HOSPITAL INFANTIL DOCENTE

DE SANTIACO. DE CUBA

Conferencia clinicopatoligica

Moderador: Dr. JuLio Lorez Bexites

Invitado
Parclogo:

Dr. JuLio Lorez: Vames a comenzar
la reunién clinicopatolégica correspon-
diente a este mes. El Dr. Valdn, invita-
do, tiene la palabra.

De. VarLéx: Se trata del nifo ALF.
con H. C. No. 80,262, de 11 meses de
cdad, masculino, mestize, nacido el 12
de Noviembre de 1964,

Como motive de ingreso presenta sin-
drome febril v astenia. Al momento de
ingreso tiene tos productiva, tiraje in-
tercostal, polipnea y llanto constante.
Tiene un peso de 19 lbs. ¥ una tempe-
ratura de 38°,

En la historia de la enfermedad ac-
tual refiere la madre gue el pifio co-
menzé con distensién  abdominal por
lo que le dié un laxante; a los dos dias
de este euadro tuve fliebre y catarro,
siendo llevade a un facultative que le
impone tratamiento con penicilina ¥
cloranfenicel, continuando con la fie-
hre. Desde ayer un dia antes de su in-
greso, presenta polipnea, tiraje inter-
costal y quejidos, por lo que se le indica
placa de térax, ordenindose su ingreso.

Entre loz antecedentes familiares,
niegan sifilis. T. B., diabetes, tres em-
harazos ¥ un aborto. Entre los antece.
dentes perinatales, fue un embarazo
normal, parto eutécico, institucional,
peso al nacer 8.5 lbs. no asfixia, no cia-
nosis. Desarrolle sicomotor normal in-
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munizaciones, B.C.G. al nacer Polio
1 dosis. Alimentacion bhuena.

Al examen [isico: es un paciente nor-
moasténice con facic no caracteristica
con temperatura de 38° no guardando
decibito especial, mucosas normocolo-
readas. Al examen fisico regional: En el
aparato circulatorio latido de la punta
en S5to. espacio intercostal izguierdo a
nivel de la linea medioclavieular, tonos
cardiacos hien golpeados, no soplo, no
thrill. Ritmo regular. Sistema venoso y
arterial normal. El aparato respiratorio,
a la inspeccion: tiraje intercostal, fre.
cuencia respiratoria de 40 por minuto,
respiraciones regulares y simétricas.
Palpacién: nada a senalar. Percusion:
sonoridad pulmonar aumentada en el
hemitérax derecho. Auscultacion nor-
mal.

En el aparato digestive sélo se cons
tata un higado que rebasza 1 em. el
R. C. D. El resto del examen fue nega-
live.

En la evolucién se constata dos dias
después de su ingreso que ¢l nifio esta
llorose con tos constante, con discreto
tiraje intercostal, encontrindose a la
auscultacién, con roncos diseminados
en ambos campos pulmonares. Ese mis-
mo dia, poeas horas después, ¢l pacien-
te esta febril con edemas palpebrales,
mucosas palidas, presentando a la aus-
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cultacion 1onos bien golpzados ¥ ta-
quicardia,

Variaz horas mas tarde persisten la
fichre v los edemas, polipnea intensa
con una [recuencia  cireulatoria  de
180 m. Tiene un ritmo de galope, v el
hizade rebasa 5 ems. el reborde costal,
en ese momento el paciente se digitaliza
mejorande progresivamente su cuadro,
en el curso de 15 dias; pero mantenien-
do en todo cste periodo, tos, cianosis
disereta v aleteo nasal. Tres dias des-
pués el estado general ha mejorado no-
tablemente, siendo dade de alta mejo-
rado v sizuiendo el tratamiento por
consulta externa. Un mes mis tarde el
nifo reingresa con un cuadro de insufi-
ciencia cardiaca presentandeo tos, dis-
pea, hepatomegalia de 6 ems., ritmo de
galope v cianosis peribucal, con una
frecuencia circulatoria de 190/m, sien-
do nuevamente digitalizado, mejora y
quinee dias después es dado de alta, ya
que se encontraba asintomético, 15 dias
después, ¢l nifio reingresa gravemente,
falleciendo a las pocas horas,

En ¢l transeurso de sus ingresos ze le
realizaron placas de torax y electrocar-
diogramas que veremos mis adelante,

DSCUSION

Se trata de un paciente de 11 meses
de edad v 19 libras de peso, sin ante.
cedentes ohstétricos familiares v per-
sonales de importancia, que ingresa en
nueslra servicio por presentar desde
haece alzunos dias manifestaciones cata-
rrales del tractus respiratorio superior
v temperalura axilar de 38° C, tienc
disereta secrecion nasal mucosa, FR
W mt. aleteo naszal v tiraje, con higado
que rebaza 1 em el reborde costal v FC
de 190 mt. Se ohserva una moderada
palidez cutineomucosa en el examen,
instalindose tratamiento con Kanamici-
na intramuscular a las desis habitua-
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les, yodure y efedrina, medidas antipi-
réticas y gotas nasales.

Al segundo dia de su ingreso se ob.
serva  discreto edema palpebral con
temperatura de 37°. Ha aumentado la
polipnea, ¢l tiraje v el aleteo nasal, el
llanto es frecuente, el higado rebasa
5 ems el reborde costal v se¢ ausculta al
examen cardiovascular ritmo de galope.
Se decide comenzar digitalizacién con
Lanatésido C por via parenteral.

Siguiendo este tratamiento el nino
s¢ recupera lentamente de sus manifes-
taciones clinicas y a los 15 dias se deci-
de su alta para seguirlo por Consulta
Externa.

Permancce en su casa durante un mes
aparentemente asintomaético, siendo re-
ingresado al cabo de ese tiempo con un
cuadro evidente de insuficiencia cardia-
ca congestiva, auscultindose ritmo de
galope con FC de 190: mt. se vuelve a
redigitalizar de forma que a los 15 dias
se ha recuperado totalmente de sus ma.
nifestaciones clinicas.

Un mes mds tarde se reingresa con
un cuadro semejante al anterior en in-
suficiencia cardiaca comgestiva grave,
se inicia la terapéutica de digitalizacion
pere fallece a las 8 horas de su ingreso.

Ante el cuadro clinico con que se nos
presenta este enfermeo v observando la
evolucion con desenlace desfavorable,
nosotros debemos plantear la presencia
de: un sindrome febril caracterizado
por la hipertermia, de un sindrome res.
piratorio evidenciado por la polipnea,
el tiraje, el aleteo nasal; de un sindro-
me cardiovascular constituide por 1a-
quicardia marcada, ritmo de galope a
la auscultacién cardiaca; de un sindro-
me hidropigeno constituide por edema

‘palpebral; de un sindrome anémico ca-

racterizade por la palidez cutancomu-
cora descrita anteriormente; de un sin’
drome neurolégico determinado por el
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llanto v la irritabilidad del enfermo en
los primeros dias de su ingreso.

Si pretendemos con un criterio uni-
cista establecer cronolégicamente como
s¢ han desencadenado los hechos que
s¢ han demostrado semiolégicamente
en la aparicién de cada uno de los sin-
tomas y signos de este paciente, pudié-
ramos nosotros, partiendo de la patolo-
gia propiamente de mayor envergadura
v que llevé al éxitus al enfermo, pen-
sar que en los dltimo: momentos de su
vida fue portador evidentemente de un
sindrome cardiovascular que tuve su
origen en wuna insuficiencia cardiaca
congestiva la cual perfectamente podria
explicarnos la sintomatologia cardio-
respiratoria neurolégica v gzeneral de
este enfermo.

Podemos desde este punto de vista
localizar su enfermedad fundamental-
mente a nivel del aparato cardiovascu-
lar y nos da una gran fuerza a este plan-
teamiento el dato evidente de recoger
en la evolucion de este enfermo un rit.
mo de galope que se repite por dos oca-
siones y gque desaparece con la terapéu-
tica cardioténica asi como c¢con la me-
joria del estado general del paciente.

Es facil descartar entonces las causas
que tuvieron su origen primariamente
en una patologia respiratoria de inicio
para pretender con la misma acompa-
fiada de un sindrome febril, que no es
lo que ha predominado en ¢l cuadro,
explicar la taquicardia marcada y el
borde inferior del higade desplazado
hacia limites patolégicos en el drea in.
ferior del abdomen con la corriemte y
clasica explicacién de la visceroptosis
en un enfermo con un “sindrome de
aire atrapado” el enal no es discutible
en este caso porque ni atn asi se expli-
caria la presencia del ritmo de galope
al examen cardiovascular.

Por tante nosotros consideramos que
la posicién adecuada es plantear una

0

patologia cardiovascular como causa de!
desenlace fatal de este enfermo.

Ante un lactante con una insuficien.
cia cardiaca congestiva que hace su pri-
mera descompensacién a los 9 meses de
nacido sin gque se encuentre ruido de
soplo, ain después de haberse compen-
sado el cuadro por la digitalizacién, nos
obliga a descartar las posibilidades que
entrafien una localizacién endocirdica
de la lesion cardiovascular, provoecando
consecuentemente trastornos en la he-
modinamica circulatoria que pudieran
en forma aguda llevar a la descompen-
sacion del miscule cardiaco.

Tendriamos pues gue dilucidar la lo.
calizacidn Js las lesiones a nivel del
miiscule cardiaco propiemente dicho ©
del pericardio.

Por razones obvias, podemos excluir
cn este enfermo la patologia pericardica
por no encontrarse en este cuadro los
signos que nos hagan pensar en ¢l “sin-
drome de taponamiento cardiaco™ y gquc
no explicarian la rdapida mejoria ante
¢l uso de la digitalizacién parenteral en
¢l enfermo; por tanto nosotros pensa-
mos que tenemos que buscar la causa de
la insuficiencia cardiaca rapida en una
cnfermedad primaria del miocardio,

Aqui tendriamos clinicamente que
utilizar para nuestra discusién, el hecho
al inicio de manifestaciones agudas del
tractus respiratorio superior acompana-
das de un sindrome febril para justifi-
car una puerla de entrada a la causa
de la lesién miocirdica.

Es aqui donde comienzan a ganar im-
portancia los examenes complementa.
rios que podemos extraer con la radio-
logia v la electrocardiografia.

Se trata de una patologia miocardica
congénila o, jse trata de una patologia
mioedrdica adquirida?

Entre las primeras, las fundamenta-
les v frecuentes incluirian la enferme-
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dil zlivogénica o enfermedad de Pom-
pe como glicogénosiz generalizada. Este
cuaidrg se acompania ademéis de la insu-
fivicncia cardiaca, de la infiltracion gli.
cesénica de algunas visceras como el hi-
sailo tradueiéndose al examen fisico por
hepatomezalia que no se reduece al me-
jorar la insuficiencia cardiaca, asi como
por la hipotonia muscular generalizada
que nos hace pensar en la presencia de
ly sustancia de almacenamiento a nivel
e los misculos esqueléticos. En esta
enfermedad, la insuficiencia cardiaca se
produce tempranamente en la vida y
vo  tendriamos  explicacion adecuada
para la aparicion de un cuadro fehril
que inicia la enfermedad de este pa-
vienie v parece ser ¢l punto dlgido de
I+ graves trastornos que mds tarde se

prroalucen,

La biopsia muscular podria tal vez
arlararnos esta situacion. El nacimiento
aniomalo de la arteria coronaria provo-
canilo erecimiento marcado de la ima-
sen cardiaca al estudio simple del térax
por los Hx se caracteriza por el imicio
e esos sintomas después del segundo
me= v generalmente antes del cuarto,
terminando en un cuadro final en la
mavor parte de las ocasiones de infarto
extenzo del miecardio. Seria en este caso
donde el electrocardiograma nos ayu.
daria a estabhlecer un Jdiagndstico pre-

Pero nos quedan por discutir las dos
sramiles posibilidades de enfermedades
primarias del miocardio, donde en oca-
siones ¢= muy dificil hacer una diferen-
clacion  clinico-radiolégico- electrocar.
diogrifica v son nada menos que la fi-
hiroclastosis ¥ la miocarditis.

Aungque se ha pretendido explicar
teoricamente una relacién intima entre
ambas lesiones miocirdicas, es evidente
que cada una de estaz patologias tiene
personalidad propia v en muchas oca.
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siones, basandonos en el cuadro e ini-
cio, evolucion, caracteres del paeiente,
datos semidticos, radiolégicos v de gran
importancia clectrocardiograficos, pode
mos hacer un intento de separacion
entre una v otra entidad,

Para referirnos a nuestro cazo en es
pecial podemos bhalancear cada uno de
sus datos positives senalando hacia mio-
carditis, contra los datos negativos que
nos orienten haeia la fibroelastosis.

Fig, 1. Aumento global del drea cardisca con
ligern ingurgitacién hiliar

La edad del enfermo ha dejado de
ser la época en que aparecen las prime-
ras manifestaciones de descompensa-
cion cardiaca en la fibroclasiosis,

Todas las estadisticas nos sefalan
para ello una edad promedio de cuatro
meses sin que esto absolutamente pue-
da excluirla.

El antecedente febril con que se ini-
cia el cuadro sin encontrar al estudio
del examen fisico datos que nos per-
mitan pensar en una lesion inflamato.
ria pulmonar complicando un trastor.
no primario del miocardio. nos obligan
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a considerar que log hechos sucedieron
en forma inversza.

Cualquiera de las dos enfermedades
habrian reiniciado sus sintomas después
de la terapéutica digitalica interrum-
pida inadecuadamente en dos ocasiones,
ya que todos conocemos qus después de
hecho el diagndstico de cualguisra de
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5i nos fijamos en el estudio radiols-
gico a distancia de tele realizado al
enfermo, podemos ohservar que existe
un agrandamiento del drea cardiaca a
expensas tanto de la convexidad dere.
cha como izquierda del corazén.

Los campos pulmonares son norma-
les. Al estudio electrocardiogrifico es
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Fig. 2. 5 profunda en V. ST desplazado hacia arriba V, V,. T aplanadas.
Inclina mds a Miocarditis que o Fibroelastosis,

estas patologias como cenfermedades
primarias del miocardio y compensado
un cuadro de insuficiencia cardiaca con
el uso del digitilice, es recomendado
mantener el cardioténico durante un
periode mas o menos largo.

El clectrocardiograma unido al tele-
cardiograma nos ayudarian a precisar el
diagnéstico especifico de la enferme-
dad.

cvidente la presencia en las derivacio-
nes precordiales tanto izquierdas como
derechas, algunos que nos hablan del
trastorno de la repolarizacién, desplaza.
miento del segmento St en Vs y T apla-
nada en todas las derivaciones precor-
diales, una S profunda en precordiales
derechas sin encontrar R de alto voltaje
en las derivaciones Vs y Vo nos hacen
separarnos del diagnéstico de la fibro-

Fig. 3. Hoy un truzade de escaso voltaje en V, y V, que nos hace pensar
miis en pateén de Miocarditis que Fibroelostosis, A la autepsia se com-
prabié Miocardiris,

it
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clastosis, donde es frecuente ohservar
cilas de alto voltaje en forma de S en
laz precordiales derechas v de R altas
en las precordiales jzquierdas. La T
aplanada v no invertida y simétrica
orienta mas hacia la posibilidad de una
cearditis que de una fibroelastosis,
in los criterios de Seller v Keith
=ia e=to anadimos un eje eléetrico hacia
la izquicrda que noz habla de un creci-
micnto izquicrdo, podriamos, reunien-

ca el estudio de la patologia en este en-
fermo.

Dr. Nistor Acosta: Los hallazgos de
csle caso se resumen de la signiente
forma:

Se twrataba de un niie con discreta
distrofia, no presentando alteraciones
en su hibito externo. Los pulmones es-
taban pesados con marcada disminucién
de la erepitacion v aumento de la con-
sistencia: al corte. presentaban  gran

Fig. 4. Infiltrads intersticial o células redondas, Nicleo picndtice. Edema
infersticial,

do todos estos datos, el antecedente fe-
liril. ¢l erecimiento global del drea car-
diaca. los signos de los trastornos de la
repolarizacién  determinadoz:  por los
segmentos 3T y onda T en las derechas
del darea precordial., Ja ausencia de on-
daz R de voltaje elevado en V. v ¥V, ¥
I edad del enfermo, plantear en el caso
li posibilidad de una miocarditis aguada
e etiologia viral con puerta de entrada
el del tractus respiratorio, termi-
naitdo con un sindrome de insuficiencia
vardiaca congestiva la cual podria ser
especificada por los datos que nos ofrez-

a mi
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edema del parénquima con dreas de
condensacion neumdanica.  El peso de
ambos pulmones fue de 200 grm. El co-
rezon peso 70 zramoes, presentando el
micciardio un color palido, ademis flac.
cido ¢ hipoténico con marcada dilata.
cion de sus eavidades, No e apreciaron
anomalias congénitas.

El higado estaba aumentado de vo-
lvmen v con gran congestién.

El bazo no mostraba alteraciones
apreciables,

El examen microscopico del corazém
reveld una infiltracion difusa. compues-
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ta por lifoncitos, eosindfilos, polimorx-
fosnucleares, ete. formando conglome-
rados focales, habia edema intersticial
y conservacion de la fibra muscular
miocardica, aunque el micleo se mos-
traba algo picndtico.

Se encontré ademds discreto engrosa.
miento del endocardio.

Los cambios vistos en el pulmén co-
rrespondian a una bronconeumonia.

El resto de las visceras solo mostra-
ban marcada congestién, principalmen.
te el higado.

RESUMEN

1. Miocarditis intersticial difusa.
2. Bronconeumonia hilateral.
3. Congestion visceral.

MopEraDOR: Principalmente felicita.
mos al Dr. Valén por su brillante expo-
sicion, llegando al diagndstico correcto
de la patologia y en el que nos parece
haher recogido los datos de gran impor-
tancia semidtica y basade en la evolu-
cién cronolégica meticulosa organiza
sus planteamientos para producir sus
razonamientos.

Felicitamos al Dr. Acosta por la preo-
cupacién de presentar las laminas de
patologias en forma tan objetiva y por
la descripeién concreta y clara del diag-
néstico preciso.

El préximo sabado, tendremos la si-
suiente sesion a la cual estdn invitados
todos los compafieros.

II JORNADAS PEDIATRICAS INTERNACIONALES
EN SEVILLA

Los dias 26, 27 y 28 del préximo mes de marzo, tendri
lugar en Sevilla estas Jornadas, organizadas por la Catedra de
Pediatria (Prof. Manuel Suarez), Tema: “Avances en Nefro-
logia®, conferencias extraordinarias: Profesores, Bayo (Sala-
maneca), Meteoff (Chicago), Rover (Paris), Sanchez Villares

i Valladolid) v Salas (Valencial.

Informacidn: Catedra de Pediatria, Secretaria de cursos.

Apartade 456. Sevilla (Espaiia).
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