
JoRGE MENESES Hoyos* 

GEN ERA LID AD ES 

SE HABLA DE " MIOCARDIOPATÍAS" cuando el pa 
decim:ento del corazón tiene su localización 

principal en el miocardio y las alteraciones de este 
tejido no son las propias de la hipertrofia y dilata­
ción cardíacas que sobrevienen (en todo el órgano 
o solamente en algunas de sus cámaras) como con­
secuencia de otros males bien definidos, como las 
lesiones valvu:ares, las oclusiones de las arter:as co· 
ronarias, la alta presión arterial o las lesiones pul­
monares. 

Se habla de "míocardiopatías primarias" cuando 
el daño del miocardio no parece reconocer una cau­
sa infecciosa, neoplásica o degenerativa definida, ni 
una intoxicación end6gena o exógena ostensible, 
ni un clasificado padecimiento endócrino o neuro-
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II. LAS MIOCARDIOPATIAS 
"IDIOPATICAS" 

lógico, sino que se encuentra como la única enfer· 
medad aparente. 6 , 1 ° 

Las "miocardiopatías primarias" comprenden a la 
" micoardiopatía obstructiva" , a las "miocardiopatías 
idiopáticas" , a la ·• fibroelastosis endocárdica"3 y a 
la " fibrosis endomiocárdica" .1 2 

Mientras la causa del mal se encuentra en la hi· 
µertrofia muscular del tabique y de las paredes de 
la cámara de expulsión del ventrículo izquierdo, con 
estenosis subaórtica, en la "miocardiopatía obstruc­
tiva", o en la distensión insuficiente de los ven­
trículos durante la diástole por las lesiones elás· 
ticas y esclerosas subendocárdicas y miocárdicas en 
la "fibroelastosis endocárdica" ' ,8 y en la "fibrosis 
endomiocárdica" ,2

,
1 2 en las "miocarditis idiopáticas" 

no se encuentra otro motivo de la aparici6n de los 
trastornos funcionales y del desarrollo de la cardio· 
megalia que la alteración misma de la estructura 
del miocardio.7

, 10 , 1 5 

ETIOLOGÍA 

Algunos casos de hipertrofia cardíaca por lesión 
del miocardio se observan en varios miembros de 

REv. FAc. MEo. Vo1. XV.--NúM. 3.--MAYO·JUNIO, 1972 217 



JORGt! MENESES HOYOS 

un:i. fami!ia1 3
,
14 y entonces el factor hereditario re­

sulta manifiesto; pero en otros casos, al parecer es­
porádicos, no se puede encontrar tal presentación1

,
1 0 

y hay que buscar su origen. Este generalmente no 
es aparente, de donde el nombre de " idiopática"11 , 1 5 

o "esencial" ' dado a esta variedad de miocardio-­
patía. 

Generalmente no se diagnostica "m:ocardiopatía 
idiopática" en los ancianos, pues entonces la causa 
probab!e es la arterioesclerosis coronaria,1° Cuando 
se trata de niños1 el carácter congénito del mal re­
sulta muy probable; pero "congénito" no es sinóni­
mo de "hereditario", y solamente se puede pensar 
en este último origen cuando el mal se halla en va­
rios miembros de la misma familia. 

La regla es que no se pueda encontrar la causa 
del mal, pues faltan los antecedentes de reumatis­
mo, de sífilis y de cualquier enfermedad infecciosa 
que permita definir el caso como de "miocarditis".10 

En algunos pacientes se ha podido comprobar la 
existencia de anticuerpos contra "virus" ;5 pero esto 
es excepcional. por lo que habría que buscar en otra 
parte el origen del mal. Sería más probable que se 
tratara de una enfermedad por "auto-inmunidad' ',g 
aunque la mayoría de las veces tampoco se puede 
demostrar este origen. Por lo demás , ninguno de los 
factores causales apuntaaos explica la localización 
electiva de los daños en el miocardio, ni el frecuen­
te desarrollo de hipertrofia y de cardiomegali3. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

En general se trata de corazones grandes. hasta 
de 1,000 gramos de peso con participación de todas 
las cámaras en la producción de la cardiomegalia. 
A menudo el endocardio aparece engrosado, opaco 
y liso." Estas alteraciones pueden comprender todo 
el endocardio, pero generalmente se presentan por 
zonas y pueden alcanzar las cuerdas tendinosas y los 
músculos papilares.11 El múscu1o cardíaco mismo se 
muestra pálido y frágil. A simple vista se pueden 
distinguir a veces las zonas de esclerosis. El examen 
histológico muestra. además de estas zonas de in­
vasión por tejido conjuntivo, aumento de volumen 
de las fibras del miocardio, a veces con alteraciones 
degenerativas. 

SÍNTOMAS 

Raras vees hay dolores precordiales. Los pacien· 

tes se quejan más bien de apiHía, astenia, palpitado· 

nes y disnea de esfuerzo. Algunos sufren dolores 
epigástricos o del hipocondrio derecho y meteoris­
mo. En pocos casos el enfermo ha notado que apa­
recen edemas maleolares en las tardes. Son raros 
los que sufren tos seca. En algunos individuos el 
reconocimiento cardiovascular fue motivado por la 
aparición intempestiva de una embolia pu'monar con 
su cortejo de síntomas: dolor torácico, tos y expec­
toración hemopto:ca. La imagen radio!ógica del tó­
rax revela entonces, además de la embolia , la ma­
nifiesta card'omega:ia. 

SIGNOS 

El latido de la punta es amplio y, muy a menudo, 
desviado hacia abajo y un poco hacia .afuera. La 
auscultación revela reforzamiento del segundo ruido 
en el foco pulmonar, la audibilidad del tercer rui­
do o un ruido de galope presistólico. Más raras ve· 
e.es es audible un soplo sistó:ico funcional de la pun­
ta, que no es muy intenso y que, a menudo, es in· 
constante. La presión arterial es normal. o ligera· 
mente abatida la sistólica, con reducción de la di­
ferencial. 

RADIOLOGÍA 

La cardiomegalia es muy apreciable en la gran 
mayoría de los casos, y afecta por igual ambos ven­
trículos o predomina marcadamente en el izquierdo. 
La aorta se muestra norma\ y no están empastados 
los hilios pulmonares. 

ELECTROCARDIOGRAMA 

Cuando existe preponderancia es de tipo izquier­
do; pero en muchos casos hay solamente bajo po­
tencial en todas las derivaciones , taquicardi.3, arrit· 
mia extrasistólica o por fibrilación auricular, depre· 
sión del segmento ST y negatividad ~e la onda T 
en las precordiales izquierdas.6 ,7,10

,
1

" El diagnóstico 
diferencial con la esc:erosis coronaria y con el in· 
farto del miocardio cicatrizado generalmente es fácil. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

La " fibroelastosis endocárdica" se distingue por 

aparecer tempranamente en la infancia, como pade· 
cimiento congénito que es, por su evolución rápida 
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a la agravac1on y por la existenia de ondas S pro­
fundas en las precordia~es derechas y ondas R a'.­
tas con ondas T negativas en las precordiales iz­
quierdas.3, 8 La "fibrosis endomiocfadica" es una en­
fermedad propia de los negros de~ Africa2 ,1 2 que 
evoluciona a la insuf icíencia mitral, la hipertensión 
de la circulación pulmonar, la hipertrofia y dilata­
ción de las cámaras derechas y la insuficiencia car­
díaca congestiva. Da también manifestaciones peri­
cárdicas. 

PRONÓSTICO 

El mal puede ser tolerado sorprendentemente por 
muchos años. El pronóstico es grave cuando apa-

rece la fibrilación auricular o sobreviene la insufi­
ciencia cardíaca, pues entonces la terapéutica puede 
resultar meficaz. 

TRATAMIENTO 

Debe ser el de los trastornos funcionales que 
produzca: los quinidínicos si hay extrasístoles o fi­
brilación auricular, los digitálicos y los diuréticos si 
se presenta la ínsuficiencia cardíaca congestiva. No 
hay tratamiento etiológico debido a que se desco­
noce la causa del mal o éste es hereditario. Sola­
mente deberán indicarse la reducción del trabajo fí­
sico, la restricción de la sal y la prohibición del ta· 
baca y de las bebidas alcohólicas. 
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