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RESUMEN 

Se estudiaron las modificaciones electro- 
cardiográficas de veintitrés casos de "mio- 
cardlNs aisladas" en los cuales se elíminaron 
todas las causas comunes de enfermedad 
cardiaca. EI diagnóstíco se confirmó en once 
casos con estudios anatomopatológicos y en 
los otros doce se estableció aplícando iguales 
criterios clínicos que para el grupo anterior. 
Por el/o se postula que los veinofitrés enfer- 
mos representan un conjunto nosofógico ho- 
mogéneo y que los once casos fal/ecfdos se 
hal/aban en estadios más avanzados de la 

enfermedad. 
Las cUras porcentuales de las arritmias en 

los casos con necropsfa, sin el/a y en el total 
de los enfermos fueron, respectívameMe: ex- 
~raslstolia supraventricular 9, 8 Y 9; extrasis- 
tolia ventricular 45, 50 Y 48; aleteo auricular 
18, a y 9; fibrflación auricular 45, 8 Y 26; blo- 
queo a-v de 1er. grado 18, 41 Y 31 y, final- 
mente, bloqueo a-v de 2do. y 3er. grado 9, 
a y 4. 

Las incidencias porcentuales de las altera- 
clones de los complejos auriculares y ven- 
t~iculares en esos tres grupos fueron, respec- 
tlvamente: agrandamiento auricular Izquierdo 
68, 83 Y 74; agrandamiento auricular derecho 
36, 33 Y 35; hipertrofia ventricular fzquierda 
36, 66 Y 52; hipertrofia ven.tricular derecha 
36, 17 'y 26; bloqueo de rama izquierda 27, 
33 Y 31; bloqueo de rama derecha 45, 8 Y 26; 
d~snfvel de ST y T 91, 100 Y 96; zonas eléc- 
tflcamente inactívas 54, 25 Y 39 y, por últlmo, 
dfsmfnucfón del voltaje eléctrfco 54, 25 Y 39. 

La comparación de ésta con otras estadis- 
ticas muestra la elevada frecuencia de la 
fibrilación auricular, de los sign os de agran- 
damiento auricular y de hipertrofia ventricu- 
lar izquierdos, del bloqueo de rama derecha, 
de los signos de zonas miocárdicas inactivas 
y de la disminución del voltaje eléctrico. 

Las inciden<Cfas en los grupos de enfermos 
con necropsia y sin el/a difirieron significa- 
tívamente en cuanto a la fibrilaclón auricular 
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(p < 0,01), al bloqueo de rama derecha 
(p < 0,01), a los sign os de zonas inactívas 
(p < 0,05) y a la' disminución del vOltaje eléc- 
trico (p < 0,05). Por el contrario se observó 
una predominancia de las hipertrofias auri- 
cular y ventricular izquierdas, en el grupo de 
casas sin necropsia (p < 0,05). 

5e considera que esas diferencias son de- 
bidas a fa mayor gravedad de las lesiones 
miocárdicas de los enfermos fal/ecfdos; en 
ese seni'ído, las alteraciones eléctr:cas que 
prevalecieron en ese grupo ser/an indicio de 
modificaciones anatomopatológicas de pronós- 
tico más grave. 

"Miocardiopatías" es la denominación 
de las enfermedades cauS9nas por :e- 

siones circunscriptas al Músculo cardíaco. 
Según su etiología se las divide en dos 

grupos: 1) prim arias, cuyo origen es in- 
determinable y que incluyen la "miocar- 
ditis subaguda" de Fiedler, fa "miocardi- 
tis crónica" de Boikan, la miocardiopatía 
post-parto, la fibroelastosis subendocár- 
diea, la endomioeardiofibrosis y las hi- 

pertrofias miocárdicas; 2) en c.3mbio, las 

miocardiopatías secundarias son produ- 
cidas por enfermedades identificables 
como las infecciosdS, parasitarias, meta- 
bólicas degenerativas, neoplásicas y sis- 

témicas. Esta clasificar.;ón es aceptada por 
la mayoría de 105 autores, sin embargo, 
algunos disienten y consideran también 
come:> primarias i"ls miocardiopatías cau- 
sadas por enfermedades reconoeibles si 

afectan principal mente al miocardio (1, 
2, 3, 4, 5, 6, 7). En cambio, otros autores 
las dividen según sus modificaciones he- 
modinámicas en "congestivas", "restric- 
tivas" y "obstructivas", aunque estas ma- 
nifestaciones carecen de especificidad 
(8, 2). Aquí se sigue el primer criterio, 
que conserva la acepción usual de las 

palabras "primaria" (de calJsa no eono- 
cida) y "secundaria" (debidas a enferme- 
dades verificables), 
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Una de las miocardiopatías primarias 
más conocida es la descripta por Fiedler 
(1899) como "miocarditis aislada" en la 

que prevalecen 105 exùdados linfoplas- 
mocíticos intersticiales agudos y subagu- 
dos; por otra parte; también es relativa- 
mente frecuente la "miocaîditis pernicio- 
sa" de Boikan, en la cual predominan 
las lesiones fibrosQ~ de evolución cró- 
nica. En el Centro de Investigaciones Car- 
diológicas estos dos tipos de rniocardio- 
patías se hal/aron en once de 473 autop- 
sias efectuadas entre 1949 y 1968 (2,3 
por ciento); por otro lado, el/as se diag- 
nosticaron clínicamente en otros doce 
enfermos de un total de 16.542 exami- 
nados en ese lapso (0,137 %). Esas inci- 
dencias resultan similares alas consigna- 
das por diversos autores en conjuntos 
numerosos de enfermos cardíacos (9, 10). 

En esta publicación se describen IGs 

alter aciones electrocardiogr Micas de esos 
veintitrés enfermos y se las compara con 
otras series de casos semejantes. Delibe- 
radamente se omitieron los datos de ca- 
50S aislados que pueden hal/arse en otros 
estudios (11, 1, 12, 13, 14, 15, 16). 

En publicaciones complentarias se 
comparan estas modificaciones eléctricas 
con las de otras miocardiopatías (17) y 

por otra parte, se detallan las lesiones 
patológicas de los once casos con exa- 
men necrópsico (18). 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 105 registros electrocar- 
diográficos de veintitres casos que fue- 
ron divididos en dos grupos: uno de on- 
ce, cuyo diagnóstico se confirmó por 
autopsia, y otro de doce que se clasifi- 
caron así por medios exclusivamente clí- 
nicos. Todos 105 enfermos presentaban 
signos de cardiopatíp grave sin eviden- 
cias de alguna de la? enfermedades car- 
díacas comunes (congénitas, reumáticas, 
hipertensiva, arterioesclerótica, pericár- 
dica, chagásica, sistémicas, alcohólicas 0 

de causa pulmonar). EI primer grupo in- 

cluyó cuatro mujeres y siete hombres, 
entre 22 y 58 años de edad, siete de los 

cuales pres~ntaron lesiones diagnostica- 
das como "miocarditis de Fiedler" y cua- 
tro como "miocarditis de Boikan". En es- 
tos once cas os la muerte se debió a la 
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insuficiencia cardíaca 0 alguna de su~ 
complicaciones. 

En cuanto al grupo de doce' enfermos 
sin necropsia, incluyó una mujer yonce 
hombres de edades variables entre 26 y 
49 años; en estos pacientes el diagnós- 
tico se estableció por resultar el de ma- 
yor probabilidad de acuerdo a los datos 
clínicos. 

Los veintitrés enfermos fueron contro- 
lados por 105 autores y se hal/aban en 
insuficiencia cardíaca global con los tra- 
tamientos usuales (digitálicos, diuréti- 
cos, antiarrítmicos). En todos se practica- 
ron los exámenes clínicos y de laborato- 
rio habituales y los registros electrocar- 
diográficos comune~ de doce derivacio- 
nes; el número total de trazados que se 
analizaron fue de 148, variando entre 2 

y 10 en diecisiete enfermos mientras 
que, en 105 cuatro restantes, se dispuso 
de 1 solo trazado. 

Los criterios adoptados para el diag- 
nóstico electrocardiográfico fueron 105 

siguientes: 

1) Arritmias: sólo se consideraron las 
de mayor frecuencia y significación clí- 
nica, es decir, las extrasistólias, la taqui- 
cardia y el aleteo auricvlares paroxísticos, 
la fibrilación auricular y 105 bloqueos 
aurículo ventriculares; estos diagnósti- 
cos se establecieron según las pautas ad- 
mitidas por la mayoría de 105 autores 
(19, 20). 

2) Agrandamiento auricular izquierdo: 
se 10 diagnóstico cuando la onda Þ tenía 
una duración mayor de 0,11 seg, si pre- 
sentaba una fase negativa de 0,03 seg 0 

mayor en derivación VI 0 bien, cuando 
se hal/aban ambas alteraciones conjun- 
tamente (21, 22, 23). 

3) Agrandamiento auricular derecho: 
se estableció tal diagnóstico cuando la 

onda P tenía una altura mayor de 2,5 mm 
en las derivaciones standard 0 de 3 mm 
o mayor en derivación VI (21, 22, 23). 

4) Agrandamiento de ambas aurículas: 
se diagnosticó cuando existían las altera- 
ciones antedichas reunidas. . 

5) Hipertrofia ventricular izquierda: se 
estableció este diagnóstico cuando el 

tiempo de aparición de la "deflexión in- 



trinsecoide" era de 0,05 seg 0 mayor en 
V5 y V6 junto con alguna de las siguien- 
tes alteraciones: a) suma de onda R en 
V5 y de onda S en VI mayor de 35 mm, 
b) onda R en 01 mayor de 25 mm, c) 

onda R en aVL mayor de 10 mm (24, 
25, 23). 

6) Hipertrofia ventricular derecha: se 
diagnosticó cuando el tiempo de apari- 
ción de la "deflexión intrinsecoide" era 
de 0,03 seg 0 mayor en VI junto con 
alguna de las alteraciones siguientes: a) 

onda R de amplitud mayor de 7 mm en 
VI, b) onda R mayor que S en VI 0 aVR, 
c) onda R de amplitud mayor de 5 mm 
en Vj con desnivel oponente de ST y 
T de tipo secundario (23, 26, 25). 

7) Bloqueo completo de rama: se 10 
diagnost:có cuando el complejo QRS te- 
nia una duración mayor de 0,12 seg y 
se 10 calificó de rama izquierda cuando 
el retardo de la "deflexión intrinsecoide" 
era de 0,06 seg 0 mayor en V5 0 V6; 
en cambio, se 10 clasificó como ram a de- 
recha cuando tal retardo era de 0,04 seg 
o más en VI 0 V2 (20, 23). 

8) Bloqueo incompleto de rama: se 
diagnostícó C'Jando la duracíón del com- 
pl~io QRS era de 0,11 0 0,12 seg, califi- 
cándolo omo de rama izquierda cuando 
no había onda Q en Vn 0 V6 Y como de 
rami'! derech'3 cuando existía onda R se- 
cundaria en VI 0 V 

2 (20, 23, 26). 

9) Desniv~les de ST y T: se distinguie- 
ron, i't) los de t;po primario. cuando eran 
r~ctilineos con desc~nso del punto J ma- 
Yé>r rl"! 0,5 mm con ondas T de ramas 
simétricas y acuminadas, b) desniveles 
rle tipo secundõrio, oponentes a la de- 
flexión m'Jyor del QRS con convexidad 
superior si ésta era negativa 0 inferior si 

era positiva. coexistiendo con ondas T 

aplanadas difásicas 0 negativas y de ra- 
mas no simétricas (20, 23). 

10) Zonas "electricamente inactivas": 
se las diagnosticó cuando existían: a) 

ondas Q 0 QS de 0,04 seg 0 mayores en 
cualquier derivación excepto en aVR, b) 
complejos en "W" con deflexión inicial 
mellada y lenta, 0 bien, c) ondas R que 
no mostraban progresión en derivacio- 
nes precordiales sucesivas (20). 

11) Oisminución del voltaje eléctrico: 
se estableció este diagnóstico cuando la 

amplitud del complejo QRS era menor 
de 5 mm en 01, O2 Y 03 Y menor de 
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10 mm en las derivaciones precordiales 
(20, 23). 

RESULTADOS 

La extrasistolia ventricular se observó 
en cinco casos con necropsia y en seis no 
fallecidos, el aleteo auricular en dos y 
en ninguno, la fibrilación auricular en 
cinco y uno, y el bloqueo a-v de ler. 
grade en dos y cinco, respectivamente; 
por fin, el bloqueo a-v de 29 grade se 
presentó en un caso con necropsia. En 
el grupo de casos con autopsia el agran- 
damiento auricular izquierdo se diagnos- 
ticó en siete (números 1, 2, 4, 5, 6, 7 Y 
8); y el auricular derecho en cuatro (nú- 
meros 1, 5, 6 Y 8), es decir, que éste úl- 
timo no se halló aislado en ningún caso. 
La fibrilación auriCular impidió estable- 
cer si había agrandamiento en otros tres 
casos (números 3, 9 Y 11). Cabe señalar 
que tales datos se correlacionan con los 
anatómicos que indicaron dilatación au- 
ricular en nueve de estos once casos. En 
el grupo de enfermos no fallecidos el 
agrandamiento auricular izquierdo se 
diagnosticó en diez (números 12, 13, 15, 
16, 17, 19, 20, 21, 22 Y 23) y el agran- 
damiento auricular derecho en cuatro 
(números 12, 16, 21 Y 22); por 10 tanto, 
también en estos pacientes estos últimos 
signos nunca se observaron aisladamen- 
te. 

En los casos con autopsia, la hipertro- 
fia ventricular izquierda se diagnosticó 
sólo en cuatro (números 4, 6, 7 Y 8) 10 

cual indicaría una disparidad con los da- 
tos anatóm icos que mostraron agranda- 
miento en todos; sin embargo ella puede 
ser explicado por las lesiones fibrosas 
localizadas que se observaron en tres 
casos, (números 1, 3 y 5) y, también, por 
la coexistencia de bloqueo de rama de- 
recha, que se halló en otros tres (núme- 
ros 9, 10 Y 11). Respecto a los signos de 
hipertrofia ventricular derecha, se encon- 
traron en cuatro casos (números 1, 3, 8 

Y 11). En los doce enfermos no faJleci- 
dos la hipertrofia ventricular izquierda se 
diagnosticó en siete (números 12, 14, 
15, 17, 19, 20 Y 23), la hipertrofia ven- 
tricular derecha en uno (número 18), y la 
de ambos ventrículos en otro (núme- 
ro 16). 

En el grupo de casos con necropsia el 
bloqueo de rama izquierda completo se 
h'3l1ó en dos (números 1 y 5) Y el incom- 
pleto en otro (número 3). EI bloqueo de 
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TABLA N9 3 

Incidencias porcentuales de las alteraciones electrocardiográficas en 105 casos con ne- 
cropsia, sin ella, en el total de nuestra sor ie y en otros quince similares de la literatu- 

ra con ne cropsia 

Est. serie de enfermos 
Casos con Casos sin 

Necropsia Necropsia 

11 12 
% % 

9 8 

55 58 
18 0 

45 8 
18 41 
9 0 

63 83 
36 42 
46 66 
36 17 
27 33 
45 8 
91 100 

54 25 
54 25 

Número de cas os """"""'" Porcentaje 
""""""""""" 

Extrasistolia supraventricular...... 
Extrasistolia ventricular........... 
Aleteo auricular................. Fibrilación auricular.............. 
Bloqueo A-V de ler. grado ...,... Bloqueo A-V de 29 y 3er. grade .. 
Agrandamiento auricular izquierdo . 

Agrandamiento auricular derecho ... Hipertrofia ventricular izquierda ... Hipertrofia ventricular derecha .... Bloqueo de ram a izquierda ....,... Bloqueo de ram a derecha ........ Desnivel de ST T 

"""""""" Zona inactiva Q 0 K 

"""""'" Disminución de voltaje ........,.. 

Total 

23 
% 

9 

56 
9 

26 
31 

4 

74 
39 
56 
26 
31 

26 
96 
39 
39 

TABLA N9 4 

Serie de 
Dye y col. (12) 

Barritty y col. 
(35) y Pruitt y 

col.fl3) 

15 

% 

9 

46 
7 

46 
33 

7 

53 
'26 

66 

.,7 
33 
26 
87 
73 
33 

Incidencias porcentuales de las alteraciones electrocardiográficas en este y en otras se- 
ries de la literatura 
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20 Números de casos ............ Porcentaje ...........,....... 
Extrasistolia supraventricular... 
Extrasistolia ventricular........ 
Aleteo auricular............. 
Aleteo auricular.............. 
Fibrilación auricular........... 
Bloqueo A-V de 29 y 3er. grade 
Agrandamiento auricular Izquierdo 
Agrandamiento auricular derecho 
Hipertrofia ventricular izquierda 
Hipertrofia ventricular derecha 
Bloqueo de rama izquierda .... Bloqueo de rama derecha ...... Desn ivel de sr '-r 

............. Zona inactiva Q 0 W 
.,....... Disminución de voltaje """" 

56 
9 

26 
31 

4 

74 
39 
56 
26 
31 

26 
96 
39 
39 

59 
9 

31 

15 

56 

12 
9 

100 

29 
31 

% % 
17 
% 

o 

18 
18 

6 

6 

6 

21 
9 

6 

21 

60 
% 

8 

52 
7 

10 

20 
o 

50 

47 

17 

10 
80 

8 

25 

196 

21 
3 

20 

.10 
1 

15 

15 
5 

15 

36 

20 
6 

4 

28 
24 

33 25 24 

24 

28 
32 
36 
24 

o 

40 

15 

3- 
45 
25 

5 

11 
4 

29 
4 
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f'g. 1 (caso 5). - Agrandamiento de ambas auricu- 
las, bloqueo a-v 1 er. grado. Bloqueo de rama jz- 
quierda completo; disminución de voltaie en deri- 

vaciones bipolares y unipolares de miembros. 

rama derecha completo se observó en 
tres casos (números 3, 7 Y 11) Y el incom- 
pleto en dos (números 9 y 10). En los 
enfermos no fallecidos el bloqueo de ra- 

(;;.aso 6 

ma izquierda completo se diagnosticó en 
dos (números 13 y 25), el incompleto en 
dos (números 14 y 15) Y el de rama de- 
recha completo en uno (número 18). 

En el grupo de casos con necropsia las 
zonas "eléctricamente inactivas" se ob- 
servaron en seis (números 1, 2, 3, 6, 7 Y 
10) 10 cual coincide en parte con los exá- 
menes patológicos que mostraron proce- 
sos fibrosos local izados en los casos 1, 

3, 5, 7 Y 8. Cabe recordar que el limitado 
número de cortes histológ;cos imp ide 
negar esas lesiones en los otros casos. 
Contra ria mente, de /os cinco casos. sin 
estos cambios eléctricos, sólo uno (núme- 
ro 8) presentó fibrosis localizada en car a 

anterior. En cuanto a/os doce enfermos 
no fallecidos, tres (números 14, 20 Y 21) 
mostraron signos de "inactiv;dad eléctri- 
ca" /oca/izada. 

En los once casos con autopsia la dis- 
minución del voltaje eléctrico se observó 
en seis (números 1, 2, 3, 5, 6 Y 11), tres 
de los cuales (números 1, 3 y 5), tenían 
lesiones localizadas en ventrículo izquier- 
do. En los doce enfermos clínicos esta 
modificación eléctrica se halló sólo en 
tres (números 16, 20 y 21). 

- 

En el grupo de casos con necropsia, 
los desniveles de ST y T de tipo primario 

, 

,.,. >i-.'. ,- ,', < .. ".. ~ . - .; ,: '," . -. - " '. '., '.,.',' -, :.; ',.:,; .,: 
. .;-_.... . -. 

' 

,,-,' ., ',' -; '.' " 

,:1..::.\::1 L:-; ,J '_1.:'.:."-' :t:':' /::;;~r-:;:<l:::--- :.,' <a-.~: :,;-~: :~< 

,'. .. IiI..!...!:. . "i!J.!~Jä?I.J!I--I-15 
.',' Ai. ,.....'.'" 

".-.~! ,.' ..'. .... :...'.'.',.,11...,-4.... ---..'.'..-.'. i.'.---'.. ". '.'.'.'.'.'.'--...--.".'.' ~.:.~~Jtpj: "~r":-'i>':'L:'Y -'j-::f ,',.. ::1::-;;: .:.;---fX".::':;i .....' ',~~, 

!!;'-I,I'."'..i;'''...'II!.I!l.'.....!............... 

fig, 2 (caso 6). - Trazado habitual del enfermo: agrandamiento de ambas auriculas, hipertrofia 
ventricular izquierda, zona inactiva diafragmática y disminución de voltaie en derivaciones 

bipolares y unipolares de miembros. En la parte inferior: aleteo auricular. 
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C aso 7 

_till "1- -I .. I 

9' ~I 

... 11 
Fig. 3 (caso 7). - Parte izquierda: agrandamiento auricular izquierdo, bJoqueo a-v de 19 grado, 
hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de rama derecha incompleto. Parte derecha: fibri- 

lación auricular y extrasisto/ia ventricular bigeminada, zona inactiva en cara anterior. 

se encontraron en tres (números 2, 4 y 

9), los de carácter secundario en dos (nú- 
meros 5 y 7) Y ambas alteraciones en cin- 

e aso 10' 

Fig. 4 (caso 10). - Fibrilación auricular. Bloqueo de 

rama derecha, desnivel de ST y T; zona inadiva tara 
anterior, disminución de voltaje. En derivación D., 
aVR, V4 y V6 se observan ondas Peon intervalos 
P-R iguales sugiriendo doble ritmo auricula.: fib.i- 

lación y ritmo sinusal simultáneos. 

co casos (números 3, 6, 8, 10 Y 11). De 
e/los sólo tres (números 3, 5 y 7), presen- 
taron lesiones subendocárdicas al exa- 
men directo, atribuyéndose esta discor- 
dancia con los datos patológicos a la li- 

mitación de los métodos de examen his- 
tológico e histoquímico que se utilizaron. 
En /os doce enfermos no fallecidos, los 

desniveles de 5T y T primarios se halla- 
ron en dos (números 16 y 21), los de tipo 
secundario en cinco (números 13, 14, 18, 
19 Y 22) Y ambas alteraciones en los res- 
tantes. Las alteraciones eléctricas de cada 
caso se resumen en las tablas 1 y 2; las 

incidencias porcentuales en los grupos 
con autopsia y sin ell a en la tabla 3 y 
las modificaciones de varios enfermos en 
las fíguras 1 a 6. 

DISCUSION 

5egún las referencias de diversos au- 
tores, las lesiones patológicas de estas 
miocardiopatías son relativamente un i- 
formes mientras que, en cambio, las alte- 
raciones eléctricas descriptas en esos ca- 
sos difieren de manera muy notoria (6, 5, 
2, 27, 14, 28, 29, 16, 18). Por ello, es 
importante precisar, en primer término, 
los caracteres del material aquí estudia- 
do; respecto alas lesiones m'ocárdìcas 
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Fig. S (caso 12). -. Trazado habitual: Hipertrofia de ambas auriculas, hipertrofia ventricular 

izquierda, desnivel ST y T de tipo primario. Parte inferior: taquicardia paroxística supraven- 

tricular; sa observan ondas P negativas que siguen al complejo ventricular con intervalos R-P 

de 0,12" (de posible origen en conaxión a-v). 

de 105 enfermos fallecidos se destacará 

que, en todos se hal16 fibrosis intersticial 

difusa, que era de moderada severidad 

en siete (números 1,2,3,4,9, 10 y 11) 

Y de mayor gravedad en 105 cuatro res- 

tantesi además, dos casos (números 5 y 

7), presentaron procesos fibrosos locali- 

zados en subendocardio, uno (número 1), 

en cara anterior y otro (número 3), en ca- 

ra anterior, subendocardio y punta. Tam- 
bién en todos los casos se hallaron signos 

macroscópicos de hipertrofia de miocar- 
dio y dilatación de las cavidades cardía- 
cas de magnitud variable. Contrariamen- 

te, otras le;iones se observaron de modo 
inconstante: en seis casos (números 1, 2, 

3, 7, 8 y 9), se halló degeneración grasa; 
en siete (números 1, 3, 5, 6, 7 Y 10), in- 

filtrados linfoplasmocíticos intersticialesi 

en dos (números 4 y 9), atrofia miocárdi- 

ca, y en uno (número 8), necrobiosis epi- 
cárdica en ventrículo izquierdo. Además, 

en seis casos (números 1, 4, 7, 8, 9 Y 

10), se observó esclerosis coronaria leve 
o moderada sin signos de oclusión arte- 
rial. Por otra parte, en cuatro casos (nú- 

meres 1, 2, 4, Y 5), se hallaron infartos 
pulmonares múltiples y en tres (números 

3, 4 Y 8), bronquitis y bronquiectasias su- 
puradas. 

De acuerdo a todo ello y según las clá- 
sicas descripciones de Gore y Saphir (9), 

Blankenhorn y Gall (30) y de Saphir (10), 
siete casos (números 1, 3, 6, 7, 9 Y 10), 
se clasificaron como "miocarditis aísla- 
das" subagudas de Fiedler y 105 otros 
cuatro como "miocarditis perniciosas" de 
Boikan (miocardiofibrosis). Se debe des- 
tacar que ningún caso mostró evidencias 
de alguna de las alteraciones miocárdicas 
comunes ni tampoco de hipertrofia idio- 
pática 0 debida a estenosis subvalvulares 
congénitas. 

De esas lesiones, resultaron bien evi- 
denciadas por 105 registros eléctricos, 105 

agrandamientos auriculares y las fibro- 
sis difusas y localizadas; en cambio, fue 
reconocida con menor exactitud la hiper- 
trofia ventricular, hecho atribuible a la 

coexistencia de otras lesiones (exudados 
y fibrosis parietales y septales), y que 
ya señalaran, entre otros, Weinberg y co- 
labor adores (31) y Scott (32, 33). Para 
evaluar esa aparente correlación entre 
la patología y 105 trazados eléctricos se 
analizaron con 105 criterios antedichos 
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105 registros de quince casas con necrop- 
sia publicados por Evans (l1), Nye y col. 
(34), Pruitt y col. (13) Y Barritt y col. (35). 
En estos casos, la incidencia de las alte- 
raciones fue similar a la de esta serie di- 
firiendo sólo, en la mayor frecuencia de 
105 signos de hipertrofia ventricular coin- 
cidente con un porcentaje menor de blo- 
queos de rama derecha que puede disi- 
mularla (Tabla 4). 

Respecto alas àlteraciones de 105 ca- 
50S con necropsia y sin ella de esta serie 
se halló que su frecuencia fue semejante 
en ambos grupos excepto en la inciden- 
cia de la fibrilación auricular, el bloqueo 
de rama derecha y de la inactividad y 
disminución de voltajes eléctricos. EI 

cálculo estadístico de estas diferencias 

C850'20 

... ... . 1M' IWI 

-..iii 111111 
Fig. 6 (caso 20). - Agrandamiento de ambas aurícu- 
las, extrasistolia ventricular bigeminada, bloqueo 
a-v de ler. grado. Hipertrofia ventricular izquierda. 
Desnivel ST y T de tipo primario. Zona inactiva cara 
diafragmática y cara anterior. Disminución de voltaje. 

mostró que ellas caen marcadamente sig- 
nificativas (P < 0.01 y P < 0.05). En 

cambio se hallaron diferencias de menor 
significación (P < 0.1), respecto al blo- 
queo A-V y al agrandamiento auricular 
e hipertrQfia ventricular izquierdas que 
fueron menos frecuentes en 105 enfermos 
autopsiados. Esto se explicaría por el pre- 
dominio de la fibrilación auricular que 
imposibilitó el diagnóstico de las dos pri- 
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meras afteraciones y, por otro lado, por 
la prevafencia de las zonas inactivas y 
der bajo voltaje que dificultaron el reco- 
nocimiento de la hipertrofia ventricular. 
Si se acepta la homología de las lesiones 
de ambos grupos, las diferencias men- 
cionadas se podrían vincular a la m:Jyor 
severídad del proceso en [os enfermos 
fallecidos. 

De acuerdo a 10 antedicho puede esta- 
blecerse que 105 registros eléctricos se 

correlacionan aceptablemente cbn las le- 

siones patológicas de estas miocardio- 
patías. 

Respecto alas diferencias entre series 

con adecuada comprobación anatóm;ca 

se explicarían por la distinta severidad 
de 105 enfermos incluidos en cada g;up::> 

y también por la coexistencia de les;ones 

que impiden el di'agnóstico de las altera- 
ciones eléctricas típicas. 

Según esto resultan de difícil explica- 
ción las notorias diferencias observables 
entre las series de diversos autores. Es- 

to puede apreciarse comparando 105 por- 
centajes de este grupo y el de Dye y col. 

(1, 12), con respecto a las de Harvey y 

cr-', (5, 6), Hollister y col. (2), Alexand<)( 
(~,) y de Hanby y col. (7, 28) y, también 

con las complicaciones de Marriott (14) 
" 

Y de Visoli y col. (16) (Tabla 4). 

Además de la distinta gravedad de los 

casas incluidos en cada publicación, d:- 

chas disparidades pueden atribuirse a 

otros motivos de 105 cuales se menciona- 
rá el variable número de enfermos can 
miocardiopatías de diversa etiología es- 
tudiados en cada trabajo. Ello ocurre con 
los de Fowler y col. (3), y de Burwell y 

col. (35), que incluyeron casas con lesio- 

nes va Ivulares, coronarias y pericárdicas 

muy severas y con las series de Alexan- 
der (27) y de Hanby y col. (5), que con- 
signaron datos de numerosos pacientes 
con cardiopatía alcohólica. Asimismo, Pe- 
rrin y col. (36) mencionan 105 hallazgos 
de enfermos con miocarditis tuberculosa 
así como Harvey (5) y Harvey y col. (6), 

refirieron 105 datos de numerosos casos 

con miocardiopatías debidas a afecciones 
sistemáticas bien caracterizadas. 

De 10 antedicho resulta la necesidad 
de uniformar 105 criterios respecto a la 

clasificación y al estudio evolutivo de 105 

casas estudiados. De 10 contrario, las es- 
tadísticas que no consideren esos facto- 
res contribuirían a perpetuar las diferen- 
cias anotadas en diversas publ icaciones. 



SUMMARY 

The elec;rocardiographic alterations in twen- 
ty three patients with isolated myocarditis 

have been reviewed, in whom the usual cau- 
ses of heart disease had been eliminated. In 

eleven patients the diagnosis was corrobora- 
ted anatomopathologicaJly and in the others 
twelve cases, it was attained making use 01 

the same clinic criteria. In consequence all 
patients should be considered a homoge- 
neous group and the eleven who died were 
in a more severe and advanced state of 

disease. 
The percentage of arrhythmias in the cases 

with and without necropsy and in the entire 
group were respectively: supraventricular pre- 
mature beaGs 9, 8 and 9; v6ntriculai premature 
beats 45, 50 aad 48; atrial flutter 18, a and 9; 
atrial fibrillation 45, 8 and 26; A-V block of 
first degree 18, 41 and 31; A-V block of se- 
cond and third degree 9, a and 4. 

The rate of the alterations in the P waves 
and in the QRS complex in the three groups 
were respectively: left atrial enlargement 68, 
83 and 74; right atrial enlargemen't 36, 33 and 
35; left ventricular hypertrophy 36, 66 and 52; 
right ventricular hypertrophy 36, 17 ami 26; 
left bundle branch block 27, 33 and 31; r.'ght 
bundle branch block 45, 8 and 26; ST and T 

changes 91, 100 and 96; inactive myocardic 
areas (Q, QR or W pattern) 54, 25 and 39 and 
low voltage potentials 54, and 39. 

The comparison of these data with others 
of the literature, show fhe great occurrence 
of atrial fibrillation, the evidence of left atrial 
and left ventricula^ enlargement, right bundle 
branch block, the signs of inactive myocardic 
areas and low voltage of the potentials. 

ft was found a sJgnificant difference in the 
ra!e of occurrence of the following alterations 
wether necropsy was performed or not: atrial 
fibrillation (p < 0,01); right bundle branch 
block (p < 0,05); inactive myocardial areas 
(p < 0.05); low voltage potentials (p 
< 0,05). On the other hand a predominance 
of the left atrial and ventricular enlargement 
was observed in the group in which necropsy 
did not take place. 

These "differences are considered to be due 
to 3he severe myocardJc damage of the pa. 
tients who died. The prevaling electric alte- 
rations in this group might indicate ana tom 0- 
pathologic changes with less favourable prog- 
nosis. 
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