicamente bloqueo de ra-

ma derecha del Haz de His. El diagnóstico clínico fue de-

miocardiopatía hipertrófica.

El examen macroscópica reveló: peso del corazón

de 390 gramos. Los orificios midieron: 9.80 centímetros, tri—
cuspideo 12, pulmonar 5 y el aórtico 4.50 centímetros. La pa—
red libre del ventrículo derecho. 0.70 y de la del ventrículo-
izquierdo 0.30 centímetros.

El tabique interventricular 0.50 centrímetros. Te-
nía dilatadas las cuatro;cavidades. La fibrosis endocárdica—
estuvo localizada únicamente en las aurículas. No tuvo adelga-
zamientos.
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