Jorce MENEses Hovos*

GENERALIDADES

E HABLA DE MIOCARDIOPATIAS" cuando el pa

decim’ento del corazén tiene su localizacion
principal en el miocardio y las alteraciones de este
tejido no son las propias de la hipertrofia y dilata-
cién cardiacas que sobrevienen (en todo el 6rgano
o solamente en algunas de sus cdmaras) como con-
secuencia de otros males bien definidos, como las
lesiones valvuiares, las cclusiones de las arterias co-
ronarias, la alta presion arterial o las lesiones pul-
monares.

Se habla de ''miocardiopatias primarias” cuando
el dafio del miocardio no parece reconocer una cau-
sa infecciosa, neoplasica o degenerativa definida, ni
una intoxicacién enddégena o exdgena ostensible,
ni un clasificado padecimiento endécrino o neuro-
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II. LAS MIOCARDIOPATIAS
“IDIOPATICAS"”

légico, sino que se encuentra como la tnica enfer-
medad aparente.S,1° '

Las “miocardiopatias primarias’ comprenden a Ia
“micoardiopatia obstructiva’, a las “miocardiopatias
idiopaticas”, a la “fibroelastosis endocardica™ y a
la “fibrosis endomiocardica”.'

Mientras la causa del mal se encuentra en la hi-
pertrofia muscular del tabique vy de las paredes de
la camara de expulsién del ventriculo izquierdo, con
estenosis subaértica, en la “miocardiopatia obstruc-
tiva”, o en la distensién insuficiente de los ven-
triculos durante la diastole por las lesiones elas-
ticas y esclerosas subendocardicas y miocardicas en
la “fibroelastosis endocardica™® y en la “fibrosis
endomiocardica™,?*? en las “miocarditis idiopaticas”
no se encuentra otro motivo de la aparicibn de los
trastornos funcionales y del desarrollo de la cardio-
megalia que la alteracién misma de la estructura
del miocardio.”,¢,'s

ETtiorocia

Algunos casos de hipertrofia cardiaca por lesién
del miocardio se observan en varios miembros de
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una famiiia’®'* y entonces el factor hereditario re-
sulta manifiesto; pero en otros casos, al parecer es-
poradicos, no se puede encontrar tal presentacion’,'
y hay que buscar su origen. Este generalmente no
es aparente, de donde el nombre de “idiopatica”!1®
o "esencial’” dado a esta variedad de miocardio-
patia. ’

Generalmente no se diagnostica “‘m‘ocardiopatia
idiopatica’” en los ancianos, pues entonces la causa
probable es la arterioesclerosis coronaria.’ Cuando
se trata de nifios' el caracter congénito del mal re-
suita muy probable; pero “congénito” no es sinéni-
mo de “hereditario”, y solamente se puede pensar
en este filtimo 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 sifilis y de cualquier enfermedad infecciosa
que permita definir el caso como de "miocarditis”.*®

En algunos pacientes se ha podido comprobar la
existencia de anticuerpos contra virus';® pero esto
es excepcional, por lo que habria que buscar en otra
parte el origen del mal. Seria mas probable que se
tratara de una enfermedad por “auto-inmunidad”,®
aunque la mayoria de las veces tampoco se puede
demostrar este origen. Por lo demas, ninguno de los
factores causales apuntados explica la localizacién
electiva de los dafios en el miocardio, ni el frecuen-
te desarrollo de hipertrofia y de cardiomegalia,

Anatomia PATOLOGICA

En general se trata de corazones grandes, hasta
de 1,000 gramos de peso con participacion de todas
las camaras en la produccién 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
masculos papilares.’ El musculo cardiaco mismo se
muestra palido y fragil. A simple vista se pueden
distinguir a veces las zonas de esclerosis. El examen
histolégico muestra, ademéas de estas zonas de in-
vasiéon por tejido conjuntivo, aumento de volumen
de las fibras del miocardio, a veces con alteraciones
degenerativas,

SINTOMAS

Raras vees hay dolores precordiales. Los pacien-
tes se quejan mas bien de apatia, astenia, palpitacio-
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nes y disnea de esfuerzo. Algunos sufren dolores
epigastricos o del hipocondrio derecho y meteoris-
mo. En pocos casos el enfermo ha notado que apa-
recen edemas maleclares en Jas tardes. Son raros
los que sufren tos seca. En algunos individuos el
reconocimiento cardiovascular fue motivado por la
aparicion intempestiva de una embolia pu'monar con
su cortejo de sintomas: dolor toracico, tos y expec-
toracién hemoptoica. La imagen radiolégica del to-
rax revela entonces, ademas de la embolia, la ma-
nifiesta card’omegaiia.

SIGNOS

El latido de la punta es amplio y, muy a menudo,
desviado hacia abajo y un poco hacia afuera. La
auscultacién revela reforzamiento del segundo ruido
en el foco pulmonar, la audibilidad del tercer rui-
do o un ruido de galope presistélico. Mas raras ve-
ces es audible un soplo sistélico funcional de la pun-
ta, que no es muy intenso y que, a menudo, es in-
constante. La presién arterial es normal, o ligera-
mente abatida la sistélica, con reduccién de la di-
ferencial.

RaApiorLocia

La cardiomegalia es muy apreciable en la gran
mayoria de los casos, y afecta por igual ambos ven-
triculos o predomina marcadamente en el izquierdo.
La aorta se muestra norma! y no estan 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, taquicardia, arrit-
mia extrasistélica o por fibrilacién auricular, depre-
sion del segmento ST y negatividad de la onda T
en las precordiales izquierdas.’, ¥ El diagnéstico
diferencial con la esclerosis coronaria y con el in-
farto del miccardio cicatrizado generalmente es facil.

DiagN6sTICO DIFERENCIAL
La ‘“‘fibroelastosis endocardica” se distingue por

aparecer tempranamente en la infancia, como pade-
cimiento congénito que es, por su evolucién rapida
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a la agravacién y por la existenia de ondas S pro-
fundas en las precordiales derechas y ondas R al-
tas con ondas I negativas en las precordiales iz-
quierdas.®,® La "fibrosis endomiccérdica” es una en-
fermedad propia de los negros dei Africa®'* que
evoluciona a la insuficiencia mitral, la hipertension
de la circulacién pulmonar, la hipertrofia y dilata-
cién de las camaras derechas y la insuficiencia car-
diaca congestiva, Da también manifestaciones peri-
cardicas,

Prondsrico

El mal puede ser tolerado sorprendentemente por
muchos afios. El pronéstico es grave cuando apa-

rece la fibrilacién auricular o sobreviene la insufi-
ciencia cardiaca, pues entonces la terapéutica puede
resultar ineficaz.

TRATAMIENTO

Debe ser el de los trastornos funcionales que
produzca: los quinidinicos si hay extrasistoles o fi-
brilacion auricular, los digitalicos y los diuréticos si
se presenta la insuficiencia cardiaca congestiva. No
hay tratamiento etiolégico debido a que se desco-
noce la causa del mal o éste es hereditario. Sola-
mente deberan indicarse la reduccién del trabajo fi-
sico, la restriccion de la sal y la prohibicién del ta-
baco y de las bebidas alcohélicas.
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