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I. GENERALIDADES 

A DIFERENCIA DE LAS "miocardiopatías prima-
rias"7 en las que el mal del corazón parece 

constituir él solo toda la enfermedad, sin que se pue­

dan de,stubrir otras causas que las hereditarias, a 

menos que se les atribuya la "autoinmunidad"5,6, 10, 

las "mioccrdiopatías secundarias" resultan de una en­

fermedad otra, que coexiste con ellas o que figura 

en los antecedentes. 

Las "miocardiopatías Eecundarias" comprenden 

las "miocarditis" o inflamaciones del músculo cardía· 

co, las "miocardosis" o procesos degenerativos del 
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III. LAS MIOCARDITIS, ESPECIFICAS 
Y NO ESPECIFICAS 

mismo, las "miocardioes:derosis" o alteraciones isqué· 
micas provocadas por la arterioesclerosis, los "neo· 
plasmas" del miocardio, las alteraciones provocadas 
por tóxicos endógenos o exógenos, por perturbado- · 
nes metabólicas o por padecimientos neurológicos.11 

Las "miocarditis", agudas o crónicas, pueden ser 
divididas en dos: grupos: las "específicas", en las cua· 
les el agente etiológico es bien definido, sea una bac­
teria, un virus, una rickettsia, un hongo, un protozoa· 
rio o un parásito macroscópico (v.g. " quistes equi· 
nocócicos"), y las "no específicas", debidas: a 
enfermedades tales como el "lupus erythematosus dis· 
seminatus" o la "periarteris nodosa" , cuya etiología 
no está aún averiguada. 

2. M10CARDIS ESPECÍFICAS 

ETIOLOGIA. Entre las "miocarditis específi­
cas" colocaré a la reumática, ya que resulta muy pro· 

bable que sea debida al estreptococo hemolítico. Va-
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riedad A . de Lansingt•,12• Su lesión característica. el 
"nódulo de Aschoff" es una formación reactiva de 
proceso inflamatorio crónico, con su parte central ne­
crótica, s:u capa inmediata de células basófilas de nú­
cleo redond~ y excéntrico, su corona de leucocitos y 
<le linfocitos9

,12 . También se comprueba una reacción 
ir:flamatoria crónica en la localización miocárdica de 
le. " sarcoidcsis"2. Entre las miccarditis ba::terianas ca­

be mencionar com'.J indudables la producida por la 
difteria y la ocasicnada por el bacilo de Eberth9

• En­
tre las miocarditis por "virus:" resulta indudable la 
producida por el agente de la "citomegalia"16 y tam · 

bién la ocasionada por el virus " Coxsackie" B17• 

Entre las " miocarditis" por protozoarios, la "sifihi­

ca", la debida al treponema de Sdíaudinn , es cono­

cida desde hace muchos años. Más recientemente s:e 
ha averiguado que el " schizotrypanum Cruzii", agen­
te de la "enfermedad de Cbagas" 13 ,14 , transmitida por 
un insecto hematófago (el " tria toma infestans") pue­

de localizarse en el miocardio. También pueden lesio­

nar el músculo cardíaco la "leptospira ictero-hemorrá­
gica" y la "bilharzia haematobium"9

• Lo mi:=::mo puede 
d2cirse del "Tcxoplasma gon:iii'' 1• Asimism::> la " RL 

ckettsia Prowazekii" y algunas micosis pueden dañar 
el músculo cardíaco.11 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Ya describí los "nódulos de Aschoff" de la fie­

bre reumática9 ,12. En el caso de la difteria y de la 

tifoidea, :::e trata más bien de lesiones degenerativas 
producidas por las toxinas del microb 'o. Las células 

gigantes de la "citomegalia" pueden ser encontradas 

en los cortes histológicos del miocardio16 . En el mio­

cardid se pueden encon trar lesiones: específ icas, pero 

las alteraciones más comunes de la aortitis sifilítica 
suprasigrn;ciidea sen d<t tipo isquémico y debidas a la 
o~lusión p~ ~cial del o~ificio de origen de las comnarias 

en ' la aorta . La "enfermedad de Chagas" 13,14 puede 

dar dos clases de lesiones. Las graves consisten en 
focos múltiples inflamatorios con zonas: de necrosis. 
La benignas son simples reacciones alérgicas reversi­
b] es9. L:i ' 'lcptospirosis icterohemorrág'ca" , cuando 

daña al corazón, prcduce infiltrados linfocitarios in­
tersticiales , lesiones degenerativas , focos de necro sis 

y zonas de esclerosis. 

SÍ NTOMAS y SIGNOS 

El paciente experimenta abatimiento, disnea , pre­
cordialgías y perturbaciones digestivas. con meteo­
rismo. Hay taquicardia y extrasístoles. Los ruidos 
cardíacos pueden ser normales. o apreciarse un refor­
zamiento del segundo ruido en el foco pulmonar, un 
desdoblamiento del primero ruido o un soplo en la 
punta del corazón. Al sobrevenir la insuficiencia car­
díaca, precedida o no de fibrilación auricular, se pre­
sentan la congestión hepática y la pulmonar, así como 
los edemes de los miembros inferiores:. 

En las formas agudas. debidas a bacterias o a 
virus. la fiebre y el cuadro clínico de infección gene­
ral acompañan a la taquicardia y a las etxrasístoles. 
La miocarditis sifilítica de la aortitis suprasigmo'.de 
puede pasar silenciosa, o revelarse solamente por ex­
trasístoles y, más raras veces, por bloqueo de rama o 
por bloqueo atrio-ventricular incompleto o completo. 

El cuadro clínico de la enfermedad causal per­
mite reconocerla. Consiste en febrícula, dolor e hin­
chaz6n de las art'.culaciones en el reumatismo , ane­
mia, adelgazamiento, epistaxis, vómitos sin causa apa­
rente y epistaxis en las formas infantiles de la fiebre 
reumática. Sen bien conocidos de todos los médicos 
los cuadros clínicos de la difteria y de la fiebre ti­
foidea. Es en la convalecencia cuando aparecen los 
síntomas de miocarditis (taquicardia, extrasístoles, 
disnea) . 

La localización en las glándulas salivales, el 
páncreas y h;gado caracteriza a la "citomegalia"16 . 

Los síntomas hepáticos y. particularmente, la ictericia 
y las hemorragias, permiten reconocer a la "espiro­
quetosis ic ~erohemorrágica". La localización en la re­
tina es propia de la " toxoplasmosis"1. La enfermedad 
de Besnier-Boeck-Schaumann 2 da nódulos papulosos 
diseminados en la piel. localización ganglionar y pul­
monar y . en algunos casos, formación de quistes en 
los huesos ("enfermedad de Jüngling"}, " fiebre uveo­
parotídea" o "enfermedad de Heerfordt", engrosa­
miento de las glándulas lacrimales y salivales ("en­
fermedad de Mikulicz" } y hasta "enteritis regional" 
o "enfermedad de Crohn" . En los casos graves de 
" enfermedad de Cb:1gas"13,14 hay fiebre , hepatome­
galia, esplenomegalia , edemas: y linfopatía generali­
zada . En las formas benignas de miocarditis "cha­
gásica" solamente la cardiomegalia discreta que reve· 
Jan los rayos X y la inversión de las ondas T del 

electrocardiograma permiten sos:pechar el mal. En las 
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formas cron1cas ex !ste. además de la cardiomegalia , 
bloqueo de rama, bloqueo atrioventricular e insufi­

ciencia cardíaca congestiva . 

RAYOS X 

La imagen radiológica es normal en la gran ma­
yoría de los casos, lo mismo de miocarditis reumá­
tica, que de la debida a la tifoidea, al tifo exante­
mático, la difteria , la infecc:ón viral15 o la esquisosto­
miasis9, la "sarcoidosis"2 o la " toxoplasmosis"1 • Hay 

cardiomegalia moderada en la miocarditis del "mal 
de Chagas"13, 14 e hipertrofia ventricular izquierda en 
la "aorto-miocarditis" sifilítica. La imagen pulmonar 
muestra les:iones en el caso de la "enfermedad de 
Boeck"2• 

ELECTROCARUIOGRAMA 

Puede ser casi normal, como en el caso de la 
difteria y de la tifoidea, así como en la miocarditis 
de la infección reumática. Solamente se aprecia el 
alargamiento (inconstante) del intervalo PQ y la in­
versión ocasional de la onda T en derivación terce­
ra . Las extrasístoles ventriculares pueden ser el úni­
co indicio de una miocarditis benigna que ha perma­
necido oculta . En los daños más serios del miocardio 
hay depresión del segmento ST e inversión de la 
onda T , especialmente en las precordiales izquierdas. 
En la aortitis suprasigmoidea a menudo se observa 
preponderancia ventricular izquierda. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

Para el descubrimiento de la fiebre reumática 
sirven la velocidad de eritrosedimentación aumenta, 
la prueba positiva de la pr0teína e reactiva y el ín· 
dice aumentado de titulación de la antiestreptolisina 
O . La negatividad de la prueba de la tuberculin:t al 
I : 1000 en un enfermo con imagen pulmonar sospe· 
chosa debe poner en la vía del diagnóstico de "sarcoi­
dosis". La prueba de Sabin-FeldmJnn positiva el 
1: 1000 lleva a afirmar la "toxoplasmosis" . La prue­
ba de la fijación del complemento positiva para el 
antígeno del trypanosoma Cruzii asegura el diagnós­
tico de enfermedad de Chagas. Las reacciones: V. D. 
R. L. de Kahn y de Mazzini positivas afirman el de 
sífilis. La intradermorreacción de Kveim es positiva 
en la " sarcoidosis". 

PRONÓSTICO 

Es variable según la enfermedad causal, el tipo 
agudo o crónico de la miocarditis:, la presencia o au· 
senda de cardiomegalia, lo discreto o acentuado de 
las modificaciones del electrocardiograma y la apa­
rición o no de la fibrilación auricular y de la insuf i­
c<:ncia cardíaca . Son benignas, por lo general, las mio­
carditis de la tifoidea, del tifo exantemático, de la 
difteria y de la fiebre reumática , si bien hay casos 
graves. Hay formas muy benignas y formas: muy gra­
ves de la "miocarditis chagásica". Las miocarditis p'.)r 
virus son benignas en la mayoría de los casos; pero 
también hay cas()s graves. El pronóstico de la aorto­
miocarditis sifilítica es variable según el caso; pero 
pem;ite, púr lo general, la sobrevida por añcs, si el 
paciente recibe el tratamiento específico con dosi:; al­
tas de penicilina. 

TRATAMIENTO 

Es el de la enfermedad causal y el de los: trastor­
nos funcionales del corazón que se hayan presentado. 

3. MIOCARDITIS NO ESPECÍFICAS 

ETIOLOGIA. En el caso de las "colagenosis". 
como la " esclerodermia", la "poliarteritis nodosá' ;, la 
"dermatomiositis/' y el " lupus erythematosus dissemi­
natus" es probable que se trata de enfermedades p::ir 
"autoinmunidad" 5,8 ,9,10 . Es posible también que esta 
causa reconozca la "miocarditis de Fiedler"9

• 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

El "lupus erythematosus visceralis:" se localin 
principalmente en les riñones, el hígado y el bazo, y 
menos constantemente en el corazón , donde afecta 
más al pericardio, o aún al endocardio, que al mio­
cardio, donde también produce formaciones nodula­
res características. 8 Como es bien s:abido, son caracte­
rísticas las lesiones histológicas de la "periarteritis 
nodosa", de la " esclerodermia" y de la " dermatomio­
s:itis". El examen microscópico de las preparaciones 
histo1óg icas de miocardio muestra , en lá ".~iocarditi :; 
de Fiedler", la existencia de zonas de degeneración 
muscular, con infiltración de células giganteS.'Y mo­
ncnucleadas, así como de linfocitos, plasmocitos y 
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eos:inófilos. Hay proliferación de los ementos con­
juntivos y_ ausencia de polimorfonucleares en Jos infil­
trados.9 

SÍNTOMAS y SIGNOS 

Consisten en dolor retroesternal, palpitaciones y 
disnea, taquicardia y ruido de galope. A veces se pre­
sentan extrasís:toles. En las etapas finales sobreviene 
la fibrilación auricular y la insuficiencia cardíaca. 

La erupción de la cara y la congestión del hí­
gado y del bazo permiten sospechar la presenciar de 
"lupus erythematosus". El aspecto de la piel es ca­
racterístico en la "dematomiositis:" y en la " esclero" 
dermia". Una biopsia puede facilitar el diagnóstico 
de la " poliarteritis nodosa", que de otra manera pue­
de ser difícil no obstante las múltiples localizaciones 
viscerales. 

RADIOLOGÍA 

La imagen radiológica es norm3l en el "Lupm: 
eritematoso" y en las demás "colagenosis". Hay car­
diomegalia discreta en la "miocarditis de Fied!er". 

ELECTROCARDIOGRAMA 

El trazado es casi normal o normal en las "co­
lagenosis". Acusa bajo potencial de todas: las ondas 

en todas las derivaciones con inversión o aplanamien­
to de las ondas T en la "miocarditis de Fiedler" . 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

La investigación de las "células LE" y de las 

roscetas leucocitarias puede hacer el diagnóstico po· 
sitivo del "lupus erythematosus visceralis". 

PRONÓSTICO 

Es grave siempre al cabo de uno o dos años 
en todos los casos, aunque he tenido varios: casos 
de mejoría y hasta curación definitiva , seguida por 
varios años, de " lupus erythematosus diffu sus" , entre 
una gran mayoría de pacientes des·ahuciados. 

TRATAMIENTO 

El habitual consiste en emplear corticosteroid z.~ 
a dosis elevadas, con lo que se obtiene solamente un 
alivio transitorio y finalmente un acortamiento de la 
duración de la existencia. Los pocos cas:os en que he 
podido obtener mejoría y hasta la curación del " lupus 
erythematosus disseminatus" ha sido empleando la 
hormona adrenocorticotrofa (A. C. T . H .) por vía 
parenteral a dosis muy altas (de 100 y has.ta 200 
unidades diarias) sostenidas por varios meses.18 
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