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CARDIOMIOPATIAS
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Resumen y Conclusiones.—Se¢ ha estudia-
do 25 pacientes con cardiomiopatia, originarios
¥ procedentes de diferentes regiones del pais,
28 fueron hombres y 2 mujeres y cuya edad
fluctudé entre 18 y 65 aiios. La mayoria de los
casos (22) se estudiaron en el Hospital Dos de
Mayo. Se consideré que 12 pacientes corres-
pondieron a la cerdiomiopatia idiopdtica, 8 es-
tuvieron relacionados a alcoholismo, 3 fueron
de tipo familiar, un case corvespondié o car-
diomiopatia postpartum, y otro a endomio-
cardiofibrosis.

Los casos fueron diagnosticados en base a

la eristencia de insuficiencia cardiace, embo-
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lismo o arritmia, en pacientes en los gue las
etiologias comunes de cardiopatia fueron des-
cartadas. En todos ellos se realizé un estudio
elinico, electrocardiogrdfice ¥ rodioldgico, ade-
mds de algunus pruebas de laboratorio, inclu-
yendo la reaccidon de fijacion del complemento
para la enfermedad de Chagas en 10 easos. Ca-
torce pacientes fallecieron, realizindose la ne-
eropsie en todos ellos.

Las manifestaciones de insuficiencia car-
diaca fueron los hallazgos predominantes, y so-
lamente en un caso la sintomatologia se rela-
ciond exclusivamente @ embolismos maltiples,
Los patrones electrocardiogréficos Fueron va-
riados, observindose de preferencia une com-
binacion de bloqueo intraventricular con bajo
voitaje. La radiologia demostré agrandamien-
to cardinco a predominio de cavidades {zquier-
das en pricticamente todos los casos. Los exd-
menes de laboratorio no fueron de MAYOr QY-
da; la reaccion para la enfermedod de Chagas
fue negativa en los 10 cusos en los cuales fue
realizade. Los hallazgos anatomopatolégicos se
discuten cn un trabajo aparte.



Se concluye que las cardiomiopatias no son
en nuestro medio enfermedades raras, factibles
de observarse en cualquier edad, pudiendo ser
confundidas con facilidad con otras cardiopa-
tias. En el periodo de estado el diagndstico es
fundamentalmente clinico, siendo el electrocar-
diograma el método wuxilior mds importante,

sobre todo en el despistaje de grupos familia-

res o mayores. La ctiologia de los procesos mio-
cdrdicos es variada y todavia no bien conocidn.
La enfermedad de Chagas mo parece ser una
causa importante de cardiomiopatia en el drea
de Lima; el alcoholismo crénico merece mayor
estudio pare concluir sobre su verdadero signi-
fieado.

Summary .— Twentyfive patients with
cardiomyopathy coming from different regions
of Peru have been studied, the majority (22)
at the Hospital Dos de Mayo in the city of
Lima. Twentythree were males and two fema-
les, and their ages were between 13 and 65
years. Twelve palients belonged to the idio-
pathic cardiomyopathy, 8 were related to al-
coholism, 8 belonged to the familial type, one
case was a of post-partum cardiomyopathy
and another of endomyocardial fibrosis.

The selection was made taking into account
the existence of heart failure, embolism or
arrhythmia, in patients in which the common
causes of heart disease were ruled out. A elini-
cal, clectrocardiographic and radiologic study
was performed in every case. Some laboratory
tests were also done, including o serologicul one
for Chagas’ disease in 10 cases. Fourteen pa-
tients died and necropsy was carried out in each
of them.

Findings related to heart failure were seen
in almost every case, in just one palient the
whole symptomatology was related to systemic
embolism. Different electrocardiographic pat-
terns were observed although a combination
of intraventricular block with low voltaje was
recorded in several cases. Radiological evidence
of left ventricular and atrial enlargement was
wlso ‘a frequent finding. Laboratory tests were
of no help and the 10 patients tested for Cha-
gas’ disease yielded negative results. Patholo-
gieal findigs wil be discussed in a separate
paper. - ‘
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It is concluded that the cardiomyopathies
are not rare diseases, appearing at any age
and easy to be mistaken for orner types of
heart disease. In symptomatic patients the diag-
nosis is made on clinical grounds with adegua-
te suport from the electrocardiogram; this
is  wvery useful also as a screening wmet-
hod. The etiology of the myocardial dizeases is
still not well understood. Chagas’ disense does
not seem to be an important etiological factor
in the aren of Lima, chronic alcoholism deserves
further study to conclude on its apparently im-
portant role,

Introduccion.—El conocimiento que en la
actunalidad se tiene de las cardiomiopatias es to-
davia insuficiente, 2 pesar de que ellas consti-
tuyen la causa mas importante de mortalidad
por enfermedad cardiaca en algunas regiones del
mundo. El interés por estos proecesos, puede de-
cirse, es relativamente reciente y se inicia fun-
damentalmente con las contribuciones de los
autores ingleses (1) (2); esto sin embargo, no
significa la ausencia de publicaciones previag so-
bre enfermedades miocardicas, pero estas fue-
ron aisladas y no lograron despertar la aten-
cion adecuada (3) (4) (5} (6) (7) (8) (9).
Con mayor anterioridad aiin, estin las publica-
ciones de Josserand y Gallavardin en 1901
(10), ¥y Laubry vy Walser en 1925 (11), que des-
tacan muchas de las caracteristicas clinicas y
antomopatolégicas aceptadas en la actualidad
como propias de las cardiomiopatias. Massumi
(12) en una revisién del tema, menciona las
ohservaciones realizadas el siglo pasado, pu-
diendo apreciarse que ya enfonces se otorgaba
importancia al alcohol como factor causal de
alteracién miocardica. Actualmente, las cardio-
miopatias han conseguido suscitar la atencién
mundial manifestindose en forma de publica-
ciones procedentes de diferentes paises, habien-
do llegado también a interesar a entidades como
la Organizascién Mundial de la Salud (13) y
a la Sociedad Internacional de Cardiologia
(14).

Las eardiomiopatias han sido definidas co-
mo procesos de etiologia variada, aunque de
origen muchas veces desconocido, gue se carac-
terizan por comprometer selectivamente el mio-
cardio, frecuentemente también el endocardio
pero rara vez el pericardio; la evelucién es de



tipo subagudo o crénico, insistiéndose en su ori-
gen no isquémico (2) (15). La amplitud de la
definicién explica la frondosa sinonimia exis-
tente para referirse a la cardiomiopatia en los
diferentes trabajos, como: hipertrofia eardiaca
de origen desconceido (3), enfermedad mioeédr-
diea de origen oscuro (), hipertrofia miocar-
dica con degeneracion e insuficiencia de origen
desconocide (4}, fibrosis del endocardio y del
raiocardio (6}, hiperirofia cardiaca masiva (8),
miocarditis crénica fibropldstica (9), hipertro-
fia miocirdica idiopitica (16), enfermedad
miccdrdica primaria (17), enfermedad idiopa-
tica del miocardio (18) cardiomegalia idiopa-
tica (19), hipertrofia cardiaca idiopatica (20),
enfermedad del corazén de etiologia desconoei-
da (21), mioccardosis (22}. Evidentemente, mu-
chos de los autores se han estado refiriendo a
lo que en la actualidad se recomienda denomi-
nar cardiomiopatia, aceptindose también el {ér-
mino de enfermedad miocardica primaria. La
terminologia anteriormente desecrita puede tam-
bién haber guardado cierta relacién con las a-
preciaciones conceptuales vigentes en lag dife-
rentes épocas, habiendo Mattingly analizado es-
ta evolucidn del pensamiento en relacién a las
" enfermedades mioccirdicas (23).

La existencia de muchos puntos desconoci-
dos en las cardiomiopatias conspira eontra una
adecuada clasificacin de ellas, y es por esto que
- practicamente cada autor que ha revisado el te-
~ ma ha propuesto a su vez una nueva elasifica-
cidn (24) (25} (26) (27) contribuyendo, in-
directamente, a magnificar ¢l caos que en cier-
ta forma existe todavia en cuanto a la clasifica-
cién de estas enfermedades. Se ha hecho notar
que en la actualidad no existe una clasificacién
aceptada por todos y que los problemas de no-
menclatura y clasificacién afectan mas a la per-
sona que recién se inicia en el estudic de las
cardiomiopatias que al investigador experimen-
tado (28).

En nuesiro pais el estudio de las enferme-
dades miocardieas estuvo inicialmente relacio-
nado a la tripanosomiasis sudamerieana, des-
erita por primera vez en el Perd por Escomel
(29) en 1919, pero en realidad 1a primera ob-
servacion clinica fue hecha en 1928 por Alza-
mora y que dio lugar a una publicacién poste-
rior {30). En los afios siguientes aparecieron

otros trabajos pero siempre motivados por el
estudio de la enfermedad de Chagas (31) (32),
asi como observaciones aisladas de otros tipos
de enfermedad miocardica (38) (34), hasta lle-
gar a los trabajos més recientes que incorporan
mayor casuistica introduciendo los conceptos
méas recientes (35) (36) (87). Nosotros, a con-
tinuacién, vamos a presentar un conjunto de
observaciones con la finalidad de exponer las
earacteristicas que las cardiomiopatias tienen
en nuestro medio,

Material v Métodes

En el presente trabajo se estudia 25
pacientes observados en el lapso de 1960 a 1970,
la mayoria pertenecientes a un nivel socio-eco-
némico bajo que fueron atendidos en las salas
de medicina del Hospital Dos de Mayo; dos ca-
s05 se estudiaron en la Sanidad de las Fuerzas
Policiaies, ¥ los dos Gnicos casos del sexo fe-
menino fueron recogidos de la clientela priva-
da, uno directamente en la consulta y el otro
por su condicion de hermana de une de los pa-
cientes del grupo principal, habiendo posterior-
mente fallecido en el Hospital Santo Toribio de
Mogrovejo. Veinte de log 26 casos de este estu-
dio fueron seguidos personalmente por alguno
de los autores.

Los casos fueron seleccionados en base a
la existencia de insuficiencia cardiaca, cardio-
megalia o fendémenos embdlicos, que no se ex-
plicaban por las etiologias comunes de enferme-
dad eardiovascular. Todos los pacientes tuvie-
ron un tiempo de observacién suficiente para
completar el estudio clinico y algunos estudios
auxiliares. El estudio elinico comprendié la
anamnesis y examen fisico, evolucién y respues-
ta al tratamiento. En todos los cagos se obtuvo
un electrocardiograma con 12 derivaciones se-
gin la técnica usual, asi como también un exa-
men radioligico del eorazén, que en 18 pacien-
tes incluyd posiciones oblicuas ademis de la
frontal, este examen se llevé a eabo, en lo posi-
ble, cuando el paciente habia alcanzado un es-
tado de compensacion. Tanto el electrocardio-
grama como las radiografisg fueron repetidas
en algunas oportunidades para fines de evolu-
cion. En algunos pacientes se efectudé tam-
bién fonocardiogramas asociados a ofres regis-
tros como referencia. En la mayorfa de los ca-
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Tabla I.

Casv Duracidn Respuesta 3 Tiempo total | Diagnastice

N Habitos Historia de la Cuadro al Evolucion de la de la
Edad § Sexv Familiar | Sintomatologia * Clinico tratamienio erfermeded | Cardiomiopatia
) [ 1 R .
34 " —_ — 9 meses LRV Buena Compensade diopatica
MO 2 Aleoho- I € -
83 Ll lismo — 1 mes Embaolismo Buena Compensado Acohdlica
Rit 3 s .
16 M - — 9 meses (I Mala LG = 12 meses Idicpatica
1% 4 : .
38 M - + 9 meses i ¢ Mafa PGt 19 meses Famifiar

h 5 .

§§’ M - — 3 afies i C Buena Enmpensado idiopatica
JL & Muerte
24 M e — 3 meses LI P Mala Sibita 5 meses ldiopatica
NI 7 L
14 M — — 3 meses i1 C Mala I oL 5 meses ldiepatica
50 3 Alcoho-
43 M lismo — 3 meses 1. €. Buena Compensada Alcohdlica
MCh g Alcoho- .
65 M lisma — 12 meses i C Mala ICL 14 meses Alcohdlicy
LL 1Y) o
29 M — — 16 meses I € Buena Compensado fdicpatica
i 11 | Alsho- *
54 ] lismo — 5 meses i G Buena Campensadn Alcohdlica
a8 12 Alcoho-
54 S lamo — 4 aiies i ‘C Mala 16 L 15 mases Alcohdlica
88 13
37 M - — 4 meses i C Maia 1L 17 meses diopatica
AC 4
45 " . — 5 messy i £ Buena Compensado ldiepatica
oL 15 ‘
55 M - — 7 meses 1. C. Mala Alta ldiopatica
LC 18
64 M — — & meses I C Mala 1CL. 5 afies Idicpatica
iz 17 | Acoho-
50 M lismo — 3 meses I C Buena Compensado Alcobdlica
RS i8 )
60 M — — 4 meses I Buena Compensado Idiopatica
AG 19 . C Muerte
38 M - + 2 afios Embolisme Mala Subita 3 afgs Familiar
GG 20 infartgs
4% F — + § meses Embolisme Mala {erebralas 8 meses Famifiar
Loz :
ki3 F — — 8 dias 1 £ Buena {ompensada Pest-Partum
ALl 22 I C.
13 M - — 1 mes Embolismo Mala I LL 3 meses idiopatica
SC 23 Alcoho. Muerte
43 M lismo — 15 dias 1 C Buena Stbita 7 meses Alcobdlica
KM 24 Alcoho-
41 M lismo — 14 meses 1 C, Mala I1cL 14 meses Alcohdlica
ip 25 Endomiocardio
45 M e — 18 meses I G Mala 1L 20 meses fibrosis

% Antes de iz primera consulia.
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s08 3e obtuvo examenes rutinarios de labo-

ratorio, comprendiendo en algunes prushas he-
paticas y reacciones serologicas para Iles. En
10 pacientes se realizé la prueba de fijacidn
del complemento para el diagndstico de la en-
fermedad de Chagas (Guerreiro-Machado}; en
solo 2 casos se intentd descartar toxoplasmosis
con el método de la hemaglutinacién. El catete-
rismo derecho del corazdén se realizd solamente
en H casos, aunque la necesidad de este examen
fue también considerado en otros pacientes, fue
finalmente diferido por la condicién clinica de
ellos. Del grupo de 26 casos en estudio falle-
cieron 14, lograndose la necropsia en todos ellos,

Resultados

Las cardcteristicas clinicas mas saltantes
de todos los casos se exhiben en la tabla 1 (%),
pudiendo apreciarse en ellos que 1a sintomatolo-
gia se manifesté de preferencia alrededor de los
40 afios, habiéndose observado 2 pacientes ma-
yores de 60 afios en Jos que el diagndstico de
cardiomiopatia fue probado con necropsia. ia
distribucion por edad y sexo se resume en la
tabla II, La predominancia del sexo masenline
era de esperar, pues hasta hace dos afios el in-
ternamiento en el Hospital Dos de Mayo era
sélo para hombres, pero alin en series grandes
procedentes de hospitales generales se encuen-
tra también un franco predominio del sexo mas-
culine en los pacientes con cardiomiopatia {12}
{(89). FHEstas mismas series muestran también
una edad de presentacién de la sintomatologia

Tabla IL

Hombres: 23 Mujeres: 2 Fallecidos: 14

Edad Nuamero de casos

11 a 20 afios 3

21 a 30 2
31 a 40 , 6

41 a BO i

51 a 60 ,, b

61 a7T0 2

26

* Yn relate minuciogo de cada uno de estos casos

figura en el trabajo de C, Battilana (87).

semejante a la del presente trabajo. En cuanto
a 1a raza, 24 de log pacientes fueron mestizos ¥
so6lo uno blanco de origen eslavo; no se encontrd
ningdn paciente de raza negra, grupo ractal
predominante en algunos trabajos, incluso en
los provenientes de hopitales con poblacién ra-
cial balanceada {39).

Sdlo 6 pacientes fueron naturales de Lima,
siendo ei resto originario de otros departamen-
tos del Perd. En cambio, ya en el periodo de es-
tado de la enfermedad, 18 pacientes residian
varios afios en la capital, seguramente en rela-
¢ion con la conocida tendencia a la migracién
metropolitana. Al ser examinados por primera
vez, se considerd que el estado de nutrieion era
satisfactorio en todos los casos, sin haberse
notado ninguna manifestacion de avitaminosis;
sin embargo en el easo Ne 4, la persistencia de
un sindrome restrictive dio lugar a una mar
cada caquexia. En 8 casos el alecholismo cré-
nico fue un hecho significativo, con un tiem-
po promedic de 22 afios en 5 casos; el tipo de
Heor fue variade.

En cuanto a2 la sintomatologia, ella estuve
presente por un promedio de 10 meses hasta que
los pacientes buscaron ayuda médica. En la ta-
bla ITl se enumeran los sintomas, pudiéndese
apreciar que eilos estuvieron, en su mayoy par-
te, relacionados directamente al compromiso
miocardico; en 4 pacientes ocurrieron fendme-
nos emhdlicos, pere en s6lo uno (caso N 21)
constituyeron la tnica sintomatologia. En la
tabla TV se ofrece una sintesis del examen fi-
sico, destacindose la cardiomegalia y la con-
gestion venosz sistémies. EI ritmo de galope
fue un hallazge destacado, habiéndose presen-
fado en 16 casos y con las caracteristicas de
galope ventricular (protodiasidlice), tendiendo
a persistir atn después de haberse aleanzado
ls compensacién eardiaca. En 11 pacientes se
encontré soplos cardiacos significativos, siendo
todos sistélicos y en su gran mayoria lo-
calizados en el irea mitral, en varios pacien-
fes los soplos se redujeron en intensidad o de-
saparecieron por influencia del fratamiento; es
interesante el caso N* 24 que en vida presentd
un soplo pansistdlico mitral, perc en la necrop-
sia no se encontrd lesion orghnica mitral, En 7
pacientes ] mecanismo cardiaco fue irregular
por arritmias diversas, que serdn descritas en
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relacion a los hallazgos electrocardiograficos.
La presién arterial promedio para todo el grupo
estudiado fue 114/80 mmHg., destacandose
que en 3 casos (Nos. 8, 9 y 22) se encontré hi-
pertension diastélica en el primer examen.

Tabla IIL

Sinfomas
" Disnea 23 casos
Edema 18 ,,
Palpitaciones 11,
Dolor toracico 8
Embolismos 4

Tabla IV,

Signos
Congestién venosa 20 casos
Cardiomegalia 18 ,,
Ritmo de galope 14 ,,
Soplos 1,
Arritmia T,
Presion arterial 114/80 mm Hg

El curso de la evoluciéon y la respuesta al
tratamiento figuran en la Wdltima parte de Ia
tabla I, observandose gque la respuesta no fue
uniformemente mala, pues el namero de pa-
cientes que alcanzaron una mejoria inicial fue
proporcional al de aquellos con mala respuesta.
La evoluciéon fue variable, adoptando algunos
patrones que serian motivo de comentario ulte-
rior. Los examenes de laboratorio no fueron de
mayor utilidad, indicando en muchos casos a-
normalidades relacionadas a congestion hepa-
tica. Un hallazgo que consideramos de impor-
tancia, fue la negatividad de la prueba de fi-
jacion de complemento para la enfermedad de
Chagas en los 10 casos en los que ella fue rea-
lizada (Nos. 1, 2, 3,74, 5, 6, 7, 11, 14 y 15).

La busqueda de células LE en 3 pacientes fue

también negativa. La prueba de hemaglutina-
cién para toxoplasmosis, llevada a cabo en 2
pacientes arrojé diluciones muy bajas: 1/16 y
1/32.

Lgs hallazgos electrocardiogrificos estan
consignados en la tabla V, destacindose que las
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 pacientes.

arritmias estables mas frecuentes en el grupo
estudiado, fueron las supraventriculares tipo
fibrilacién-aleteo; en algunas oportunidades se
registraron extrasistoles ventriculares en 11
La conduccién auriculo-ventricular
no fue significativamente afectada ya que sélo
se encontré dos casos con bloqueo de primer
grado, en cambio la conduccion intraventricular
si estuvo frecuentemente alterada, afectando
preferentemente el sistema de la rama izquier-
da en 7 casos, 4 de los cuales presentaron la
particularidad de tener el eje de QRS a la de-
recha. Tres pacientes presentaron bloqueo de
rama derecha, que en otros 2 casos ge acompaiio
de un eje de QRS a la izquierda, indicando un
compromiso concomitante de la subdivisién an-
terior de la rama izquierda; en un dltimo pa-
ciente el trazo mostré solo hemibloqueo ante-
rior izquierdo. Otros 2 casos presentaron tam-
bién bloqueo de rama derecha con eje a la iz-
quierda pero exhibieron al mismo tiempo ima-
genes de necrosis. La hipertrofia ventricular
izquierda se registré en 8 casos, no encontrian-
dose por el contrario ningdin ejemple de hiper-
trofia ventricular derecha aislada. Una anor-
malidad frecuente fue el compromiso auricular
izquierdo, en contraste con un escaso compro-
miso auricular derecho, en cambio la alteracién
de ambas auriculas pudo verse en 4 casos. Es
importante sefialar gue en 5 pacientes se obser-
vé imAgenes compatibles con necrosis mio-
cirdica, pero como se verid mas adelante, no se
relacionaron a infarto del miocardio. Frecuen-
temente fue posible registrar bajo voltaje en
pacientes sin edema, asi como alteraciones ines-
pecificas de la repolarizacion ventricular iz-
quierda. En sélo un caso (N° 25} el electrocar-
diograma no fue considerado como anormal, a
pesar del evidente compromiso miocardico de-
mostrado histolégicamente.

El estudio radiolégico, realizado en todos
los pacientes, mostré una cardiomegalia global
en 18, crecimiento selectivo de cimaras izquier-
das en 2, y crecimiento limitado sélo al ven-
triculo izquierdo en 5. Unicamente en el caso
Ne 21 la radiologia no pudo demostrar un cla-
ro agrandamiento cardiaco, aunque el electro-
cardiograma y la histologia si mostraron anor-
malidad definida. La figura 1, correspondien-
te al caso N° 10, ofrece algunas anormalidades



radiologicas posibles de encontrar en cardio- obtenidos en el caso N¢ 1 en la etapa de com-
miopatias. pensacién, hasta grados definidos de alteracion
Tabla V. hemodinamica caragterizgdos, _sobre to_éo, por
elevacion de la presion diastélica ventricular ¥y

Electroeardiograma de la media en la auricula derecha en dlos casos
(Nog. 10 y 26), presentindose ademas en el
rimero de ellos una elevacién significativa a
Hi_pertrofi'a d‘? ventr ‘iculo_ jzquierdo 7 casos Fﬁvel capilar pulmonar; estos dos gﬁ;imﬁs C&808
Hipe‘r t@ﬁa bi-veﬁt{'muial? . Lo, cursaron también con reduccién del débito car-
Creqm%ento de aur{cula izquierda 10, diaco. En ¢l caso N7 15 se registrd una hiper-
Crec{mée‘nto d? am:lcu]a derecha L, tensién pulmonar de origen no bien precisado.
Crecimiento bl-au.rmu}ar % ” La figura 2 ilustra las eurvas tensionales del
Lmagen‘ d © ;ecsr%s? g ’ caso Ne 10, con las caracteristicas alteracio-
B.};fi(:ﬁ;;jee do dRST 15 : nes de “caida y m‘eseta” en el ventriculo dere-
Fibrilacion suricular 3 cho v ondas negativas exageradas en los trazos
, . ” de auricula derecha y capilar, sugiriendo un
Flutter o aleteo auricular 2 L. . -
R N transtorno restrictivo en ambos ventriculos.
Extrasistoles ventriculares i1, ‘
Conduceidén A-V acelerada ? | S De las 14 necropsias realizadas figuran da-
Blogueo A-V de primer grado 2 tos macroscopicos del ecorazén en 10, en cam-
Blogueo de rama izquierda T ., bio el estudio histolégico fue Hevado a cabo en
Bloqueo de rama derecha (BRD) 3 . todos los casos autopsiados. Macroscépicamen-
BRD con hemiblogueo anterior izquierde 2 te fue frecuente el hallazgo de dilatacién de las
Hemibloqueo anterior izquierdo r ., cavidades v en algunos ecasos cierto engrosa-

miente de la pared ventricular izquierda. En
dos casos se encontré trombosis mural ¥y en
otros dos, placas nacaradas en el endocardio del
ventriculo izquierdo. Es interesante el caso N¢
21 por la ausencia de patologia al examen ma-
crosceopice, habiéndose ya mencionado que es-
te mismo caso tuvo ung radiologia priacticamen-
te normal pero un electrocardiograma con mar-
cada alteracién. El estudio histolégico de los 14
casos autopsiados mostré hallazgos que sorpret-
dieron por su repetida observacidn, a pesar de
coresponder a casos clinicamente diferentes. Di-
chas salferaciones consistieron en cardiomio-
citoligis, degeneracién granular del sarcoplas-
ma, pérdida de las estriaciones transversales
de las miofibrillas, edema, hialinizacidn, depd-
sito de material evgindfiio, nicleos grandes con
aspecto bizarro, hipercromatismo v eromatina
vesiculosa. De todoes los hallazgos, los mas cons-
oy tantes fueron las alteraciones nucleares v la

FIGURA 1—Caso N¢ 10, La radiografia wuestea crecimiento zloba!  ¢ardiomiocitolisis, habiéndose apreciado en és-
ey, Prominancia do iu orejmels fmwietdt Y ta dltima, gradaciones que van desde la con-
- traccion del sarcoplasma y su separacidn del

Los datos del cateterismo cardiaco, llevado  sarcolema, hasta la desaparicién del sarcoplas-

a ecabo en 5 pacientes, fueron incompletos en  ma eon persistencia del sarcolema, Hegande por
algunos de eilos. 8Se registraron valores que  iltimo a la desaparicién completa de la fibra.
fueron desde lo esengialmente normasal, como los  La fibrosis ¥ la inflamacién fueron elementos
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FIGURA 2—Cateterismo de cavidades derechas, caso N* 10. Las curvas tensionales de la auricula derecha y de la posicién “ecapilar”

presentan una exageracién de las ondas negativas, sobre todo de la “y”,

con una elevacién tensional moderads. La presidn sistélica

en la arteria palmonar y ventriculo derecho estd ligeramente elevada. La curva ventricular derecha muestra una elevacién signifi-

cativa de la presién diastélica final. con sus morfologia de “calda y meseta” ¥ sus

compatible con un sindrome restrictivo.

insignificantes, los vasos coronarios fueron a-
normales o mostraron disereta ateromatosis. El
caso N° 21 que aparentemente carecia de alte-
raciones al examen macroscopico, presenté las
lesiones musculares anteriormente descritas. En
el caso N° 17, de 64 afios de edad, aparte
de las lesiones histolégicas comunes a los otros
casos de eardiomiopatia, se encontré una zonu
pequefia de infarto agudo de! miocardio (*}.

Los resultados anteriores, tanto de tipo
clinico como de exdmenes auxiliares, permitie-
ron distribuir a los casos estudiados segin la
etiologia méis probable, adoptando para ello la
clasificaciéon preconizada por Harvey y colabo-
radores (26) para las cardiomiopatias. Esta
distribucién por etiologias de los 26 casos ob-
servados figura en la tabla VI.

# Un estudio amplio de las alteraciones descritas serd
materia de un trabajo posterior por el doctor Pedro
Larrea R,
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ondas “a™ exagerada. Estudic hemodinimico
Tabla VI
Etiologias

Idiopatica, 12 casos

Aleocholismo 8

Familiar 3

Endomiocardiofibrosis 1,

Post-parto 1,
Discusion

De las observaciones realizadas en el pre-
sente trabajo asi como de otras publicaciohes
(12) (17) (2b) (38), es posible determinar que
las cardiomiopatias se hacen clinicamente ma-
nifiestas en la década de los 40-50 afios en la
mayoria de los casos, aunque es importante ha-
cer notar la posibilidad de encontrarlas en una
amplia distribucién de edades, destacindose
también que el reconocimiento de estas enfer-
medades es dificil en las edades extremas, sobre



todo en la edad evanzada, en la cual la dife
renciacién eon la cardiopatia atervesclerdtica es
particularmente dificil, pues incluso las ima-
genes de necrosis en el electrocardiograma de
ia cardiopatia isquémica ‘pueden también ob-
servarse en las cardiomiopatias (25) (39) (40)
{(41). En el otro extremo estarian los pacien-
tes menores de 20 afios, en log que el distingo
con una afeccién miocdrdica inflamatoria es
también dificil{ sin embargo las eardiomiopa-
tias han sido observadas incluse en nifios) (42)
{43). Nuestros casos de pacientes jovenes se
caracterizaron por un tiempo de evolucion re-
lativamente corto, ya gue ningune sobrevivid
mas de un afo, sehaldndose que los tres ca-
sos tuvieron confirmacién necropsica. Los pro-
blemas del diagndstico de las cardiomiopatias
en ancianog han side bien analizadoz por Mat-
tingly (44}, por su parte Fowler sefiala que es-
te diagnédstico debe sospecharse también si la
evolucion es larga (24).

Ya se ha mencionado que el grupo estu-
diado fue predominantemente de hombres, lo
enal no tendria valor por la forma como fue-
ren recogidos los casos, pero estudios proce-
dentes de centros con poblaeién hospitalaria ba-
lanceada para ambos sexos, también demues-
tran una preferencia de la cardiomiopatia por
el sexo masculino, invocindose factores como
alcoholismo, esfuerzo fisico, exposicidn a noxas
ambientales, efc., que afectarian mas a los hom-
bres (16) (38) (45). La literatura sobre car-
diomiopatias menciona una alta incidencia de
estos padecimientos en la raza negra, no sé-
lo en el continente africano sine fambién en
otros lugares, habiéndose considerado elemen-
tos de tipo nutricional y ambiental para expli-
car este predominio (46) (47), incluso se ha
descrito un sindrome de insuficiencia cardia-
ea en africanos atribuide a malnutricion cré-
nica (48). En el presente trabajo no se en-
contré ningin paciente de raza negra y el pre-
dominio de mestizos no tiene mayor valor por
ser el grupo principal en nuestra poblacién
en general y hospitalaria, aunque podria apli-
carse a ellos lo mencionado a propésito de la
raza negra y cardiomiopatias,

En afios recientes se esti dande importan-
cia al alecohol como causa de compromiso mio-
cirdico, habiéndose descrito especificamente

una cardiomiopatia aleoholica (49) {50} (51}
{52) (53}, tque los autores han atribuide a un
efecto directo sobre la fibra miocdrdica, sin
embargo se hace notar la importancia de un
posible déficit nuiricional en estos pacientes,
¥ que actuaria como un factor condicionante
para los efectos toxicos del aleohol 12). (54),
aunque sin considerar necesariamente al beri-
beri que es un tipe de insuficiencia cardiaca
hiperkinética, diferente del cuadro clinico de
hiposistolia con resistencia periférica elevada
que se observa en la cardiomiopatia alcohd-
lica. Este procesc tiene cierta base experimen-
tal a través de estudios yue demuestran que el
alcohol puede afectar la funcidén cardiaca (55)
(56).(b7). En nuestra casuistica figuran 8 pa-
cientes en los que el aleoholismo crénico fue
una condicién significativa, siendo posible que
estos casos representen ejemplos de cardiomio-
patia alcohdlica. Ultimamente se ha visto, que
en un mismo paeiente, un cuadro circulatorio
de beri-beri fue seguido de un estado de hipo-
sigtolia {58). Una relacidn indirecta con el al-
cohol ha sido también referida a propdsito de
la llamada cardiomiopatia de los bebedores de
cerveza (59}, en los cuales el efecto del cobalto
necesifaria también un substratum de déficit
nutritivo para poder actuar {60}, aunque ex-
perimentalmente el cobaite puede producir da-
fie miocardico sin que medie ningvin factor nu-
tricional {81) (62).

Los hallazgos del examen fisico fueron tam-
hién parecidos a los observados por otros auto-
res {1) (2} (12) (17) (88) (41) {83}, aun
gue desafortunadamente, en nuesiros easos, no
se consignaron datos dindmicos en relacién a
las venas del cuello, anormalidades que han si-
do sefialadas y registradas grificamente por
otrog autores (1) {12} (88) (64), otorgindoles
importancia diagndstica, sin embargo la misma
exageracion de las ondas “x” e *y”, 0 solamen-
te “y¥”, puede también observarse en la peri-
carditis constrictiva, siende en ambos casos
una manifestacion de pérdida de la distensibi-
lidad ventricular, Otros hallazgos, como son los
soplos y ritmos de galope, han sido conside-
rados también como importantes en el diagnés-
tico de las cardiomiopatias (65). En nuestro es-
tudio tuvimos 14 pacientes con ritmo de galo-
pe, sin embargo a diferencia de otras obser-
vaciones (12) (38) (25) no se encontré al ga-
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lope auricular como un hallazgo destacado, en
cambio el galope ventricular si fue frecuente-
mente encontrado, en concordancia con otros
trabajos {1} (83) {65), y mostré una tenden-
cia a persitir aan aleanzada la compensacién
cardiaca. Shah y colaboradores (66) han estu-
diado el significado de los ritmos de galope en
las cardiomiopatias, concluyendo que el galo-
pe auricular se asocia méas 2 los procesos que
cursan preferentemente con hipertrofia, en
cambio el galope ventricular seria mas una ex-
presion de dilatacion de Ia eavidad ventricu-
lar izquierda. Los soplog cardiacos han sido
relacionados 2 dilatacién cardiaca (1} (38},
siendo frecuentemente sistélicos y localizados de
preferencia en el Area mitral, aunque a veces
pueden indicar un dafio valvular orginico co-
mo ocurre en la endomiocardiofibrosis. Algunos
soplos sistélicos tienden a disminuir o desapa-
recer conforme mejora la insuficiencia cardfa-
ea y se reduce la cardiomegalia (77), compor-

tamiento que ha sido destacado como un dato

para diferenciar una cardiomiopatia de una
cardiopatia reumatica, en la cual los soplos mas
bien se intensifican al restablecerse la eficiencia
miocardica (38) (68), Otro mecanismo para el
soplo sistdlico mitral en las cardiomiopatias es
el relacionado a la disfuncién del mtseunlo pa-
pilar, el cual estaria comprometido como parte
del procese mioedrdico (69). Tambhién puede per-
cibirse un soplo sistdlico, principalmente en el
borde esternal izquierdo, en la estenosiz sub-
adriica muscalar, sin embargo puede ser dife-
renciado debido a que se altera en forma par-
ticular <on cierfas maniobrags clinieas y con
farmacos inotrdpicos (70) (71} {(72). Se ha
mencionado también, aungue con menor fre-
cuencia, que algunos paecienics con cardiomio-
patia pueden tener soplos diastdlicos cortos de
tipo rodamiento (18) (25}, sugiriendo el diag-
ndstico de cardiopatia reumética (20 (78), e
incluso se han descrito casos que fueron inter-
venidos guirdrgicamente (88) (74) (75).

Son dignos de comentario los resultados
negativos en relacién a la enfermedad de Cha-
gas, pues en los 10 pacientes en quienes se rea-
lizd la prueba correspondiente los resultados
fueron negativos, indicando que esta enferme-
dad no es una etiologia importante de cardio-
miogpatia, por lo menos en el area de Lima;
inciuso, si se acepta gue la poblacidn hospita-
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laria de Lima estd formada en buena propor-
cién por sujetos de origen y procedencia pro-
vineciana, nuestros casos analizados en este res-
pecto muestran que sélo 4 pacientes procedian
del sur del Perd, pudiendo entonces especular-
se que es escaso ¢ namero de los casos prove-
nientes de Zomas con cierta prevalencia de en-
fermedad de Chagas, pero ain asi, log estudios
de Cornejo ¥ colaboradores (32) concluyen que
a pesar de existir infestacién por triatomidios
v positividad de la prueba serologica en los
grupos humanos estudiados en el sur del paig,
la cardiopatia chagasica erdnica no aleanza la
importaneia que ella tiene en otros paises. Pe-
ralia y colaboradores {76), en una busqueda
sistematica de esta enfermedad, encontraron
unos pocos casos detectados en Lima pero pro-
cedentes de zonas del sur. Un estudio sobre
material de autopsias realizade en Arequipa,
fambién indica la relativa escasez de la cardio-
patia chagisica cronica (77).

El electrocardiograma es un método que en
la opinion de Mattingly (78), ha contribuido
significativamente en el estudio de las cardio-
miopatiag, fundamentaimente en el aspecio diag-
ndstico.

También se ha dicho que practicamen-
te todos los casos de eardiomiopatia cursan con
un eletrocardiograma anormal (1) {(63), aun-
gue la revisién de series grandes permite ver
que puede existir un ndmero aunque infimo, de
cases con itrazado nermal (12) (38) (79). En
un estudio (80) se pretendié diferenciar las for-
mag obstruetivas, congestivas y restrictivas de
cardiomiopatia valiéndose del trazo eléetrico, sin
embargo los estudios posteriores concluyen que
no existen patrones electrocardiograficos carac-
teristicos, pudiendo encontrarse multiples anor-
malidades morfolégicas y del ritmo (18) (88)
{39) (63). Los auniores sefialan que frecuen-
temente la onda P es anormal, en forma de
una deflexién ancha v mellada indicativa de
crecimiento auricular izgulerdo o bloguee intra-
auricular, en cambio son raras las ondas P de
compromiso auricular derecho aislado. El com-
plejo QRS puede presentar alieraciones en re-
lacion a hipertrofia, blogueo intraventricular,
e incluso, como yva se ha mencionado, mostrar
imagenes de necrosis semejantes a las del in-
farte del mioceardio; es interesante que en una
proporcion de cazos con estas ditimas imagenes



las lesiones encontradas fueron extensas pero no
debidas a isquemia (12) (25) (88) (39) (81)
(82). También se han registrado ondas Q anor-
malmente profundas en la cardiomiopatia obs-
tructiva (7T1) (72) (83) y que se han relacio-
nado a hipertrofia septal, la cual no seria conse-
cuencia del obsticulo hemodinidmico sino expre-
sién de una displasia muscular (84). El eje eléc-
trico de QRS se encuentra en muchos easos des-
viado a la izquierda y muy raro a la derecha, co-
mo en la ataxia de Friedrich (85). La imagen de
hipertrofia ventricular izquierda es también de
frecuente observacién y no es exclusiva de la car-
diomiocpatia obstructiva ya que ha sido también
encontrada en la ecardiomegalia idiopatica (39)
{67), este misme patrén electrocardiografico es
en ocasiones dificil de distinguir de los grados li-
geros de bloqueo de rama izquierda. La presen-
cia de hipertrofia ventricular derecha es excep-
cional, habiéndosele relacionado a la fibrosis endo-
miocardica (39). La conduccién intraventricular
muestra en las cardiomiopatias gran variedad de
alteraciones, destacandose los blogueos de la ra-
ma izquierda. Cuatro de nuestros 7 pacientes con
bloqueo de rama izquierda tuvieron el eje de QRS
hacia la derecha (Fig. 3), asociacién que ha sido
sélo ilustrada en algunos trabajos (39) (63), pe-
ro que no ha recibido el comentario suficiente,
creemos que en estos casos existiria un compro-
miso de las 2 subdivisiones de la rama izquierda,
o de dreas miocArdicas dependientes de ellas pe-
ro con mayor compromiso de la subdivision pos-
tero-inferior. Los dos casos de bloqueo de rama
derecha con eje hacia la izquierda expresarian
una alteracién concomitante del fasciculo intero-
superior de la rama izquierda; el trazo del pa-
ciente N> 10 (Fig. 4), considerado ecomo hiper-
trofia biventricular, puede tener una interpreta-
cién alternativa como bloqueo de rama derecha
con compromiso adicional del fasciculo péstero-
inferior de la rama izquierda (86). Es intere-
sante hacer notar que ninguno de los 7 casos de
nuestro estudio que mostraron hipertrofia ven-
tricular izquierda en el electrocardiograma, no
presentaron una causa hemodinimica demostra-
ble para esta hipertrofia. E! hallazgo bastante
frecuente de 15 casos con bajo voltaje en deri-
vaciones standard, sin gue existieran factores co-
mo anasarca, etc., al tiempo del registro, se ex-
plicaria por una orientacién selectiva hacia atris
de las fuerzas ventriculares, como ha sido de-

mostrado por estudios vectocardiograficos en pa
cientes con cardiomiopatia (82 a), y que se tra
duciria en una reduccién del voltaje en el plano
frontal pero con deflexiones precordiales dere-
chas de buena amplitud. La preexcitacién ven-
tricular no es frecuente de observar en las car-
diomiopatias, habiéndose registrado preferente-
mente en la forma familiar de estas enfermeda-
des (105) (110).

El mecanismo cardiaco en las enfermedades
miocirdicas es generalmente sinusal aunque fre-
cuentemente se demuestran alteraciones del rit-
mo, sin embargo para algunos autores la inciden-
cia de arritmias es semejante a la encontrada en

| 1 {[] a¥R a¥L a¥F

i Y2 V3 AL ¥s Y
FIGURA 3—Electrocardiograma, caso N° 4 Flutter auricular, blogquea
intraventricular izquierdo con eje de QRS a !a derecha. Comentario

en el texto.
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FIGURA 4—Caso Nt 10, electrocardiograma. Crecimiento de ambos au-
riculas. Blogueo de rama derecha com eje de QRS en 4 120° y ondas
R alitas en II y aVF, sugiriendo un bloqueo toncomitante de Ia
subdivisién posterior izgquierda. El trazo también pnede indicar hi-
pertrofia biventricular, siendo la Q profunda en V5 y V6 expresién
de hipertrofin septal.
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otras cardiopatias (39). Dye y colaboradores
{(63) también consideran que las arritmias no
son particularmente frecuenies, observiandose
preferentemente contracciones prematuras ventri-
culares y fibrilacién auricular. Los trastornos de
‘la conduccidn auriculo-ventricular se presentan
ccasionalmente en las cardiomiopatias (39}, ha-
biéndose registrade sélo biogueos de primer gra-
do, sobre todo en la eardiomiopatia familiar. Los
hallazgos de Lira {(85) difieren de lo anterior,
pues en 3 casos de cardiopatia oscura encontrd
blogueo auriculo-ventricular en 2, siendo uno de
ellos de grado avanzado. Un punto importante a
considerar es cuanto en estas arritmias es debi-
do a la enfermedad miocardica vy cudnto a la di-
gital,

Dentro de la aceptads inespecificidad del elec-
trocardiograma en las cardiomiopatias se hace
mencidn, sin embargo, a algunos patrones suges-
tivos de estas enfermedades, como son: la combi-
nacién de crecimiento de aurieula derecha con
signos de hipertrofia ventricular izquierda, o tam-
bién la existencia de crecimiento de auricula de-
recha con eje de QRS a la izquierda (80). Basa-
dos en nuestras observaciones, asi como de la re-
vigion de los trazos ilustradog en otros trahajos,
parece gue un patrdn caracterizado por bajo volta-
je en derivaciones de los miembros y blogueo in-
traventricular izquisrdo con eje de QRS a la de-
recha, como se observa en la fig. 3, es fuertemen-
te sugestive de cardiomiopatia. Sin embargo log
hallazgos electrocardiograficos son muy variados
¥ para algunos autores por si solos no tendrian
valor diagndstico {39) (78}. Finalmente, la elec-
trocardiografia es un método diagnéstico muy
sensible eapaz de detectar alteraciones adn en ca-
s0s asintomatieos, por lo tanto de gran utilidad en
el despistaje de las cardiomiopatias, sobre todo, v
como se verd mas adelante, en grupos familiares
(87).

Bl comportamiento hemodinamico de las en-
fermedades miocirdicas, apreciado a través de
trabajos especificarmente orientados sobre este ag-
pecto (88) (89) (90), o de -amplias revisiones
sobre cardiomiopatias {12) (38), no permita con-
cluir sobre un patrén hemodindmico caracteris-
tico de estas enfermedades, pues los hallazgos in-
dicativos de menor distensibilidad miocardica o
de disminucion de la capacidad contrictil, no son
patognomdnicos va que han sido también obhser-
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vados en afecciones restrictivas del pericardio y
del endocardio (91), e ineluso la diferenciacién
mencionada por Yu v colaboradores (88) de que
la presion diastélica ventricular en las enferme-
dades miccdrdicas no supera el tercic de la pre-
sidn sistéliea, no ha sido confirmada posterior-
mente. Otro punto diferencial es el sefialado por
Wood (92) respecto a la mayor presion encon-
trada en la posicion capilar (auricula izquierda)
comparativamente con la repistrada en la au-
ricula derechs, que en la pericarditis constrictiva
tienden a ser iguales. Sin embarge, el eateterismo
cardiaco ha contribuido a4 una mejor comprension
de la fisiopatologia de las cardiomiopatias, al per-
mitir su diferenciacién, segin Geodwin (2), en
cardiomiopatia congestiva, restrictiva y obstructi-
va. Los estudios hemodinimicos, en cambio, 8i pa-
recen tener importancia diagndstica en la forma
obstructiva con la demostracion de gradientes ten-
sionales en el tracto de salida, tanto del ventricule
izguierdo como del derecho (71) (93); estos gra-
dienfes no siempre son constantes teniendo a ve-
ces que ser inducidos farmacolégicamente, En
nuestras limitadas observaciones hemodindmieas
llama la atencién los datos esenciaimente norma-
les en el caso N° 1, caracterizado después de ha-
berse compensade; esta situacidén ha sido deseri-
ta en enferrhedades miocdrdicas pero en pacien-
tes asintomaticos {(88).

La angiocardiografia ha prestado una contri-
bueion impeortante en el estudic de las cardiomio-
patias, no sélo en el diagnéstico de las formas
obstructivas sino también en la apreciaeién mor-
folégica y dindmiea de la cavidad ventricular iz-
guierda, pucs se ha demostrado que es posible cal-
cular el grosor de la pared Iibre v las earacteris-
ticas de la contraccién ventricular (38) (90)
(94}, Otra contribucién de este método seria a
través de la angiografia coronaria, en la aprecia-
cién de la circulacion coronaria de pacientes an-
cianos con insuficiencia cardiaca de origen oscu-
ro (95). Esta técnica se ha aplicado también en
el diagnodstico de la pericarditis constrictiva y en
el diagnéstico difereneial con la cardiopatia res-
trictiva (96) .

En las enfermedades miocardicas frecuente-
mente exisien alteraciones en la presién diasté-
liea ¥ volumen ventriculares, que se refiejan con
cierta exactitud en el apexcardiograma en forma
de una elevacidn de la onda “a” {97) (98), sin



embargo estas mismas modificaciones pueden
también observarse en la cardiopatia isquémica
y en las valvulopatias adrticas. El registro exter-
no del pulso carotidec es también de utilidad, so-
bre todo en la estenosis muscular subadrtica, don-
de frecuentemente es posible observar un rapido
ascenso seguido de una caida y luego de un pico
sistdlico tardio (71) (99) (100). En uno de nues-
tros casos, N° 23, se registrd un pulso dicroto,
gue se ha atribuido a insufieiencia ventricular iz-
quierda (101}, Ya se ha mencionado la impor-
tancia de la observacion y registro de la dinami-
ca de las venas yugulares, externa e interna, en
el estudio del paciente con cardiomiopatia.

Un aspecto importante del grupo estudiado
en el presente trabajo es la existencia de 3 her-
manos, casos Nos. 4, 20 y 21, en los que el diag-
néstico de cardiomiopatia fue confirmado por la
anatomia patolégica, ademdas un tio materno fa-
llecié en el Hospital Obrero de Lima con una his-
toria compatible con cardiomiopatia. La primera
explicacion para la enfermedad de estos herma-
nos seria una infeccion contraida en los primeros
afios, luego se separaron en la infancia y la car-
diopatia vino a manifestarse en la edad adulta,
aproximadamentego afios mas tarde, lo cual se-
ria una evolucion inusitadamente larga. Parece
mas factible la existencia de una etiologia fa-
miliar, que ha sido elaramente demostrada en va-
rios estudios sobre cardiomiopatias, no sélo del
tipo difuso sino también del obstructivo (71) (79)
(87) (102) (103) (104) (105) (106) (107)
(108). La sintomatologia de los casos fami-

liares es semejante a la de las formas comunes

de cardiomiopatia, pudiendo aparecer atin en los
primeros afios de vida (108). La electrocardiogra-
fia es un método sensible en el diagnéstico, sobre
todo de los casos asintomaticos, por lo que
se le ha recomendado en el despistaje de grupos
familiares (106); ya se ha mencionado que la
preexcitacion ventricular puede verse en la for-
ma familiar de la cardiomiopatia (39) (110).
La evolucién tiende a ser corta falleciendo en la
tercera o cuarta década, siendo excepcional la lar-
ga supervivencia reportada por Campbell vy co-
laboradores (103).

Otra forma interesante de enfermedad mio-
cirdica es la llamada cardiomiopatia post-par-
tum, de la cual puede ser un ejempio el easo N¢
22 del presente trabajo, y que se caracteriza por

la aparicion de insuficiencia cardiaca entre el iil-
timo trimestre de gestacién y la veinteava sema-
ha del puerperio (111). Sin embargo, la existen-
cia de esta forma de cardiopatia como una enti-
dad definida estid todavia sujeta a debate, pues
hay quienes piensan que no se trata mas que de
una falla cardiaca secundaria a factores conocidos
como toxemia, embolia pulmonar, hemorragia, ete.
no pudiendo descartarse la posibilidad de una car-
diomiopatia idiopatica presente ya antes de la
gestacion, que por los cambios hemodinamicos
propics de ella adelantaria la aparicion de las ma-
nifestaciones clinieas (112) (113) (114). Pare-
ce ser que las gestaciones subsecuentes al primer
episedio de insuficiencia cardiaca pueden agra-
var el cuadro, y un nimere de ellas terminar en
aborte o parto prematuro, sin embargo en algu-
nos casos no se presenta este desarrollo, pudien-
do no volverse a presentar una nueva manifesta-
cién de cardiomiopatia post-partum. La respues-
ta al tratamiento digitilico es buena en la mayo-
ria de los casos, aunque la frecuencia de intoxica-
cién digitalica es relativamente elevada. El repo-
s0 prolongado en cama parece tener efectos be-
neficiosos, sobre todo en la reduccién del tamaifio
cardiaco (115). En un caso fatal de cardiomiopa-
tia post-partum las lesiones histolégicas fueron
semejantes a las observadas en otros tipos de en-
fermedad miocdrdica (116},

El grupo mas numeroso de nuestra casuisti-
ca fue el de los pacientes con cardiomiopatia
idiopatica, predominio gue también se aprecia
en la mayoria de trabajos sobre enfermedades
miocardicas (1) (12) (17) (25) (67). Este gru-
po fue bastante heterogéneo en cuanto a edades
y caracteristicas clinicas, destacindose sin em-
bargo, la insuficiencia cardiaca. La situacién de
la cardiomiopatia idiopatica es poco satisfacto-
ria, ya que este diagndstico conlleva una idea de
ignorancia respecto al estado del corazén, e in-
cluso la anatomia patolégica convencional en mu-
chas oportunidades sdlo ofrece una alteracién
inespecifica. En reiacién a este problema es per-
tinente referirse a la “miocarditis perniciosa’ re-
actualizada por Kline y Saphir (74), en la cual
el cuadro clinico de evolucion relativamente cor-
ta podria confundirse, en el terreno clinico, con
casos de cardiomiopatia idiopatica de evolucién
rapida, esta fue nuestra experiencia en los casos
Nos. 3, 7 y 23, que también fueron los mas jé-
venes de la serie. En esta situacién, si el cuadro
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histolégico fuera de inflamacién el diagnéstico
seria una miocarditis, pero como la inflamacién
tiende a desaparecer o a transformarse en una
alteracién inespecifica o cicatricial, los pacientes
observados en esta 1ltima etapa podrian ser ca-
talogados como cardiomiopatia, quedando siem-
pre la duda de si la supuesta forma idiopatica es
en realidad la consecuencia de un proceso infec-
cioso previo (1) (78), habiendo considerado al-
gunos autores la posibilidad de infeeciones vira-
les (1) (74).

La endomiocardiofibrosis ha sido deserita
principalmente a base de casos observados en el
Africa Central (117) (118) (119) (120), pero
no es exclugsiva de esta region ya que también se
le ha encontrado en otras areas, incluyendo lati-
noamérica (121) (122) (123), pero con la parti-
cularidad de ser todas regiones tropicales o sub-
tropicales, aunque recientemente Davies opina
que cualquiera de las “‘cardiomiopatias africanas”
puede encontrarse en cualquier regiéon del mun-
do (124). La endomiocardiofibrosis se caracte-
riza por presentar manifestaciones clinicas en
relacion a compromiso ventricular izquierdo, aun-
que también puede afectar selectivamente las ca-
maras derechas (13}. La aiteracién anatémica se
distingue por afectar el endocardio de zonas ve-
cinas al apex, pudiendo extenderse por la cara
posterior del ventriculo izquierdo hasta afectar
la valvula mitral; se aprecian placas naearadas
en el endocardio ventricular y/o auricular. En
nuestro estudio figura el caso N°® 26, que en vida
mostré pocos elementos que sugirieran el diag-
néstico de endomiocardiofibrosis, sin embargo a
la necropsia se encontraron lesiones bastante ca-
racteristicas. Otros casos de la literatura nacio-
nal son los reportados por Romero (33), Repetto
{34), v el paciente N¢ 3 de la casuistica de Lira
(35} .

Considerando las limitaciones de los méto-
dos auxiliares en aclarar la etiologia de muchos
casos de cardiomiopatia se pensé en estudiar el
comportamiento inmunoldgico de estog pacientes,
sin embargo, la tasa de anticuerpos- anti-miocar-
dio no fue estadisticamente significativa en una
comparacion con un grupo control afectado por
otras cardiopatias (125). En una revisién recien-
te se concluye que la etiologia autoinmune en las
cardiomiopatias todavia no ha sido demostrada
(128) . Por otra parte, la etiologia viral propug-
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nada por algunos autores (25) (126) tampoco ha
podido ser corroborada atin; en un estudio, los ti-
tulos de anticuerpos antivirales en pacientes con
cardiomiopatia no aleanzaron significacién esta-
distica en relacién al grupo control (127). Tam-
bién se ha tratado de encontrar patrones genéti-
cos, habiéndose logrado en roedores, cepas cuya
prole desarrolla indefectiblemente insuficiencia
cardiaca y cardiomiopatia (129). Esta iltima
teoria estaria respaldada por los casos de car-
diomiopatia familiar, sin embargo liama a duda
el hecho que precisamente la mayoria de los ca-
s0s de cardiomiopatia no tenga relacién familiar.
En la actualidad el origen de muchos procesos
miocdrdicos es todavia desconocido; una revision
de los factores etiol6gicos mas probables puede
enconirarse en el trabajo de Harris y colabora-
dores, sobre cardiomiopatias en nifios (43).

La historia natural de la mayoria de las en-
fermedades miocirdicas es otro aspecto en gran
parte desconocido, sobre todo y con razén en las
formas idiopdticas, en cambio en otras, como la
endomiocardiofibrosis, los estudios integrales
permiten que la historia natural sea algo mejor
conocida (118) (119) (120), puede también de-
cirse lo mismo de la cardiomiopatia obstructiva
(71) (130). Si por historia natural se entiende el
conocimiento de una enfermedad desde sus pri-
meras manifestaciones, al referirse al presente
trabajo nos veriamos incapacitados para hablar
sobre este punto, pues pricticamente todos los
pacientes fueron vistos en lo que podria llamar-
se el periodo de estado de la enfermedad. A pe-
sar de estas limitaciones y tomando como base
la casuistica presentada, es posible establecer al-
gunas formas clinicas de las cardiomiopatias en
nuestre medio:

— Casos de evolucién eorta y muerte en
insuficiencia cardiaca intratable.

— Casos con insuficiencia cardiaca facil-
mente compensada pero con muerte sii-
bita en el periodo asintomético.

— Pacientes con manifestaciones hemodi-
namicas de tipo restrictive permanente.

— Casos con insuficiencia cardiaca recidi-
vante.

— Casos sin insuficiencia cardiaca ni ecar-

diomegalia pero con sintomatologia ex-
tra-cardiaca: embolismos.



En relacidén al diagnostico de las eardiomio-
patiag, s¢ ha considerado que una situacion fa-
vorecedora de su hallazgo cada vez mayor en los
aflos recientes, es la disponibilidad de métodos
auxiliares eficientes (78), pero todos estos méto-
dos tienen limitaciones y ninguno por si solo per-
mitiria asegurar un diagndstico de ecardiomio-
patia. Bl diagnéstico debe aln descansar en una
apreciacion clinica con el debido respalde de al-
gunos métodos auxiliares. Hamby acepta que con
experiencia es posible hacer diagnésticos clinicos
precisos de enfermedad miocardica (38). Este
proceso es, sin embargo, todavia de descarte, de-
biendo sospecharse wna cardiomiopatia ante un
caso de insuficiencia cardiaca que no correspon-
da a las etiologias habituales, también en casos
de agrandamiento cardiaco de origen desconoci-
do, frente a alteraciones electrocardiograficas
que inecluse pueden no acompafiarse de agranda-
miento cardiaco, en episodios de arritmias y, fi-
nalmente, ante fendmenos embdlicos. Practica-
mente todas estas consideraciones diagndsticas se
aplicaron en los casos materia del presente tra-
bajo ¥ en base a ello el diagnéstico fue, en todos
los que fallecieron, un hecho establecido antes del
deceso.

El tratamiento de las enfermedades miocdr-
dieas es fundamentalmente sintomatico vy difiere

poco del empleado usnalmente en el control de-

la insuficiencia cardiaca en otras cardiopatias, sin
embargo se ha hecho notar cierta facilidad para
la intoxicacién digitalica (25) (111), pero que
otros autores no han podido corroborar {(79): to-
dos coinciden, sin embargo, en la contraindica-
cién de la digital en la cardiomiopatia obstrue-
tiva {72}, habiéndose recomendado en esta afec-
-cidn mas bien el uso de bloqueadores beta-adre-
nérgicos (130). Los anticoagulantes, corticoides
y drogas inmunosupresoras no cuentan todavia
con un respaldo clinico suficiente como para ge-
neralizar su uso, reserviandolas mejor para ca-
508 especiales {79)}. Una recomendacion profilde-
tica importante es la supresion de la ingesta de
aleohol en los casos incipienfes de cardiomiopa-
tia aleohdlica, con la finalidad de detener el pro-

ceso (38) (53). Otro aspecto importante es el -

reposo prolongado en camsa, con lo que se ha lo-
grado notable reduccién de la cardiomegalia
{(115). Para terminar, algunos autores (131)
{132} (133) han sefalado los resultados favora-

bles del tratamiento quirdrgico de las obstruecio-
nes del tracto de salida ventricular.
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