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H1STOR1A CLIN1CA: L. P., var6n, 56 años, 

raza blanca, argentino, ficba 15412. 

1ngresa el 1 de octubre de 1964 y fallece el 
4 de noviembre del mismo año. 

Hasta enerq de 1964 fue siempre sano. Por 
esa época comicnza con disnea de esfuerzo 

progresiva. Un ECG del 13-1-64 mostr6 taqui- 
cardia sinusal y bloqueo de ram a izquierda. Un 
mes dcspués tuvo varios episodios de disnea 

paroxistica nocturna, siendo medicado con di- 
gitoxina, cliuréticos y reposo, con 10 cual mejo- 
ró en forma franca. Sin embargo, 3 dias antes 
de internarse reaparece la disnea al minimo 
esfuerzo, manteniéndose asi hasta el ingreso. En 
los últimos 15 dias presentó tos nocturna con 
escasa expcctoraci6n. Nunca padeció dolor pre- 
cordial, palpitaciones, edema periférico, fiebre, 
sudoración, diarrea u otros sintomas. No habia 
antecedentes de fiebre reumática, Chagas, lúes, 
diabetes, hipertensión, procesos respiratorios, 
anomalia congénita, desnutrición, anemia 0 aI- 
coholismo. 

Al examen físico se presentaba en ortopnea, 
afehril y con cianosis leve de labios, pabellones 
auriculares y pómulos. No existia edema clinico, 
su peso era de 68 kg. Y la nutrici6n estaba 

conservada. En el cuello había turgencia yu- 
gular intcnsa y los latidos venosos eran nor- 
males. La capacidad vital era de 2500 ems., la 
frecuencia respiratoria de 24 por minuto y se 

oían rales finos congestivos en ambas pulmo- 
nares. En el área precordial se pal paba un la- 
tidü diagonal -1-1-1- y sagital -I-f-. EI choque 
apexiano se veía, elevaba costilla y se palpaba 
en el 60 E.I.I. a 13 cm. de la linea medio- 
esternal; era intenso y se cubria con 3 dedos. 
EI esternón se percutia subrnate en el tercio 
inferior. La frecuencia cardíaca era de 120 por 
minuto, regular. Se auscultaba un soplo holo- 
sist6lico 2/4 en chorro de vapor, irradiado a 

axila, can máxirna intensidad en foco mitral. 
Había ritrno de galope por 3er. ruido, proto- 
diastólico. Eller. ruido estaba conservado y 
el 2do. desdoblado en espiración. El pulso ra- 
dial era regular e igual de 120 por minuto 
y la T.A. 1I0/80. La presi6n venosa antecubital 
de 20 em. de agua y el tiempo codo-lengua 

de 28". EI aparato vascular periférico era nor- 
mal. EI higado se palpaba a 4 cm. del arco 
costal, liso y aumentado de consistencia. El 
baw no se palpaba. No habia adenopatias ni 
lesiones dérmicas y cl res to del examen era nor- 
mal. El fondo de ojo mostró angiosclerosis 

grado I a II. Un ECG reveló ritmo sinusal 
de 100 por minuto, bloqueo compIcto de rama 
izquierda, hipertrofia ventricular izquierda, PR 
largo, trastorno auricular y efecto digitáJico 

(Fig. 1). En la Rx. del t6rax (Fig. 2) había 
enfisema pulmonar moderado, congestión pasi. 
va hiliar, hidrotórax izquierdo, areo medio rec' 
to y cardiomegaJia global a predominio izquier- 
do. En a.A.D. el esófago con bario estaba Ie- 
vemente reehazado a nivel de la auricula iz- 
quienla. Una fluoroscopia mostró latidos nor- 
males y buena movilidad diafragmática. 

Laboratorio: Hemograma, eritrosedimentación 
y exam en minario normales. Uremia: 0,50 g/ 
mil. Glucemia: 1,69, 2,07 Y 2,17 glmil. Coleste- 
rol total: 267 mg'ïo. Lípidos totales: 830 mg%. 
Electroforetograma: Alfa-l: 0,30 g%. Alfa-2: 0,54 

g%. .Beta: 0,87 g%. Gama: 0,57 g'ïo. AlbúIDÎ- 
na: 4,32 g%. Globulinas: 2,28 g'ïo. Prote/nas 
totales: 6,60 g%. .Bilirmbina total: 1,51 mg%. 
R. directa: 1,29 m%. PIOtIOmbina: 90 %' Was- 
sermann, Kahn y Machado-Guerreiro negativas. 
Biopsia hePática: Congestión de la vena central 
y sin usoides vecinos con degeneración grasa 
difusa discreta del hepatocito, configurando un 
hígado cardíaco. 

. 

Evolución: Fue tratado con acetiidigitoxina 
II1travenosa, mercuriales, tiazidas, potasio, anti- 
diabéticos orales y régimen hipohidrocarbonado- 
hiposódico. Dos seman as después del ingreso 
se hallaba compensado de su insuficiencia car- 
díaca y el soplo sistólico mitral era apenas per- 
ceptible. Sin embargo, falleció en forma súbita 
eI 4-XI-64 luego de convulsiones seguidas de 
paro respiratorio y cardíaco. EI masaje externo 
y el marcapaso artificial fueron inefectivos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Dr. Fernando F. Bat/Ie: Resumientdo los an- 
tecedentes rliremos que es un enfermo que pre- 
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FIGURA I 

FIGURA 2 

sentó en los 9 meses de evolución antecedentes 
de disnea de esfuerzo progresiva y disnea paro- 
xistica nocturna. Esto significa que tenia insu- 
ficiencia ventricular izquierda. AI mismo tiem- 
po es importante destacar dos datos negativos: 
que no tuvo sindrome anginoso ni infarto de 
miocardio. En eI examen clinico se observó 
ortopnea, turgencia yugu]ar, hepatomegalia con- 
gestiva y ra]es pulmonares bibásicos, es decir, 
que desde eI punto de vista clinico, fuera de 
la insuficiencia ventricular izquierda, en e] mo- 
mento de su ingreso también tenia, además, 
insuficiencia ventricular derecha, es decir, in- 
suficiencia cardiaca global. Además, eI examen 
físico mostró latido diagonal y sagital, choque 
apexiano desplazado a ]3 cm. de la linea me- 
dioesternal sobre 69 E.I.I. Y que se cubría con 
3 dedos. Esto nos permite asegurar que osten- 
taba agrandamiento biventricular importante 
con hipertrofia y dilatación de ambas cavidades. 
EI esternón mate corrobora eI agrandamiento 
derecho. Tenia un galope pOI' 3er. ruido, veIo- 
cidad circulatoria de 28" y presión venosa de 
20 crn., datos que confirman Ia insufi~encia 

cardiaca global, y además un soplo sistóIico gra. 
do 2 en chorro de vapor en punta que irradiaba' 
a axiIa, 0 sea, un soplo de insuficiencia mitral. 

Debemos considerar si este soplo de insufi- 
ciencia mitral era orgánico 0 pOI' dilatación del 
anillo (funcional). EI hecho de que tuviera un 
agrandamiento cardiaco muy marcado nos hace 
pensar en una incompetencia mitral funcional 
y no en una lesión orgánica. En este sentitdo, 
la radio]ogia es útil al mostrar la forma del co- 
razón, es decir, si hay dilatación g]obal 0 si 

existe dilatación selectiva de la auricula izquier- 
da, hecho éste que apoya más una va]vulopatia 
orgánica. 

En consecuencia considero que se trata de 
una incompetencia mitral funcional. Además se 

ausculta un 2do. ruido desdoblado en espira- 
ción. Este dato es fundameutal y nos indica, 
en ausencia de lesión valvu]ar aórtica, que el 
paciente tenia un bloqueo de rama izquierda. 
EI fondo de ojo mostraba una angiosclerosis 

moderada de grado I a II. En sintesis, sólo por 
eI interrogatorio y e] exam en clinico podemos 
formular una serie de diagnósticos: insuficien- 
cia canliaca global, hipertrofia y dilatación bi- 
ventricular, b]oqueo de rama izquierda y arte- 
riosclerosis moderada. Debe remarcarse como 
dato negativo que el enfermo no era hipertenso, 
pues tenia 110/80 de T.A. EI ECG no agrega 
nada, pues el diagnóstico de B.R.I. ya estaba 
rea]izado por ]a auscultación. Es importante re- 
marcar que ]a auscultación cuidadosa del 2do. 
ruido permite extraer importantes conclusioncs, 
como 10 ejemp]ifiea el presente caso y justifica 
'lue Le=tham ]0 denomine "clave de la auscn]- 
tación cardiaca'. La radiologia refuerza el 
diagnó~tico de incompetencia mitral, al mostrar 
qu~ cl esófago relleno con hario s~ halla re- 
chaza!!o só]o a gran arco, como sc ohserva en 
Jos agrandamientos cardíacos importantes con 
dilataciÚn no sdectiva de ]a aurícu]a izquienla. 
En 10 rderente al pulmón se observa enfisema 
pulmonar e hidrotórax izquierdo ligero, que 
fsrapó al examen clínico. Entre los datos de 
laboratorio se comprueba que era diabético, con 
lipidos y coJesterol elevados. Habia di,creta hi. 
perbilirrubincmia compatible con una insufi- 
cicncia cardiaca congestiva y la punción hepá 
tica reve]ó un higado cardiaco. 

Creo que la hipogamaglobulinemia es un 
elrQr de laboratorio, pucs no se puede rclacio, 
nar con el rcsto del cuadro. En ]a evolución, 
cl paciente reaccionó hien y 10 que :\conteció 
con cl saplo sistólico refuerza que sc trataha 
de una !csión funcional pOI' dilatación del ani. 
110 y no pOI' !csión orgánica, porque el com. 
~ort~miento en este último casa dcbia haher 
öi:lo opucsto, cs decir, que al compensarse un 
enfermo con !csión orgánica e] soplo aumenta 
de intensidad; en cambio, cuando existe dila. 
t~ción funcional, el saplo disminuye 0 desapa. 
rece al compensarse, como ocurrió en este caso. 

Finalmente, ]a muerte súbita terminó con el 
paciente cuando se hallaba en buenas condi- 
ciones. Tenemos, entonces, prácticamente todos 
los diagnósticcs menos el etiológico, es decir, 
que en cI anatómico anotamos agrandamiento 
cardfaco global a predominio de cavidades iz- 
quierdas, y en e] funcional, b]oqueo de rama 
izquierda, incompetencia, mitral e insuficie:nci'). 
cardiaca global. En otras enfermedades pode- 
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mes agrcgar diabetes y dislipemia. Falta enton- 
ccs cl diagnóstico etiológico. 

~xisten algunos datos para pensar que este 
cnfermo tenia una arteriosclerosis y creo que 
U1 cl 95 % de los casas un paciente como éste 

'.;"blera ser catalogado como portado;' de arte- 
riosclerosis coronaria y clio podría explicar la 
cvolución. Sin embargo hay varios hechos que 
lI:~man 1a atención: no tU\O angor ni infarto 
,:'c mincanlio, la cvolución fue muy rápida ha. 
,.i.1 Lt muerle (s610 9 mcses), comenzó can 
L:.S'o:ncs graves y cl corazÓn era muy gran de 

Fara U:1 pacielite arterioscleroso ,sin hiperten. 
sión, .Entonces, la presencia de estas 4 datos 
ri(:bitti~,',';: a~!s~Ecia de ~~ng()l', de illfarto de InÏo- 
can'io, corazón IllUY grand~ y evolución muy 
: ;':plda, h;cctJ [H'nSH (]ue éste podría no ser 
c! diagll(~stico. 

(En qui- delJemos pennr? No existía ninguno 
de los antecedentes de cual'luiera de las causas 
ulológicas conientcs; tampoC() de Chagas, co- 
Í;lgenosis, hemocromatosis, sarcoides:s, amiloi. 
clesis, etc., ni datos como para pensar en una 
miocarditis. Dc manera que sobre la base de 
la falta de antecedentes, pienso que se trataba 
de una miocanliopatía primitiva, grupo de afec- 
ciones que s,. empÍezan a conocer ahara y que 
lienen una frecuencia mucho mayor de 10 que 
se ha pensado, por 10 que diagnostican rara- 
mente, aunque en la autopsia se hallan a me- 
nudo. Dentro'de estas miocardiopatias primiti- 
vas hay una gran confusión en cuanto a Ia 
clcsnipción de cuadros clínicos. Ustedes saben 

muy bien 10 que hemos realizado para el diag- 
nóstico de estos procesos oscuros: la biopsia de 
miocardio, pues creemos que es ]a única forma 
de aclarar dudas. Sin embargo, éste es uno de 
los casos más puros que se pueden vcr, porque 
no tiene antecedentes conocidos y adem;\s por- 
que era un hombre sano, fuera de su diabe- 
tes y de su insuficiencia cardiaca, Por 10 tanto, 
la miocardiopatia que se puede diagnosticar es 

]a esencial, la que se acompaña de hipertrofia 
de las miofibrillas con fibrosis importante. Exis- 
ten vadas formas y ésta sería la común no sc- 
[ectiva, y no la que produce estenosis aórtica 
subvalvular miogénica con agrandamiento se- 
lectivo. Este enfermo, sabre la base de los datos 
analizados podría tener una miocardiopatía pri- 
mitiva a forma hipertrófica no sclectiva (hi- 
pertrofia difusa), Todo está de acuerdo, ex- 
cepto que tiene 56 años, que se halla en la 
época de la arteriosclerosis, que tiene dislipe- 
mia y diabetes, y como ustedes saben, existe 
una gran coincidencia de diabetes y arterios- 
clerosis. Dc manera que, concretamente, yo diria 
que 10 primero que tenemos que pensar es en 
una arteriosclerosis coronaria, la cual podria 
explicar perfectamente cl cuadro, pero que, so- 
bre la base de algunos hechos atípicos puedc 
sospecharse que esta no sea la explicación total, 
es decir, que puede haber cierto grado de arte. 
riosclerosis, pero que el proceso principal es 

una miocardiopatia primitiva de las denomina- 
das hipertróficas difusas. 

Dr. 1- De niz: Como ya selÌaló el Dr. Batlle, 
d problema báfico de este enfermo, el pro- 
bJcma que tuvo, no fue la arteriosclerosis. De 
cualquier manera, creo que tiene un proceso 
arterioesclerótico y así 10 demuestran eI trastor- 
no de los lípidos, la diabetes y el fondo de 
ojo. Pero la evo]ución no corresponde a 10 
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típico que uno est<Í acostumbrado a observar 
en las cardiopatías con arteriosclerosis predo. 
minante. 

Pienso que tiene un proceso primitivo df'1 

mi:;cardio, y ya dentro de ]as miocardiopatb9 
primitivas, ]a hipertrofia ventricular idiopática 
puede scr la causa de la evolución, fundamen- 
ta;mente par el examen radiológico en 10 que 
respecta a la predominancia de la hipertrofia 
de I s nvidades izquierdas. Por ello me incli. 
no a pcnsar, sin descartar la arteriosclerosis 
C'];H) factfJr coadyuvante, que este paciente pa- 
(;~c:a un PYOCCS,' primitivo de miocardio, y 
dentro de éstos, me inclino pur ]a hipertrofia 
vCJ1tricu!ar idiop<ltÍca. 

D,". C, Bertoillsi: Nos hallamos ante un en. 
fermo que prcscnta una miocan!iopatia y pOI 
J:) l~"t" dcbcmos Latar de cfectuar el diaO'IlÒs- 
tico difcrellcial. Sin embargo, los cIement~: de 
juicio '�lIe poseemos no san suficientemente com- 
p1ctos cem" para certificar una presunción diag. 
lióstica. ì\;o existell datos que apoyen el diag- 
"óstico de diversas miocarditis, beriberi 0 es- 
tenosis aórtica Mona. La hipoplasia aórtica que 
suele acompaÜar a ésta úItima se descarta pues 
la aorta se visualiza muy bien en la radiograí1a 
frontal. Una biopsia de encía 0 lcngua huhiera 
sido útil para confirmar ]a ami]oidosis. Un cle- 
IOle]1to en contra de la amiloidosis primaria es 
la cd ad del paciente, pues habitualmentc se 

presenta después de la 6" década, en general en 
la 7" década para adelante, en 10s hombres 
Por último, ]a fibroelastosis endocárdica del 
adulto. si bien podría encuadrar en este tipo 
de evolución, no agranda tanto la silueta car- 
díaca, m;íxime si es a predominio ventricular 
iquierdo, produciendo más un cuadro del tipo 
de la pericarditis constrictiva por constricción 
cndoc\nlica. 

. 

En conc!usión, se puede apoyar cI diagnós 
lIco formulado por e] Dr. Batlle como uno de 
Ics nds pcsibles, pero faltan eJcmentos de jui- 
cio como para descartar definitivamente uinto 
la amiloidosis como la fibroe]astosis. 

Dr. E, C. Monti: Es muy dificultosa la dife- 
renciación entre miocardiopatía primaria y car- 
diopatía coronaria cuando coexiste insuficiencia 
cardíaca congestiva en ausencia de antecedentes 
de sindrome allginoso 0 de infarto de miocardio, 
Pero, por ]a edad de cste paciell te, por ]os 
antecedentes de diabetes, pur la hiperlipemia, 
por el fondo de ojo con angiosclerosis mode- 
rada y ?"demás, porque tenía un bloqueo de 
rama izquierda, si bien ninguno de cstos (btos 
aif.ladamente pueden conformar un diagnóstico, 
en conjunto hacen pensar en una cardiopatíÆ 
iqu('mica, Este es el diagnóstico que yo sus 
tentaría en cste caso dada la frecuencia est,,- 
dística de la cardiopatía coronaria, especialmelì 
te en pacielltes de más de 50 años, Sin embargo, 
la alls"ncia de dolor precordial y de infarto 
de miocardio, asi como su corta evolución, au. 
torizan a dudar del origen isquémico. Pew 
dilucidar cl problema en un paciente de esle 
tipo implica la ejecución de una arteriografí,( 
coronaria y me parece que ello hubiera ac!arado 
si d cnfermo tenia realmente una suboclusió1\ 
coronaria arteriosclerótica 0 no. Y por úItimo, 
la biopsia de miocardio a cie]o abierto con 
inspección y palpación de las arterias coronarias 
podria confirmar 0 descartar la presencia de úna 
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enfermedad arterial coronaria como causa de 

miocardiopatia. 
Dr. Bertolasi: Desearía formular algunas pre. 

guntas ya que se mencionó en dos oportunida- 
des a la biopsia de miocardio. Quisiera que el 

Dr. Monti, que tiene experiencia con la misma 
contestara cuáles son los resultados, indicacione, 
y riesgos potenciales para el enfermo. Además 
quisiera que comentara la causa de muerte, Þ 

que tal vez podría servir en forma indirect a 

como para presumir en alguna forma el diag 
nóstico de la enfermedad ante la cual nos ~Ja- 

llamos. También quisiera que recordara las do- 
sis de digital y diuréticos que ingería en cI 

momenta de su muerte y si se pudo pensar 
en algún momento en el problema de la into- 
xicación digitálica. 

Dr. Monti: EI paçiente estaba digitalizado con 
dosis medias y no existia ninguno de los signos 

clinícos de intoxicación digitálica. En cuanto 
'a la terapia diurética, primero recibió mereu- 
riales y luego tiazidicos, no presentando nin- 
guno de los sintomas comunes de la hipopota- 
semi a ni del sindrome de depleción salina. Creo 
que, aparentemente, no se puede ,imputar Ia 
muerte del paciente a ninguno de los trata. 
mientos efectuados. Si. bien tenia efecto digl- 
tálico en el ECG, no aparecieron signos elec- 
trocardiográficos eventuales de intoxicación di- 
gitálica grave. Este enfermo falleció en forma 
súbita hallándose en plena compensación de su 

insuficiencia cardiaca, luego de convulsiones se- 

guidas de paro respiratorio y cardíaco. Todas 
las maniobras artificiales fueron inefectivas 
Probablemente el paro fue precedido de fibr.i- 
lación ventricular, vesta es una forma comúll 
de muerte en cl pacicnte cardiópata indepen- 
úientemente de la etiologia. Si hien se admite 
que la miocarditis chagásica crónica habitual- 
mente finaLiza en forma súbita, no es menos 
cierto que en un caso aislado, tanto la cardio- 
patia coronaria, la chagásica. como la miocar- 
diopatia prima ria, etc. pueden terminal' de igual 
manera. En nuestra experiencia y la de otros 
autores, la causa de muerte casi nunca con. 
tribuye a esclarecer la etiología del proceso. 

Las indicaciones de la biopsia miocá;dio 
incluyen a la enfennedad cndomiopericárdica 
de corta 0 larga evolución cuyo origen no se 

haya estahlecido después de un exhaustivo y 
cuidadoso estudio clinico-patoIÓgico, incluyelldo 
estudios hemodinámicos y angiogräficos. Sin 

embargo, antes de some tel' a un sujeto can mio- 
cardiopatia a una investigaciÓn de esta indole. 
se dehen cumpiir estrictamcnte los siguiente! 
requisitos pl'Cvios: a) compensar al máximo el 

sistema cardiovascular; b) valorar meticulosiJ 
mente el estado general; c) tratar los procesos 
patológicos concomitantes; d) comunicar al pa 
ciente e1 tipo de intervención que se llevará a 

cabo y obtener su consentimiento espontáneo' 
e) trabajar en equipo con anestesistas, cirujanos, 
patólogos, virólogos y bioquímicos ampliamente 
cxperimentados; f) disponer en el quirófano 
de todo 10 necesario para el tratamiento de 
cualquier emergencia: e!ectrocardiógrafo de ins- 
cripción directa, marcapaso externo-interno 'i 
desfibrilador interno y externo con sincroniza' 
dol' electrónico y osciloscopio de rayos catódicns, 
monitorizando 

. constantemente al enfermo; R) 
control permanente en el postoperatorio inmc- 
diato y control periódico en el alejado. 

EstimamQs como contraindicaciones absolutas 
alas siguientes: 1) infarto agudo de miocardio: 
2) endocarditis bacteriana; 3) embolia pulmo- 
nar reciellte; 4) neumopatía aguda; 5) altera. 
ciones de la coagulación; 6) desnutrición in ten 
sa 0 mal estado general; 7) enfermedad pulmo- 
nar crónica grave; 8) daño hepático 0 renal 
severos; 9) arritmias de alta frecuencia no con. 
troladas; 10 extrasistoLia ventricular polifocal 0 

en salvas, incontrolables; II) descompensación 
grado IV (excepto cuando se trate de cnfermf" 
dad pericárdica; 12) edad avanzada. 

En cuanto a los resultados, es dificil una 
valoración global pues diversos autores utilizall 
distintos métodos. Nosotros tenemos alguna ex 
periencia con cl método a cielo abierto qUt 
creemos es el más útil porque podemos visua 
Lizar con él no sólo el corazón, sino tambiér. 
las arterias coronarias, el pericardio, la pleura 
cl pulmón y cualquier tejido 0 anomalia ma. 
croscópica que pueda existir. Además pueùe 
realizarse biopsia de endocardio con una aguja 
especialmente diseñada para ese fin. La expe- 
riencia mundial en general no es muy gran de 
y los autores que màs trabajaron con este méto- 
do han encontrado que Ios diagnósticos histo- 
patológicos màs comunes son fibrosis e hiper- 
trofia, y en otros casos se puso de manifiesLJ 
una miocarditis que no se había sospechadC'. 

Pero en general, las lesiones más comunes de 
hallar son fi brosis, hi pertrofia e inflamación 
de la fibra miocárdica. Sin embargo, a pesar 
del estudio histopatológico y enzimàtico, a pe- 
sar del estudio virológico completo, a pes:lr de 
utilizarse la microscopia electrónica, técnicas 
:nmu;lOlIlloresccntes y radiactivas, exi~tcn mn- 
chos casos en los cuales no se Jlega a UII diag. 
lIóstico ctiológico. 0 sea, s~ encuent ra fibmsis, 
miocarditis, hipel tlOfia. y sin embargo, a pesar 
c:e ello hay UII porcelltaje más 0 menos grande 
de enfermos en dOIHIc IlO es posible descuiJrÍJ 
]a cansa. Esto no significa que cl método JlO 

leLga validez; po;- el contrario, existe un nú. 
mero variable de casccs ell que s~, descubre el 
~q.;'-=lìte G~us?L POI' ejenlplo. nlÎoclHlitis viral. 
sat cíJidosis, alni1oidosis, cardiopatía is~1 uémica, 
ete. Todo clio tiene va!o!', pues cOl1tribuyc '1 

un tratanlicnto Inás adccuado y racional en 
de; IOS p'lcientcs. For ejcmplo, al dcscubri!'sc 

cn.l 'lli( u,,::t:" a[;uda. eùema de ]a fib!'a mio- 
d, dica, una toxop];.smosis, cte. y otras lesiones 
p s' :,!cs de'[ ,.atamiento. Ultimamente se ha pre- 
conizado el uso de corticoides ante el hallazgo de 
iuioncs inflanutorias y/o edematos;Js del mio- 
,~. dio. For otra p,n te, Ia biopsia pOl' toracoto- 
mÍa permite la intervención quirúrgica inme- 
diata de una enfermedad crónica de! pericardio 
1_115(_'siJcchada. 

EJI cuan to a Ios riesgos, si se observa un cd. 
terio estricto y muy riguroso en la sclección 
de pacientes y se 10 controla adecuadamellte ell 
cl quitófano, si el equipo es adiestrado, si tiene 
experiencia, si hay intima conjullción de car. 
diólogos, cirujanos y anestesistas, si la anes- 
tesia se adecúa a cada casa y si se eLige la 
menos dañosa el riesgo es minimo, tanto en cI 
intraoperatorio como en cl postoperatorio alc. 
jado e inmediato. En general, en la inducción 
ancstésiea a veces estos pacientes presentan ex. 
trasistoles ventriculares frecuentes, en salvas, 0 

en ocasiones, cortos trazos de taq uicardia ven- 
tricu�ar que ceden màs 0 menos ràpidamente 
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y que ya en cI período de anes~esia. yrofunrlco 

raramente aparecen. Otra compl1~aclOn, en el 

postoperatorio más alejado, es el sllldro~e post. 

cardiotomía. Nosotros tUvimos oportunidad de 

observar 2 casos, que bien tratados y ~~lItro- 
lados, no tUvieron ningún trastorno. ad~clOnal. 

atro de los pacientes sometid~ a bI?pSIa pre- 
sentó una hemorragia intramlOcárdica en el 

momenta de la toma del material que se yugu- 
ló rápidamente con una sutura adecuada. 

Pero vuelvo a insistir, eI método e~ riesgos.o 
si el enfermo está mal scleccionado, SI e1 eq~lI- 

po no es adiestrado y si no se observan Jas 

prevenciones lógicas en estos casos: t~nto ~? eI 

quirófano como en el postoperatono Inmeulato. 

Dr. Batlle: Quisiera preguntar. al Dr. Herto- 
lasi si descartó la arteriosclerosIs como causa 
del proceso miocárdico, pues mencion6. a IIna 
serie de diagnósticos pero no a la artenoscJero. 
sis, que es eI más difícil. 

Dr. Bertolasi: A mí se me ocurre que llsted 
habia fundamentado suficientemente las razo- 
nes pOl' las cuales pienso. que esto ?o. cs un 
problema de arteriosclerOSIS. Como cOineido to- 
talmente con su enfoque no la analieé. 

Dr. Rodriguez Marchena: Todo cste grupo 
de miocanliopatías, que todavía I.as podemos .lIa 

mar inespecíficas por la carenCla de un ~11~g- 
nóstico etiológico, tiencn un cuadro elimeo 
prácticamentc similar, es dccir, 9ue es i.mposi- 
ble hacer eI diagnóstico diferenClal de chstllltas 
miocardiopatías de causa ignorada. El cua(lro 
clínico es el mismo y much as vcces cJ cuadro 
anatómico cs también semejante, sin quc se 

aporten elementos distintivos. Es ,decir,. C)l1e la 
biopsia de miocardio nos aportana qlllzar. eJc. 

mentos en la ctapa crónica del proceso. POI 
otra parte, desearía preguntar ~cuál serí~ el apor- 
te de la biopsia desde el punto de vIsta tera- 
péutico? 

Dr. Monti: Desde eI pun to de vista terapéuti- 
co cI aporte cs minimo, y eoncretamente se 

reduce a 10 ya mencionado sobre eiertas lesio- 
nes miodrdicas y a la enfermcdad pericárdica 
crónica no diagnosticada. En este sentido hoy, 
cI aporte es casi exclusivamente científieo. Sin 
embargo, desde el punto de vista diagnóstic.o 
tenemos la obligación de arribaI', siempre que 
las condiciones 10 permitan, a un diagnóstico 
preciso y concreto, aunque después el traUl- 
mien to sea sólo paliativo (como oeurre pOI' 
ejemplo, con la neoplasia) . En general creemos, 
como la mavoría de los investigadores, que e] 

método está 'justificado cuando cJ enfermo est,í 
bien scleccionado, el equipo es adiestrado, y pOI' 
experiencia anterior, ya sea en animales 0 en 
seres humanos, es escasamente riesgoso. En cuan- 
to a la mortalidad, las estadísticas son pobres, 
pues en una intervención que se emplea sólo 
en una cantidad muy reducida de pacientes ge- 
neralmente jóvenes y con miocardiopatías des- 
conocida. Una de las mejores publicada en EE. 
UU. pOI' Sutton y colab., incluye Ill. easos con 
una muerte producida por causa no Imputable 
a la biopsia en sí. De cualquier forma todos los 
autores quc uti]izan e] método están de acuerdo 
en que la mortalidad es minima, tanto .en 

. 

eI 
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Quiero remarcar que si bien hoy no tenemos 
un medio terapéutico adecuado para el trata. 
miento de la mayoría de estos pacientes, 13 
biopsia de miocardio posibilitará el empleo de 
técnicas cad a vez más avanzadas, y ello pued.. 
ser la base para que en Ins próximos años 
se produzca un gran adelanto en el diagnóstico 
y tratamiento de la miocardiopatía primaria, 10 
cual reportará un indudable beneficio a estos 
pacientes. 

Diagnóstico del Dr. Batile.' 
Hipertrofia cardiaca idiopática (~difusa no obstructiva?) 

Arteriosclerosis (~Iigera a moderada?) 
Insuficiencia cardíaca global. 
Incompetencia mitra] funcional. 
Enfisema pulmonar 
Diabetes. 

DlSCUSION PATOLOGICA 

Dr. R. Hojrnan: En la autopsia el corazón pes~ba 6~? g. Y era g]obuloso. Había hipertrofia 
y (hl.ataclOn de todas las cavidades a predominio 
IZqUIerdo (Fig. 3). EI pericardio contenía es- 

FIGURA 1) 

caso líquido citrino y ambas hojas eran lisas 
y translúcidas, con exeepción de. una pequeÎÌa 
área adherencial epiGÍrdica en cara anterior. 
La orejuela y auricula derechas estaban media- 
namente agrandadas y vacías. La orejuela y au- 
ricula izquierdas eran grandes y libres de trom. 
bos. Ambas auricu]as pesaban 85 g. Las vál- 
vulas tricúspide, sigmoidea aórtica y pulmonar 
estaban normales y suficientes, y la mitral leve- 
mente insuficíente y de aspecto normal. Las 
cucnlas tendinosas cran normales. E] miocardio 
no ofrecía alteraciones y las artcrias coronarias 
cstaban permeab]es en todo su recorrido. No 
existia evidencia de anomaIía congénita ni de 
obstrucción del tracto de entrada 0 de salida 
de alguno de Ins ventrículos. EI endocardio era 
leye y difl1samcnte lechoso en auricula y ven- 
trículo izquicrdos. La aorta mostraba una ate- 
romatosis grado II, algo más pronunciada en 
las iIíacas primitivas. La arteria pulmonar y 
sus ram as eran normalcs y no había trombosis 
o emboIía. EI ventrícu]o derecho tenía -una 
capacidad de 80 cm3. y su peso era de 125 g.; 
eI cspesor de 7-6-3 mm. EI tracto de entrada 
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media 8,5 cm. y el de salida 13 cm. EI ven- 
tdculo izquierdo con una capacidad de 125 cmB., 
pesaba 475 g. Y tenia un espesor de 20-12-1 mm. 
EI tracto de entrada. media 8,5 cm. y el de 
salida 10 em. 

FIGURA 4 

El estudio histológico demostró un miocardio 
con imágenes miocelulares propias de la hiper- 
trofia simple (Fig. 4), siendo negativa la bús. 

queda de otras alteraciones en los distintos sec- 
tares examinados. EI intersticio estaba igual- 
mente exento de fenómenos inflamatorios 0 de 
colagenización. EI estudio de los vasos corona- 
rios tampoco mostró alteraciones. El espesa- 
miento endocárdico estaba representado por fi- 
brohialinización prácticamente acelular. EI pe- 
ricardia y las dlvulas histológicamente eran 
normales. EI resto del estudio necrópsico de- 
mostró congestión pasiva en higado, pulmones 
y riñones. En el higado existia una estructura 
sin alteraciones can microfocos esteatósicos no 
significativos. Los pulmones mostraban disten- 
sión enfisematosa, esclerosis arteriolar subeste- 
nosante y congestión reciente discreta. En los 

riñones, can excepción de moderada congestión 

pas:va, sus elementos glomerulares, tubulares, 
Interstitia y vias excretoras mayores eran nor- 
males. La esclerosis vascular era minima y sin 

rcpercusión parenquimatosa. EI bazo y el resto 
de los órganos eran normales, incluyendo al 
sistema nervioso central. 

DlAGNOSTICO ANATOMICO 

II i pert rofia miocárdica difusa idiopática 
Congestión pasiva general (insuficiencia car- 

díaca) 
Insuficiencia mitral moderada (funcional) 
Ateromatosis aortoilíaca moderada (grado II) 
Enfisema pulmonar. 

SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGIA 

En la Asamblea Anual Ordinaria celebrada el 22 de diciembre de 1966 se aprobó 
la Memoria y Balance par unanimidad de los socios presentes. Previamente, en un 
acto académico, se hizo entrega del premia Sociedad Argentina de Cardiologia co- 
rrespondiente al año 1966 alas doctores Carlos A. Bertolasi, Ezio Zuffardi, Audino 
Cirio y Pedro G. Justich y premia Accesit al Dr. José Neumann. 

También par unanimidad se confinnó como Directores de la Revista Argentina 
de Cardiología alas Dres. Julio A. Beneta, Bernardo Malamud y Roberto Vedoya. 

Se comisionó a las nuevas autoridades para estudiar y tratar de resolver a la 
brevedad posible, el problema de la sede propia. Es inquietud de la mayoda de 10$ 

asambleistas que la Sociedad cuente con un local fijo adecuado a sus necesidades. 

Finalmente se procedió al acto eleccionario, que consagró Secretario al Dr. Ber- 
nardo Malamud; Vocales alas doctores Victor M. Lisarrague y Teófilo Parnes Ressia; 

Miembros Honorarios Nacionales alas doctores Isaac Berconsky, :Pedro Cossio, Bias 
Moia y Alberto C. T'lquini; Miembros Titulares a los doctores Héctor M. Bovone, 
Rodolfo S. Carballo, Alberto J. Demartini, Fidel Donato, Victor Elizari, Pedro G. 
Justich, José MendellOn, Jorge Rozlosnik, Enrique S. Sciandro y Miguel Sciegata y 
Miembros A~erentes a los doctores Luis A. Conti, Audino Cirio, Teodoro H. Courtis, 
Juan A. Damonte, Saúl Drajer, Ricardo Leyro Diaz, Humberto Leyría, José Peleteiro, 
Pedro Rodriguez, Aldo Romorini y Héctor C. Trabucco. 

La Comida Anual se efectuó en el Club :Francés el mismo 22 de diciembre. A 

los postres hablaron el Presidente saliente Dr. Rodolfo Schärer y el entrante, Dr. 
Fortunato Etala. 


