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Hipotension ortostatica

alteraciones del
pericardio y

«~——lautoinmunes o traumaticas, lo

b

El control de la presién arterial es
complejo y en él intervienen diversos
elementos: fraccién de eyeccién sistélica \
ventricular izquierda, volemia, regulacién posicién de pie comporta el
por el sistema nervioso auténomo {SNA), paso de 500‘]-_000 ml de
en especial el arco barorreflejo, | sangre a los miembros
numerosos mecanismos  hormonales inferiores
(renina-angiotensing, bradicining, =

vasopresina, endotelina, prostaglandinas,

neuropéptidos sensoriales, etc.).

— .

T
En condicicnes normales, la

— e e 5 !
En casos de derrame pericardico, la mayor

La rica inervacion de la capa distensibilidad pericérdica permite que el
saco se dilate con el tiempo en respuesta a

|pqr|§'ro| la hace muy sensible a la lenta acumulacién de liquido, lo que
la inflamacién causada por previene la compresién de las camaras
agresiones infecciosas, | cardiacgs

que a menudo resulta en dolor En  consecuencia, la  velocidad de

pericarditis aguda

derrame pericardico

<4

acumulacion de liquido (y los cambios de

foracico reﬂoiﬂemal mfenslo’ presion resultantes) a menudo tiene un mayor

RO os: mussnval Al ia impacto que el volumen en la determinacién

|per|cardms aguda de los efectos hemodindmicos sobre el
LCOIQzop

| derrame pericardico es uno .
cumulacién oguda o crénica de
iquido en el espacio pericardico.
uede ser trasudativo, exudativo o
emdatico. El pericardio tiene una

Ea acumulacion de liquido aumenta la presién

n el saco pericérdico, lo que provoca la

compresion del corazén, especiclmente del
corazén derecho, cuya pared es mas delgada.
La alteracién del
corazén,derecho causa congestion venosa

llenado diastolico del

lasticidad limitada y, en situaciones

udas, solo se necesitan de 100 a 150
de liquido para causar un,

aponamiento cardiaco.

| <

La reduccion del llenade diastélice
del ventriculo izquierdo produce una
disminucién del volumen sistélico.

L o
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La fisiopatologia de la pericarditis

constrictiva crénica implica la obliteracién
de la cavidad pericardica por tejido de

pericarditis constructiva —

taponamiento cardiaco —]

e un pericardio normal.

—
Normalmente, una pequefa
cantidad fisiolégica de liquido
rodea el corazén dentro del |
pericardio. Cuando el volumen
de liquido se acumula con
suficiente rapidez, las cavidades
cardiacas se comprimen y se

desarrolla  rdpidamente  un
taponamiento  cardiaco  con

volumenes mucho menores.

sindromes coronarios
agudos

—e
9'9““;‘?“:'6" ‘i;"‘-";’e lo °'°‘gf'?°§'§:‘ de un El llenado ventricular en la protodiastole no
pus?bngnagu o el penccl:; lhs_él ';0502 se ve afectado y solo se ve impedido
bt B ST s st e b cuando se alcanza el limite elastico del
Herrame_pericdrdico crénico.El tejido de - | oo dia o diferencia dsl taponamiento
granulacién se contrae gradualmente con panc 4 P
| tiempo, envolviendo el corazén y cardiaco, donde el llenado ventricular se ve
udiendo calcificarse. Este pericardio impedido duronfe. f_°d°.,|° diastole. Esto
igido y engrosado limita el llenade prodt.:ce g disminucion .de'l. volumen
entricular, ya que el limite elastico del telediastdlico, del volumen sistélico y del
ericardio enfermo es mucho menor que el gasto cardiaco.

—

[Tos derrames de crecimiento lento, como

los debidos a enfermedades
autoinmunes o neoplasios, permiten el
estiraomiento del pericardio y pueden
llegar o ser bastante grandes antes de
provocar una fisiologia de taponamiento.

e

er
(o]

———e

En la angina estable cronica, los
episodios isquémicos (anginosos o©
silentes) ocurren fundamentalmente
por un incremento de las demandas
miocardicas de oxigeno que exceden
la copacided de aumentar el flyjo
coronario or una estenosis
significativa szuolmenfe mayor del
70%) de una arteria epicardica, o seq,
la relacién oferta y demanda de Oz, se
rompe al aumentar las demandas en
relacién con una oferta de flujo

4

coronario reducida y relativamente fijo.
R ——

E

-—

I liquido J)uedie s
egrorrcn ico,serosanguilente
quiloso.

—

Por el contrario, en los sindromes coronarios agudos:
angina inestable, infarto agudo del miccardio y
muerte subita de causa isquémica, la complicacién
primaria es, usualmente, una disminucién subita del
flujo coronario secundaric a la ruptura de una placa
larteriosclerdtica con la consecuente formacién de un
trombo.

.
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Cardiopatia
isquémica crénica

miocardiopatias
primarias y secundarias
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o

miocardio.
l—m————e

Genéticas: Mutaciones en genes
que codifican proteinas
| estructurales o reguladoras del
corazoén, causando ancmalias en
la funcidon y estructura del

cardiopatia valvular

E

e

La fisiopatologia de la cardiopatia
valvular se refiere a los mecanismos ye——
cambios que ocurren en el corazén
cuando una o mas de sus valvulas no
funcionan correctamente. Estas

Ta cardiopatia isquémica crénica, también conocida como enfermedad
coronaria crénica, se produce cuando el flujo sanguineo al misculo cardiaco
(miocardio) se reduce de forma persistente, generalmente debido a la
obstruccién de las arterias coronarias. Esta reduccién del flujo sanguineo
provoca una falta de oxigeno y nutrientes en el corazén, lo que puede llevar a
angina de pecho, insuficiencia cardiaca y, en casos graves, infarto de

—

No genéticas: Miocarditis (inflamacién
del musculo cardiaco) o miocardiopatias
inducidas por farmaces o toxinas.

E—

Adquiridas: Procesos inflamatorios, depésitos

: di de sustancias anormales  [amiloidosis,
THDEArCo +—— hemocromatosis), o dafio por esirés
4 (miocardiopatia de Takotsubo).

———e

et

Los cambios hemodinédmicos resultantes de
estas disfunciones pueden llevar a una
variedad de complicaciones, incluyendo
sobrecarga de volumen o presion en las
camaras cardiacas, hipertrofia
(engrosamiento) del musculo cardiaco, vy

vélvulas, que controlan el flujo
sanguineo unidireccional a través del
corazén, pueden presentar problemas
como estenosis (estrechamiento) o
insuficiencio (regurgitacién o reflujo)

E

S

eventualmente insuficiencia cardiaca.
—_—
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Miocardiopatias primarias

Las miocardiopatias primarias se clasifican como genéticas, mixtas o adquiridas, segun su
etiologia31. Las miocardiopatias genéticas incluyen la miocardiopatia hipertréfica (MCH),
miocardiopatia ventricular derecha arritmégena (MCDA), miocardiopatia no compactada del
ventriculo izquierdo, trastornos hereditarios en el sistema de conduccion y conductopatias idnicas.
Las miocardiopatias mixtas, que incluyen MCD, son de origen genético y no genético. Las
miocardiopatias adquiridas incluyen las que tienen un origen inflamatorio (p. ej., miocarditis), por
estrés (pericarditis «tako-tsubo») o por embarazo (miocardiopatia periparto). En muchos casos se
desconoce la causa, en cuyo caso se denomina miocardiopatia idiopdtica.

Miocardiopatias genéticas

Miocardiopatia hipertrofia: La MCH se caracteriza por hipertrofia ventricular izquierda inexplicable
con engrosamiento desproporcionado del tabique interventricular, llenado diastélico anémalo,
arritmias cardiacas y en algunos casos, obstruccion intermitente del flujo de salida del ventriculo
izquierdo (figura 32-14)32. Es uno de los tipos mds frecuentes de miocardiopatia, ocurre en uno de
cada 500 en la poblacion general32. La MCH es la causa mds frecuente de MSC en atletas jovenes.
La proclividad a la muerte subita parece genética y los desfibriladores cardioversores implantables
(DCI) han resultados salvadores.

T —
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El diagndstico de MCH muchas veces se establece mediante ecocardiografia 2D, que demuestra la
hipertrofia ventricular izquierda no dilatada, en ausencia de otras enfermedades cardiacas o
sistémicas. La ECG es andmala en el 95% de los casos, muestra hipertrofia ventricular. La vigilancia
ambulatoria continua ayuda a detectar arritmias. La IRM cardiaca también ayuda a determinar el sitio
y extensioén de la hipertrofia.

El tratamiento médico de la MCH se enfoca sobre todo en las personas con obstruccion y sintomas.
La primera opcidn para aliviar los sintomas son los medicamentos que bloquean los efectos de las
catecolaminas que exacerban la obstruccion al flujo de salida y disminuyen la frecuencia cardiaca
para mejorar el llenado diastélico.

Ventriculo izquierdo no compactado:El ventriculo izquierdo no compactado es una miocardiopatia
primaria congénita, al parecer resultado de la embriogénesis anémala, con falta de compactacion
trabecular del miocardio en desarrollo. Se caracteriza por la distintiva apariencia «esponjosa» del
miocardio, sobre todo en la porcion apical del VI. Este trastorno puede ser aislado o acompafiarse de
otras cardiopatias congénitas31. Se han identificado casos familiares y no familiares de
miocardiopatia no compactada y existen informes de mutaciones en varios genes

T —
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Conductopatias idnicas: Los conductos idnicos son proteinas formadoras de poros que constituyen
vias para el desplazamiento de iones a través de las membranas celulares. Las enfermedades
causadas por mutaciones en genes que codifican las subunidades proteinicas de los conductos
idnicos se llaman conductopatias (canalopatias) idnicas

Miocardiopatias mixtas (genéticas y no genéticas)
Miocardiopatia dilatada:

La MCD es causa frecuente de insuficiencia cardiaca y la principal indicacion para trasplante
cardiaco. Se informa que cercan del 20% al 35% es familiar38. La mayoria de los casos familiares
parecen transmitirse como rasgo autosémico dominante, aunque se han identificado patrones auto-
sOmicos recesivos, recesivos ligados a X y mitocondriales. Otras causas incluyen infecciones (virales,
bacterianas, micdticas, micobacterianas, parasitarias), toxinas, alcoholismo, fdrmacos
quimioterapéuticos, metales y muchos trastornos mds. Con frecuencia no se identifica la causa, en
cuyo caso suele llamarse miocardiopatia dilatada idiopdtica.

La MCD se caracteriza por crecimiento ventricular, disminucion del grosor de la pared ventricular y
disfuncion sistélica de uno o ambos ventriculos (figura 32-15). En el examen histoldgico se caracteriza
por fibras miocdrdicas atréficas e hipertroficas, asi como fibrosis intersticial. Los miocitos cardiacos,
sobre todo los del subendocardio, a menudo muestran cambios degenerativos avanzados. Existe
fibrosis intersticial, también mds prominente en la region subendocdrdica. Puede haber células
inflamatorias dispersas. Este trastorno puede manifestarse casi a cualquier edad. Por lo general, se

T —
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inflamatorias dispersas. Este trastorno puede manifestarse casi a cualquier edad. Por lo general, se
identifica cuando aparecen las manifestaciones clinicas, como disneq, ortopnea y disminucién de la
capacidad para el ejercicio. En las etapas finales, los pacientes con MCD a menudo tienen fracciones
de eyeccion inferiores al 25% (normal, del 50% al 60%)

Miocardiopatia restrictiva primaria:La miocardiopatia restrictiva es una forma rara de enfermedad
del musculo cardiaco en la que el llenado ventricular se limita por la rigidez excesiva de las paredes
ventriculares31. La miocardiopatia restrictiva puede ser idiopdtica o relacionarse con enfermedades
distintivas que afectan el miocardio, sobre todo fibrosis por radiacion, amiloidosis, sarcoidosis o
tumores metastdsicos. También hay informes de factores genéticos que participan en las formas
familiares.

Los sintomas de la miocardiopatia restrictiva incluyen disneq, disnea paroxistica nocturna, ortopneq,
hepatomegalia, edema periférica, ascitis, fatiga y debilidad. Las manifestaciones de esta enfermedad
se parecen a las de la pericarditis constrictiva. En la etapa avanzada de la enfermedad existen todos
los signos de insuficiencia cardiaca, salvo por la cardiomegalia.

Miocardiopatias adquiridas amatoria:La miocarditis es la inflamacién del miocardio, pero su
clasificacion, diagndstica y tratamiento son complejos. Las manifestaciones clinicas son muy
variables, van desde sintomas inespecificos como fiebre, mialgias o disnea de esfuerzo, hasta
colapso hemodindmico y muerte subita. La incidencia y prevalencia de la miocarditis es dificil de
confirmar por la amplia variacion en el cuadro clinico.

T —
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Miocardiopatia por estrés o «tako-tsubo»:La miocardiopatia por estrés fue descrita por primera vez
en Japon, donde ha ocurrido la mayoria de los casos, aunque su incidencia ha aumentado en Estados
Unidos31. En Japdn, se le llamé tako-tsubo, que es una vasija de pesca con cuello estrecho y base
amplia que se utiliza para atrapar pulpos. También se ha empleado el término dilatacion apical
ventricular izquierda transitoria para describir este sindrome.

Miocardiopatias secundaria

La miocardiopatia secundaria es una enfermedad del musculo cardiaco en presencia de un trastorno
multisistémico.Existen muchos trastornos conocidos que afectan el miocardio; algunos de ellos
producen acumulacién de sustancias anémalas entre los miocitos (extracelulares), mientras que otras
causan acumulacion de sustancias andmalas dentro de los miocitos (intracelulares).

Casi 100 enfermedades miocdrdicas distintivas pueden causar las manifestaciones clinicas de la
MCD. Incluyen miocardiopatias relacionadas con farmacos, diabetes mellitus, distrofia muscular,
trastornos autoinmunitarios y fadrmacos para tratar el cdncer (radiaciéon y fdrmacos antineopldsicos).

La miocardiopatia alcohdlica es la causa individual identificable mds frecuente de MCD en Estados
Unidos y Europa. La doxorrubicina y otras antraciclinas usadas en el tratamiento del cdncer son
farmacos potentes cuya utilidad se limita por la toxicidad cardiaca dependiente de la dosis
acumulativa. Otro fdrmacos quimioterapéutico con potencial cardiotéxico es la ciclofosfamida. A
diferencia de la lesion primaria en el miocito causada por la doxorrubicina, parece que el principal
dafio con la ciclofosfamida es vascular, lo que causa hemorragia miocdrdica.
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