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HISTORIA CLÍNICA 

R.B. es un hombre blanco 
de 48 años de edad. Su creci-
miento y desarrollo fue normal. 
No tiene antecedentes de fiebre 
reumática, diabetes mellitus o 
hiperoolesterolemia. Los exáme-
nes de laboratorio demostraron 
hiperuricemia en varias determi-
naciones y en tres ocasiones fue 
hospitalizado por litiasis ureteral 
que se corrigió espontáneamente. 
Nunca ha fumado. Existe el ante-
cedente de cardiopatía no especi-
ficada en su padre y un herma-
no. 

En 1973 un médico particu-
lar le informó que tenía un "so-
plo cardíaco" pero no fue evalua-
do por un cardiólogo. En 1975 
inició tratamiento' antihipertensi-
vo por recomendación de su mé-
dico particular, al parecer, la hi-
pertensión arterial era leve. A 
partir de 1976 nota dolor retro-
esternal durante la actividad físi-
ca, de tipo opresivo, asociado a 
sensación de "ahogo" en la cara 
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anterior del cuello. En agosto de ploración  física mostraba obesi- 
1978 el dolor se presentaba casi dad moderada,  P.A.  160/90, en 
a diario, y alrededor de esa fecha ambos   brazos,   P.   76/min.   Los 
Tuvo dos episodios de síncope, al movimientos   respiratorios   eran 
subir escaleras y durante una cor- normales.    El    pulso   carotídeo 
ta   carrera.   En varias   ocasiones mostraba   un   ascenso   brusco  y 
Presentó    palpitaciones.     Nunca los pulsos periféricos eran palpa- 
Hubo manifestaciones clínicas de bles y con amplitud adecuada en 
Insuficiencia cardíaca. las cuatro extremidades.- Las ve- 

. - ñas   del   cuello   eran   normales. 
En septiembre de 1978 fue El fondo de ojo no reveló anor- 

Hospitalizado por crisis hiperten- malidades. La tiroides no erapal- 
siva  y  dolor anginoso de cinco pable.  Se observó un ligero au- 
minutos de duración. El EKG en mentó   en   el   diámetro   antero- 
esa   ocasión   reveló   lesión   sub- posterior   del    tórax.    El   latido 
endocárdica lateral  alta.  La ex- apexiano en localización normal, 
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pero con impulso sistólico anor-
mal. Ritmo regular. SI normal 
y S2 con desdoblamiento nor-
mal. S4 presente. Se auscultaba 
un soplo midsístólico, crescendo-
decrescendo, grado II/IV, en el 
borde esternal izquierdo y en el 
ápex. El soplo aumentaba con el 
ortostatismo y la maniobra de 
Valsalva. La exploración del resto 
del tórax demostró una venti-
lación pulmonar adecuada. No se 
encontraron masas ni soplos ab-
dominales. No había edema de 
miembros inferiores. 

Los exámenes de laborato-
rio en septiembre de 1978 seña-
laban lo siguiente: Hemoglobina 
15.2 go/o, hematócrito 43,8o/o, 
glóbulos blancos 8,000 con re-
cuento diferencial normal. Uriná-
lisis normal. El examen de heces 
mostró quistes de E. Goli y hue-
vos de T. trichiura y N. america-
ñus. La química indicaba valores 
normales para nitrógeno de urea, 
creatinina, calcio, fósforo, sodio, 
potasio, CO2 total, cloruro, áci-
do úrico, coleste rol, proteínas 
totales, albúmina, büirrubina to-
tal, bilirrubina directa, TGO, 
TGP, DHL y fosfatasa alcalina. 
La glicemia en ayuno fue anor-
mal en dos ocasiones, con valo-
res de 151 y 140, RPR positivo 
1:8 y el FTA también positivo. 
Punción lumbar con V.D. R.L. 
negativo. Pruebas funcionales 
tiroideas normales. La radiografía 
de tórax mostró un corazón de 
tamaño normal. Rayos X de 
columna cervical: Osteoartritis 
leve. Pielograma endovenoso 
normal. 

En octubre de 1978 fue 
referido a una clínica, fuera de 
Honduras, para cateterismo car-
díaco. 

El fonocardiograma fue compa-       cardiograma confirmó, antes del 
tibie   con   estenosis   subaórtica      cateterismo, esta patología 
hipertrófica idiopática y el eco- 
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Hallazgos angi o gráficos: daba ramas para el nodo AV 
y la descendente posterior, 

1. El ventriculograma izquier- también permeables, 
do mostró una cavidad de 
tamaño   normal,    el   movi- RESUMEN    DE    HALLAZGOS 
miento de la pared ventri- HEMODINAMICOS: 
cular era normal   o  ligera 
mente    hiperquinético.    Se 1.     Hipertensión pulmonar leve, 
observó   leve   regurgitación hipertensión sistémica ligera 
mitral. y elevación de la presión te- 

lediastólica   del   ventrículo 
2. Arteriografía coronaria: izquierdo. 

a) El tronco de la arteria co- 2.      Evidencia   de  cardiomiopa- 
ronaría se encontró libre de tía hipertrófica obstructiva, 
enfermedad oclusiva. sin    gradiente    en    reposo, 

pero con un gradiente pro- 
b) La   coronaria   descendente vocado     mayor     de     100 

anterior,   de   gran   tamaño, mmHg. 
también se encontraba per 
meable. 3.      Ausencia de  gradiente pro 
vocado en la cavidad ventri- 

c) La arteria circunfleja consis- cular derecha, 
tía  en una rama marginal 
grande, libre de enfermedad 4.      Movimiento   normal   de   la 
oclusiva. pared ventricular izquierda. 

d) La arteria coronaria derecha 5.      Arteriografía coronaria nor- 
era la arteria dominante, y mal. 

IMPRESIÓN DIAGNOSTICA: 

Estenosis subaórtica hiper-
trófica idiopática con arterias co-
ronarias normales. 

ASPECTOS GENERALES 

SOBRE CARDIOMIOPATIAS 

Cardiomiopatía es un tér-
mino utilizado para ciertas enfer-
medades del músculo cardíaco 
cuya causa se desconoce.(l) En 
la actualidad, el término se ha 
restringido para aquellas cardio-
patías conocidas anteriormente 
como "Cardiomiopatías prima-
rias". Por otra parte, no se reco-
mienda hablar de "Cardiomio-
patías secundarias", sino que 
utilizar el nombre específico de 
la enfermedad responsable del 
daño del músculo cardíaco, de 
acuerdo a las siguientes catego-
rías: 

Infecciosas 

Metabólicas 

Asociadas   con   enfermeda-
des neuromusculares 

Asociadas   con   enfermeda-
des sistémicas 

Tóxicas 

Hipersensibilidad 

Agentes físicos 

Senilidad 

Una clasificación de cardio-
miopatías se incluye en la Tabla 
No. 1 con una breve explicación 
del defecto anatómico y fisiopa-
tología. 
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Tomado  de  Hurst,   J.W.   et al.,-The   Heart,    McGraw-Hill,   Inc. 1978. 

Los signos y síntomas son topnea,   disnea paroxística noc- S3  o  S4, soplos orgánicos, sig- 
muy variables en pacientes con turna, edema de miembros infe- nos   de   elevación   de la presión 
cardiomiopatíp primaria: riores,   palpitaciones  o  síncope. venosa central,  edema o ascitis. 

HISTORIA CLÍNICA: Pue-               EXAMEN    FÍSICO:    Tam- ELECTROCARDIOGRA- 
de  ser negativa,   o   bien, puede bien puede ser negativo.  En al- MA: Puede no aportar ningún da- 
haber historia  de fatiga, disnea gimas    cardiomiopatías    se   en- to o mostrar ondas Q sugestivas 
de esfuerzo,  dolor torácico,  or- cuentra desplazamiento del ápex, de  necrosis,   trastornos  de con- 
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ducción auriculares o ventricu-
lares, bloqueos de rama (Ej. 
cardiomiopatía Chagásica), arrit-
mías auriculares o ventriculares, 
hipertrofia ventricular y tras-
tornos de repolarización. 

RADIOGRAFÍA DE TÓ-
RAX: En algunos casos no revela 
anormalidades. En otras, hay un 
contorno ventricular anormal, 
signos de hipertensión pulmonar 
o venocapilar, derrame pleural o 
intersticial. 

CARDIOMIOPATIA HIPER-
TRÓFICA. 

Se desconoce su etiología 
y ha recibido distintas denomi-
naciones:    Estenosis   subaórtica 

hipertrófica idiopática, hipertro-
fia septal asimétrica y cardio-
miopatía hipertrófica con o sin 
obstrucción. 

La hipertrofia del miocardio 
es primaria y no secundaria a 
aumento en el trabajo cardíaco 
y la mortalidad anual en estos 
pacientes es cercana al 3.5o/o (3) 
La fisiopatología gira alrededor 
de la hipertrofia del tabique ven-
tricular la cual es mayor que 
aquella de la pared del ventrículo 
izquierdo. 

La magnitud de la hipertro-
fia puede ser considerable al gra-
do que, durante la sístole, se re-
duce en forma significativa la cá-
mara de salida del ventrículo iz- 

quierdo, cuando el tabique y el 
músculo papilar obliteran la cavi-
dad ventricular: 

Por otra parte, el tejido hi-
pertrofiado condiciona falla dias-
tólica del ventrículo izquierdo 
porque se han perdido las pro-
piedades normales del músculo 
durante llenado ventricular. Des-
de un punto de vista fisiológico 
este fenómeno tiene mayor signi-
ficado que la obstrucción de la 
cámara de salida. 

El análisis del mecanismo 
dinámico de la obstrucción, 
cuando está presente, permite el 
diagnóstico diferencial entre car-
diomiopatía hipertrófica, insufi-
ciencia mitral o estenosis aórtica 
valvular: 
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Durante la sístole, la valva 
anterior de la válvula mítral se 
adosa al tabique hipertrofiado 
debido a un efecto Venturi con-
secuente a estrechamiento de la 
cámara de salida, o a un vacia-
miento excesivo del ventrículo 
izquierdo. El solplo sistólico que 
a veces genera el movimiento 
anormal de la valva anterior 
puede ser debido a insuficiencia 
mitral verdadera o a turbulencia 
en la cámara de salida del ventrí-
culo izquierdo. 

En cuanto al soplo princi-
pal, producido por la hipertrofia 
septal, es más intenso en la re-
gión inferior del borde esternal 
izquierdo y en el ápex, y no tiene 
buena irradiación a las carótidas. 
Puede ser holosistólico o 
comenzar después de SI y casi 
nunca se acompaña de un chas-
quido de eyección. Estas carac-
terísticas permiten diferenciarlo 
de la estenosis aórtica valvular.. 
El impulso apical es doble y el 
pulso carotideo bisferiens. 

El elec troc ardí ogram a es 
anormal solamente en el  50o/o 
de los casos, (4) revelando: 
Hipertrofia ventricular izquierda 
o sobrecarga sistólica, Q profun-
das en la región inferolateral y, 
en raras ocasiones, síndrome de 
Wolff-Parkinson-\Vhite. 

La ecocardiografía permite 
medir, a través de un método no 
invasivo, el espesor del tabique 
interventricular y pared del ven-
trículo izquierdo. La relación 
1.3:1 entre tabique y pared ven-
tricular, respectivamente, estable-
cen el diagnóstico de cardiomio-
patía obstructiva. (7) 

El cateterismo cardíaco 
confirma la presencia de un gra- 
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diente subaórtico. Además, per-
mite observar la eyección ventri-
cular hiperkinética, la hipertrofia 
de músculos papilares y el au-
mento de la presión telediastólica 
del ventrículo izquierdo y de la 
presión media de la aurícula iz-
quierda 

Los bloqueadores beta son 
los agentes más utilizados para el 
tratamiento de pacientes con car-
diomiopatía hipertrófica Estos 
fármacos disminuyen los sínto-
mas en pacientes con angina y 
síncope. Sin embargo, no modifi-
can la historia natural de la enfer-
medad ni impiden la muerte súbi-
ta, reportada en algunos pacien-
tes. En general, no se recomien-
dan los digitálicos por su acción 
inotrópica positiva, la cual au-
mentaría la severidad de la obs-
trucción, disminuyendo el tama- 

ño de la cavidad ventricular y 
cámara de salida del ventrículo 
izquierdo. La cirugía está restrin-
gida para aquellos casos que no 
responden a los bloqueadores 
beta. 

RECOMENDACIONES PRAC-
TICAS PARA EL MEDICO 
GENERAL 

Descartar cardiomiopatía hiper-
trófica en las siguientes catego-
rías de pacientes: 

— Congestión pulmonar de lar 
ga evolución 

— Fibrilación     auricular    sin 
causa aparente 

— Sospecha    de    enfermedad 
coronaria y angina de pecho 
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