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Con el objeto de evaluar los factores prondsticos
en la miocardiopatia congestiva idiopatica, se
correlacionaron ballazgos clinicos del examen
fisico, electrocardiogrdfico, ecocardiogrifico, bhe-
modindmico vy anatomopatologico de veintiseis
pacientes. Se los dividio en dos grupos: Grupo I:

constituido por once pacientes con una sobrevida
menor de un anio a partir del momento en que se
les realizo el estudio bemodindmico vy la biopsia
de miocardio. Grupo 1l: comstituido por quince
pacientes con una sobrevida mayor de un ano.

Los factores que tuvieron significacion estadistica
fueron: clase funcional (p<0,0006), persistenca
del R3 (p<0,04), persistencia del Dressler (p<
0,009), persistencia desplazamiento ZMI (p<0,005),

persistencia  bepatomegalia (p<0,002), BCRI
(p<0,04), DSVI (0,02<p<0,05), W/PFDVI
(p<0,0001), VNC (p<0,01), IC (p<0,001),
FE (0,01 < p <0,001). Los elementos investigados
en la biopsia, evaluados en forma aislada, no tuvie-
ron valor pronostico (debe destacarse que se reali-
zaron a nivel de microscopia optica y electronica
de transmision y de barrido).

El motivo de buscar factores pronosticos en el
examen clinico, electrocardiografico, hemodindmi-
co y anatomopatologico de pacientes con cardio-
miopatia congestiva idiopatica (CCI) nacio de la
necesidad de predecir la sobrevida de estos pacien-
tes y poder determinar su etapa terminal con
cierta exactitud y de esta forma saber quiénes no
tienen solucion con la terapéutica clinica o quirar-
gica tradicional y serin candidatos a trasplante
cardiaco.

Desde hace tiempo se sabe que tanto los pa-
cientes con CCl como los pacientes con miocar-
diopatia isquémica terminal tienen la misma evo-
lucion postrasplante, considerandose a ambos
grupos como excelentes candidatos.?- 2

En la literatura actual existen numerosos traba-
jos orientados en el mismo sentido.3?

Bridgen!? fue el primero en utilizar el término
genérico de ‘‘miocardiopatias”. Nosotros defini-

.mos a la cardiomiopatia congestiva idiopatica

(CCI) por exclusion ante una enfermedad del
musculo cardiaco de causa desconocida caracteri-
zada por sindrome de bajo volumen minuto, in-
suficiencia cardiaca congestiva y falla biventricular,
descartandose hipertenston arterial sistémica, ate-
roesclerosis coronaria, enfermedad valvular, enfer-
medades metabolicas, exposicion a tdxicos, en-
fermedades del coligeno o enfermedades neuro-
musculares.11-14 |

Con respecto a su ectiologia, aiin no se conoce.
Sin embargo, se la asocia a la ingesta elevada y pro-
longada de alcohol, al embarazo o al partoy a la
tension arterial elevada. La frecuente presentacion
de la CCI después de la resolucion de un cuadro
viral comun (simil gripe) sugiere que el mecanismo
patogénico pueda incluir una respuesta inmunol6-
gica anormal adquirida a algin agente dispara-
dor.15.16 Se debe poner énfasis en no confundirla
con la miocarditis, que representa una inflamacion
especifica de miocardio.

El agente desconocido que dafia al corazon lo
lleva a la dilatacion masiva de ambos ventriculos
con moderada hipertrofia (algunos autores en la
actualidad prefieren denominarla ‘‘dilatada” en
lugar de ‘“‘congestiva’, ya que es posible diagnosti-
car la dilatacion antes de que aparezcan los signos
clinicos de congestion), aumento de volumenes
sistolicos y diastolicos, falla de la funcion de bom-
ba con aparicion de la congestion, fibrilacién au-
ricular, arritmias ventriculares severas, embolismo
y muerte (Fig. 1). .

La evolucion de la enfermedad es Varlable En
algunos es corta (seis meses a dos anos) y en otros
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Fig. 1. Fisiopatologia de la miocardiopatia congestiva idiopdtica.
* Goodwin JF11,12

es mas larga, presentando cardiomegalia por mu-
chos afos.

Presentamos en la Fig. 2 la posible relacion entre
miocarditis viral y CCI.

MATERIAL Y METODO

Desde enero de 1980 hasta enero de 1985 se ha
estudiado hemodinamicamente y con biopsia en-
domiocardica de ventriculo derecho a veintisés
pacientes con diagnostico de CCI segun los crite-
rios antes mencionados y clasificados segin el
Comité de Diagnosticos de la New Heart Asso-
clation.17

Se excluyeron los pacientes con enfermedad
arterial coronaria (obstruccion arteriogrifica de la
Juz de la arteria mayor de un 50%), hipertensién
arterial, antecedentes de fiebre reumadtica, enfer-
medades endocrinas, enfermedades metabdlicas
(ejemplo, diabetes), deficiencias vitaminicas, en-
fermedades del coligeno y enfermedades neuro-
musculares.

Incluimos en esta serie un paciente con antece-
dentes de ingesta alcoholica importante, un pacien-
te con antecedentes familiares de miocardiopatia
Yy un paciente con probable cardiomiopatia post-
parto. Los restantes no presentaron antecedentes
de ningin tipo.

Seis pacientes (25%) presentaron el antecedente
de una enfermedad viral comin que desaparecié
en los cuatro meses que precedieron a la iniciacién
de los sintomas cardiovasculares (sindrome simil
gripe). La biopsia en todos ellos descarté miocar-
ditis en actividad. .

Se los dividio en dos grupos:

Grupo I: once pacientes que vivieron menos de
un ano luego de la biopsia.

MIOCARDITIS VIRAL AGUDA
£

RECUPERACION INSUFICIENCIA RECUPERACION

COMPLETA CARDIACA
CONGESTIVA
{similar a la MCI)
PERIODO
LATENTE
 {dura afios)
MCl

Fig. 2. Probable relacién entre miocarditis y MCI.

Grupo II: quince pacientes que vivieron mas
de un ano.

En todos los casos se analizo:

1) Antecedentes clinicos: fueron considerados
la edad, el sexo, los antecedentes patologicos de
alcoholismo, los antecedentes familiares, las enfer-
medades virales, la vinculacion en los partos, la
hipertension arterial y la diabetes.

La duracion de los sintomas fue considerada
como el periodo comprendido entre el inicio de los
mismos y el momento del cateterismo y biopsia.

Se considerd iniciacion con sintomas izquierdos
cuando el cuadro clinico comenzo con disnea y la
iniciacion con sintomas derechos cuando comenz6
con hepatomegalia dolorosa y/o edemas.

También se incluyeron los que comenzaron con
palpitaciones (confirmandose después arritmias
severas). |

Otros sintomas evaluados fueron la disnea, la
fatigabilidad facil y el angor.

2) Los hallazgos del examen fisico siempre se
consideraron una vez que el paciente se encontro
compensado bajo tratamiento médico completo,
buscando en lo posible la desaparicion de los signos
de congestion.

Se tuvo en cuenta la persistencia del R3 especial-
mente con cadencia de galope; en el R4, la presen-
cia del latido de Dressler (interpretandose la misma
con expresion del latido palpable del ventriculo de-
recho debido a hipertension pulmonar), desplaza-
miento de la zona de maximo impulso ventricular
izquierda (ZMI), determinada por palpacion pre-
cordial, y la evaluacion y medicion de la hepato-
megalia mediante percusion de su borde superior
y palpacion de su borde inferior y la presencia de
insuficiencia mitral (IM) e insuficiencia tricuspidea
(IT) por auscultacion clasica.

Las complicaciones embolicas evaluadas fueron
los accidentes cerebrovasculares (ACV) y los trom-

- boembolismos pulmonares (TEP).
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Tabla 1
Hallazgos clinicos en 26 pacientes con MCI

L N ALk — - S —

i

GRUPO I GRUPO II
(sobrevida < 1 afio) (sobrevida > 1 a#io)
(n: 11) (n: 15)
Ne % X No 9% X p
. -——————-g;-—-—-—-——- et p———— oo - -
Edad (aiios) 29 43,6 0,02<p<0,05
Sexo Masculino | 9 (81,8) 11 (73,3) p: TS
Femenino 2 (18,2) 4 (26,6) p: ns
Alcohol - 1 "( 6,6) p: ns
Familiar 1 (9 ) - p: ns
Viral 3 (27,3) 3 (20 ) p: ns
Antecedentes  Parto - 1 (6 ) p: ns
Sin antecedentes 7 (63,7) 10 (66,6) p: ns
Hipertensidn arterial — — —
Diabetes - - —
Duracién de sintomas (afios) 2,6 5.4 p < 0,001
Clase funcional 3,9 2,2 p <0,0001
. Derechos 6 (54,5) 3 (20 ) p: ns
4 .
i::::{::s Izquierdos 5. (45,5 10 (66,6) p: ns
Arritmias | - 2 (13,3) p: ns
Disnea 8 (72,7) 11 (73,3) p: ns
Sintomas Fatiga 7 (63,6) 5 (33,3) p: ns
Angor 3 (27,2) 1 ( 6,6) p: ns
R3 10 (90,9) 8 (53,3) p <0.04
R4 4 (36,3) 5 (33,3) p: ns
Dressler 7 (63,6) 2 (13,3) p < 0,009
Examen fisico ZMI* 9 (81,8) 4 (26,6) p <0,005
IM** 6 (54,5) 4 (26,6) p: ns
IT*** 2 (18,1) 1 ( 6,6) p: ns
Hepatomegalia 8 (72,7) 4 (26,6) p <0,002
o TEP**** 7 (63,6) 3 (20 ) p < 0,02
Complicaciones , v /enese 2 (18,1) 1 ( 6,6) p: nis

* ZMI: Zona de mdximo impulso. ** IM: Insuficiencia mitral. *** IT: Insuficiencia tricispide. **** TEB: Tromboembolismo de pulmén.

*#%%% ACV: Accidente cerebrovascular.

¥

'3) En el electrocardiograma (ECG) se evalud la
sobrecarga ventricular izquierda (SVI), sobrecarga
auricular izquierda (SAI), bloqueo completo de
rama 1zquierda (BCRI), bloqueo completo de rama

derecha (BCRD), fibrilacion auricular (FA), hemi-.

bloqueo anterior izquierdo (HBAI) y bloqueo
auriculoventricular de primer grado (BAVlerG).

En el ecocardiograma (ECO) se midieron diame-
tro diastolico ventricular izquierdo (DDVI), dii-
metro sistolico ventricular izquierdo (DSVI), frac-
~cion de acortamiento (FA), distancia mitroseptal
(DMS) y tamano auricular izquerdo (AlI).

4) Hemodinamia y angiografia: consistio en la

Tabla 2
Evaluacion segiin la clase funcional de acuerdo a la clasificacién
de la NYHA
GRUPO I GRUPO II
(n: 11) (n: 15)
Clase funcional No % No % P
1 ~ 2 (13,3)  p:ns
I - 9 (60 ) p< 0,002
Il 1 (9) 2 (13,3) p: ns
v 10 (91) 2 (13,3) p < 0,0006

R .
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. Tabla 3
Hallazgos electrocardiograficos y ecocardiograficos en MCI

GRUPO I GRUPO I1
(n: 11) (n: 13)
NO %, X No % X p
SVI 5 (45,4) 4 (26,6) p: 0S
SAI 6 (54,5) 5 (33,3) p: ns
BCRI 7  (66,6) 4  (26,6) p < 0,04
ECG BCRD — 2 (13 ) p: ns
FA 4 (36,3) 4 (26,6) p: ns
HBAI — 2 (13,3) p: ns
BAYV ler. G. — 1 ( 6,6) p: ns
(n; 7) (n: 6)
DDVI 68,7 mm 61,6 mm p: DS
DSVI 58,5 mm 48,3 mm 0,02 <p<0,05
ECO FA 12,5 % 17,3 % p: ns
DMS , 26,5 mm 24 mm p: OS
Al - 42,5 mm 42,3 mm p: ns

Abreviaturas: ECG: SVI: Sobrecarga ventricular izquierda. SAI: Sobrecarga auricular izquierda. BCRI: Bloqueo completo de rama izquierda.
BCRD: Bloqueo completo de rama derecha. FA: Fibrilacion auricular. HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo. BAV ler. G.: Bloqueo AV de
primer grado. ECO: DDVI: Didmetro diastdlico ventricular izquierdo. DSVI: Diimetro sistdlico ventricular derecho. FA: Fraccion de acor-

tamiento. DMS: Distancia microseptal. Al: Auricula izquierda.

toma de las presiones derechas e izquierdas, extrac-
ci1on de muestras de sangre para oximetria y cdlcu-
lo de volumen minuto por el método de Fick. Ade-
mas se realiz6 coronariografia y ventriculografia
izquierda, calculandose los volumenes de fin de
- diastole y fin de sistole y la fraccion de eyeccion
por el método de Dodge.18

5) Biopsia endomiocardica de ventriculo dere-

cho, la cual se realizo en el mismo momento del
estudio hemodindmico. Se emple6 biotomo de
Caves-Schultz y Cordis, y como via de acceso, la
vena yugular interna derecha.

Score semicuantitativo: ausencia: —; leve: +;
moderada: ++; intensa: +++; muy Intensa: ++++.

Se obtuvieron tres muestras de ventriculo dere-
cho por paciente.

La muestra para microscopia Optica se fijo en
liquido de Bouin; se incluy6 parafina, obtenién-
dose luego cortes de cinco micrones de espesor,
semiseriados, los que se colorearon con hematoxi-
ina y eosina-floxina orange 6; tricromico de
Masson modificado, oiceina para fibras elasticas y
en casos especiales rojo congo y thioflavina T para

amiloide. La fibrosis se evalud con grilla reticulada
para determinar porcentajes y los restantes parame-
tros en forma semicuantitativa de —, +, ++, +++y
++++, seglin protocolo propio. El material para mi-
croscopia electréonica de transmision y/o barrido
se f1j0 en glutaraldehido 2,5% en buffer cacodilato
de sodio 0,1 M, pH 7,2-7,4. Para transmision post-

Tabla 4
Hallazgos hemodinamicos y biopsicos en 26 pacientes con MCI

GRUPOI GRUPOII
(sobrevida (sobrevida

<1avo) >1afio)

(n: 11) (n: 15)
X X p
Hemodinamia
RAP (Unid. Wood) 1,71 1,2 p: ns
RPT (Unid. Wood) 7,24 6,2 p: ns
RVS  (Unid. Wood) 17,9 14,75 p: ns
W (mmHg) 30,5 16,5 p<<0,0001
APTm (mmHg) 38 36,7 p: ns
Ao.m (mmHg) 79,3 87 p: ns
PFDVI (mmHg) 30,4 16,8 p<0,001
VMC  (I/min) 3,92 5,9 p<0,001
IC (1/min/n2) 2,07 3,25  p<0,001
FE 0,18 0,30 0,01 <p<0,001
Biopsia
Fibrosis 1,09 1,3 p: DS
Anisodiametria 1 1,4 p: ns
Hipertrofia 0,54 0,6 p: ns
Nucleos bizarros 1 1,7 p: ns
Mitocondrias 0,81 1 p: ns
Lisis 0,63 0,2 p: ns

Abreviaturas: RAP: Resistencia arteriolar pulmonar. RPT: Resis-
tencia pulmonar total. RVS: Resistencia vascular sistémica. W: Pre-
sion media pulmonar enclavada (capilar pulmonar). APTm: Presidn
pulmonar media. Ao.m: Presion aértica media. PFDVI: Presi6n de
fin de didstole ventricular izquierda. VMC: Volumen minuto car-

diaco. IC: Indice cardiaco. FE: Fraccidén de eyeccién.
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fijacibn se utilizdé tetradxido de osmio, inclusion

en resinas (Epon o Poly Bed 812), obteniéndose

cortes finos y ultrafinos en un ultramicrotomo
Reichert Omu2. El material se examind en un
microscopio JEOL 100B (transmision).

Para microscopia electronica de barrido ‘el ma-
terial se deshidrat6 en concentraciones crecientes
de acetona, desecado en punto critico y se metali-

z6 con oro (40%) y falodium (60%) en un metal-

zador JEOL 4X. Luego se los examin0 en un
microscopio de barrido JEOL 255.

Hallazgos anatémicos evaluados

1) Fibrosis.

2) Anisodiametria: coexistencia de fibras nor-
males con fibras pequefas atroficas.

3) Hipertrofia de las fibras.

4) Nfucleos bizarros: observables en la MCI y
en la primera etapa de la MC hipertrofica.

5) Mitocondrias pequenas.

6) Lisis de las fibras musculares.

Amnalisis de los datos

Las variables fueron analizadas individualmen-
te y comparadas entre los dos grupos, realizandose
el calculo de probabilidad por el metodo de anallsls
entre proporciones y por el calculo de *“‘t” para
muestras pequenas.

RESULTADOS

De los veintiséis pacientes, once murieron antes del
ano. Esto representa una mortalidad al ano del
42,3%. Cuatro de ellos murieron en forma subita,
cinco con insuficiencia cardiaca refractaria y dos
por tromboembolismo pulmonar. Del analisis de
la Tabla 1 se extrae que no hubo diferencias en
cuanto al sexo pero si en cuanto a la edad. Se ob-
servo que el Grupo II estaba constituido por pacien-
tes de mayor edad y de mayor duracion de los
sintomas. También analizamos la forma de inicia-
cion y los dividimos entre derechos e izquierdos, y
s1 bien no se lograron diferencias estadisticas sig-
nificativas entre ambos grupos, observamos que los
pacientes con mayor sobrevida (Grupo 1I) iniciaban
su enfermedad mds frecuentemente con signos iz-
quierdos (66,6% izquierdos versus 20% derechos)
y con arritmias (13,3%); en cambio en el Grupo I
el 45,5% comenzo con signos izquierdos y el 54,5%
con signos derechos. Tampoco se encontraron di-
ferencias estadisticas en cuanto a los antecedentes
clinicos. Se destaca que ningln paciente tenia
antecedentes de HTA ni de diabetes: el anilisis
de los sintomas referidos por los pacientes no
demuestra diferencias significativas.

Examen fisico

- Es interesante destacar que los signos analizados
son aquellos que persisten en los pacientes aun
cuando han desaparecido los signos de congestion
y estin con medicacion completa. Asi, la persis-
tencia del R3 como el desplazamiento de la ZMI,
la presencia del latido de Dressler y de hepatome—
galia fueron estadisticamente significativas (Tabla
1), con p < 0,04, p< 0,005, p< 0,009 y p<0,002
respectivamente.

Los pacientes del Grupo 1 presentaron mayor
incidencia de complicaciones embolicas (TEP
y AC).

En el Grupo I la clase funcional IV (Tabla 2) de-
mostrd alta diferencia estadistica. El BCRI fue
levemente predominante, al 1gual que el DSVI en
el ECO (Tabla 3) en el mismo grupo.

Hemodinamia (Tabla 4): dos diferencias entre
ambos grupos resultaron altamente significativas
cuando se considerd el W (PFDVI) y los calculos
de volumen minuto, indice cardiaco y fraccion de
eyeccidon (p< 0,001). Las resistencias Vasculares
no mostraron diferencias.

Biopsia: no hubo diferencias entre ambos grupos
en ninguno de los hallazgos anatomopatologicos
analizados en forma aislada.

DISCUSION

De lo expuesto se concluye que, para evaluar un
paciente con CCI y establecer su pronostico, se
hace imprescindible hacerlo con el paciente com-
pensado; lograda esa condicion, es importante la
persistencia de los factores mencionados, que son:

Clase funcional 1V p < 0,0006
Persistencia de R3 p < 0,04
Persistencia de Dressler p < 0,009
Persistencia de desplazamiento

de ZMI p < 0,005
Persistencia de hepatomegalia p < 0,002

Consideramos que la edad (0,2 <p <0,5), du-
racion de los sintomas (p < 0,001), TEP (p < 0,02),
indican una forma de enfermedad mads agresiva; de
alli que en el Grupo I (sobrevida < 1 afo) los pa-
cientes eran mas jovenes, con una duracién de los
sintomas menor y con mayor incidencia de compli-
caciones embolicas.

La presencia de IM e IT no tuvo valor pronosti-
co. La incidencia de IT fue menor que la que en-
contraron Gottdiener y colaboradores,}® debido
a que nuestros hallazgos son clinicos y los de estos
autores son obtenidos por ECO-Doppler contras-
tado.

Ademas pensamos que IM es la expresion de la
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dilatacién del V1 y la IT expresion de la.disfunciéon

del mismo.

En el ECG el BCRI (p<0,04) y la DSVI en el
ECO (0,02 <p <0,05) tuvieron valor pronostico
escasamente significativo; no obstante, considera-
mos que son elementos a tener en cuenta.

Aunque en esta serie no lo hallamos incluido, es
nuestro interés recalcar que la valoracion de las
arritmias en la CCI por Holter se hace necesaria, ya
que ella contribuye a establecer el pronostico, por
lo que en nuestros nuevos estudios las estamos
realizando.% 6

- Continuando con la evaluacion de estos pacien-
tes, observamos que los hallazgos hemodinamicos
significativos son: W (capilar pulmonar media)
y/o PFDVI (p< 0,0001), VMC (p< 0,001), FE
(0,01 < p < 0,001).

Con respecto a los elementos investigados en la
biopsia, ninguno en forma aislada presento valor
pronostico. No obstante, estamos realizando nue-
vas valoraciones en forma prospectiva tratando de
asociarlos con los otros parametros.

Esto se debe probablemente a que el resultado
depende del lugar donde se extrajo la biopsia, ya
que algunos pacientes que presentaban mucha fi-
brosis tuvieron sobrevida mayor de un afio; en
cambio, otros sin fibrosis vivieron menos de
un ano.

Debe destacarse que los hallazgos patologicos
fueron evaluados mediante microscopia Optica y
electronica de transmisidon. Actualmente estamos
perfeccionando el estudio de la biopsia con micros-
copia electronica de barrido, la cual parece ser mas
discriminativa.

SUMMARY

This study was designed to evaluate prognostic
factors that influence the one-year mortality of
patients with idiophatic congestive cardiomiopathy.
Clinical findings, pbysical examination, electro-
cardiography, echocardiography, cardiac catheteri-
zation and endomyocardial biopsy were correlated
mm 26 patients with cardiomyopathy. Biopsy
materal was fixed in bouin including routinary
form, and stained with baematoxilin and eosine,
trichomyc of Masson, orcein for elastic fibers,
and evaluated in semicuantitative form. Tbhe
factors influencing progmosis were: functional
class 1V (p<0.0006), persistence of S3 gallop
(p <0.04), persistence of Dressler (p<0.009),
desplaced apical impulse (p<0.005), hepatomegaly
(p<0.002), left bundle branch block (p < 0.04),

end-diastolic diameter (0.02< p<0.05), pulmo-
nary capillary wedge pressure/end-diastolic press
(p <0.0001), cardiac output (p < 0.001), cardiac
index (p<0.001), ejection fraction (0.01<p<
0.001). Isolated endomyocardial biopsy was
not prognostic, but findings are valuable when
correlated with others parameters.
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