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Por los Dres,:

Migta P. HerMmerLo TrecHE,*®) Hamon P, Casanova Arzopa,(* %
Jus(s M. CABRERA ARREGOITIAC®**) ¥ JosE M. FRELG MONTENEGRO(**°**)

INTRODUCCION

Siendo las enfermedades primarias
del miocardio entidades -que se presen-
tan en los primeros ainos de la vida con
cuadro clinico muchas veces similar ¥
que por su forma de comienzo o en mu-
vhaz ocasionez ze confunden con ecua-
dros re:piratorios “agudos, sufrimiento
cevebral del recién nacido y muzrte siubi-
ta* g para nosotros, dedicados a la eli-
nica pedidtrica fusndamental tenerlas
presentes va que su frecuencia es mayor
de lo que se suponia y a su vez aprender
a diagnésticarlas  correclamente tanto
modiante la elinica como por los me-
divs auxiliares de la misma.

La incidencia hastante elevada de es-
ta= enfermedades en el Hospital “Wi-
i Seler”™ nos ha llevado a Ia presen-
tacion de este trabajo hasados funda-
mentalmente en el cuadro clinico y los

t*) Trabajo presemtade en el XI Congreso
Médico v VII Estomatolégice Nacional, cele-
brado en la Habana del 23 al 26 de febrero
de 1966,
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estudios electrocardiograficos, vectorcar-
diograficos, radiolégicos y anatomopa-
tolégicos con el fin de que el rezaltado
dei mismo no sélo sirva para ampliar
nuestros  conocimientos, sino también
para que nuestro modesto esfuerzo pue-
da ser util para el pediatra zeneral.

REVISION

En forma general, la enfermedad pri-
maria del micocardio es aquella que se
caracteriza por alteraciones del miocar-
dio que se presentan sin estar asociada
a otras enfermedades conocidas,'®'*=%*F
siemdo Mathingly ¢l creador del tér-
mine Enfermedad Primarvia del Mio-
cardio.®

Miocarditis:

Innumerables términos se han usado
para designar a esta enfermedad?.**.'%
#Er ) an la cual el daio se locali-
za primariamente en el miocardio,
siendo la causa principal de sus zinto-
mas el deficiente funcionamiento del

miocardio, valvulas o drbol vascular.™

Importantes estudios sobre esta enti-
dad fueron hechos por Sroeber en 1952
durante la gran epidemia de Munich.**

En cuanto a la etiologia, muchos fac--
torez han side invocados (enzimaticos,
nutricionales, metabhdlicoz e infecciones
durante el desarrollo). Ultimamente los



virust* #4233 han tomado fuerza como
otra posibilidad ectiolégica. También
hay algunos autores que invocan la hi-
persensibilidad ¢ hiperinmunidad a vi-
rus, drogas u otras infecciones como otra
posibilidad etiolégica.

Fibroelastosis:

Esta entidad ha sido denominada a
través del tiempo con distintos califiea-
tivos, y asi tenemos: fibrosis endomio-
ciardica, fibroelastoris endomiocdrdica,
esclerosis  subendoeardiea, ml&gcno.s.is
cardiaca v altimamente, basados en la
histologia, mioendocarditis fibroelasts-
tica cronica, =195 0 2m08

La afeccion se conoce desde 1818 en
que fué deserita por el clinico alemén
Patoschnig y por Kreising como una en-
docarditis fetal.'®'*

Su ectiologia es muy discutida y ha
variade su imterpretacion desde una
endocarditis fetal, hasta los mds recien-
tes trabajos de Fruhling y colaboradores
en Francia donde tratan de demostrar
¢l origen inflamatorio de la enferme-
dad, intra o extrauterino y provocada
por un virus (Coxsackie-B) ; por lo cual
consideran a la entidad como una pan-
carditis."*

En general se clasificaron en prima-
rias las que no estaban asociadas a otras
malformaciones cardiacas y una forma
seeundaria, la cual esta asociada a otros
defectos congénitos del corazon, %%

Glicogenosis:

Se entiende por glicogenosis, una va-
riedad de trastorno: producidos por la
alteracién del metabolismo del glucoge-
no; conociéndose estos desdrdenes como
enfermedades por actimulo de glicoge-
no**® y que se manifiestan durante o
pasada la primera década de la vida,
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teniendo un caricter hereditario de im-
portancia®-* y habiendo sido ohserva-
da en parientes consanguineos® %

Fueron los Cori en 1952 los primeros
que demostraron un defecto enzimitico
en una de las glicogenosis, Describién-
dose seis tipos®' %" " de acuerdo con
la enzima que estd en déficit v la estruc-
tura del glicdgeno acumulade.'™

El caso viste por nosotros correspon-
dié al tipe 1I o enfermedad de Pompe
por un déficit enzimatico de la alfa’s
zlucosidasa (maltasa dcida) y una es-
tructura normal del glicdgeno.

El comienzo de la enfermedad es pre-
coz entre los dos y seis meses de edad,
con una historia familiar pesitiva y una
muerte que ocurre por lo general duran-
te el primer aiio de la vida. La mayoria
tienen hipotonia muscular gencralizada
y macroglosia,®*5 % 5

El electrocardiograma puede mostrar
sobrecarga del ventriculo izquicrdo y
trastornos de la repolarizacién, El caso
visto por nosotros estuvo asociade a
un W.P.W.

La biopsia de misculo y el estudio
enzimitico hacen el verdadero diagnos-
oo, =

Coronaria andnmala:

Es una anomalia poco frecuente que
se debe a una alteracién en el desarro-
llo de la divisién embrionaria del tron-
eo arterial connin, por lo cual la arte-
ria coronaria izquierda nace en la arte-
ria pulmonar, siendo extremadamente
raro que ambas coronarias se originen
en la pulmonar.’'%'%37.3

Se presenta entre los dos y seis meses
de la vida, siendo la mayor incidencia
a los cuatro meses de edad. Con un cua-
dro clinico de llante continuo sin causa
aparente; siendo la insuficiencia car-

R. C. P.
Ocrupee 31, 1966



digea v la disnea con sudoracidn los
sintomas de comienzo, 4375, 30

El electrocardiograma es decisivo en
¢l dliagndstico presentando los signos
tipicos de isquemia miocardica, asocia-
do a hipertrofia jzquierda, ™57

Hipertrofia idiopatica:

Afeccion  de  etiologia  desconocida,
iue se caracteriza por una masiva hi-
petrofia muscular, mas marcada en el
ventriculo izquierdo que en el derecho
v con tabique interventricular que ex-
il enorme grosor.®® La primera des-
cripeién de hipertrofia idiopatica y es
tenosiz subadrtica la hizo Schmincke en
el afe 1907,

Se deseriben dos tipos clinicos, el
vlhistructivo y el no obstructive.® Esta
rara enfermedad, tiene historia fami-
liar"=* y estd asociada a veces a olras
cardiopatias.

El enadro clinico se caracteriza por
[atigas, vértigos y sincope, siendo la
muerte sibita un modo [recuente de
fallecimiento, "

El electrocardiograma puede mostrar
signos  de hipertrofia  ventricular iz-
quicrda o bicn de hipertrofia ventricu-
lar derecha, pudiendo haber ademdas
trastornog de la conduccion.

MATERIAL ¥ METODO

Se han revizado 30 casos de enferme-
dades primarias del miocardio que han
ingresado en ¢l Hospital “*William So-
ler” durante dos afos (junio 1963-1965) ,
husande el diagnéstico en los estudios
clinicos, radiologicos, electrocardiogri-
licos, vectorcardiograficos, virales y ana-
tomopatolégicos, haciendo comparacion
entre ¢l grupo vive y el fallecido res-
preto a la evolucidn de los mismos,

Todos los casos vivos tienen estudios
rafliolégicos v electrocardiograficos se-

R. C. P.
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riados con evolutividad elinica, aunque
hay algunos a los cuales no ha sido po-
sihle realizarsele estudios radiolégicos
especializados por la gravedad de los
mismos y casos fallecidos en los cuales
solo contamos con el material de ne-
cropsia, pues han sido pacientes que
han tenide una evolucion fulminante
o debutaron con una muerte sibita,

Se hicieron estudioz virolégicos en 8
casos, contando para ello con el Insti-
tuto Nacional de Higiene v Epidemio-
logia.

El diagnéstico v la recuperacién :e
basan fundamentalmente en la elinica.
la radiologia v la electrocardiografia,

Llevamos un estudio estadistico de la
incidencia de estas entidades con rela.
cion a las cardiopatias ingrezadas en el
Hospital durante el tiempo de revision
del trabajo, conjuntamente con un es
tudio de lo: sintomaz y signos de co-
mienzo, muerte ¥ duracién de la enfer-
medad en la miocarditis y fibroelasto-
#ig: asi come también la evolucidn de
estas dos dltimas entidades en relacion
con los brotes de insuficiencia cardiaca
y recuperacidn; y las causas de muerte
en general en las distintas entidades,

Todo ¢l material estadistico se obtu-
vo del departamento de Archivo y Es-
tadistica del Hospital.

En el estudio electrocardiogrifico se
usd un aparato Samborn, utilizindose
14 derivaciones incluyendo en ellas a
V3R v V4R. Para el vectorcardiograma
sg utilizé también un aparato Samborn
v los trazos fueron fotografiados con
una cimara Dumeont adaptada al vector-
cardidgrafo. Se utilizd el sistema del
cubo de Grishman® y en la alenuacién
de 5, 1 centimetro igual a 1 miliveltio.
Solamente se usaron los planos frontal
y horizontal.

En la radiologia, los telecardiogramas
s¢ hicieron acostados a la maxima dis-
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tancia que da el tuho en tres vistas:
frontal, ohlicua anterior derecha y
ohlicua anterior izquierda. Los angio-
rardiogramas periféricos se realizaron
con un seriografo Elena-Shenander a
4 exposiciones por segundo. Se utilizd
hypaque al 909 en desis de acuerdo al
peso del paciente, inyectando vipida-
mente por una vena de la flexura del
codo,

RESULTAINOS

Del total de casos ingresados en dos
aios por cardiopatias (6271, las enfer-
medades primarias del miocardio re-
presentaron el 7.9% del total, corres-
pondiendo ¢l 3.5% a miocarditiz y ol
3.87% a fibroclastosis

De los 50 casos (10074 ), corresponden
26 easos (532900 a vivos y 24 casos (4850 )
a fallecidos, quedando laz distintas en-
[ermedades distribuidaz en el siguiente
poreentaje;

Cazas b
Miocarditiz: .. ..cviiivarnnnna 22 44
Vivas 13 59
Fallecidos ................ o 40,9
Filroelustosit: ..oovaeevanoas 2 18
Nivls Lo iitsnes i wimid Tk 13 3.1
Falleridor .ocivirvnnrncavans 11 48.9
Hipertrofia idiopdtica: ....... 2 +
Fallevidos ...ovvvnnnnnrinnss 2 100
Enfermedad olicogénien: ..... 1 2
Fallegidos ...cvvvnnnnnranens 1 1040
Arterin coronarin izquierda
andmala: ... e sasanans 1 2
Fallecido®t ...ccoveucunnnnnnns 1 1040

Del total de casos de miocarditis, (22)
la edad de comienzo de los sintomas osei-
lé entre 50 dias y 5 aifios, con un prome-
dio entre 1 y 2 aios (Grifica No. 1)

Wiocarditis:
Caros %

1 2 MICEEE .evccisnasnannnnn 4 18.1
3 5 MIESER .iicvassiannenans 3 13.6
B~ 1] MESEE .iciinianiasieras B 227
1 2 BAOE .neeeesrsssssnanan 8 36.9
3 5 MA0E .reercsamanannning ] 9.9
224

Fibroelastosis: Total de casos 24, os-
cilando la edad de comienze entre ho.
raz de nacide v 4 anos de edad con un
promedio enire 6 v 11 meses.

~

Faid
Menos de 1 mes i 1.6
I = 2 Meses coauvaranannrmsns 250
3 - 5 meses ..... 16.6
fi Il meses ..., 29.1
I - 2 808 covivnnannnnrncans 4.1
3 R | ] e 8.3

Con relacion a la edad de los pacien-
tes al ocurric ¢l fallecimiento, la fre-
cnencia fue maxima entre los 6 y 11
meses en la miocarditis varianda la
minima por los distintes grupes e
cdades, mientras que en la fibroelasto.
gis la minima frecuencia fue entre los
3 v 5 afios ¥y menos de 1 mes vy la mé-
xima igualmente entre los 6 y 11 meses
de edad: (Grafica No. 2).

Distribucion de acuerde o los distin-
tns edades:

Miocarditis: edad de los pacientes al
ocurrir lu muerte:

TV k)
1 - 2 1 11.1
3 3 2 222
6~ 11 3 333
1- 2 2 222
3 5 1 11.1

Fibroelastosis: edad de los pacientes al
acurrir da muerte:

Canoe S
Menos de 1 mes o.oovnvnnnan.. 2 18.1
6 - 11 MesEs cveweerarancnanns 4 363
1= 2 BR08 o ccvvnnnnnnnnnnun 3 272
3= 5 aM08 covvasesnnnnnnnnnn 2 18.2

En nuestra estadistica, la duracion de
la enfermedad en los vivos tanto en la
miocarditiz como en la fibroelastosis la
maxima frecuencia oscilé entre los 2 v
5 afos; mientras que en los fallecidos
la mayor incidencia fue de menos de 1
semana de duracion, como puede verse
en el enadro siguiente: (Grafica No. 3).

R. C. P.
Octuere 31, 1966
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Duracidn de In enfermedad en los vi-
vos desde o comienzo de los sintomas
e b miocardinis:

Cusae g}
L T 4 g
b OaR i s e i 1 k{1
- B 7 S R W e 5 g
En la fibrocla:iosis:

g %o
B - 11 meses ...cecinanieaiaan 2 153
Y miD L R R BN 3 23.0
I T T 3 23.0
F o= S MAOE c.aviereeiveienne 3 g4

Duracion de la enfermedad en los fo-
Hecidogs desde el comienzo de los sin.
tomas en fa miocarditis:

Casos G
Menos de | semana ..., [ 6.6
1 - 2 3emamaz ......oceeeaees 2 222
2= 4 SEMANAE ..uiiirninsnanen I 11.1
En la fibroclastosis:

Cazas %
Menos de 1 semana .......... 4 363
1 - 2 cemanas ..ooovvnnnnnnes 1 2.0
1= 3 meses ..ovvvevnnenanan. 3 272
6= 11 meses ....ocvvanennians 2 18.1
T T e 1 9.0

Las ecardiopatias asociadas son fre-
cuentes en la fibroclastosiz no asi en la
miocarditis, cstando los cazos compro-
hados con material de neeropsia, y asi
en nuestros casos tenemos:

Fibroclustosis: Total de casos: 11.

Cagos G

Sin cardiopatia azociada 5 43.5
Con cardiopatia asociada ...... 6 54.5
A e G i s e e e T 1 9.0
R S pE e A e 1 9.0
o e T e WA g 2 18.1
Drenaje A, Vena pulmonar der. 1 2.0
Trans. corregida de grandes

VABOE sevnennarmanarasrsessns 1 a0

Cason o
Sin cardiopatia asociada ...... & 88.8
Con cardiopatia asociada ...... 1 11.1
CLA, i iiiiiainnnannnnanas 1 11.1
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Las complicaciones ocurrieron en ca-
sos de evolucidn larga v mala respuesta
al tratamiento, siendo mas recuente en
la fibroclastosis que en la miocarditis
como s puede ver en el euadro i
suiente:

Fibroeslaseosiz: Toral de coasos: 24,

Casie <%
Hemiplejis .....coooiiivnnnnans 2 8.3
Tromhos murales ............. 1 +1
Trastornoz de conduccion
B T 1 4.1

Mioearditis: Tota! de cosos: 22,

Caeos h
Hemiplejia ...ocvveciiarananns 1 4.5
Convulsiones .............0.00. 1 45
Trastornos del ritmo 1 4.3
Trastornos de condaceién 1 4.5

Llamé  la atencidn que en nuesiro:’
casos los sintomas de comienzo de la
enfermedad fueron en la gran mayoria
respiratorios agudos; siendo la disnea y
la 105 los mds sobresalientes acompaiia-
dos de in=uficiencia cardiaca. En el
cuadro siguiente se pusden apreciar en
forma comparativa loz sintomas en las
distintas entidades al comienze de las
mismas. {Véase ¢! cuadro “Sintomas de
comienzo de la enfermedad™ en la pa-
wina 529).

En ¢uanto al tiempo de evolucién y
recuperacion de los casoz de miocarditis
relacionados a los hrotes de insuficien-
cia cardiaca, tenemos que en nuestros
casos el tiempo minimo de recupera-
cion fue de 6 meses y el miximo de 2
afos, variando entre este lapso de tiem-
po las distintas etapas de recuperacion
que pueden ser: recuperacion total y
no recuperacion con distintos estadios
de trastornos E.C.G., Rx. y mantenimien-
te de insuficiencia cardiaca como s¢
puede apreciar en ¢l cuadro siguiente:
{Grafica No. 4).

R. C. P.
Qerunre 31, 19686



SINTOMAS DE COMIENZO DE LA ENFERMEDAD

Corenaria
Miscarditis Fibroelastosis Hipert. idiop. Glie, LA,
Simtemos 12 cason 2 caros 2 casos 1 caso 1 casa
IH=nea brosea o
Progresivi 21 (9549 ) 22 (91.6%5%) | ¢ imﬂ?‘{f]__ 1 a1onge) | 0 (100560
LC GV 16 {72.7%:) 18 175 ﬁ;_‘r:l .
Ta- | s eram | 15 625%) N
Pulpitaciones e 4 118196 ) _L‘ 6655 ) 1 B [ iR
Palor precordial 11 45%5%) ¥ _1_{ S0} B
=hoek . ) 110 4.0%) Gt
AT 6 (2729 24 B3%)0 I
Toma del senzorio l | 4-5_%1 2_ 13.33?1 N P
Fiebre 6 (27.7%:) 14 4.1%)
Sipais Emteral 11 4.5%) Poals |
Anemia, decaimiento : 1o )
Convilsiones 1i "--59'?'_'__
Heniple jins 11 4550
Crisiz de llanlo con
l= alimentos 1 10055 b
Clanosiz 209 %) 10 (41.6%:)
Lipustimia 11 4.1%)
MIOCARDITIS
N} RECUPERACION
N, il birotes Tiempo de Recuperncion Com  trast, Con  trast. Com  trast.
de 1O evolucitn tatal ST-T ST.T.. Rx. AT.T., Bx. LO.
1 6 meaes
1 6 meses 4 cazoz
3 1 afio 30.7%
2 2 anos
1 6 meses
1 10 meses
1 114 A, 6 casos
: WA i61%
2 14 A,
2 16 mescs
1 1 aio 2 casos
1 1% A. 15.3%
1 114 A, 1 caso
7.6%




RECUPERACION EN LA MIOCARDITIS ¥ FIBROELASTOSIS

N® de casos NO RECUPERACION

iy L i

RECUPERACION

10 -20 M.
BH.- 34“.-

<
"

TOTAL TRAST. ST-T _ TRAST. ST-T-Rx. TRAST. sér-'r-n:
LC.

(] FiBrROELASTOSIS

Bl viocaroiTis

GRAFICA No. 4

e R. C. P.
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En la fibroelastosis tenemos gque el
tiempo de recuperacion minimo fue de
214 aios y el maximo de 314 aiios, sien-
do en ésta mucho mis largo el tiempo
de recuperacién que en la miocarditi,
como puede apreciarse en el cuadro
sisuiente: (Grafica No. 4).

2, Haeia la recuperacién o forma de
buena evolucién, que es aquella en
que hay recuperacién completa de
los sintomas y signos clinicos, ra-
diolégicos, E.C.G. y V.C.G. en un
tiempo variable de evelucién.

3. Hacia la curacién con secuelas que
puede ser:

FIBROELASTOSIS

Tiempo de
evolucidn total

N e lories
de 1L,

N0 RECUPERACION

Recuperacion

Con  trast.
5T-T

Con  trast.
ST.T.. Rz

Con  trast.
ST-T., Rx. L.

= 2}%—““_“_ 3 casos

23%

1
2 314 afios
2
1

1 caso
T.6%%

17 meses

20 meses

10 meses

3 casos
—_— 23%

8 meses

11 meses

e -_22 meses

12 meses

R e

15 meses

3 anos

- AR

6 cazos

465

I3l total de casos vivos estudiados de
mivcarditis y fibroelastosis (26 casos
32701 ¢l estado evolutive ha variado en
vuanto a la radiologia E.C.G., V.C.G.
{en los casos que la tienen) y también
en la clinica elasificando las mismas ¢n
ires grupos haciendo una integracién
ile entidades y asi tenemos: la enferme-
dad endomiocardica primaria (fibrocar-
ditis) puede evolucienar de la siguiente
formas

1. Hacia la muerte de una manera ful-
minante, aguda o crénica.

R. C. P.
Octenee 31, 1966

a) Moderada o forma intermedia, cuan-
do solo hay una resolucién parcial
de los sintomas y signos en un pe
viodo mis o menos largo v que pue-
den tencr dos posibilidades evoluti-
vas; hacia la curacién completa o
hacia la forma grave.

b} Grave o forma de mala evolucién,
que son aquellas gque van a la croni-
cidad persistiendo o inerementando
la hipertrofia ventricular izquierda
y todos los sintomas y signos y que
evidentemente van a la muerte.

531



Al arupo de curacion pertenecen en
su casi totalidad las miocarditis habien-
do tres casos que por sus grandes signos
de hipertrofia ventrieular izquierda pro-
hablemente se traten de fibroclastosis.

El grupo de formas graves va a estar
constituido en su totalidad por fibro-
elastogis v en un pequeiio namere de
casos (4 easos) por asociacion de fibro-
elastosiz ¥ miocarditis.

el estudio de nuestros casos tenicn-
do en cuenta que la miocarditis como la

fibroelastosis hacen una forma de debut
similares y sintomas y signos clinicos
ignales, asi como su respuesta favorable
a un tratamiento dnice (en nuestros
casos fundamemtalmente digital) y por
iltime ¢l comportamiento evolutive de
ambas enfermedades, nos lleva a unifi-
ecar nuestro criterio de  clasificacidn,
dentro de una sola denominacién que
es el térming de fibrocarditis, quedando
la evolucion de las mismas resumidas
en el siguiente cuadro:

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD ENDOMIOCARDICA PRIMARIA

MUERTE + R
ENFERMEDAD
ENDOMIO-
CARDICA PRIMARIA _CURACION
{Fibrocarditis) Fhunna )
evelucidn MODERADAS
Evolucién
CON SECUELAS Intermedia
!
GRAVES+———

Havtazcos E.C.G. Ex MIOCARMTIS:
1. Miocarditis con sobrecarga izquierda,

al Sobrecarga ventricular izguicrda li-
gwera (4 casos) .

L) Sobrecarga hiventricular (3 casos).
2. Forma cldsicas (3 casos).

Con o sin alteraciones de P (6 easos
tuvieron alteraciones de P).

3. Trastornos puros de repolarizacién
(1 caso).

231

Mala evolucidn

4. Trastornos de conduccidan ventricular
(1 caso).

5. Trastornos del ritmeo (1 caso).

Havtazeos E.C.G. EN FIBROELASTOSIS:

1. Fibroelustosis que regrese:

ivectores iniciales previos hien des-
arrollados) (2 ecasos).

2. Con sobrecarga izquierda,

(vectores iniciales muy desarrolla-
doz).

R. C. P.
Devunee 31, 1966



At Sobirecarga diastélica mantenida (3

casosl .,
Sobrecarga diastélica progresiva (3
casnsl,

Sobrecarga diastélica mas hiperten-
sion pulmonar (2 casos).

B Fectores iniciales normales y peque-
THvs,
i Con fase final de hipertensiéon pul-
monar y sin ella) (3 casos).

4. Fibroclustosis con sobrecarga dere-
T

v Fibroelastosis de V.I. con hiperten-
sion pulmonar progresiva y sin sig-
nox de sobrecarga izquierda (1 caso).

B Fibroclastosis del V.D. (1 caso).

4. Fibroelastosis que debuta con un
cuadre eléctrico de miocarditis (1
caso).

5. Fibroclastosis con trastornos de la
conduecion (1 caszo).

6. Fibroelastosiz mdas W.P.W. (2 cazos).

Referente a causas de muerte en las
distintas entidades, ha sido la muerte
stibita en nuestros casos la de mayor
porcentaje, siguiéndole la  insuficien-
cia cardiaca mantenida con o sin infec-
cion respiratoria asociada como puede
verze en el cuadro siguiente:

ENFERMEDADES PRIMARTIAS DEL MIOCARDIO: CAUSAS DE MUERTE

Coronaria L.
Causas Miocarditis Fibroelastosis Hipert. idiop. Glic. andmala
Stibita 8 casos 6 casos 1 caso 1 caso
88.8% 54.5% 505 100%
L.C.C.V. 2 casos 1 caso
mantenida 18.19% 5095 -
LCCY. 1 caszo 1 caso 1 caso
Inf. Resp. 11.1% 9% 100% {
Arritmia 1 caso
9%
Investigzaciones 1 caso
2%

Respecto a la anatomia patolégica en
la= miocarditis y fibroelastogis puede
verse una elevada incidencia de miocar-
ditis v fibroelastosis asociada, y asi de
20 casos, 4 de ellos (20%) presentaron
dicha azociacion, estando los restantes
casos (8 de miocarditis v & de fibroelas.
tosis1 un 40% ecada uno, con lesiones
sola de miocarditis o fibroclastosis,

La asociacién en un mismo caso de
lesiones de miocarditis y de fibroelasto-
siz mos sirvié de punto de referencia

33

C. P,
Ocryore 31, 1966

para la clasificaciéon de los casos vivos
que hemos hecho basados en la evolu-

tividad.
CONCLUSIONES:

1. La mioccarditis y la fibroelastosis
son las entidades mas frecuentes
dentro de las enfermedades prima-
rias del miocardio.

2. La edad de comienzo de los sinto-
mas cs mas temprana en la fibro-
clastosis que en la miocarditis ex-

533



10,

11.

12.

13.

cluyendo la etapa de recién nacido
en que s¢ ve alta la incidencia de
miocarditis,

La edad de incidencia e
muerte estuvo entre los 6 y 11 me-
ez tanto en la mioeardiliz como en
la filiroclastosis,

mayor

La duracion de la enfrrimodad des-
de el comicnzo de los sintomas es
mas corta en la miocarditis que en
la fibroclastosis.

En los casos fatales la duracion de
la enfermedad tanto en miocarditiz
como en la fibroelastosis fue menor
de una semana a partir de su ingre.
so en el Hospital,

La disnea y la insuficicncia cardia-
ca siempre estan presentes.

El ritmo de galope ez constante en
la mayoria de los casos.

Loz soplos no se¢ presentaron al ini-
cio de la enfermedad salve cn los
casos que tenian otra carcdiopatia
asociada.

La aparicion de un soplo sistélico
importante durante la evolucién de
la enfermedad es signo de cronici-
dad y mal prondstico.

Cuantos mas hrotez de insuficiencia
cardiaca presenten, peor prondstico
tienen y menos se recuperan.

La recuperacién es completa cuan-
to mds temprano se traten y mejor
respondan a la digital.

Ningin paciente que hizo recurren-
cia de la enfermedad después de
algunos meszes de instituido ¢l tra-
tamiento ¢ recuperd compliciamen-
te.

La recuperacion total es mucho mas
ripida en la miocarditis que en la
fibhroelastozis,

14.

15.

17.

18.

19.

20.

21.

22,

Un gran mimero de miocarditis se
recuperd totalmente en 6 meses, no
asi en la fibroelastosis que el miéi-
rapido lo hize en 214 anos.

Tres casos (23%0) que reunieron
todos los eriterioz de una fibroelas-
tosis predominante evolucionaren
haecia la curacion. Vivos en el mo-
mento de terminar el trabajo 13
casos (5419 ). Fallecidos 11 (48.9
por ciento) .

Las complicaciones son mas fre-
cucntes en la fibroelastosis que en
la miocarditis presentando nuestros
casos hemiplejia en el 8.3%, tras
tornos de conduceion 45 y tromhbos
murales 49,

La cardiomegalia radiolégica pue-
de faltar en los cazos de miocardi-
tiz de evolucion fulminante,

La supervivencia es mas corta en los
pacientes gue ticnen asociada otra
cardiopatia.

Un E.C.G. de inicio ¢on S profun-
da en V1 y R alta en V6 con T. in-
vertidas en V5 v V6 es muy suges-
tivo de fibroelastosis ¥ no de mio-

carditis.

Si los vectore: iniciales estan nor-
males o disminuidos el enfermo
puede ser portador indistintamente
de una miocarditis o fibroelastosis.
Si los vectores iniciales (). de V6
y R. de V1) cstin aumentados de
tamafio entonces el enfermo tiene
grandes probabilidades de presen-
tar lesiones de fibroelastosis predo-
dominantes.

Los trastornos de repolarizacién
(St-T.) son hallazgos constantes en
la fibroclastosis v en la mioearditis,

Electrocardiograflicamente un caso
puede comportarse como una mio-

R C. P
Ccruere 31, 1966
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2.

3.
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c. P
Qeruore 31,

carditis de inicio, con solp trastor-
nos de repolarizacién ¥ bajo voltaje
v mas tarde hacer hipertrofia ven-
tricular izquierda del tipo que sc
ub=crva en la fibroelastosis,

El 12.5% (3 casos) de f[ibroelasto-
i= evolucionaron eléctricamente ha-
via la hipertensién pulmonar, sien-
o este un signo de mal prondstico.

Un E.C.G. con ondas P. acumina-
das en derivaciones standard v pre-
cordiales derechas es muy sugesti-
vo de miocarditis =i se acompaiia
de bajo voltaje y trastornos difusos
de la repolarizacion ventricular.

Un giro horario posterior en plano
horizontal en el V.C.GG. en fibro-
clastosis es signo de mal prondstico
v evolucion hacia formas graves.

Electrocardiograficamente no se en-
vontré patrén de infarto en las mio-
nuestroe tra-

carditi= revisadas en

bajo.

La muerte sibita es la principal
causa de muerte seguida de 1.C.

Desde el punto de vista de la ana-
tomia patolégica, 4 casos (209}
presentaron la asociacion de mio-
varditis y fibroelastosis.

L.a infeccién respiratoria se asocia
von mucha frecuencia a la enferme-
iad primaria del miocardio, sobre
toidlo en la fibroelastosis donde es
comtin la neumonia y la atelectasia
por compresion debideo a la gran
rartliomcga]ia,

Una fibrocarditis que después de
dos aiios de evolueién no haya re-
sresado completamente sera muy
sospechosa de ser una fibroelastosis
predominante afin sin reconocer la
hipertrofia ventricular izquierda en
el electrocardiograma,

1966

RESUMEN

Se hace un estudic de 30 casos de en-
fermedades primarias del miocardio de
laz euales 24 fueron fallecidos v 26
vivos,

S enfoean estos casos desde el punto
de vista clinico, electro y vector cardio-
grafico, radiolégico, anatomopatolégico,
contando también en algunos casos con
estudio virelégico.

Se destaca en el trabajo la singular
importancia y la incidencia de est= zru-
po de cardiopatias en nuestro medio.

Basados en nuestra experiencia clini-
ca, en nuestro material de necropsia ¥
estando éstoz acordes en otros criterios,
tratamos de englobar a la miocaraitis ¥
fibroelastosis en un solo grupo de en-
fermedades primarias del miocardio con
diferente: formas clinicas a lo que lia-
mamos fibrocarditis. Separamos de este
grupo anterior otros tipos de enfer-
medades primarias:

Enfermedad glicogénica, hipertrofia
idiopdtica y coronaria anémala, las cua-
les se comportan de manera diferente
al grupo anterior desde algunos puntos
e vista.

SUMMARY

A study is made of 50 cases of primary
diseases of the miocardium, of which
24 were fatal and 26 alive. The cases
are studied from the clinical, patholo-
gical, radiological and electro and vee-
tocardiographical points of view: some
cazes were also studied virologieally.

The paper stresses the incidence and
particular importance of this group of
dizeases of the heart in our environment.
Based on our clinical experience and
on our necropsy material, and in co-
incidence with the criteria of others,
we consider miocarditis and fibroelas-
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tosis as helonging to a single group of
primary miocardial discases with differ-
ent clinical form: that we designate as
fibrocarditis.

We seggregate from this group other

336

types of primary diseases (glycogenic
storage disease, idiepatic hipertrophy
and anomalous coronary) which, in
cortain aspects, differ from the ahove
mentioned group.

R. C. P,
OQervene 31. 1966



TELECARDIOGRAMA

I, €, 826%3; Miocarditis: (1-11-64), Cordiemegalia de moderada a marcada.
Signos de esiasis pasive vy edema pulmonar con hidrotérax de la base derecha
¥ reaceion pleural marginal izguierda,

H. €. 82693 : Miocardittizs (6-11-64). En este examen lo cordiomegalio se ha

reducido  ligeramente. Las manilestaciones pleuropulmonares han mejorado

natablemente, persistiendo muy ligeros signos de estoxis pasive en regiones
perifiiliares.

RGP 337
Ccrynre 31. 1966



TELECARDIOGRAMA

i, g : Miocarditis. Mo-

derade enrdiomegalia, Manifes-

trciones de estasiz pasivo y ede-
LEl BT H‘"l"ﬂ!ﬂ‘ﬂ"r-

HOSE INFANTH

H. €. 80220: Fibroelostosis:
marza 1964, Marcada cardiome-
galin con gran predeminio de
cavidades izquierdas. Hilios
prucsos o expensas de los voasos
pulmaonares con  condensscion

neumanica en base derecha.

H. €. 80220: junie 1965. La

cardiomegalia se ha reducide

muarcadamente, Persiste discreto

predominie de  eavidades  iz-
quierdas




M. . 80220: Fibroelastosis: Fig. A. (marze 1964). En la fase izquierda se comprueba dila-

racidn acentuada de la auricula y del ventriculo izquierdo los cunles se mantienen opacificades

conjuntomente durante varios segundos, presentando incluso mayor densidad radioligica que

le aorta, La cavidad del ventriculo izquierdo apenas experimenta modificaciones de volu-

men. Fig. B. (junio 1965). En la fase izquierda se comprueba gran reduccién de tamaiio

de In auricule 'y del ventriculo izguierdo, siendo bien apreciada la contraccidn ventricular
izquierda.

R C P 539
Qciwvere 31, 19668



TELECARDIOGRAMA

H. €. 93609: Fibroelastosis: (octubre 1964). Ligera cardiomegalia. Ligero aumento de la
circulacién pulmenar. 0. A. D. moderada compresién del eséfngo.

ff. €. 9i609: Fibroelastosis: (enero 1965). En este examen la cardiomegalia ha aumentade
srandemente, asi como también se aprecia aumento de la circulacién pelmoenar. 0. A. D.
existe gran compresion del esofago por la auricela izquierda.

i R. <. P,
340 Ccrupre 31. 1966



TELECARDIOGRAMA

H. €. 82319: Fibroelastosis de covidades derechas. Cardiomegalia con
grien prominencia del arco oaricular derecho v ligera elevacion de la pono

del corazén., Prominencia del arco medio izquierdo, (Edad 1 dia),

1. ¢, wgnif: Fibroelastosis: Marcada cardiomegalia. Punta del corazén hacia abajo ¥ afuwera

la que sugiere crecimiente ventricular izquierde. Prominencia del arco auwricular dereche.

Hilios griesos o expensax de lox vasos pulmonares. Q. A. 1. se aprecie crecimiento acen-
tuailo del ventricnlo izquierde cuya punte sobrepesa In columna vertebral.

R. C. P
Ocruerc 31. 1966
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TELECARDIOGRAMA

H. C. 34304 : Fibroelastosizs: (2.3-62). Cardiemegalia a predeminio de covidades
derechas. Lesiones bronconeumdnicas en region parahiliar y base del pulmén
derecho.

<TERIO oE SALUD PUBI
DOMINGU B

L ]

ABR 69

H. €. 34304: Fibroelastosis: (26-4-62). La cardiomegalia ha aumentado nota-
blemente, Se aprecia gran arco auricular dereche.

&3

. = P
Ocruarc 31.

1966



1., faroT: Hipertrofin idio-
ptivar elel corazon. Cerdiome-
colicc con arco auriculor dere-
iha preminente. Ligera eleva

cion e lo punta del cornzén.

Cieenhreion  pulmonar  ligera:
mente disminuida.

R. C. P
Oeronne 31, 1966

TELECARDIOGRAMA

H. €. 103712: Fibroelastosis de
cavidades derechas. Marcada
eardiomegalin a predominic de-
recho. Marcado aumento de In
circulacién pulmonar. Enfisema
pulmeonar.



ANGIOCARDIOGRAMA

H. C, 70707

H. C. 70707 : Hipertrofia idiopdtica del corazdn.

Dilatacién  de cavidades derechas, retencidn

prolongada del contraste en circulocian pul-
monar v cavidades derechas,

R. C. P
Ocyuone 31.

1966



TELECARDIOGRAMA

s

H. C. 030095

I, C. 268985; Arterin coronaria izquierda ang
meala, Gran cardiomegalia de tipe global, Signos
de estasiz pasive pulmaonar,

H. C. 030095

1. €, 030095 : Hipertrofia idiopatice. Cardiomegalic de moderada o marcads o predominio
V. 1. Botén adriice poce desarrollade. Circulacién pulmonar dentro de lo normal.
iy, A, 1), sp aprecin compresidn extensd del eséfago en su 13 inferior debida a las covitades
fzquivrdus, (LAJd, se aprecia crecimiento acentuado de VI, cuva punta soprepasa [a columte
vertebral.

3. <. P ;
:- vore 31. 1966 e N



ELECTROCARDIOGRAFIA
VECTORCARDIOGRAFIA
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2-XI-64

H. C. B2693: Mioacarditiz clisica. Tendencia al bajo voltaje, con AQRS. a la
derecha (120% i, Alteraciones de ln onda P le cual se hace roma ¥y prominente
en D, Trastornos de le Repolurizacion, T aplunada en D, D, v V

MIOCARDITIS CON SOBRZUARGA IZQUIERDA LIGTRA .

H. C. 80693: Miocarditis rcon sebrecarga izquierda ligera. La sobre-

carga izquicrda ligera es miis ostensible vectorialmente (gire oanti-

horario. abierto, posterior ¥y econ veclores iniciales disminuidos en el

plane herizentali, Tendencia al bajo veltaje con AQRS5. a o dere-

cha (106% ). Trastornos de la Repolarizacién ventricular por T apla-
nada en casi rodas las derivaciones



ELECTROCARDIOGRAFIA

I . 104062 : Micearditis. Solamente con trastornos de re rizacidn

que regresan en dos meses, 26:2-65, No hay alteraciones de Io:_cam-

plejos ventriculares en este primer Irazo, solamente trastornos difusos

de la repolarizacién ventricular, que regresan en el siguiente fraze
de fecha T-d-63,

H. C. 48222: Miccarditis clisica con evolutivi-
dad de las P y In repolarizacién. 16-7-63. Bajo
voltaje con A. Q. R. 8. a la derecha (100%).-
Alteraciones de P en D, que se hace roma ¥
prominemde. Trastornos difuses de la repolari-
zacion verrincular. 20-5-64. Desaparicién de las
aiteraciones de P al mismo tiempo gque se
normaliza la repolarizacién.

347
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VECTORCARDIOGRAFIA
ELECTROCARDIOGRAFIA

MTOCARDITIS \r:ia:mmn CT.ASICA
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H.C. 83160: Miocarditis: varie-
SRR : dad clésica. Bajo veltaje con
SEdis—teaieate—ttt  J.0.RS. a la derecha (120°).
P s R b Alteraciones de P la cual ze
' i hace alia ¥ picuda en D, v D,.
Trastornos difuses de la repofa.
rizacién ventricular.

- I.u
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1
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i Rindd

IEIBEGF X :B‘E LATOWDA T

H. C. 83169: Mioscarditis: Evo-

lutividad de la repolarizacidn

vy de la onda P. Las cuales re-

gresaron simultdneaments sien-

do esto (n regla cosi siempre
e ANESIEOS  CAS05.

&TE‘RIP.E- 1. 1966



ELECTROCARDIOGRAFIA

H. €. 107911: Miocarditis con trastornos de

conduccion ventricular. Blogueo de rama iz

quierda de grade avanzade, en un recién naci-

do que fallecis sibitamente por miocarditis en
el curso de uno sepsis.

H. €. 34231: Miocarditis: Con sobrecarga biventricular, 30-5-62. AQ.RS. a

tu derechs (9971, con patrén de giro horario en las standards, ondas S profun-

dus en precordinles derechas con R altas en precordiales izquierdas, vectores

inicinles de normales a disminuidos. Repolarizacién ventricular alterada, T
negativa en D, D, ¥ V. 91164, Normalizacién del trazo.

R.C.P
Ceorunee, 31, 1966 349
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ELECTROCARDIOGRAFIA

H. €. 98969: Miocarditis: Que eveluciona con trastornos del ritmo. 11-12-64.

Miocarditis que debuta con una taquicardio paroxistica supraventricular. 14-

12-64. A los tres dias del trazo anterior desaparece la tagquicardia y aparecen

los signos clisicos de la Miocarditis {AQ.RS, a la derecha (120*), P promi-

nente y picuda en D, trastornos de la repolarizaciénl). 6-9-65. Al afo del
trazo anterior han desaparecido las alteraciones.

. C. P
Ccrupre 31,

1966



ELECTROCARDIOGRAFIA
VECTORCARDIOGRAFIA

| ¥20%0R7s 1eICTALES
~ BIEN DESARROTTLADOT

SRR

IS0 ASTOSTS Con

H. C. 80220: Fibroelastosis. Con
veclores iniciales bien desarro-
llados. El vectorcardiogramun
muestra une sobrecarga dinstd-
lica del ventriculo izquierde
{vectores iniciales bien desarro-
lHades ¥ gire antihorario ¥y
abierte en ambos planes). Tras-
tornos de la repelarizacicn con
T redondeadn en ambos pla-
nos, (52}

=N 16 ¥=35S

I C. gz20: Fibrocelastosis, Re-
gresion on 15 meses,

B CoP
Qcrunre 31. 1966 551
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R. . P,
Qecruere 31.

ierda con

iz

Miocarditis  clisica con

22964,
vectores iniciales conservados,

: Fibroelastosis: Que debuta con un cuadro electro-
de  miocarditis.

H. C. 93609 ;
cardiogrdfico
de la repolarizacidén. 26-11-65. A los cince meses se ha organizado

ALQRS. a la derecha (120%), P roma ¥ prominenie con Irasfornos
una hipertrofin ventriculor izquierda ¥ auricular



ELECTROCARDIOGRAFIA

H. . 94038: Fibroelustosis: De ventriculo izquierdo con szobrecarga derecha hiper-

tension pulmonar progresiva. 11-12-64. Este traze muestra Ios alteraciones ya des-

crites en una Miccarditis, 3-6-65. A los seis meses del electrocordiograma anterior,

hin numentedo los signos de sobrecarga derecha (el AQ.RS. ha rotade mds a la

dececha (150°), ha aumentade le positividad de In R en VR, ha eumentado el

veltaje de R en ¥V, no hay ' en Fol. No obstante la pieza meostré una encrme
fibroelastosis del ventriculo izguierdo.

H. C. 103712: Fibroelastosis: De ventriculo derecho. Este ripo de trazo es indistin

guible del producide por otros tipes de cardiopatins congénitas capaces de szobre-

curgnr grondemente los covidedes derechas (drenaje anémale total, estenosis pul-

meniar apretada). AQRS. a la derecha (120%). Patrén de giro horario en standards,

patein g en V| con T oponente al Q.RS. de V| a V,, qrS en V. Crecimiento de
la auricula derecha, P alta y picuda en D.,.

R. C. P. o
Ccruare 31, 1266 353



ELECTROCARDIOGRAFIA

H. . 72749: Fibroelastosis: Con vectores iniciales normales. 20-11.63. Este electrocar
diograma en un paciente que no es portador de soplo y tieme una insuficiencia
cordiaca congestive venosa, puede pertenecer lo mismeo a una Miocarditis que a
una Fibroelastosis, ya que hay una sobrecarga del ventriculo izquierde pero con
cectores iniciales conservados o ligeramente disminuidos y ademds trastornos difuses
de Ia repolarizacién. 27-9-65. Se mantienen los signos de sebrecarga ventricular
izquierdn. Ha disminuido la oponencia de T al complejo QRS.

H. €. 82188 : Fibroelastosis con sobrecarga diastélica mantenida. 23-4-64. Este eleciro-
cardiograma en un paciente sin soplo ¥ con insuficiencia cardiaca tieme grandes pro-
babilidudes de pertenecer a una fibroelastosis predoeminante, ya que hay signos de
hipertrofia ventricular izquierda por sobrecarga dinstélica. Las sobrecargas diasto-
licas del ventriculo izquierdo en materia de enfermedades primarias son casi siempre
patrimonio de la fibroelastosis predominante. Por el conirario ne nos ha tocado ver
electrocardiogramas de miocarditis aislada que tengan sobrecarga diastélica impor-
tante del ventriculo izquierdo (Q profunda de V., con R limpia de buena altura
de inscripeién rapida vy sin empastamientos en V,J). Trastornos difusos de la repola-
rizacidn. 25-5-65. Se mantienen los signos de sobrecarga diastélica del ventricule
izquierdo con trastornes de la repolarizacion.



| DOS ANOS |

EVOLUCION HACIA EL GIRO HORARIO

POSTERIOR EN Pu , CON DESARROLLO

PROGRESIVO DE VECTORES INICIALES
COMO SIGNO DE MAL PRONOSTICO.

EVOLUCION VECTORCARDIOGRAFICA EN UNA
FIBROELASTOSIS

No fue rare enconirar enire nuesires casos este tipo de evolucion

vectorcardiogrdfica el cual tradujo siempre una sobrecarga extrema

del ventriculo izquierdo (52). Este tipo de vectorcardiograma con

girn herario posterior ha sido también encontrado por nosotros
con ciertas frecuencias en la alresia tricuspidea.

L
ere 31, 1966



ELECTROCARDIOGRAFIA
VECTORCARDIOGRAFIA

H. €. 91434: Fibroelustosis con sobrecorga diastélica progresiva y fase final de
hipertensién pulmonar. 22.9.64. En este primer electrocardiograma los complejos
ventriculares tienen pocas alteraciones, séle hay irastornos de la repolarizacién.
25-6-65. Se organiza una hipertrofie ventricular izquierds por sobrecarga diastélica
52} con @ profundns en precordiales izquierdas y K altas y limpias en precordinles
derechas, 131265, A los signos de sobrecarga diastélica del ventriculo izquierdo que
va existian se han aiadido signos eléctricos de sobrecarga sistélica del ventriculo
derecho.
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ELECTROCARDIOGRAFIA

H, ¢, 82959: Fibroelastosiz: Con faze final de hipertensién pulmonar. 8-3-65. El
electrocardiograma muestra  signos de sobrecarga izqguierda ligera con  frostornos
difrusos de I repolarizacion. 20-7-65. Aumentan los signos de sobrecarga del ven-
trivale izquierdo con vectores iniciales pequeiios y trastornes de la repelarizacién.
Kl electro inferior: muestra que a la sobrecarga izquierda ya existente ze le hn
agregade unn sobrecarga sistélica del ventricule dereche (el AQRS. ha rotado
forcia da derecha 120° y aparece un patrén de giro horario en stondards). Esta
juse finul de hipertensién pulmonar en lozs enfermos portadores de una fibro-
elustosis no fue wun hecho rore en nuestros casos.
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1. €. 5000 ; Fibroelastosis: Con trastornes de conduccidn. 4-8-61. Blogquee auriculo-

ventricalar completo. Complejos ventriculares con morfelogia de blogueo de rama

izqpeierdw en este trazo, 44062, Bloguee awricalo-ventris r completo. Complejos
ventriculnres con morfologin de blogueo de rama derecha en este trazo.



ELECTROCARDIOGRAFIA

H. C. 70707 : Hiperirafin idiopitica. Electrocardiograma que muestra signos
de hipertrofia ventricular derecha por sobrecarga sistalica v blogqueo AV.
de primer grado.

H. C. 264985: Arteria coronaria izquierda andmala. Alteracio-
nes electrocardiogrdificas li'p:'on.:d de infarfo en un nifie recién
nacido.
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ANATOMIA PATOLOGICA

. €. 65463 : Miocarditis aguda:

tHisérvese la marcada dilatacién

de eavidades derechas del co-
razon.

H. C, 79363; Infiltrado inflana-
forio intersticiol  en paa o mios
carditiz aguda,

H. €. 79363: El mismo caso
tomade o olfra vista,
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ANATOMIA PATOLOGICA

H. €. 98038: Fibroelastosis: Se aprecia el engrosamiente difuso y el color
blanco nacarado del endocardio.

H. ¢. Y803 : Engrosamiento difuse del endocardio, con aumenio en el nidmero
de fibras eldsticas y conectivas. Coloracién de Verhoefj.

3 R. . P.
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ANATOMIA PATOLOGICA

H. C. 82589: Fibroelastosiz: Con infilirade inflamatorio agudoe correspon-
diente a una miocarditis,

H. €. 82589: El misme case en una visia tomada a mayer distancia.
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ANATOMIA PATOLOGICA

H. C. 030095: Hipertrofia idio-
pitica del corazén.

H. €. 030095 : Hipertrofia idio-
patica del corazon.

H, €. 030095: Hipertrofia idie-
pitica del corazdn, Obsérvese
el engrosamiento difuso de las
paredes de ambos ventriculos ¥
especialmente del tabique inter-
ventricular,




ANATOMIA PATOLOGICA

1. €. 11849;: Enfermedad por
depdsite de glicégeno del co-
rizén, Se observa el a
tipice en “panal de abejos” de
las fibras miecidrdicas.
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H. C. 264985: Tractus de salida

del ¥F.D. con erigemn andémalo

de arteria corenaria izquierdn
en la arteria pulmonar.

-Jlﬁ' =_p.h“ an b
A By A T
5 T LR
il ooy

H. €, 264985: El mismo caso:

con un explorader situado en la

abertura de la coronaria  izs
quierda.
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