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Resumen

Paciente masculino, negro, 44 afos , municipio San Juan. APP: Miocardiopatia Dilatada desde pequefio.
Ingresa con un cuadro de Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC), soplo sistélico II-111 /VI en punta,
arritmia, presion venosa central elevada, perfil hepatico con muestras de insuficiencia hepéatica, esputos
hemoptoicos, e insuficiencia renal; evoluciona térpidamente, con un cuadro ICC irreductible, cae en choque
y muere. Hallazgos autépsicos: Encéfalo: nada a sefialar (n/s); los vasos del poligono de Willis presentaban
aterosclerosis ligera; ambos pulmones presentaban infartos hemorragicos agudos multiples en I6bulos
inferiores, tromboembolismos pulmonares (TEP) de ramas medianas y finas, congestién pasiva crénica
pulmonar y esclerosis vascular secundaria; el corazon 1050 gm, presentaba hipertrofia y dilatacion global
de todas sus cavidades con predominio de los ventriculos, el ventriculo derecho midié (VD) 8 mm y el
izquierdo (V1) 12 mm, el Tractus de entrada del VD midi6é 10 cm y el de salida 13 cm; el Tractus de entrada
del VI midié 13 cm y el de salida 15 cms; tricispide midié 15 cm, pulmonar 9,5 cm, mitral 12 cm, y aorta
9,5 cm, se observé trombosis mural en la orejuela derecha; higado pes6 2000 gms, presentaba congestion
pasiva crénica con necrosis hemorragica centrolobulillar y cambios grasos a microgoteleta; bazo presentd
congestion pasiva aguda, riflones con aspecto caracteristico de riflones de choque. Conclusiéon: Causa
Directa de Muerte: Choque Cardiogénico; Intermedia: Insuficiencia Cardiaca Irreductible; Basica:
Miocardiopatia Dilatada; Contribuyente: Tromboembolismos pulmonares multiples de ramas medianas y
finas , con infartos hemorragicos de ambos l6bulos inferiores. Comentarios: Es la forma mas clasica y
frecuente de miocardiopatia dilatada. Como posibles factores de riesgos o etioldégicos se han sugerido: la
existencia de un defecto genético, pues a veces se presenta con caracter familiar; la desnutricion por su
frecuencia en paises pobres; alguna carencia especifica como la miocardiopatia del Ke-Sahn, de la China, en
la que se demostré un déficit de selenio; un factor téxico como la miocardiopatia de los bebedores de
cerveza, debido al cobalto; el alcohol, tabaco, el embarazo y el puerperio, la Diabetes Mellitas y sobre todo
las infecciones viricas. Algunos casos de miocardiopatia virica, clinica o subclinica, pueden pasar a la
cronicidad merced a la intervencion de un proceso autoinmune o de los factores de riego descritos, dando
lugar a la miocardiopatia dilatada después de un periodo de latencia variable. Teorias actuales atribuyen
gran importancia a la posible participacion de mecanismos inmunolégicos en la patogenia de la MCD, con la
miosina como antigeno. La respuesta apoptoética alterada, también ha sido invocada en la etiologia de la
Miocardiopatia dilatada. En ella se ha demostrado que aproximadamente el 0,2 por ciento de las células
tenian caracteristicas apoptoéticas. Esta cantidad aparenta ser poco influyente en la funcién del corazén, pero
si se toma en cuenta que la muerte celular ocurre en cuestion de horas y si se trata de un proceso
ininterrumpido sin replicaciéon celular compensadora, alrededor del 50 por ciento de la masa ventricular se
perderia en un afo.

Por exclusion hemos llegado a pensar que nuestro caso debe caer ; al menos, por el momento; en una
Miocardiopatia Dilatada Idiopatica, ya que fueron descartadas casi todas las causas conocidas, quedando
solo la posibilidad de una enfermedad inmune o una miocarditis subclinica, pues, el enfermo no reporta
ningun cuadro clinico que haga pensar en esa posibilidad; por otra parte no existen antecedentes familiares
de MCD. Los hallazgos autépsicos descartaron la posibilidad de una Miocardiopatia secundaria.

Introduccion

La Miocardiopatia Dilatada Idiopatica (MDI) es la forma mas clasica y frecuente de Miocardiopatia dilatada
(MD). Como posibles factores de riesgos o etiolégicos se han sugerido: la existencia de un defecto genético,
pues a veces se presenta con caracter familiar; la desnutricién por su frecuencia en paises pobres; alguna
carencia especifica como la Miocardiopatia del Ke-Sahn, de la China, en la que se demostré un déficit de
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selenio; un factor téxico como la Miocardiopatia de los bebedores de cerveza, debido al cobalto; el alcohol,
tabaco, el embarazo y el puerperio, la Diabetes Mellitas y sobre todo las infecciones viricas. Algunos casos
de Miocardiopatia virica, clinica o subclinica, pueden pasar a la cronicidad merced a la intervenciéon de un
proceso autoinmune o de los factores de riesgo descritos, dando lugar a la Miocardiopatia dilatada después
de un periodo de latencia variable. Teorias actuales atribuyen gran importancia a la posible participacion de
mecanismos inmunoldégicos en la patogenia de la MCD, con la miosina como antigeno. La respuesta
apoptotica alterada, también ha sido invocada en la etiologia de la Miocardiopatia dilatada. En ella se ha
demostrado que aproximadamente el 0,2 por ciento de las células tenian caracteristicas apoptoticas. Esta
cantidad aparenta ser poco influyente en la funcién del corazén, pero si se toma en cuenta que la muerte
celular ocurre en cuestion de horas y si se trata de un proceso ininterrumpido sin replicacion celular
compensadora, alrededor del 50 por ciento de la masa ventricular se perderia en un afio. Con nuestro
trabajo hemos querido contribuir con el conocimiento que se tiene sobre Miocardiopatia Dilatada.

Presentacion de Caso

H.Cl: 170553,A-41-05, masculino, de la raza negra, 44 afios de edad, del municipio San Juan y Martinez.
APP: Miocardiopatia Dilatada desde pequefio con repetidos ingresos y variados tratamientos. Con un
ingreso 15 dias antes, por marcado edema en miembros inferiores, anorexia, decaimiento. Hace
aproximadamente 10 dias presenta decaimiento, anorexia y pérdida de peso, edemas en miembros
inferiores. Hace mas o menos 2 o 3 dias presenta dolor epigastrico mantenido que se irradia a hipocondrio
derecho; anorexia y marcada astenia, ademas de presentar tos y expectoracion blanquecina con falta de
aire a los pequeios esfuerzos y al decubito. Durante su evolucion se mantiene el dolor epigastrio unido al
decaimiento marcado. La tos se intensifica y la expectoracién se oscurece, mucosas hipocoloreadas,
abdomen suave depresible, doloroso en epigastrio e hipocondrio derecho, hepatomegalia, edema en
miembros inferiores. Los esputos son hemoptoicos; se acompafan de disnea, dolor en manos, térax y
abdomen. Se traslada a la UCIM donde se recibe con polipnea, mucosas ictéricas; al Examen Fisico (EF):
crepitantes en ambos campos pulmonares, mas marcados en pulmon izquierdo. FR36. Aparato
Cardiovascular: Ruidos cardiacos ritmicos taquicardicos con galope izquierdo; SS Il / VI. Abdomen
distendido que impresiona presenta ascitis. Edema en miembros inferiores de dificil godet.

Rx Torax: cardiomegalia global severa lesiones inflamatorias severas en base derecha.

A los 2 dias de ingresado se recibi6 el resultado de un perfil hepatico: transaminasa glutamico piravica (TGP)
60, transaminasa glutamico oxaloacética (TGO) 90, Timol 14, triglicéridos: 1.43 mmol/L; colesterol 2.3
mmol/L; Bilirrubina: Directa:13, Total:42. A los 9 dias de ingresado el paciente se encuentra consciente,
orientado, respiraciéon espontanea, abundante esputos hemoptoicos. F.R. 20-24. T.A. 130/70. FC 120-128.T
36 grados C. Mucosa ictéricas y humedas. A.R: murmullo vesicular disminuido con estertores crepitantes en
ambas bases a predominio de la base derecha. A. Cardiovascular: SS II-111/ VI, visible y audible en punta.
Abdomen: distendido higado rebasa el reborde costal 4 dedos, duro, doloroso. Edemas en miembros

inferiores +++. Complementarios: Hb: 10. 2 g/l; Leucocitos: 12x 10°, Eritro: 5 Mm./h; glicemia: 4.7 ml/l;
creatinina 163 mmol/l. Rx de térax: Cardiomegalia global severa y lesiones inflamatorias y/o congestivas en
campo pulmonar izquierdo y base derecha. A los 11 dias de ingreso: muy ansioso, intranquilo, polipneico,
taquicardico, polidipsia, muy escasa diuresis, muy mala ventilacion por lo que requiere intubacion;
abundantes secreciones oro traqueales; se acopla al Mark-8, cae en estupor profundo, reactivo al dolor, al
llamado, hipoglicémico (glicemia:1.1 g/l), abundante contenido en la aspiraciéon gastrica, T.A.: 90/40 mm de
Hg; Frecuencia cardiaca: 64 por minuto, Frecuencia respiratoria: acoplado, continda evolucionando
térpidamente y fallece a los 15 dias de ingresado en un cuadro de insuficiencia cardiaca congestiva
descompensada e irreductible.

Hallazgos Autdpsicos.

Macroscépicos:

Cadaver de persona de mediana edad, color de la piel negra, sexo masculino, con ostensible pérdida de
peso, presenta edema en miembros inferiores ++.

Por Aparatos:

Sistema Nervioso Central: El encéfalo pesé 1180 Gm. Los vasos del poligono de Willis no presentaron
alteracion.

Aparato Respiratorio: Congestion pasiva cronica pulmonar. Infartos hemorréagicos pulmonares madaltiples, en
ambos l6bulos inferiores (Figural). Tromboembolismos pulmonares (TEP), en ramas medianas de la arteria
pulmonar, en ambos l6bulos inferiores.

Aparato Cardiovascular: Cor Bovis (Figura 1), pesé 1050 Gm, el ventriculo derecho (VD) midié 0.8 cm; el
ventriculo izquierdo (VI) midié 2.2 cm; el Tractus de entrada del VD (TEVD) midié 10 cm; el tractus de salida
del VD (TSVD) midié 13 cm; el Tractus de entrada del VI (TEVI) midié 13 cm.; y el Tractus de salida del VI
(TSVI) midié 15 cm. Existia dilatacion severa de las 4 cavidades(Figura 2,3). Se apreciaron calcificaciones en
dos de las sigmoideas de la valvula adrtica. El sistema valvular presentaba ligera dilatacion: la valvula
tricaspide (T) midié 15 cm; la valvula mitral (M) 12 cm; la pulmonar (P) 9.5 cm., y la adrtica (A) 9.5 cm. El
epicardio no presentd alteracion (N/S), el saco pericardico contenia liquido en cantidad y calidad normal. El
pericardio N/S. La aorta y sus ramas mayores presentaban estrias adiposas. Las coronarias presentaban
estrias adiposas.

Aparato Digestivo: Es6fago, estbmago, e intestino: N/S.

Higado: Aumentado de peso y volumen, con cambios grasos moderados, al corte con aspecto de “higado en
nuez moscada”.

Vesicula y vias biliares: N/S
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Pancreas: N/S

Aparato Génito-Urinario: Riflones de Shock.

Sistema Hemolinfopoyético: Congestién pasiva crénica esplénica
Sistema Endocrino: N/S

Microscopicos:

Se confirman los hallazgos macroscdpicos. El miocardio presentd fibras hipertréficas con cariopicnoss
y polimorfismo nuclear, como corresponde alos nicleos de las fibras miocardicas hipertrdéficas, pero
conjuntamente se observaron fibras adelgazadas y etiradas, fibrosisinterdticia y endocérdica focd,
areas focales de cicatrizacion mayor que la que deberia corresponder a una simple fibrosisinterticia,
sudtituyendo a grupos de células. El higado presentd congestion pasiva cronica hepética con necross
hemorragica centrolobulillar, submasiva, con “inverson dd patron lobulillar”, hecho que explicala
insuficiencia hepética demostrada en @ perfil hepético redizado d paciente

En la imagen apreciamos los infartos hemorragicos pulmonares y un corazén anormalmente agrandado
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Apreciamos la dilatacion de la cavidad ventricular izquierda
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Dilatacién de la cavidad VD
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Tractus de salida del VD (13 cms)
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Tractus de salida del VI (15cm)

Discusion

El término Miocardiopatia (literalmente, enfermedad del mudsculo cardiaco) podria aplicarse casi a cualquier
cardiopatia, pero por acuerdo unanime se emplea para designar a las cardiopatias resultantes de alguna
afeccién primaria del miocardio. Es una designacién algo arbitraria y a menudo decepcionante cuando se
repasan las distintas clasificaciones (1,2) porque algunos autores excluyen de ellas a cualquier proceso
miocéardico de causa conocida, mientras que otros, con un criterio mas amplio (al que nos sumamos los
autores de este trabajo), incluyen a las cardiopatias que se manifiestan primariamente por insuficiencia
cardiaca. . En muchos casos las miocardiopatias son idiopaticas, pero también pueden ser secundarias
(Tabla 1). Ha sido de un gran avance en el conocimiento de las miocardiopatias la demostracion de que
muchos pacientes considerados anteriormente como idiopaticos tienen en realidad ciertas alteraciones
genéticas del metabolismo energético del corazén o de las proteinas contractiles o estructurales que
constituyen el trasfondo de la disfuncion miocardica (3). Por tanto las distinciones etolégicas se han
convertido en algo dificil. El cuadro clinico de las miocardiopatias esta determinado en gran parte por alguna
de las tres formas clinicas, funcionales y anatomopatoldgicas resumida en la Tabla Il. Segun la alteracion
funcional predominante, hiposistolia o hipodiastolia, definida en la practica a partir de la fraccién de eyeccién
(FE) y del volumen ventricular (dos datos que se obtienen facilmente mediante ecocardiograma
bidimensional o el ventriculograma isotdpico), las miocardiopatias se clasifican en dilatadas y no dilatadas, y
estas Ultimas a su vez, en hipertréficas y restrictivas, mientras que la dificultad de llenado diastélico se debe
a la hipertrofia, la infiltracién o fibrosis de la pared. De estos tres grupos, la forma clinica méas frecuente es
la dilatada. Un resumen de las causas mas frecuentes de las Miocardiopatias puede ser apreciado en el
Cuadro I. La respuesta apoptdtica alterada, también ha sido invocada en la etiologia de la Miocardiopatia
dilatada. En ella se ha demostrado que aproximadamente el 0,2 por ciento de las células tenian
caracteristicas apoptéticas. Esta cantidad aparenta ser poco influyente en la funcién del corazén, pero si se
toma en cuenta que la muerte celular ocurre en cuestion de horas y si se trata de un proceso ininterrumpido
sin replicacion celular compensadora, alrededor del 50 por ciento de la masa ventricular se perderia en un
afio.(4)

Miocardiopatia Dilatada O Congestiva.

Constituye un sindrome que refleja depresion intensa de la contractibilidad del Miocardio (FE menor del 30
%) y la dilatacion ventricular dilatadora compensadora, cuyas manifestaciones capitales son: la insuficiencia
cardiaca congestiva y la cardiomegalia a expensas, sobre todo, del ventriculo izquierdo. Se produce con
mayor frecuencia en gente de mediana edad y es mas comun en los hombres que en las mujeres. Pero la
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enfermedad ha sido diagnosticada en gente de todas las edades, incluso en nifios. La sintomatologia de la
insuficiencia cardiaca (disnea, fatiga, ingurgitacion, yugular, hepatomegalia y edemas) aparece tardiamente,
cuando existe ya una gran cardiomegalia, por lo que representa la etapa final de un proceso subclinico cuya
antigledad casi siempre se ignora. La taquicardia sinusal puede ser muy llamativa. El signo auscultatorio
mas tipico es el galope protodiastélico o de sumacion; con frecuencia se perciben soplos de insuficiencia
mitral funcional, ligera o moderada por disfuncién del musculo papilar o dilatacion del anillo, o de
insuficiencia tricuspidea. El 20 % de los pacientes presenta fibrilacion auricular. (5-8) (Cuadro I1)

El estudio anatomopatolégico(Cuadro 111, 1V) muestra una importante dilatacion de las cuatro cavidades,
con predominio del ventriculo izquierdo, cuyas paredes son flacidas y delgadas, aunque el peso total se
encuentre aumentado. Se observa trombosis intraventricular en el 75 % de los enfermos, que puede ser
fuente de embolias. En el estudio histolégico se comprueba hipertrofia de las células musculares y pequefios
focos dispersos de fibrosis intersticial cicatrizal, que corresponde al estadio final reparativo de una lesién y
las bases iniciales se desconocen. La necrosis o la infiltracién celular son escasas o ineficientes (9). Podria
tratarse de un proceso de destruccion celular (miocitolisis focal difusa) de origen inflamatorio, quizas virico o
autoinmune, puede ser resultado de la isquemia focal (necrosis celular isquémica) producida por la
destruccion de los pequefios vasos lesionados por la inflamacibn o por un espasmo microvascular a la
hiperreactividad micro circulatoria. Como sugiere la Miocardiopatia hereditaria del Hamster Sirio, en el que
se ha comprobado la existencia de una sobrecarga intracelular de calcio (7).

Etiologia

Como hemos podido apreciar en el cuadro I, dentro de las causas mas frecuentes de Miocardiopatia Dilatada
tenemos:

Alcohol y otras sustancias téxicas

Hasta un 30 % de los casos de Miocardiopatia Dilatada estan relacionados con el consumo excesivo de
alcohol. Después de muchos afios de beber en exceso, el corazén puede debilitarse debido al efecto téxico
del alcohol en las células musculares. Ademas, los bebedores excesivos suelen beber alcohol en lugar de
comer alimentos, lo cual deriva en una nutricion deficiente. Otras sustancias toxicas, incluidas algunas
sustancias quimicas y pesticidas, y el consumo abusivo de drogas también han demostrado debilitar el
musculo cardiaco.

Nutricion deficiente

Si el organismo no recibe una cantidad adecuada de las vitaminas y minerales esenciales que necesita,
especialmente, vitamina B1, puede producirse una Miocardiopatia dilatada. Esto es mas comun en los paises
en vias de desarrollo que en los Estados Unidos y otros paises desarrollados.

Inflamacién

En una enfermedad poco comun denominada «miocarditis», el musculo cardiaco se hincha o inflama debido
a una infeccion viral, con menor frecuencia una infeccidon bacteriana, u otro proceso infeccioso. El enfermo
podria no presentar sintoma alguno. Podria tener una sensacion de dolor en el pecho y sentirse cansado
como si tuviera un catarro fuerte o gripe. Generalmente, un caso leve de miocarditis desaparecera sin dejar
secuelas. Es mas, es posible que una persona padezca de esta enfermedad sin saberlo. Los casos graves a
menudo no se diagnostican hasta que no se manifiesten sintomas de insuficiencia cardiaca. Incluso un caso
grave podria desaparecer sin ser advertido, pero estos casos graves generalmente ocasionan un dafio
irreversible y permanente al muasculo cardiaco.

Embarazo y parto.

En casos excepcionales, una mujer podria padecer una enfermedad del musculo cardiaco hacia el final de un
embarazo o durante los primeros meses después de dar a luz. Esto se denomina «Miocardiopatia periparto».
Sufra o no una infeccién viral o bacteriana, el midsculo cardiaco podria inflamarse. Los investigadores no han
logrado descubrir el motivo de la inflamacién. Se sabe que si una mujer se restablece y vuelve a quedar
embarazada, corre el riesgo de sufrirla nuevamente. Ademas, en los Estados Unidos, las afroamericanas
sufren de Miocardiopatia periparto con mayor frecuencia que las otras. (10-22)

Herencia

Aunque los cientificos no saben si existe un gen que cause Miocardiopatia Dilatada, muchos creen que
existe una predisposicion hereditaria. Sefalan casos en los que los miembros de la misma familia tienen la
enfermedad. Ademas, algunos trastornos cerebrales de origen genético, tales como la distrofia muscular,
estan relacionados con una enfermedad del musculo cardiaco.(23-25)

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)

Los estudios recientes han demostrado que el sida aumenta el riesgo de Miocardiopatia Dilatada. Entre el 1
% y el 8 % de los enfermos con sida sufren de este tipo de dafio cardiaco. (26)

La mayoria de los casos de Miocardiopatia dilatada se denominan «idiopaticos>, lo cual significa que no

puede determinarse exactamente su causa. Algunos médicos piensan que podrian deberse a infecciones
virales. Lamentablemente, los virus son dificiles de detectar en muestras de laboratorio. Como la persona
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pudo haber sufrido la infeccion meses o incluso afios antes de presentar sintomas de un debilitamiento del
musculo cardiaco, es dificil determinar exactamente la causa.

La MDI o Miocardiopatia Congestiva ldiopatica; es la forma mas clasica y frecuente de Miocardiopatia
Dilatada. Como posibles factores de riesgos o etiolégicos se han sugerido: la existencia de un defecto
genético, pues a veces se presenta con caracter familiar (5,6,7); la desnutricion por su frecuencia en paises
pobres; alguna carencia especifica como la Miocardiopatia del Ke-Sahn, de la China, en la que se demostrd
un déficit de selenio; un factor tdxico como la Miocardiopatia de los bebedores de cerveza, debido al cobalto;
el alcohol, tabaco, la Diabetes Mellitas y sobre todo las infecciones viricas. Algunos casos de Miocardiopatia
virica, clinica o subclinica, pueden pasar a la cronicidad merced a la intervencion de un proceso autoinmune
o de los factores de riesgo descritos, dando lugar a la Miocardiopatia dilatada después de un periodo de
latencia variable (8,9). Teorias actuales atribuyen gran importancia a la posible participacion de mecanismos

inmunolégicos en la patogenia de la MCD, con la miosina como antigeno (10).

Por exclusion hemos llegado a pensar que nuestro caso debe ser considerado; al menos, por el momento;
como una Miocardiopatia Dilatada ldiopatica, ya que fueron descartadas casi todas las causas conocidas,
quedando sélo la posibilidad de una enfermedad inmune o una miocarditis subclinica, pues, el enfermo no
reporta ningdn cuadro clinico que haga pensar en otra posibilidad; por otra parte no existen antecedentes
familiares de MCD. Los hallazgos autdpsicos descartaron la posibilidad de una Miocardiopatia secundaria.
Queda por investigar la sensibilidad a algun farmaco tomado por el paciente en algin momento de su
juventud.

Tabla 1 Causas importantes de Miocardiopatia y miocarditis

9del5

1. Inflamatorias.
a) Infecciosas:
Virales
Rickettsias
Bacterianas
Por Micobacterias
Por Espiroquetas
Micdticas
Parasitarias
b) No infecciosas
Enfermedades de la
Colagena
Granulomatosis Kawasaki

2. Metabdlicas:

a) Nutricionales:
Tiamina
Kwashiorkor
Escorbuto
Hipervitaminosis D
Obesidad
Deficiencia de Selenio
Deficiencia de Carnitina
b) Alteracion del
metabolismo
Gota
Oxalosis Porfiria
c) Desequilibrios
electroliticos

3 Infiltrativas:
a) Amiloidosis
b) Hemocromatosis
c) Neoplasicas
d) Trastornos por
almacenamiento
de Glucogeno
e) Sarcoidosis
f) Mucopolisacaridosis
g) Enfermedad de Fabry
h) Enfermedad de Whipple
i) Enfermedad de Gaucher
Jj) Esfingolipidosis

4. Diversas, adquiridas:
a) Miocardiopatia puerperal
b) Obesidad
5. Hipersensibilidad:

a) Metildopa
b) Penicilina
c) Sulfamidas
d) Tetraciclina
e) Fenindiona
f) Fenilbutazona
g) Farmacos antituberculosos
h) Miocarditis por células
gigantes
i) Rechazo del corazén
trasplantado

6. Genéticas:

a) Miocardiopatia hipertrofica
Con gradiente Sin gradiente
b) Neuromusculares
Distrofia muscular de Duchenne
Distrofia muscular fascio-
escapulohumeral
Distrofia de Erb de cintura
escapular y pélvica

Distrofia mioténica
Ataxia de Friedreich

Sindrome Kearns-Saynes
Miocardiopatia por Nemalina
Miocardiopatia multicéntrica

7. ldiopaticas:
a) Miocardiopatia dilatada

Idiopatica

b) Miocardiopatia restrictiva
Idiopatica

c) Miocardiopatia; Hipertrofica
Idiopatica

d) Miocardiopatia ldiopatica
ventricular derecha.
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Tabla 2 Clasificacion fisiopatologica de las Miocardiopatias

Wolumen del

hiocardiopatias Tipo de Disfuncion Wl FE % Eszpesor de |a pared
Dilatada Sistdlica T T 0 Hormal o 1
Hipertr¥ica Diastdica ll 30-70 T t
Restrictiva Diastdlica T Hormal o 1 45-95 Harmal o T
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Miocardiopatia y Causas

Idiopatica
Alcoholica
Toxica

periparto
genetica
infecciosa
Hemocromatosis
Anemia Cronica
Adriamyein

Sarcoidosis

Idiopatica

(Genética

Toxica

Ataxia de Friedrich
Metabolica
infecciosa
Enfermedades por
Almacenamiento
Lactantes de madre

diabética

Idiopatica
Amiloidosis
Fibrosis. Radiacion
Sarco1dosis

Meta tumoral
Errores congenitos

del metabolismo
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Manifestaciones Clinicas de la MD
Puede aparecer a cualquier edad
Se manifiesta ICC, rapidamente progresiva

En su fase terminal fraccion de eyeccion <25%

50% de los pacientes muere en el plazo de 2 A

Muerte suele atribuirse a IC progresiva o arritmia

Puede haber embolia
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Mortfologia de la MD

Corazon XX 0 XXX
Las coronarias no suelen tener alt. significativas

Todas sus camaras estan dilatadas

El grosor del miocardio puede ser menor

Con frecuencia trombos murales

Regurgitacion funcional

13de 15
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Mortfologia de la MD

Las alteraciones histologicas son inespecificas
Su intensidad no se corresponde con el grado de IC

La mayoria de las fibras presentan hipertrotia

Pero hay fibras debilitadas o estiradas

Hay fibrosis intersticial y subendocardica

Pueden haber cicatrices de tamafio variable
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