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Un muchacho de 14 aios fue admitido al hospital por
arritmia cardiaca. Antes de la edad de 6 afos fue
admitido en un hospital por tres ocasiones a causa de
neumonia y en una ocasion por “convulsiones febriles”.
Luego estuvo bien y activo. Un mes antes de su admision
fue golpeado por uno o mas agresores, negandose trauma
en el torax, Subsecuentemente, se le observo letargico.

Once dias previos a su entrada, desarroll6 tos seca,
coriza y estornudos; al dia siguiente se le present6d
epistaxis y comenzo a expectorar grandes cantidades de
un esputo claro. Se encontraba disneico y se sentia mal,
acostado. En los proximos 3 dias la disnea aumentd y
experimentd molestias epigastricas. Fue llevado al hospi-
tal donde se le encontrd en edema agudo pulmonar. Un
ECG revelo cambios difusos del segmento ST, con
bloqueo incompleto de la rama derecha. El cultivo del
esputo crecid neumococos, un test para aglutininas frias
fue positivo a titulos de 1/4. Un test para células L.E. fue
negativo. Se le administrd Furosemida Hidrocortisona y
Prednisona. La temperatura alcanzé 38.3°C. Desarrollo
contracciones ventriculares prematuras que fueron par-
cialmente controladas con lidocaina y diazepan y se
inicio un tratamiento con digoxina y ampicilina.

Tres dias previos a su entrada aparecio un trigeminis-
mo ventricular y la presion sistolica cayo a 80 mmHg.,
administrandosele metaraminol y procainamida. El dia
de la admision presentd una taquicardia supraventricular,
dandosele nuevas dosis de digoxina, un ECG mostr6é un
cuadro que fue interpretado como compatible con infar-
to anteroseptal, dandosele nuevamente lidocaina a causa
de contracturas ventriculares prematuras.

El padre y un tio paterno del nifio tuvieron ataques
cardiacos a la edad de 54 y 44 aios, respectivamente. No
hay historia familiar de diabetes, gota o hiperlipemia. Nc
hay historia anterior de fiebre reumatica, soplos cardia-
cos, dolor toracico, dolor de garganta, artralgia erupcio-
nes, uso de drogas, exposicion a animales ni viajes
recientes.

La temperatura era de 36.5”C. El pulso 88 y las
respiraciones de 12, La TA era 100/65 con pulso
paradébjico.

El paciente era un muchacho fornido que aparentaba
letargico. No se encontro rash, petequias, xantelasma,
artritis, ni ganglios hipertrofiados. La vena cefalica iz-
quierda estaba trombosada proxima al sitio de la intro-
duccion de un cateter. La presion venosa cervical era
normal. Algunos estertores discretos fueron escuchados
en la base del pulmén derecho. El corazdén estaba
agrandado y un impulso sistolico fue palpado en la
region paraesternal izquierda, el primer ruido cardiaco
era normal y el segundo estaba desdoblado; en la
inspiracion se escucha,on prominentes sonidos S3 y S4.
No habia frote pericardico. El abdomen estaba normal.
No habia edema periférico, dedos en palillos de tambor,
ni cianosis.

La orina fue normal. El hematocrito era de 46%
conteo de blancos 14,000 con 75% neutrofilos segmen-
tados, 3% bandas, 11% linfocitos, 5% linfocitos atipicos y
6% monocitos. El tiempo de protrombina era normal. La
creatinina 1.0 mg., la glucosa 125. mg., la bilirrubina 0.4
mg. y las proteinas 5.7 g. (albimina 3.6 g. y globulina
2.1 g.) por 100 ml. La digoxina era de 3.8 ng. por ml.
(valores usuales del adulto: 1,2—04 ng.). El sodio era de
133 Meq., potasio 5.5 mEq., cloro 93 mEq. y el CO2 27
mEgq. por litro.

La transaminasa oxalacética glutamica (SGOT) era de

I 18 U., la deshidrogenasa lactica (LDH) 166 U., la

creatinfosfoquinasa (CPK) 46 U y la fosfatasa alcalina
4.9 U, Bodansky.

El ECG mostrd un ritmo sinusal de 90 por minutd,
con contracciones ventriculares prematuras multifocales
y bloqueo incompleto de rama dereca; habia onda Q
prominente en derivaciones V1 y V2 y pequena onda R
en derivaciones V3 y V4; la onda T estaba invertida en
derivaciones V1 hasta V3, el segmento ST estaba
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procainamida, metilprednisolona y heparina. La TA sis-
tolica cayo a 80 y se le administré norepinefrina. Un
£CG mostro ritmo de la union o un ritmo ventricular
con conduccion retrograda, con frecuencia de 80,

El segundo dia de hospitalizacion hubo algunos episo-
dios de taquicardia supraventricular pasajeros y por lo
menos uno de ellos se revirtio espontaneamente y otros
lo hicieron después de la maniobra de valsava o presion
del seno carotideo, Se le dieron otras dosis de difenlhi-
dantoina sédica y la metilprednisolona fue continuada,
Un ECG demostro ritmo de la union con conduccion
retrograda y habia contracciones prematuras ventricula-
res multifocales que daban lugar a cortos episodios de
taquicardia ventricular, Al tercer dia de hospitalizacion
se observaron nuevos episodios de taquicardia supraven-
tricular. Se omitio la lidocaina, se continud la norepine-
frina y se anadio quinidina. Un ECG mostré un ritmo
ventricular a razon de 100, con conduccion retrograda,

Fig. 1— Electrocardiograma del primer el cuadro era compatible con bloqueo de rama derecha y

dia de admisidbn mostrando un ritmo si- hemibloqueo anterior izquierdo.
nusal, varios ruidos ectépicos y un blo- Temprano al cuarto dia de hospitalizacion se le
queo de rama derecha con un axis de mas insertd un electrodo transvenoso para marcapaso en el
de 90 grados. seno coronario. La irritabilidad aparentd disminuirse
cuando el corazon se mantuvo a razon de 130/min. El
elevado en derivaciones AVR, V1y V2 y estaba deprimi- paciente se quejo de episodios recurrentes de dolor

da en derivaciones 2, 3, AVF, V5 y V6. Una radiografia abdominal. El examen fisico no revel6 cambios. El
de térax mostrd discreto agrandamiento cardiaco; los compiemento del suero era de 178 U, _(normal: 15_0 a
pulmones estaban claros y no habia congestion vascular 250 para el CH 50) y un test para anticuerpos antinu-
pulmonar. La digoxina fue suspendida. Se le administro ~ Cleares fue negativo. Una radiografia del torax mostro
difenilhidantoina sédica, atropina, tosilato de bretilio, edema pu|'m'onaf .bulateral, el corazbn.no fue bien obs_er-

v vado. La irritabilidad cardiaca recurrié y una perfusion
de procainamida fue iniciada. En la tarde se desarrollo
severa disnea y al examen se encontrd estertores inspira-
torios en los 2/3 inferiores de ambos pulmones. Se le
administro furosamida, morfina y oxigeno; la dosifica-
cion de metilprednisolona fue disminuida y la perfusion
con procainamida fue suspendida. Al quinto dia de
hospitalizacion el edema pulmonar persistia a pesar de
las dosis continuas de furosamida. Un catéter fue inserta-
do en la vejiga. El nivel de digoxina era de 1.0 ng./ml.
Una simple dosis de digoxina de 0.125 mgq. le fue
administrada ocraimente,

Durante los 5 primeros dias en el hospital, la tempera-
tura se mantuvo entre 355 y 37°C. Una perfusion
intravenosa se produjo en los tejidos del brazo izquierdo,
siendo retirada la aguja y encontrandose su punta mal-
oliente. El paciente luciamenos ortopneico. Una radiogya-
fia del torax mostrd ensanchamiento con infiltrados
pulmonares bilaterales. El abdomen era difusamente
sensible, los sonidos intestinales eran normales y un
dudoso reborde hepatico fue palpado 5 cm. por debajo
del reborde costal derecho. Hubo méas episodios de
taquicardia al ritmo de 200/min., semejando taquicardia
de la union con conduccion retrograda y periodos de
fenomenos de Wenckebach retrogrado, un episodio se
revirtio espontaneamente y los otros finalizaron después

Fig. 2.— Radiografia del torax tomada a
la admision mostrando agrandamiento
cardiaco ligero y campos pulmonares cla-
ros.
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de inyecciones de procainamida. El nitrogeno ureico era
de 39 mg./100 ml. El SGOT era de 26 U., la LDH de 200
U. v la CPK de 74 U. Se le dio acetaminofen y se
continud la furosamida, Al séptimo dia la temperatura
alcanzo 39.2°C. Hubo episodios repetidos de taquicardia
supraventricular y la disnea aument6. Un nuevo examen
fisico encontro estertores en ambas bases pulmonares.
La orina era normal, exceptuando 2 eritrocitos y 6
leucocitos por campo en el sedimento. El conteo de
blancos era de 30,800 con 85% neutrofilos. Una placa del
torax mostro casi total opacificacion de ambos campos
pulmonares, compatible con edema pulmonar, La disnea
recurrio. Al paciente se le dio oxigeno al 70% a presion
positiva, pero marcada y persistente cianosis fue observ
da.
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.4. 3.— Electrocardiograma del tercer
dia de admision mostrando un ritmo de la
union con conduccion retrograda, siendo
consistente con un bloqueo de rama dere-
cha y un hemibloqueo anterior izquierdo.

especimen de sangre arterial mostrd que la presion
| de oxigeno era de 30 mm., la presion parcial del
o de carbono era de 50 mm. de mercurio y el pH
30. Se le inyectd por via endovenosa dcido etacrini-

Temprano al octavo dia un intento de intubacién
nasotraqueal precipitd un paro respiratorio seguido de
breve paro cardiaco. Fue rapidamente resucitado, pero
permanecid sin responder a estimulos, persistiendo un
bizarro ritmo cardiaco.

Al examen fisico el paciente estaba flacido y la
respuesta plantar era flexora, no se obtuvieron reflejos.
Persistid el edema pulmonar. La temperatura alcanz6

Ei

Fig. 4.— Radiografia anteroposterior del
torax al sexto dfa de hospitalizacion,
mostrando cardiomegalia y edema pulmo-
nar bilateral.

39.4%C. en la tarde, comenzandose a administrar genta-
micina mas cefalotina con dosis diarias de dexametasona
y suspendiéndose la heparina,

Un espécimen de sangre arterial obtenido cuando el
paciente respiraba oxigeno al 100% con respiracion
asistida, demostrd que la presion parcial de oxigeno era
de 151 mm. La presion del diéxido de carbono de 39
mm. de mercurio y el pH de 7.54, Una placa de térax
mostro disminucion del edema pulmonar,

Al noveno dia continuaba sin responder a estimulos.
La temperatura era de 38.9°C. De nuevo habia esterto-
res en ambos pulmones. Un electroencefalograma fue
interpretado como moderadamente anormal por lentitud
generalizada. Una placa de torax revel6 marcada dismi-
nucion del edema pulmonar, aunque edema residual
persistia en los l6bulos superiores bilateralmente, el
corazbdn habia disminuido de tamafio.

Al décimo dia la temperatura era de 39.1°C. y el
paciente se encontraba en profundo coma. Las extremi-
dades estaban flacidas, sin retiejos tendinosos profundos,
ni plantares. Un cultivo de orina obtenido 2 dias antes
reportd crecimiento de Echerichia Coli. Un electroence-
fals yrama fue interpretado como difusamente anormal.
El paciente muri6 al doceavo dia de hospitalizacion.

DISCUSION CLINICA

DR. ALFRED STAFFELD
Profesor de Medicina Interna, UNPHU.
Cardiblogo Hospital San Lorenzo,  Los Minas, D.N.
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Resumiendo este caso diremos que se trata de un
jovencito de 14 afios de edad, quien presenta una
historia clinica de menos de un mes de evolucion, con un
cuadro caracterizado por el desarrollo de una insuficien-
cia cardiaca, complicado con trastornos del ritmo car-
diaco, de naturaleza muy variable, y presentando ademas
cambios electrocardiograficos compatibles con danos
muy -difusos y extensos del miocardio y un proceso
miocardico en franca evolucion. En el examen clinico se
aprecia a la auscultacion la presencia de un ritmo de
galope presistolico y protodiastolico y un desdoblamien-
to fijo del segundo ruido cardiaco. No se describen
soplos. El curso clinico de este paciente es muy tumul-
tuoso. La insuficiencia cardiaca es refractaria al trata-
miento y los trastornos del ritmo cardiaco se caracteriza-
ron por tendencia a la recurrencia y ademds por ser
resistentes a los diversos tratamientos, lo cual se puede
apreciar por los distintos antiarritmicos que se utiliza-
ron, lo que sugiere que se creaba una situacion desespera-
da para los médicos de cabecera.

El paciente sigue una evolucion de deterioro progresi-
vo de sus condiciones generales y al octavo dia de
hospitalizacion hace un paro respiratorio precipitado por
un intento de intubacion el cual fue seguido por un
breve paro cardiaco del cual fue rapidamente resucitado.
Luego de este paro cardiorespiratorio queda con dafos
neuroldgicos muy marcados, arreflexia, flacidez, etc. . .,
un electroencefalograma se interpreté como anormal por
lentitud generalizada y finalmente muere el doceavo dia
de hospitalizacion,

Los eventos finales que determinaron la muerte no
estan claros en este protocolo, pero nos hacen suponer
que él pudo haber desarrollado una arritmia que le
originara la muerte, aunque debemos recordar también
que tenia daifio cerebral muy extenso; pudo haber sido
una cosa o la otra. Con ello me refiero a que una arritmia
capaz de producir caida en el gasto cardiaco y por
consiguiente disminucion del flujo sanguineo en un
cerebro ya lesionado pudiera finalmente producir la muer-
te. Sin lugar a dudas, el cuadro ciinico estuvo dominaao
por un problema cardiaco para el que nosotros podria-
mos considerar distintas posibilidades en el diagnostico
diferencial.

Se menciona que un mes antes de su admision fue
asaltado, recibiendo diversos traumatismos, este dato nos
haria pensar en la posibilidad de una lesion traumatica
del corazon. El corazon puede ser afectado por trauma-
tismos, tanto por heridas penetrantes como por no
penetrantes. Un traumatismo no penetrante del corazon
puede producir magulladura del masculo cardiaco, pue-
de afectar ademas el pericardio y producir dareas hemo-
rragicas de tamafo variable en cualquier ventriculo,
Ruptura del septo interventricular y de los musculos
papilares pueden ocurrir como resultado de traumatismo
no penetrante. Todo parece indicar que estuvo incons-
ciente como resultado del asalto lo cual explica por qué
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no pudo especificar el nGmero de los asaltantes

Sin emhargo, a mi me parece que si hubiera recibido
traumatismos en el miocardio como resultado de una
contusion en el torax, debio haber quedado alguna
secuela. De todas maneras, con los datos que disponemos
no podemos afirmar un traumatismo cardiaco. Sin em-
bargo, debemos recordar que las injurias no penetrantes
del torax no solo pueden producir dafio a nivel de las
vélvulas y musculos papilares sino que pueden producir
desgarro de las fibras musculares con hemorragias y
desarrollo de formaciones aneurismaticas asi como preci-
pitar infartos del miocardio en pacientes en los cuales
han existido placas ateromatosas en sus arterias corona-
rias.

Un aneurisma ventricular puede ser causa de muerte
aun meses despw *s del traumatismo.

Nos llama la atencion que 8 dias antes del interna-
miento, aparece un cuadro de irritacion de las vias
respiratorias superiores caracterizado por coriza, estornu-
dos, tos productiva y epistaxis, y subsecuentemente se
instala un cuadro de disnea y ortopnea que empeoraron
progresivamente el que con los datos suministrados nos
llevaria a afirmar que hizo entonces un edema agudo de
pulmén.

Pero este cuadro es también compatible con el desa-
rrollo de un proceso infeccioso, probablemente viral. El
continud en insuficiencia cardfaca con persistencia de los
trastornos del ritmo cardiaco, siendo eventualmente
trasladado de un hospital a otro.

Hizo una elevacion de temperatura a 38.3° presen-

tando ademés bigeminismo y trigeminismo ventricular y
pensamos que podria tener una sobredosis de digital o
alguna disminucion del potasio sérico.

Se tomaron muestras para determinar los niveles de
digoxina en el plasma y éstos resultaron elevados con
cifras de 3.8 ng. (valores normales de hasta 1). En un
esfuerzp para controlar esta arritmia cardiaca se emplea-
ron diversos antiarritmicos entre los cuales figura la
Difenilhidantoina que como ustedes saben es usada en
las arritmias inducidas por la intoxicacion digitélica.

En distintos momentos durante su evolucién se des-
criben episodios de dolores abdominales sin que se
precisen los datos necesarios para el diagnostico diferen-
cial, pero creo que los ruidos intestinales estaban bien
preservados y que no habia rigidez.

En resumen, los hallazgos de los episodios de dolor
abdominal son muy pobres y parecen no estar asociados
con signos de irritacion peritoneal.

Como mencionamos anteriormente el paciente hizo
un paro respiratorio y cardiaco y fue rapidamente
resucitado respondiendo a los métodos de resucitacién,
pero quedd con dafio cerebral muy marcado, lo cual
indica que éste tuvo efectos desvastadores a nivel del
sistema nervioso central, a esto nosotros podemos anadir
un dato de valor que aparece en la historia y es el que el
paciente mantenia concentraciones bajas de oxigeno con
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una presion parcial de 30 mm. de Hg en la sangre
arterial. En presencia de un estado de hipoxia el desarro-
llo de un paro cardiorespiratorio tuvo sin lugar a dudas,
efectos catastroficos sobre el sistema nervioso central.

El paciente muri6 al doceavo dia de su internamiento
y no tenemos informes de lo que ocurrié en ese momen-
to, si sabemos que tenia dafio cerebral y hoy en dia la
tendencia a definir la muerte se inclina mas al concepto
de la muerte cerebral y no a la muerte cardiaca. Aunque
tenemos que admitir que en un paciente con tendencia al
desarrollo de arritmias como lo es este caso, una arritmia
pudo haber contribuido a la muerte.

Sin lugar a dudas, tenemos que admitir que el cuadro
que ha dominado el curso de este paciente es de origen
cardiaco y antes de entrar en el diagnostico diferencial
nos permitiremos ver los electrocardiogramas.

El primer ECG corresponde al dia de admision y se
puede apreciar una elevacion del segmento ST en los
precordiales derechas V1, V2 y V3, estos cambios son
compatibles con una lesion del musculo cardiaco, el
complejo QRS aparece ensanchado con un patron de
blogqueo de rama derecha incompleto y contracciones
ventriculares prematuras. El bloqueo de rama derecha
explicaria la presencia del desdoblamiento del segundo
ruido cardiaco que fue descrito en el examen fisico. En
el sequndo ECG, el eje eléctirco se presenta con tenden-
cia a la posicion vertical y se nota la presencia de un
ritmo bigeminado de origen ventricular. Este electrocar-
diograma fue tomado el tercer dia de la hospitalizacién y
podemos notar la ausencia de ondas P precediendo al
complejo QRS. Sin embargo, si observamos las ondas T,
notamos que ellas ,se encuentran modificadas por la
presencia de ondas P indicando la existencia de un ritmo
del tejido de la union con conduccion retrograda hacia
las auriculas. La elevacion del segmento ST persiste en
las precordiales derechas. Notamos ademas cambios en
la posicion del eje eléctrico el cual se ha desviado hacia la

izquierda, siendo lo méas probable que haya hecho un

hemibloqueo de rama izquierda. Esto explicaria la razon
por la cual se implantd un marcapaso a nivel del seno
coronario. Vamos a ver los estudios radiograficos de
torax; en la primera placa se puede apreciar los cables del
marcapaso que le fue implantado. Se puede observar
ademds que el indice cardiotoracico estd aumentado o
sea que hay cardiomegalia. El cono pulmonar luce
normal y el boton abrtico no es prominente. Los angulos
costofrénicos estan limpios.

La segunda radiografia de térax muestra a nivel del
corazon los mismos cambios descritos previamente, sin
embargo, se puede apreciar una opacificacion casi total
de ambos campos pulmonares, hallazgos éstos que son
compatibles con un edema agudo del pulmén. La trama
broncovascular aparece muy acentuada, no hay evidencia
de derrame pleural, y se observa el marcapaso que fue
implantado.

Es obvio que existia un problema cardiaco en este
joven de 14 anos de edad, queddndonos determinar qué
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tipo de enfermedad podria evolucionar tan rapidamente
en alguien que estaba en aparente buen estado de salud,
que no tenia historia de enfermedad cardiaca, ni de
antecedentes reumaticos y habia tenido ademas un buen
desarrollo fisico. No me parece que los episodios de
pneumonia que ocurrieron durante la infancia tuvieran
ninguna relacion con el problema presente. Los hallazgos
electrocardiograficos son compatibles con una lesion del
musculo cardiaco, mas especificamente con un infarto
anteroseptal que fue atribuido a un shock eléctrico.

La oclusion de una arteria coronaria en un joven de
esa edad no es un hallazgo coman. Se enfatiza en el
protocolo que no habian xantelasmas ni hiperlipidemias,
aunque se hace mencion de que hubo familiares que
murieron jovenes. Aunque la CPK estuvo ligeramente
elevada, sin embargo, otras enzimas no mostraron eleva-
cion significativa como esperariamos en caso de un
infarto de miocardio.

Los hallazgos electrocardiograficos se caracterizan por
la presencia de trastornos del ritmo de origen supraven-
tricular, inicidndose en el tejido de la unibdn, asi como
ventricular, hay ademés trastornos de conduccion afec-
tando tanto la rama derecha del haz de His como la
izquierda y cambios de repolarizacion entre los que
figura un patron de lesion del miocardio, los cambios de
ST y T son extensos y todos estos hallazgos conducen a
sostener que este paciente tiene una afeccion difusa y
extensa del masculo cardfaco.

Con una oclusibn de la rama descendente anterior de
la coronaria izquierda como causa de la imagen de
infarto anteroseptal no se explicarian cambios tan ex-
tensos.

Una entidad rara que generalmente ocasiona la muer-
te a temprana edad en los nifios es una arteria coronaria
izquierda aberrante con su origen en la ateria pulmonar y
que puede ser causa de infarto del miocardio temprano
en la vida usualmente con una evolucibn que no les
permite llegar a la edad que alcanzd nuestro paciente.
Cuando la coronaria izquierda tiene su orgien en la
arteria pulmonar, el abastecimiento de sangre venosa al
miocardio causa degeneracion, fibrosis y calcificacion del
mismo, aumento de tamafo cardiaco, ritmo de galope y
electrocardiogramas anormales con cambios tanto de
QRS como de onda T. Infartos transmurales se han
observado hasta en nifios de tres meses de edad. La
conclusion es que el flujo de angre venosa al corazon a
presiones bajas causa lesiones isquémicas del miocardio y
el paciente no puede sobrevivir por mucho tiempo.

La ausencia de una arteria coronaria izquierda se
asocia con isquemia e infarto de miocardio, si ésto
ocurre se producen cambios muy extensos en el misculo
cardiaco, esta condicibn no es compatible con una
supervivencia, por tanto la muerte sobreviene temprano
en la vida.

Debemos destacar que hay muchas autoridades que
en presencia de un cuadro de insuficiencia de ventriculo
izquierdo de origen obscuro recomiendan que se deben
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obtener angiografias coronarias, no tan sélo buscando
anomalias congénitas de la arteria coronaria izquierda
sino tratando de descartar la presencia de un aneurisma
de la pared ventricular g'ie origine disfuncion del mismo
con un subsecuente cuadro de insuficiencia cardiaca
izquierda.

Otra posibilidad a considerar seria la fibroeslastosis
endocardica que puede producir cambios electrocardio-
graficos simulando un infarto de miocardio, también
puede presentarse con bloqueos de rama y cambios de
onda T, el corazon suele estar aumentado de tamano. En
esta condicion los trastornos del ritmo no son tan
comunes ni tan severos y al implantarse el marcapaso se
encuentra una resistencia generalmente mayor a la del
corazon normal teniendo que darle mayor potencia al
marcapaso, dato que no se describe en el protocolo.

No tenemos ninguna evidencia que nos haga pensar en
una pericarditis y la posibilidad de enfermedad traumati-
ca del muasculo cardiaco fue expuesta al inicio de esta
discusion.

En este paciente con evidencia de dafo miocardico
marcado con una evolucion progresiva en tan corto
periodo de tiempo, a mi me llama la atencion, sobre
todo los datos negativos como lo son la falta de eviden-
cia de proceso reumatico activo, ausencia de soplos
cardiacos y falta de historia de hipertension arterial, por
tanto nos vemos precisados a hacer el diagnostico de una
enfermedad del musculo cardiaco de evolucion rapida que
produjo la muerte ean menos de un mes. Nos pregunta-
mos: ¢Cudl podria ser esta enfermedad? Un proceso
inflamatorio del muasculo cardiaco o sea una miocarditis.

Las cardiopatias abarcan un grupo de enfermedades
primarias del musculo cardfaco cuya asociacion con
otras enfermedades es desconocida. Este grupo de enfer-
medades se han dividido en tres grupos: el tipo congesti-
vo o hipokinético; el tipo hipertrofico y las obliterantes.
Generalmente el curso de estas enfermedades es mas
lento que la que presenta el caso que tenemos en
discusion,

Las miocarditis pueden llevar una ,evolucion mas
rapida y en este caso en particular hay historia de una
afeccion respiratoria inicial. En esta parte del mundo, las
miocraditis que tienen significacion clinica son las vira-
les. Si por ejemplo viviéramos en Brasil entonces tendria-
mos que considerar la enfermedad de Chagas.

Nosotros no sabemos exactamente cudl es la inciden-
cia de la miocarditis, pero estamos seguros que son mas
frecuentes de lo que pensamos. Si todos los pacientes
con sarampion, paperas o hepatitis se les hiciera sistema-
ticamente electrocardiogramas encontrariamos frecuen-
temente cambios electrocardiograficos indicativos de al-
gun proceso miocardico en evolucion que nos sugeririan
la presencia de una miocarditis, aunque la gran mayoria
no tienen significado clinico y desaparecen sin dejar
secuelas.

Otras causas de miocarditis son las adquiridas a través
de animales, como son la toxoplasmosis y la triquinosis.

El protocolo de este caso hace énfasis en que el paciente
no tuvo contacto con animales.

Otras causas mas raras de trastornos de miocardio
contraido a través de contacto con animales son la
toxocara canis y cati gue son capaces de producir
cambios inflamatorios en los 6rganos afectados y forma-
cion de granulomas, estas quedan incluidas en el mismo
grupo.

Los dolores abdominales podrian estar relacionados
con el desarrollo de embolias e infartos, ya que los
trombos murales constituyen un hallazgo frecuente en
los pacientes con enfermedades de miocardio sobre todo
cuando hay insuficiencia cardiaca, de suerte que embolia
pulmonar, de las vias digestivas, bazo o rifiones pueden
ocurrir en estos casos.

Al concluir esta discusion nos quedamos con el
diagnostico de miocarditis de origen viral.

Pregunta un estudiante: ¢Cree usted que el patron de
la fiebre fuera por dafio cerebral?

Dr. Staffeld: E! origen de la fiebre esta sujeto a
algunas conjeturas, yo pienso que hubo un proceso viral,
pero un cultivo de esputo fue positivo para pneumococo,
encontrandose en algunas ocasiones leucocitosis y aun-
que la radiografia no es compatible con pneumonia
pneumococcica, es posible hubiera un proceso sobrearia-
dido a la enfermedad original.

Preg nta un estudiante: (Este paciente, pudo haber
hecho algliin absceso ya que tenia fiebre, leucocitosis y
un marcapaso implantado?

Dr. Staffeld: Se describe que al ser retirada la sonda
era maloliente, y es un punto a considerar, yo creo que
posiblemente la sonda se salié de la vena y se produjo
una infeccion local, pero en ningin momento a este
paciente se le hizo hemocultivo y obviamente se pensd
mas en un problema de hipersensibilidad, haciéndose
investigaciones tratando de descartar la posibilidad de
una colagenosis o alguna vasculitis.

Pregunta un estudiante: (Cudles son las posibilidades
de recuperarse de una miocarditis?

Dr. Staffeld: En términos generales serian buenos ya
que la mayoria de ellas son asintomaticas, ahora las que
dan sintomas clinicos y evolucionan progresivamente
como no tenemos tratamientos para virus que son la
causa de la mayoria, tienen pronéstico malo. Yo creo
que el pronostico dependeria exclusivamente del grado
en que se encuentre afectado el musculo cardiaco, asi
como la etiologfa y los patdlogos puedan abundar mas
sobre ésto.

La miocarditis puede ocurrir pasando desapercibida.
Si hay un paciente febril pero la frecuencia cardiaca es
mayor que la esperada en relacion con la temperatura
muchos opinan que ya debe pensarse en miocarditis.
Cualquier proceso viral, bacteriano, rickettsia o parasi-
tos, pueden producirla.

Los virus que mas frecuentemente la producen son:
los coxsackie B, ECHO, hepatitis A, sarampion, paperas, 0
un adenovirus, yo lo he visto con el virus de la parain-
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fluenza B. pero la variedad es muy grande.
DISCUSION ANATOMOPATOLOGICA

Dr. Miguel A. Logrorio Batlle, Profesor de Patologia,
UNPHU. Patologo Hospital Salvador B. Gautier,

En cuanto a las posibilidades de recuperacion en la
miocarditis ya las senald el Dr. Staffeld, dependen
precisamente del agente etiologico, que puede ser un
virus, bacteria, rickettsia, hongo o parasito. La llamamos
idiopatica cuando no podemos identificar ninguna causa
que la oriaine.

Fig. 6.— Reemplazamiento extenso del
miocardio por tejido conectivo en vias de
organizacion.

do para su edad, normalmente en un adulto masculino
pesa entre 260 y 360 gramos y en nifios de 12 anos su
peso promedio oscilade 125 a 170 gramos.

Fig. 5.— Catéter cubierto por material Fig. 7.— Zona de necrosis de fibras mio-
trombético entrando al seno coronario en cérdicas en la parte clara central.
la auricula derecha.

En una vista de la auricula derecha (Fig. 5), ustedes
pueden ver el endocardio de toda la auricula y en la
parte inferior se ve la valvula tricuspidea. Notese el
catéter en el seno coronario. Vemos también un trombo

Si disponemos de tratamiento para el germen causal el mural localizado entre la valvula tricuspidea y el seno

pronostico sera mejor. coronario que estd adherido al extremo distal del catéter
Los hallazgos principales de |a autopsia estan confina-  insertado en este tltimo.
dos al corazon, el cual en este joven de 14 afos, pesod El ventriculo izquierdo mostré un trombo mural

310 gramos, lo que significa que estaba muy hipertrofia- pequef o adherido al miocardio.
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Otros hallazgos fueron observados particularmente en
la capa media o muscular del corazon, donde se hallaron
multiples bandas de color amarillento (Fig. 6); cuando se
tiene este hallazgo en un corazon blando, mas blando
aun en esas zonas amarillentas, se piensa en un proceso
de necrosis y si las zonas son circunscritas puede signifi-
car que hubo infartos, si las lesiones no estan circunscri-
tas puede no tratarse de un infarto sino de un proceso
necrético de otra indole, como una miocarditis,

En la parte central de la Fig. 7 vemos una zona clara,
la cual presenta una destruccion bastante amplia de
fibras miocardicas las cuaies han sido reemplazadas por
tejido conectivo que es lo que vemos que se colorea mas
claro.

Fig. 8.— Area miocérdica con fibrosis ex-
tensa, infiltracion inflamatoria intersticial
y formacion de tejido de granulacion.

Debemos recordar que los tejidos altamente especia-
lizados con funciones muy especificas como es el caso
del miocardio no tienen capacidad de regenerarse, al
igual que las células del sistema nervioso central. Cuando
ocurre la destruccion de estos tejidos, el drea destruida
no vuelve a ser funcional porque es reemplazada por otro
tejido mas simple, generalmente tejido conjuntivo que es
lo que vemos en el centro de la foto y en otras areas, el
cual esta infiltrado por células inflamatorias, las que
constituyen una zona de necrosis difusa diseminada en el
musculo cardiaco (Fig. 8).

A mayor aumento (Fig. 9) vemos como las fibras del
miocardio y el resto del tejido cardiaco estan sumamente
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Fig. 9.— Fibras miocérdicas destruidas y
reaccion celular contigua.

Fig. 10.-- Infiltrado celular miocardico
compuesto por linfocitos, monocitos e
histiocitos. No se observan polimorfos nu-
cleares neutréfilos.

vascularizados y muy infiltrados por células inflamatu-
rias, o sea, que hay formacion de tejido de granulacion
en el miocardio ,y ésto nos inclina a pensar que el
proceso tiene una evolucion de una semana a un mes
aproximadamente.

A mayor aumento aun (Fig 10) apreciamos detalles
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del proceso inflamatorio el cual estd constituido por
linfocitos, monocitos e histiocitos. Se observan también
algunos células plasmaticas.

La Fig. 11 nos muestra una vena en toda su luz,
trombosada recientemente ya que no apreciamos con-
densacion de dicho trombo, Su localizacion era subendo-
cardica, enclavada en una zona del miocardio que inues-
tra igualmente cambios inflamatorios propios de una
miocarditis,

Fig. 11.— Canal venoso subendocardico,
lleno de material trombotico en el medio
de una zona de miocarditis.

Finalmente (Fig. 12) vemos el esdfago, abierto en su
cuarto inferior, mostrando su mucosa y también parte
del cardias del estomago. Hay multiples lesiones erosivas
en el esofago que corresponden a una esofagitis de tipo
herpética, la que se ve con bastante frecuencia en
pacientes intubados.

Hubo cambios anatomopatol dgicos de importancia en
los pulmones con evidencia de pneumonitis, formacion
de membrana hialina en algunos alvéolos y elementos
tromboticos multiples produciendo infartos pulmonares.
Los infartos eran debido al embolismo procedente del
corazon derecho. Otros organos afectados eran los rifno-
nes vy el bazo. Estos estaban infartados por los émbolos
desprendidos del trombo mural que existia en el ven-
triculo izquierdo.

El diagnostico clinico de admision en este paciente
fue de miocarditis viral posiblemente sobreanadido a una
cardiomiopatia, infarto del miocardio agudo debido a un
éembolo coronaric, insuficiencia cardiaca y bronconeu-
monia terminal,
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Fig. 12.— Vista del aspecto mucoso del
esofago y de parte del fondo del estoma-
go observdndose ulceraciones miltiples
del es6fago que corresponden a una esofa-
gitis herpética.

Los diagnosticos anatomopatologicos fueron
los siguientes:

1. Miocarditis severa, probablernente de origen viral.

2. Pneumonitis, que aunque quizas era de origen viral,
no se descartd que podria tener alguna relacion
con la administracion excesiva de oxigeno.

3. Trombosis del seno coronario y en el catéter
implantado en la auricula derecha.

4, Infartos en el pulmon, rinon y bazo.
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