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Resumen
La Miocardiopatía Dilatada puede ser considerada como un síndrome clínico y fisiopatológico caracterizado por disfunción miocárdica y dilatación del ventrículo izquierdo o de ambos ventrículos con hipertrofia inapropiada. Atendiendo a la definición de la Organización Mundial de la Salud, sólo podrían incluirse en el término de miocardiopatía dilatada aquellos casos de causa desconocida, aplicándose el término de “enfermedad específica del músculo cardiaco” a los casos de miocardiopatía dilatada secundarios a otros procesos patológicos. Sin embargo, en la práctica clínica continúa empleándose el término de miocardiopatía dilatada tanto para los casos idiopáticos como para los secundarios, al tratarse del mismo concepto fisiopatológico en ambos. El desarrollo en su evolución de síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva, ha hecho que nos refiramos también a ella como miocardiopatía congestiva. Se realizo un estudio

de enfoque sistémico y de tipo inductivo deductivo de un total de 90 pacientes que acudieron al Centro de Diagnostico Integral ¨ Carmen Estela Mendoza de Flores ¨ en periodo comprendido de enero a diciembre del 2008 con diagnostico de Miocardiopatía Dilatada con el objetivo de caracterizar las características de la morbilidad por esta patología. El autor encontró que la edad predominante fue las comprendidas de 75 años y más. En cuanto a las causas mas frecuentes encontradas por el autor destacan la enfermedad de Chagas, la hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica como las principales. Las arritmias y sepsis respiratorias se encontraron como las complicaciones mas frecuentes.  

Introducción
La Miocardiopatía Dilatada (MCD) puede ser considerada como un síndrome clínico y fisiopatológico caracterizado por disfunción miocárdica y dilatación del ventrículo izquierdo o de ambos ventrículos con hipertrofia inapropiada. Atendiendo a la definición de la Organización Mundial de la Salud, sólo podrían incluirse en el término de miocardiopatía dilatada aquellos casos de causa desconocida, aplicándose el término de “enfermedad específica del músculo cardiaco” a los casos de miocardiopatía dilatada secundarios a otros procesos patológicos. Sin embargo, en la práctica clínica continúa empleándose el término de miocardiopatía dilatada tanto para los casos idiopáticos como para los secundarios, al tratarse del mismo concepto fisiopatológico en ambos. El desarrollo en su evolución de síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva, ha hecho que nos refiramos también a ella como miocardiopatía congestiva. (1)

En épocas pasadas, el diagnóstico de la enfermedad se realizaba cuando comenzaban a desarrollarse los síntomas de insuficiencia cardiaca. El importante desarrollo en las últimas décadas de diversas técnicas diagnósticas no invasivas, ha permitido el diagnóstico de la enfermedad en fases precoces y asintomáticas. Paralelamente, el desarrollo de nuevas modalidades terapéuticas ha hecho mejorar los síntomas, la calidad de vida y la supervivencia a largo plazo de estos pacientes. (2,3)

En la actualidad y según las últimas series publicadas, la mortalidad de la MCD se situaría alrededor del 20% a los 5 años del inicio de los síntomas. (4) 

La Insuficiencia Cardíaca Congestiva (ICC) es referida con frecuencia como el mayor problema de salud pública y su incremento presenta proporciones epidémicas en Estados Unidos y otros países industrializados. (5,6)

La insuficiencia cardiaca (IC) es el estadío terminal de múltiples procesos cardiológicos. Es una situación grave, progresiva e irreversible a la que potencialmente pueden abocar la mayoría de los pacientes cardiópatas. (7)

La falla cardíaca es la única condición cardiovascular que en los últimos años ha incrementado su incidencia, prevalencia y mortalidad, siendo responsable de mayores costos económicos y humanos.

La incidencia de ICC es aproximadamente uno a tres por 1.000 pacientes- año en adultos con 400.000 nuevos casos por año. El número de enfermos con ICC en Estados Unidos ha sido estimado entre 2.000.000 y 3.000.000 con picos de hasta 4.700.000. El número de enfermos en el mundo se estima en 15.000.000. (2,8)

Entre los estudios epidemiológicos de Insuficiencia Cardíaca publicados luego de 1989, solamente tres fueron realizados en pacientes con falla cardíaca avanzada (Anguita y col. AJC 1993; Stevenson y col. JALC 1995 y Brophy y col. Can. J. Cardiol 1994), pero estos estudios estuvieron limitados a centros hospitalarios donde los pacientes fueron admitidos en emergencia médica o para programa de transplante cardíaco.

La incidencia de ICC avanzada produce una mortalidad anual mayor al 50%, una tasa de internación anual de 15 a 30% y una tasa de reinternaciones a los tres a seis meses entre el 29 y el 47%. (9,10)

En Argentina, esta enfermedad puede afectar al 1% de la población, lo cual representa aproximadamente300.000 pacientes. Si se acepta una mortalidad anual del 30%, ello significa que se producirán cerca de 90.000 muertes por esta patología. (11,12)

En 1994 se estimaba que en los Estados Unidos de Norteamérica, la cifra de 2,3 millones de personas padecía el síndrome de insuficiencia cardíaca (IC) y por tanto, se infería que más de 15 millones de personas en el mundo también lo padecían. Gibron y colaboradores consideran que del 9 al 10 % de personas padecen esta enfermedad y que el 10 % de los ancianos mayores que 75 años padecían o habían padecido de IC. (4,13)

En España, la información reportada por el Instituto Nacional de Estadística establece que la IC constituye la segunda causa de ingreso en los Servicios de Cardiología y de Medicina Interna, sólo por detrás de la cardiopatía isquémica. Con el aumento de la esperanza de vida se ha incrementado en las últimas décadas, siendo en la actualidad el principal diagnóstico en mayores de 65 años, y la única enfermedad cardiovascular que registra un aumento de prevalencia. (3,14,15)

La Enfermedad de Chagas (EC) es un problema de salud pública en Venezuela, que conduce en un 30 % de los casos a Cardiopatía Chagásica, que se expresa en Insuficiencia Cardíaca (IC). En Venezuela no existen estudios previos acerca de la sero-epidemiología de la EC asociada con la IC. El objetivo del estudio es determinar la frecuencia de seropositividad para anticuerpos anti-Tripanosoma cruzi y factores de riesgo epidemiológico para EC en los pacientes con IC multicausal que acudieron a la emergencia del Hospital Dr. Pastor Oropeza Riera del IVSS durante el período Enero-Abril de 2003. Se realizó un estudio de tipo analítico de prevalencia. La muestra estuvo conformada por los pacientes con diagnóstico de IC según los criterios de Framingham. Los datos fueron recolectados mediante una historia clínica especialmente diseñada para el estudio. El diagnóstico serológico para anticuerpos anti-Tripanosoma cruzi se realizó mediante la técnica de IFI. El total de la muestra fueron 38 pacientes, de los cuales 36.84 % resultaron seropositivos para T. Cruzi, sin diferencias en cuanto al sexo, con alta frecuencia en los mayores a 80 años (57.14 %). Para las cardiopatías dilatada, hipertensiva y mixta predominó el sexo femenino (66.67 %, 64.29 % y 57.14 % respectivamente). El grupo de edad predominante fue de 65 a 79 años (47.37 %), cumpliéndose para la cardiopatía hipertensiva (57.14 %) y mixta (50 %). No se encontró asociación entre el tipo de cardiopatía y la serología. Se consiguió que la migración rural-urbana, la vivienda tipo rancho rural y el antecedente de picadura por el vector se comportan como factores de riesgo para la EC. Se pretende aportar datos epidemiológicos y estadísticos de la EC asociada a la IC, para alertar sobre la persistencia de esta entidad que se consideraba erradicada y así, sean implementadas las medidas de control del nivel de atención primaria de salud pertinente. (5,16,17)

La patología cardiovascular representa el 10% del gasto del presupuesto anual de los hospitales y una de las causas que la producen es la enfermedad de Chagas, la cual es endémica en 21 países, afecta a 18 millones de personas, tiene una cronicidad del 30 % y una mortalidad del 4,02 %. Con el objeto de determinar los marcadores bioquímicos, inflamatorios, serológicos y las variables hemodinámicas en la Insuficiencia Cardiaca Chagásica, se realizó una investigación de tipo descriptivo transversal en pacientes que ingresaron a la emergencia del HCUAMP, en el período de Julio 2001-Julio 2002, para lo cual se escogió una muestra de 73 pacientes clasificados de acuerdo a la NYHA en clase funcional III / IV. Se tabularon los datos en una historia clínica, se analizó el EKG, Rx y Ecocardiograma., se tomaron muestras sanguíneas para el diagnóstico de Chagas, IL1ß, IL2, IL6, FNTa, pCr, Hb, Hto, glicemia, creatinina y electrolitos séricos. Los resultados se expresaron en promedios, porcentajes y números absolutos, consiguiéndose un 38 % de seropositividad para Chagas, con una afectación predominante del sexo masculino y un promedio de edad de 68 años. En la correlación de variables fue estadísticamente significativo el hallazgo de IL2 P=0.003, PCR P=0.004; derrame pleural derecho P=0.01 y el ICT con P=0.002. Concluyéndose que estos hallazgos pueden establecerse como criterio de gravedad para los pacientes en Insuficiencia Cardiaca Chagásica en clase funcional IV y que las IL1ß, IL6, Y el FNTa no se constituyeron en marcadores del proceso inflamatorio en esta patología, por lo que el reto es seguir investigando acerca de los marcadores inflamatorios más expresivos de la Insuficiencia Cardiaca Chagásica.(6,7,18,19)

Se encontró una elevada prevalencia de miocardiopatía (193 casos; 92,3%), en los pacientes con cardiopatía definida (209 casos; 17,3%), excluyéndose en la población estudiada otros tipos etiológicos de afectación miocárdica. Miocardiopatía crónica (16,0%) y micocardiopatía crónica chagásica (13,2%). La seropositividad en casos de miocardiopatía crónica fue de 84,8%, la cardiopatía en sujetos seropositivos de 27,0% y en los seronegativos de 5,6%.(10,11)

Tiene además una elevada morbi-mortalidad, superior a la de otros padecimientos como diferentes tipos de cáncer. Es una enfermedad letal por definición, y la tasa de fallecimientos ha aumentado a pesar de los incesantes avances acaecidos durante los últimos años. Constituye la primera causa global de muerte en EEUU y la tercera de origen cardiovascular en España. Se sabe que una vez que aparecen signos francos de IC, el 60-70% de los pacientes fallece a los 5 años incluso con un tratamiento adecuado, estando el índice de mortalidad directamente relacionado con la gravedad de la IC. Según datos del estudio Framinghan7, es del 50% al primer año en los casos más severos de IC y obedece a dos causas fundamentales: al fallo de bomba o a la aparición de arritmias malignas. (3,20)

En general, el pronóstico es malo: el 70% de los enfermos muere en <5 años. El 50% de las muertes son súbitas, indicando una arritmia maligna. A menos que pueda encontrarse y eliminarse una causa primaria (p. ej., alcohol, un agente infeccioso) ningún tratamiento específico puede prolongar la vida. El pronóstico es mejor si la hipertrofia reactiva es suficiente para conservar el espesor de la pared ventricular y es peor si el adelgazamiento de ésta es marcado. El mal pronóstico está en relación con la mala función ventricular o la arritmia ventricular frecuente en el control de 24 h. Los hombres sobreviven la mitad que las mujeres y las personas de raza negra la mitad que las de raza blanca. (5,21)

Justificación

En el Centro de Diagnóstico Integral (CDI) “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ ubicado en Barquisimeto, en el tiempo comprendido entre enero del 2008 a diciembre  del 2008 se ha apreciado un aumento de la morbilidad por Miocardiopatía Dilatada. Esto ha sido  observado a través del análisis de las hojas de cargo, y discusiones realizadas sobre el tema. Es por esto que resultó pertinente  el presente estudio.

Para tratar de resolver esta problemática, se ha partido del siguiente problema científico:

PROBLEMA CIENTÍFICO: ¿Cuál será el manejo de las Miocardiopatía Dilatada en CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’  de Barquisimeto en el período de tiempo comprendido entre enero del 2008 a diciembre del 2008 en términos de atención? 

El objeto de estudio de la investigación es el manejo de la morbilidad por Miocardiopatía Dilatada en el CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto.

El campo de acción es el comportamiento de la morbilidad por Miocardiopatía Dilatada en el CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto.

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: 

Caracterizar la morbilidad en el paciente portador de Miocardiopatía Dilatada en el CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto.

OBJETIVOS ESPECÍFICOS:

1-Describir las variables sociodemográficas relacionadas con la Miocardiopatía Dilatada en el contexto específico de estos pacientes: edad, sexo y color de la piel.

2- Identificar la causa que motivó la Miocardiopatía Dilatada.

3- Describir los síntomas y signos de los pacientes que acuden al  cuerpo de guardia.

4- Identificar métodos útiles para llegar al diagnóstico.

5- Identificar las complicaciones más frecuentes.

6- Describir la respuesta a la terapéutica empleada.  

CAPÍTULO 1. 
Marco teórico contextual de la investigación: fundamentos teóricos del problema científico
Puede definirse la Miocardiopatía como una enfermedad miocárdica difusa no atribuible a sobrecargas de presión o volumen, ni a pérdidas segmentarias de la función muscular secundarias a lesiones isquémicas. Esta definición no excluye la coexistencia de enfermedades valvulares, hipertensivas o coronarias, simplemente hace ver que estos procesos no pueden ser considerados responsables de la disfunción miocárdica. Por tanto, el diagnóstico de miocardiopatía no se debe basar únicamente en la exclusión de otras causas.(2,4,21,22)

Las Miocardiopatias son las afecciones del miocardio o del endocardio que cursan con disfunción ventricular. Constituyen un amplio grupo de enfermedades de etiología muy diversa, difíciles de definir morfológicamente, porque la mayoría carece de lesiones histológicas específicas, pero que tienen un contexto clínico común: la aparición de insuficiencia cardíaca izquierda o bilateral, latente o manifiesta, en ausencia de una causa extrínseca capaz de provocarla (enfermedad coronaria, lesiones valvulares o congénitas, hipertensión arterial, fístulas arteriovenosas u otros síndromes hipercinéticos). (6,23)

Existen dos clasificaciones básicas de uso habitual: la etiológica y la fisiopatológica.

 Clasificación etiológica:

De acuerdo con su etiología se clasifican en miocardiopatías idiopáticas, cuando la causa se ignora, y miocardiopatías específicas, si pueden relacionarse con alguna enfermedad sistémica o cardíaca conocida. Hoy tiende también a considerarse como miocardiopatías, llamadas extrínsecas, las disfunciones ventriculares graves que aparecen en las fases avanzadas de otras cardiopatías (miocardiopatía isquémica, valvular) cuando la disfunción ventricular es "desproporcionada" a la gravedad de la sobrecarga o la isquemia. (7,24,25)

I- Primarias o idiopáticas (la mayoría de los pacientes entran en esta categoría)

II- Secundarias

· Infecciones (víricas, rickettsias, protozoos, bacterias, enfermedad de Chagas)

· Metabólicas e infiltrativas (Hemocromatosis, amiloidosis, glucogenosis)

· Tóxicas ( alcohol, agentes anticancerosos, anfetaminas, cobalto)

· Por radiación

· Endocrinas (hipertiroidismo, hipotiroidismo, acromegalia, enfermedad de Cushing)

· Carenciales ( beriberi, hipofosfatemia)

· Isquémicas (disfunción isquémica difusa no segmentaria)

· Colagenosis (poliarteritis nudosa, fiebre reumática, artritis reumatoide)

· Inmunológicas (rechazo de transplante y periparto)

· Neuromusculares.

Clasificación fisiopatológica:

Según la disfunción ventricular predominante, sea sistólica o diastólica, definida en la práctica a partir de la fracción de eyección y del volumen ventricular (dos datos que se obtienen fácilmente mediante el ecocardiograma bidimensional o el ventriculograma isotópico), las miocardiopatías se clasifican en dilatadas y no dilatadas, y éstas, a su vez, en hipertróficas y restrictivas, según que la dificultad del llenado diastólico se deba a la hipertrofia, o bien, a la infiltración o fibrosis de la pared.(15,26) 

	Miocardiopatía
	Tipo de disfunción
	Volumen del VI
	Fracción eyección
	Espesor de la pared

	Dilatada 
	Sistólica
	Aumentado 
	< 30
	Normal o disminuido

	Hipertrófica 
	Diastólica 
	Disminuido 
	30- 70
	Aumentado

	Restrictiva 
	Diastólica 
	Disminuido, normal, o aumentado
	45- 95
	Normal o aumentado


I- Miocardiopatía dilatada

Se caracteriza por la existencia de un Ventrículo Izquierdo (VI) dilatado que se contrae débilmente. Su manifestación clínica capital es la insuficiencia cardíaca congestiva con cardiomegalia. Su diagnóstico requiere la confirmación de la disfunción sistólica (fracción de eyección menor de 40%) y la exclusión de cualquier otro tipo de cardiopatía y, en particular, de la denominada por algunos autores "miocardiopatía isquémica". Ésta se presenta especialmente en pacientes diabéticos con lesiones coronarias graves y múltiples infartos de miocardio, y es difícil distinguirla de la miocardiopatía idiopática sin la ayuda de la coronariografía, sobre todo cuando faltan el dolor precordial o las ondas Q de necrosis (8% de los casos).(7,27) 

· Miocardiopatía dilatada idiopática

En la mitad aproximadamente de las miocardiopatías dilatadas no se identifica ninguna etiología. Su incidencia es 10 veces inferior a la "isquémica". (7,28,29)

Como posibles factores de riesgo o etiológicos se han sugerido: 

· Existencia de un defecto genético, pues el 20-25% de los casos son de origen familiar (miocardiopatía dilatada familiar o genética) y se transmiten con herencia autosómica dominante o ligada a sexo (se han descrito cinco "loci" genéticos de la enfermedad en los cromosomas 1p1-1q1, 1q32, 3p22-p25, 9q13-q22 y Xp21, aunque no se ha identificado todavía el gen responsable).

·  Desnutrición, por su frecuencia en países pobres; alguna carencia específica, como es el caso de la miocardiopatía del Ke-Sahn, en China, en la que se descubrió un déficit de selenio.

·  Factor tóxico, como ocurrió con la miocardiopatía de los bebedores de cerveza, debida al cobalto que se utilizaba como aditivo espumante, el alcohol y el tabaco.

· Embarazo y el puerperio.

· Hipertensión arterial.

· Diabetes Mellitus.

· Infecciones víricas. Se ha sospechado que algunos casos de miocarditis vírica, clínica o subclínica, podrían pasar a la cronicidad merced a la intervención de un proceso autoinmune o de los factores de riesgo descritos, dando lugar a la miocardiopatía dilatada después de un período de latencia variable. 

El estudio post mortem muestra una importante dilatación de las cuatro cavidades, con predominio del ventrículo izquierdo, cuyas paredes son fláccidas y delgadas. El peso del corazón se encuentra aumentado. Se observa trombosis intraventricular en el 75% de los casos, que puede ser fuente de embolias. El estudio histológico es anodino: se comprueban hipertrofia de las células musculares y pequeños focos dispersos de fibrosis intersticial cicatricial, que corresponden al estadio final reparativo de una lesión cuyas fases iniciales se desconocen. La necrosis o la infiltración celular son escasas o inexistentes. Podría tratarse de un proceso de destrucción celular (miocitólisis focal difusa), de origen inflamatorio, quizá vírico o autoinmune, o ser el resultado de la isquemia focal (necrosis celular isquémica) producida por la obstrucción de los pequeños vasos lesionados por la inflamación o por un espasmo vascular atribuible a la hiperreactividad de la microcirculación coronaria, como sugiere la miocardiopatía hereditaria del hámster sirio, en el que se ha comprobado la existencia de una sobrecarga intracelular de calcio.(30,31,32)

La sintomatología de la insuficiencia cardíaca (disnea, fatiga, ingurgitación yugular, hepatomegalia y edemas) aparece tardíamente, cuando existe ya una gran cardiomegalia, por lo que representa la etapa final de un proceso subclínico cuya antigüedad casi siempre se ignora. Otras manifestaciones clínicas son las arritmias y los accidentes vasculares cerebrales. El 20% de los pacientes presenta fibrilación auricular. La taquicardia sinusal puede ser muy llamativa. El signo auscultatorio más típico es el galope protodiastólico o de sumación, con frecuencia se perciben soplos de insuficiencia mitral funcional por disfunción del músculo papilar o dilatación del anillo valvular, o de insuficiencia tricúspide. (7,33,34)

La radiología muestra una gran cardiomegalia y, eventualmente, signos de congestión venosa pulmonar. El ECG revela alteraciones de la repolarización, signos de crecimiento ventricular, progresión anormal de las ondas r en precordiales derechas o un bloqueo de rama izquierda. Los bloqueos de rama derecha y auriculoventriculares (AV) son más típicos de otras miocardiopatías. En el 5-10% de los casos se observan ondas Q patológicas. El estudio de Holter revela con frecuencia la presencia de extrasístoles y taquicardias ventriculares. (7, 35,36)

El ecocardiograma y la ventriculografía isotópica son muy útiles para confirmar la dilatación ventricular y la reducción acusada de la fracción de eyección (inferior al 40%) y excluir las cardiomegalias debidas a derrame u otras cardiopatías. (36,37)

El cateterismo cardíaco no suele aportar más datos que las técnicas no invasivas. Confirma la elevación de la presión telediastólica. La coronariografía es imprescindible para descartar las lesiones coronarias. La biopsia endomiocárdica es a veces útil para descartar algunas miocardiopatías secundarias y confirmar si existe un componente inflamatorio o de reparación activo. (38) 

El curso clínico es progresivo y las recaídas son frecuentes. La elevada incidencia de embolias (18%), muchas veces en ritmo sinusal y de punto de partida ventricular, obliga a administrar anticoagulantes a largo plazo. La supervivencia a los 5 años es del 25-40% y la muerte es súbita en la mitad de los casos. (39,40) 

El tratamiento es el clásico de la insuficiencia cardíaca: restricción moderada de sal, diuréticos, digital (que con frecuencia provoca intoxicación), vasodilatadores o inotrópicos orales. En los pacientes menores de 65 años con deterioro hemodinámico importante está indicado el trasplante cardíaco, que ofrece una supervivencia del 50% a los 5 años. (4,41,42)

· Miocardiopatía alcohólica

Es una miocardiopatía muy afín a la idiopática que aparece después del abuso prolongado del alcohol (más de 100 g/día durante 5-15 años). Este antecedente se encuentra en un 20-50% de las miocardiopatías dilatadas. El alcohol ejerce un efecto tóxico directo, dependiente de la dosis, sobre las células musculares estriadas (el miocardio no contiene la enzima alcohol-deshidrogenasa, por lo que su efecto nocivo no se debe al exceso de NADH como en el hígado). El alcohol ejerce un efecto estructural irreversible sobre los sistemas de membrana, que causa necrosis del miocito y fibrosis de sustitución, y un efecto metabólico sobre la respiración mitocondrial, el ciclo de Krebs y la captación del calcio citosólico, que deprime la contractilidad. La enfermedad cede, a veces, de forma llamativa cuando se suprime el alcohol, si existe un componente reversible significativo, sobre todo en fases iniciales. Sin embargo, las manifestaciones clínicas de disfunción ventricular no aparecen hasta una fase muy tardía, cuando la fibrosis es ya extensa, la dilatación cardíaca muy acusada, masiva y la disfunción mecánica, grave. Es importante, pues, reconocer las manifestaciones iniciales de la miocardiopatía alcohólica, cuando la cardiomegalia es todavía ligera. Su diagnóstico se halla dificultado por la escasa fiabilidad de la historia de ingesta alcohólica referida por estos pacientes. (4,43,44)

· Miocardiopatía del embarazo y del puerperio

Se denomina así a la miocardiopatía dilatada que aparece a partir del segundo trimestre del embarazo o en los primeros 6 meses que siguen al parto. Su incidencia es de 1/15.000 partos. Las manifestaciones clínicas son idénticas a las de la forma idiopática. La insuficiencia cardíaca a veces se presenta rápidamente y el cuadro clínico puede ser alarmante. Es más frecuente en multíparas de raza negra de más de 30 años de edad, en ausencia de eclampsia o preeclampsia. Su aparición puede relacionarse con la intervención de un mecanismo autoinmune o puede ser una forma de miocarditis viral. La sobrecarga circulatoria del embarazo podría facilitar la infección por un virus cardiotropo. La biopsia miocárdica muestra en algunos casos infiltrados inflamatorios que sugieren una miocarditis. (3,21,23) 

· Miocarditis vírica aguda

La afección cardíaca no es infrecuente en el curso de las infecciones por virus coxsackie A y B, ECHO, poliomielitis, gripe, adenovirus o rubéola (virus cardiotrópicos), y suele limitarse a alteraciones del segmento ST-T carentes de importancia. En ocasiones, sin embargo, puede provocar una miocardiopatía dilatada aguda, que aparece típicamente varias semanas después del episodio agudo febril; ello sugiere la participación de un mecanismo inmunológico, lo que se ha ratificado por el hallazgo de anticuerpos, mediante técnicas de inmunofluorescencia, en la biopsia del endocardio. Son más frecuentes y graves en los niños y a veces tienen un carácter epidémico; se han descrito alteraciones cardíacas en el 10% de las epidemias por enterovirus, sobre todo en pacientes que padecen artromialgias graves (típicas de los grupos coxsackie y ECHO), y no es infrecuente que se acompañen de pericarditis (miopericarditis aguda). La confirmación de la infección vírica raras veces se consigue por la clínica, excepto que tenga carácter epidémico. Es sugestiva la elevación importante del título de anticuerpos. (45,46)

La miocarditis vírica aguda tiene una mortalidad elevada a corto plazo. Sin embargo, en la mayoría de los casos, la miocarditis evoluciona con rapidez y cura sin secuelas antes de los 6 meses. En ocasiones (10%) se produce una evolución progresiva, subaguda (de 6 meses a 3 años) o crónica (de 1 a más de 5 años). La biopsia endomiocárdica permite reconocer el tipo evolutivo y tiene valor pronóstico. En las formas agudas predominan las lesiones de necrosis y lisis celulares y los infiltrados inflamatorios difusos, en tanto que en las subagudas destacan las lesiones en fase de curación (pérdida de miocitos con sustitución por tejido de granulación) o curadas (fibrosis intersticial sin infiltración celular). En las formas crónicas los hallazgos son similares, aunque, a veces, el cuadro histológico es indistinguible de la miocardiopatía dilatada idiopática. (24,25,26)

En los casos subagudos y crónicos se ha ensayado el tratamiento inmunodepresor, con glucocorticoides o citolíticos, cuya eficacia no se ha podido confirmar. (47)

· Toxoplasmosis

Es una causa relativamente frecuente de miocarditis en recién nacidos, ya que el parásito atraviesa la barrera placentaria, no obstante, puede presentarse también en el adulto y debe tenerse presente en el diagnóstico diferencial de las miocardiopatías dilatadas. La afectación cardíaca puede presentarse aislada o como parte de la toxoplasmosis generalizada. Se confirma mediante la prueba de la fijación del complemento y se trata con antibióticos. Los glucocorticoides pueden ser beneficiosos en el tratamiento de las arritmias y los trastornos de la conducción. (11,48)

· Miocardiopatía de la enfermedad de Chagas 

La tripanosomiasis americana es prácticamente exclusiva de América Central y del Sur, donde afecta a unos 7 millones de individuos. La miocardiopatía tiene una fase aguda, a veces poco aparente, un período de latencia de 20-30 años y una fase crónica, que afecta al 30% de los pacientes infectados y se manifiesta por cardiomegalia e insuficiencia cardíaca congestiva atribuible a la fibrosis difusa. El ECG remeda el del infarto de miocardio, y en el ecocardiograma se aprecia trombosis intracavitaria y formación de aneurismas apicales muy característicos. En ocasiones, el cuadro clínico puede ser de tipo restrictivo. Al igual que la sarcoidosis y la esclerodermia, tiene especial predilección por producir lesiones del sistema específico de la conducción, que ocasionan bloqueos de rama derecha, bloqueos AV avanzados, extrasístoles o taquicardias ventriculares recurrentes y muerte súbita (20%). La insuficiencia cardíaca aparece a veces años después del bloqueo. El mecanismo fisiopatogénico básico es una reacción autoinmune y/o la destrucción de las células ganglionares que inervan el corazón. (31,49,50)

· Miocardiopatias tóxicas por antraciclinas 

Existen dos tipos de toxicidad por antraciclinas (doxorrubicina, adriamicina): la aguda, que produce arritmias, alteraciones del segmento ST-T y depresión de la fracción de eyección, y la tardía, caracterizada por la aparición de una miocardiopatía dilatada indistinguible de la idiopática. Aunque puede tener un comienzo insidioso, lo habitual es que se presente de manera aguda, con edema agudo de pulmón, dentro de los primeros 2 meses después de la última dosis. Su incidencia y gravedad dependen de la dosis total acumulada, siendo del 3,5% si la dosis alcanza los 400 mg/m2. Su pronóstico es grave, aunque no indefectiblemente mortal, siempre que se interrumpa el tratamiento ante la menor sospecha de insuficiencia cardíaca. (4,7,51,52)

El ecocardiograma es el estudio más eficaz para confirmar la toxicidad. La histología de muestras obtenidas mediante biopsia endomiocárdica muestra la lisis de las miofibrillas y la vacuolización citoplasmática. A diferencia de las lesiones por irradiación, la fibrosis es mucho menos frecuente y no hay respuesta inflamatoria. (2,53)

Otros fármacos con capacidad para causar alteraciones electrocardiográficas o deprimir la función cardíaca son los psicotropos (antidepresivos tricíclicos) y las fenotiazinas. (54) 

· Lesiones por irradiación 

Aunque el corazón es uno de los órganos más resistentes a las radiaciones ionizantes, las dosis superiores a 5.000 rad pueden provocar lesiones que se manifiestan después de un período de latencia de meses o años. Las alteraciones más comunes son la pericarditis aguda con derrame o la constricción crónica. La fibrosis del miocardio y la insuficiencia cardíaca son menos frecuentes. Se atribuyen a las lesiones del endotelio que obliteran la microcirculación, provocando una fibrosis focal extensa. Posiblemente produce también lesiones fibróticas en las arterias coronarias y acelera la aterogénesis. (55,56) 

· Miocardiopatía urémica 

La insuficiencia cardíaca es frecuente en los pacientes urémicos y puede atribuirse a hipertensión arterial, anemia, sobrecarga de líquidos, trastornos electrolíticos (hipocalcemia) o toxinas urémicas. Se han descrito, sin embargo, una miocardiopatía dilatada reversible que desaparece con la hemodiálisis, y una forma irreversible que se presenta en pacientes en el curso de la diálisis crónica, cuya etiología es confusa. Se ha invocado a veces la presencia de calcificaciones del miocardio en pacientes con un cociente calcio/fósforo muy elevado (Manifestaciones cardíacas de las enfermedades sistémicas). (4,57) 

· Hipocalcemia e hipofosforemia 

Estas alteraciones pueden producir una miocardiopatía dilatada completamente reversible. La miocardiopatía del hipoparatiroidismo incontrolado, relacionado con la hipocalcemia profunda y prolongada y, quizá, con el déficit asociado de magnesio, responde de forma espectacular cuando se consiguen corregir las alteraciones con vitamina D, calcio y magnesio. (58,59)

La hipofosforemia intensa (inferior a 1,0 mg/dL o 0,323 mmol/L) causa el agotamiento de compuestos fosforados de alta energía del miocardio y puede deprimir de forma acusada la función cardíaca, agravando el cuadro clínico responsable. (6,60)

· Tirotoxicosis 

El exceso de hormona tiroidea y el aumento de la demanda metabólica provoca un estado hipercontráctil e hipercinético, con taquicardia, aumento del gasto cardíaco y vasodilatación periférica, que pueden desencadenar insuficiencia cardíaca en pacientes con hipertensión arterial, coronariopatía o valvulopatías. La posibilidad de que exista una miocardiopatía hipertiroidea genuina, sin embargo, es discutible. La alteración molecular que se considera típica de la tirotoxicosis consiste en la sustitución reversible de la miosina cardíaca con actividad ATPasa baja por otra isoenzima más activa, que en todo caso sugiere un aumento de la eficacia del mecanismo contráctil.(8,10) 

La insuficiencia cardíaca con cardiomegalia se presenta en el 40% de los enfermos, casi siempre mayores de 50 años. La alteración más frecuente y llamativa es la fibrilación auricular rápida, que puede ser la primera manifestación de la enfermedad.(4) 

El diagnóstico se confirma con las pruebas bioquímicas específicas (T3, T4 y TSH). El tratamiento es el de la tirotoxicosis, y la taquicardia suele ceder con bloqueadores beta. En la mayoría de los casos, las manifestaciones cardiovasculares revierten pronto cuando se suprime la hiperfunción tiroidea, sin que queden deficiencias residuales, aunque la mejoría y el pronóstico dependen fundamentalmente de que se corrija la fibrilación auricular. (8,61,62)

· Mixedema 

Las manifestaciones clínicas del mixedema pueden ser sutiles y de comienzo insidioso, por lo que el diagnóstico se retrasa a veces varios años, confundido con achaques del envejecimiento (lentitud mental y física, caída del cabello, piel seca, voz ronca, intolerancia al frío o sordera). Pueden aparecer estreñimiento, anemia o una miocardiopatía. La cardiomegalia es muy frecuente y casi siempre se debe a derrame pericárdico abundante, que, por su carácter crónico, rara vez compromete la función cardíaca. Se acompaña de bradicardia relativa (50-60 lat/min.). Algunos pacientes, sin embargo, presentan cardiomegalia e insuficiencia cardíaca sin derrame que cede con el tratamiento de sustitución hormonal. (63,64)

· Esclerosis sistémica progresiva 

La esclerosis y la vasculitis que afectan en forma difusa la piel, el pulmón, el riñón y el tubo digestivo pueden también lesionar el miocardio provocando una miocardiopatía dilatada (o a veces restrictiva) que se manifiesta clínicamente por insuficiencia cardíaca asociada a trastornos de la conducción AV o bloqueos de rama, taquicardias ventriculares y muerte súbita. La fibrosis miocárdica se atribuye a la isquemia inducida por el espasmo intermitente de los pequeños vasos coronarios (fenómeno de Raynaud miocárdico). (8,65)

La miocardiopatía, como las restantes lesiones viscerales, es más temprana y grave en la esclerodermia difusa que en la forma cutánea limitada. La existencia de miocardiopatía reviste mal pronóstico, carece de tratamiento y la mayoría de los pacientes fallecen antes de los 3 años. (66)

· Lupus eritematoso sistémico 

La cardiopatía del lupus es una pancarditis que puede presentarse bajo las siguientes modalidades: 

1. La pericarditis lúpica es su expresión clínica más frecuente (25%), aunque rara vez provoca taponamiento cardíaco o fibrosis constrictiva. (67,68)

2. La endocarditis verrugosa de Libman-Sacks es la lesión más específica, presente en el 40% de las autopsias. 

3. La miocardiopatía lúpica es la complicación que reviste mayor gravedad, se observa también en el 40% de los estudios anatómicos y se debe probablemente a la acción de los anticuerpos antimúsculo cardíaco o al depósito de inmunocomplejos que provocan una carditis con necrosis y fibrosis focales. Clínicamente se detecta sólo en el 10% de los casos cuando aparecen cardiomegalia, insuficiencia cardíaca, arritmias ventriculares, taquicardia sinusal y alteraciones electrocardiográficas inespecíficas. Es probable que contribuyan también a la aparición de este cuadro la hipertensión arterial, presente en la mitad de los casos, la administración de glucocorticoides y la anemia. (4,69)

4. La arteritis lúpica, que en alguna ocasión es la causa de angina o infarto de miocardio en una mujer joven, puede beneficiarse del tratamiento con glucocorticoides. (7,70) 

· Poliarteritis nudosa 

La arteritis coronaria es un hallazgo frecuente en la poliarteritis nudosa clásica (50% de los casos). Típicamente se afectan las pequeñas arterias coronarias, poco después de penetrar en el epicardio, respetando las zonas más profundas, y las lesiones adoptan la forma de nudosidades blanquecinas producidas por la inflamación y la necrosis de la pared vascular (vasculitis necrosante). Son frecuentes la presencia de trombosis y la formación de aneurismas muy característicos. La isquemia provoca fibrosis intersticial difusa o focal y pequeñas zonas de necrosis. (4,71)

La cardiomegalia y la insuficiencia cardíaca casi siempre están relacionadas con la presencia de infartos de miocardio que pasan inadvertidos porque habitualmente no provocan dolor, con hipertensión arterial, con insuficiencia renal o con tratamiento glucocorticoide. La pericarditis es infrecuente, a menos que exista insuficiencia renal. 

El cuadro clínico suele estar dominado por las manifestaciones sistémicas, como fiebre, pérdida ponderal y artromialgias, pero la cardiopatía es con frecuencia la causa de la muerte. El tratamiento inmunodepresor puede ser eficaz en las fases iniciales de la vasculitis.(7,72) 

· Distrofia muscular progresiva 

La distrofia muscular progresiva, junto con la ataxia de Friedreich son las dos enfermedades neuromusculares hereditarias que con mayor frecuencia causan problemas cardíacos. Esta enfermedad se reconoce por la tríada clásica de marcha titubeante, seudohipertrofia de las pantorrillas y un movimiento de las piernas al andar como si se estuviera subiendo una escalera. Las manifestaciones clínicas iniciales son taquicardia sinusal y cardiomegalia. El ECG suele ser muy típico, con ondas R altas en las derivaciones precordiales derechas y ondas Q profundas en las izquierdas. Los pacientes fallecen en la segunda década de la vida y el único tratamiento posible es el sintomático.(4,5,7)

· Enfermedad de Friedreich 

Esta enfermedad hereditaria se reconoce fácilmente por la tríada de ataxia grave progresiva de miembros superiores e inferiores, pie cavo y su aparición antes de la pubertad. A juzgar por las alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas, la afectación cardíaca es prácticamente constante y, aunque suele ser asintomática, puede ser causa de muerte. Se debe probablemente a un defecto genético del metabolismo del piruvato, responsable a la vez de las alteraciones neurológicas y miocárdicas. No existen lesiones de otros órganos. 

La miocardiopatía puede adoptar una forma "hipertrófica", indistinguible de la forma idiopática (19% de los casos), en la que falta, sin embargo, la desorganización celular típica de aquélla, aparentemente responsable de sus arritmias graves, o una forma "distrófica o dilatada mínima". Los síntomas cardíacos suelen aparecer en forma tardía, cuando el trastorno neurológico es florido, pero en ocasiones pueden precederlo. Los signos electrocardiográficos más comunes son: alteraciones de la onda T (80%), eje eléctrico desviado hacia la derecha (40%), PR corto, hipertrofia del ventrículo izquierdo (16%) y ondas Q patológicas. A veces se adelantan varios años al resto de las manifestaciones, por lo que el ECG se considera el método de elección para detectar la enfermedad en los estadios más tempranos, aparte de que su normalidad debe poner en duda el diagnóstico. La miocardiopatía progresa lentamente y la insuficiencia cardíaca franca no suele aparecer antes de los 30-50 años. (7,73)

· Sarcoidosis 

La sarcoidosis cardíaca se caracteriza por la presencia de granulomas de células epitelioides, no caseificantes, duros, blancos, a menudo transmurales, que sustituyen a veces extensas zonas del miocardio y tienden a evolucionar espontáneamente a la resolución o a la cicatrización. Se encuentran en el 20-30% de las autopsias, aunque sólo el 1% de los pacientes mueren a causa de cardiopatía. 

Puede reconocerse clínicamente por la aparición de un cuadro de miocardiopatía congestiva entre los 30 y los 50 años, con deterioro clínico rápido y fallecimiento en el término de un año. 

Puede auscultarse un soplo de insuficiencia mitral por disfunción del músculo papilar, que refleja la localización del granuloma en el músculo papilar o el miocardio subyacente. En ocasiones se forman aneurismas ventriculares, a veces con aparición de trombos (6%), producidos por la cicatrización de un granuloma y el adelgazamiento de la pared. Con frecuencia, el diagnóstico inicial es de infarto de miocardio, pues la infiltración granulomatosa puede producir ondas Q de necrosis y defectos de perfusión en la gammagrafía con talio-201. Las anomalías electrocardiográficas más características son alteraciones inespecíficas del segmento ST-T, extrasístoles y taquicardias ventriculares y bloqueos de rama o AV graves, cuando los granulomas se localizan en la parte alta del tabique. Puede aparecer un derrame pericárdico recurrente. Por último, constituye una causa importante y olvidada de muerte súbita, que es a veces su manifestación inicial. El diagnóstico de sarcoidosis cardíaca es difícil cuando faltan las manifestaciones extracardíacas o puede confundirse con el cor pulmonale crónico secundario a la fibrosis pulmonar. Las alteraciones electrocardiográficas o los defectos detectados en el estudio con talio se encuentran en una tercera parte de los pacientes con sarcoidosis, aunque el riesgo de que desarrollen síntomas cardíacos es mínimo (3%). El beneficio que puede reportar el tratamiento con glucocorticoides a dosis altas se encuentra todavía en discusión, aunque se considera una miocardiopatía potencialmente reversible.(20,74) 

· Hemocromatosis 

El depósito excesivo de hierro en el interior de las fibras miocárdicas, sea de origen genético o postransfusional, provoca una insuficiencia cardíaca congestiva rápidamente progresiva, con disnea, congestión sistémica, ascitis y arritmias supraventriculares. En general se presenta cuando ya otros órganos están afectados, pero puede ocurrir también en ausencia de cirrosis, diabetes o pigmentación cutánea simulando una miocardiopatía idiopática genuina. Es 5 veces más frecuente en el varón y es causa del fallecimiento de más de la tercera parte de los pacientes. El ecocardiograma parece indicar que la alteración hemodinámica inicial es de tipo restrictivo y que las características de miocardiopatía dilatada aparecerían en las fases más tardías. El diagnóstico se confirma mediante biopsia y análisis cuantitativo del hierro en el tejido hepático desecado. (38,39)

La hemocromatosis idiopática se debe a un defecto hereditario que permite la absorción excesiva del hierro en el tubo digestivo; su eliminación mediante flebotomías repetidas puede facilitar la reversión de la cardiopatía. La forma postransfusional es una complicación de la terapéutica de las anemias refractarias sometidas a múltiples transfusiones (más de 100), cuyas manifestaciones cardíacas son idénticas a las de la forma genética y se tratan con agentes quelantes. (4,57) 

· Glucogenosis cardiaca tipo II (enfermedad de Pompe) 

Es la forma más clásica de enfermedad cardíaca por depósito y se debe a la acumulación de glucógeno en los lisosomas. El corazón presenta hipertrofia masiva similar a la de la miocardiopatía hipertrófica idiopática, que ocasiona una insuficiencia cardíaca precoz y el fallecimiento de los pacientes antes de llegar a la adolescencia. Los niños presentan un aspecto cretinoide, con hipotonía muscular, macroglosia y un ECG muy típico, con complejos QRS de más de 10 mV y PR corto.(40,75) 

· Mucopolisacaridosis 

La enfermedad de Hurler o "gargolismo" es una alteración metabólica hereditaria rara, caracterizada por deformidades esqueléticas, hepatosplenomegalia y retraso mental. La afectación cardíaca es predominantemente valvular y se debe al engrosamiento de las válvulas mitral y aórtica producido por depósitos nodulares de mucopolisacáridos y fibrosis. La mayoría de los pacientes fallecen en la edad pediátrica. (6)

La enfermedad de Fabry es una lipoidosis hereditaria ligada al sexo en la que se acumula un glucolípido, la ceramida, en el interior de las células de la piel (angioqueratoma difuso), en el riñón (insuficiencia renal e hipertensión), en los pequeños vasos (complicaciones cerebrales) y en el corazón. La cardiomegalia y la insuficiencia cardíaca pueden atribuirse a la afectación intrínseca del miocardio (miocardiopatía), pero habitualmente están relacionadas con las lesiones valvulares aórtica o mitral causadas por su engrosamiento. Son circunstancias coadyuvantes la enfermedad coronaria, la hipertensión arterial y la insuficiencia renal. El ECG suele mostrar hipertrofia del ventrículo izquierdo y un PR corto. Los pacientes fallecen en la cuarta o la quinta décadas de la vida.(41,42) 

II- Miocardiopatía hipertrófica 

La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad de origen genético caracterizada por la presencia de una hipertrofia del ventrículo izquierdo, sin ninguna causa que la justifique. Descrita por Brock y Teare, se diagnostica cada vez con mayor frecuencia desde que se dispone de la ecocardiografía. Constituye una causa importante de muerte súbita en los adultos jóvenes y su prevalencia en la población general es del orden de 1:500. (4,76)

· Etiología 

La causa de la enfermedad es, en la mayoría de los casos, una mutación de un gen que codifica una proteína del sarcómero (por lo que se denomina la enfermedad del sarcómero). Se han identificado más de 100 mutaciones capaces de provocar la enfermedad: más de 50 en el gen del cromosoma 14q1 que codifica la cadena pesada de la betamiosina, la principal proteína contráctil del miocardio. Las mutaciones pueden afectar también al gen de la cadena ligera de la miosina, esencial o reguladora (cromosomas 3 y 12), a la tropomiosina (cromosoma 15), troponinas I y T (cromosoma 1), a la proteína C unida a la miosina (cromosoma 11). Esta heterogeneidad genética se manifiesta por un amplio espectro de manifestaciones clínicas de gravedad y pronóstico muy variables. Hay formas graves, pero la mayoría son relativamente benignas. La hipertrofia congénita sería el mecanismo compensador de la anomalía contráctil de las miofibrillas. En más de la mitad de los casos aparecen con carácter familiar, se hereda con carácter autosómico dominante, aunque buen número de casos aparecen de manera aislada (mutaciones "de novo"). (6,77)

· Anatomía patológica 

La hipertrofia afecta de forma preferente el tabique (hipertrofia septal asimétrica), que duplica o triplica su espesor normal y reduce considerablemente el tamaño de la cavidad. En la tercera parte de los casos, sin embargo, la hipertrofia es simétrica o concéntrica, como en la hipertensión arterial, con la que puede confundirse. Otras veces (14%) afecta sólo la parte distal del ventrículo izquierdo (miocardiopatía apical). La alteración histológica básica es la hipertrofia y la desorganización de los miocitos.(7,8) 

· Fisiopatología 

La hipertrofia ventricular se asocia a alteraciones funcionales de tipo mecánico, isquémico y eléctrico, cuya presencia en grado variable determina el cuadro clínico de la enfermedad. La alteración más llamativa es la disfunción diastólica. El miocardio hipertrófico, poco distensible, crea un "obstáculo a la entrada" de la sangre en el ventrículo izquierdo, que tiende a paliarse con la contracción enérgica de la aurícula. A esta dificultad diastólica suele añadirse una disfunción sistólica, la "estenosis subaórtica dinámica" u "obstáculo a la salida", producido, en parte, por la hipertrofia septal y, en parte, por la interposición del velo anterior de la mitral, que se pega al tabique durante parte de la sístole. Este desplazamiento sistólico anterior de la válvula mitral, que es también responsable de la insuficiencia mitral asociada, se debe al efecto de succión de la sangre expulsada a gran velocidad a través de un trayecto estrecho (efecto Venturi). Esto explica que la obstrucción sea un fenómeno dinámico, que puede acentuarse con las maniobras que aceleran la expulsión ventricular, como el ejercicio o la administración de isoproterenol y digital, o que reducen el diámetro de la cavidad, como la maniobra de Valsalva o la administración de nitrito de amilo. En cambio, puede suprimirse con los vasoconstrictores, que aumentan la poscarga y dilatan la cavidad. La obstrucción está presente en reposo en el 43% de los casos (forma obstructiva en reposo), aparece con las maniobras de provocación en un 33% adicional (forma obstructiva latente) y está ausente en el 24% restante (forma no obstructiva). 

La disminución de la reserva coronaria favorece la aparición de fenómenos isquémicos. La incidencia de arritmias y muerte súbita se atribuye a las propiedades electrofisiológicas alteradas de los miocitos deformes. (4,79)

· Cuadro clínico 

Puede manifestarse a cualquier edad, pero suele detectarse entre los 20 y los 40 años, muchas veces a causa del descubrimiento ocasional de un soplo o una alteración inexplicable en el ECG. Sus síntomas son parecidos a los de la estenosis valvular aórtica, con la que a veces se confunde:

-Disnea e insuficiencia cardíaca izquierda.

-Angina de esfuerzo o de reposo que puede limitarse a pequeñas molestias precordiales u originar un cuadro de dolor intenso que motive el ingreso en una unidad coronaria, se atribuye a la isquemia producida por la hipertrofia y la reducción de la densidad capilar o la compresión prolongada de los pequeños vasos coronarios debida a la relajación anormalmente lenta.

-Mareos de poca intensidad o síncopes, en gran parte atribuibles a las arritmias ventriculares.

-Palpitaciones. 

· Diagnóstico 

Las formas obstructivas se diagnostican fácilmente a la cabecera del enfermo cuando presenta la tríada compuesta por:

1. Soplo sistólico parasternal, que tiene un doble origen en la estenosis subaórtica y la insuficiencia mitral concomitante y que, a diferencia de la estenosis aórtica valvular, se acentúa con el nitrito de amilo y la maniobra de Valsalva.

2.  Pulso carotídeo bisferiens, que refleja la interrupción de la eyección en mesosístole.

3. Doble o triple latido apical, producido por la adición de un cuarto ruido apical. El diagnóstico, en cambio, puede ser difícil en ausencia de obstrucción, pues la exploración suele ser normal o, a lo sumo, se ausculta un cuarto ruido auricular. 

El ECG es el estudio más sensible para detectar la enfermedad, pues casi siempre es anormal. Los signos más comunes son la hipertrofia del ventrículo izquierdo, ondas Q septales muy marcadas que simulan una necrosis miocárdica y alteraciones de la repolarización, con ondas T isquémicas a veces gigantes. Con menor frecuencia aparecen alteraciones de la onda P, QT largo o bloqueos de rama, hemibloqueos o síndrome de Wolff-Parkinson-White. 

En la radiografía de tórax destacan la ausencia de cardiomegalia y la dilatación de la aurícula izquierda, que configura a veces una "silueta mitral" típica. No es infrecuente que exista una calcificación del anillo mitral que se presta a confusiones con una posible calcificación valvular. 

El ecocardiograma se ha consagrado como el procedimiento clínico idóneo para confirmar el diagnóstico, ya que permite reconocer la hipertrofia (espesor de la pared del ventrículo izquierdo igual o superior a 1,5 cm. en el paciente o igual o superior a 1,3 cm. en los familiares de primer grado). El ecocardiograma en modo M muestra dos signos clásicos: la hipertrofia septal asimétrica y el desplazamiento sistólico anterior de la válvula mitral. 

El ECG ambulatorio (técnica de Holter) se considera hoy una exploración obligada en estos pacientes, porque demuestra la incidencia sorprendentemente elevada de arritmias auriculares (flúter o fibrilación paroxísticos) o ventriculares. En el 20% de los casos se detectan taquicardias ventriculares cortas, de menos de 10 seg. de duración, por completo asintomáticas, pero que se asocian a una mortalidad del 24% a los 3 años y en las que es posible obtener beneficios con el tratamiento antiarrítmico. (7,80) 

· Cateterismo cardíaco 

Desde el advenimiento de la ecocardiografía, el cateterismo ya no es esencial para el diagnóstico, pero facilita la orientación del tratamiento. Permite valorar la importancia de la disfunción diastólica (presión telediastólica elevada y onda a marcada) y sistólica. Esta descubre un gradiente de presión entre el ventrículo izquierdo y la aorta durante la maniobra de Valsalva o la inhalación de nitrito de amilo, gradiente que desaparece con metoxamina. La ventriculografía izquierda  muestra la configuración típica de la cavidad, de tamaño muy reducido, y la existencia de la insuficiencia mitral. La coronariografía permite descartar las lesiones coronarias aterosclerosas y con frecuencia muestra el fenómeno de compresión sistólica de las arterias perforantes septales o de la descendente anterior, cuyo papel en la génesis de la isquemia ha sido muy discutido.(3) 

· Complicaciones y curso clínico 

Los accidentes más graves que pueden presentar estos pacientes son:

· Fibrilación auricular, de aparición tardía, que al suprimir la contracción auricular compromete gravemente la situación hemodinámica y requiere tratamiento de urgencia, pues con cierta frecuencia desencadena un edema agudo de pulmón.

· Insuficiencia cardíaca crónica favorecida por la persistencia de fibrilación auricular.

· Endocarditis infecciosa propia de las formas obstructivas, que justifica la profilaxis adecuada.

· Angina de pecho e infarto de miocardio, a veces con arterias coronarias normales, que aparece en el 15% de las autopsias.

· Muerte súbita, una de las manifestaciones más clásicas y temibles, que puede ser la primera. 

El curso clínico es muy variable. Aunque existen formas muy graves, que provocan síntomas o muerte súbita en los niños o adolescentes, por lo general, la enfermedad tiene un curso lento y benigno. La mayoría de los pacientes se mantienen asintomáticos durante muchos años, hasta que evolucionan hacia una insuficiencia cardíaca y mueren al cabo de meses o años desarrollando un deterioro hemodinámico progresivo o, por el contrario, mueren de forma súbita, sin ninguna sintomatología previa. El primer tipo de evolución es más frecuente a partir de los 45 años y la mortalidad es del 2,5% anual. El segundo es más propio de los adolescentes. Se consideran factores de mal pronóstico el descubrimiento precoz de la enfermedad, los síncopes y la historia familiar de muertes repentinas (forma maligna de Maron), los episodios de taquicardia ventricular asintomática en el registro de Holter o de signos de isquemia en la prueba de esfuerzo con talio en los jóvenes y la presencia de determinadas mutaciones (Arg403gin y Arg453cys en la cadena pesada de la miosina o las mutaciones de la troponina T). Otras, en cambio (Val606met de la miosina o de la proteína C unida a la miosina), tienen un excelente pronóstico. La detección de las mutaciones puede hacerse en el RNA de la miosina de los linfocitos circulantes, lo que facilita el diagnóstico preclínico.(7,81) 

· Tratamiento 

Incluye la administración de bloqueadores beta a dosis altas (propranolol, 60 mg 4 veces al día), que mejora la angina, pero no modifica la obstrucción en reposo ni previene la muerte súbita. También se emplea el verapamilo, un inhibidor del calcio que facilita la relajación ventricular y deprime el inotropismo miocárdico, que, al parecer, constituye el tratamiento de elección en las formas no obstructivas. Debe iniciarse con prudencia (80 mg cada 8 h), aumentando la dosis hasta 120 mg por toma, según tolerancia. Entraña el riesgo de producir bradicardias acusadas o bloqueos AV, y debe evitarse en los casos en que la presión telediastólica ventricular sea superior a 20 mm Hg., a causa del riesgo de hipotensión profunda y/o edema pulmonar. La disopiramida es otro agente que puede ser idóneo en las formas obstructivas, a dosis de 300-800 mg/día, si el ecocardiograma confirma su eficacia en la supresión del gradiente. El efecto beneficioso de estos tratamientos se debe, en parte, a sus propiedades antiarrítmicas. (42,43)

También se ha comprobado la eficacia de la amiodarona en la prevención de la muerte súbita. Si los síntomas son graves y el gradiente subvalvular es superior a 50 mm Hg., puede indicarse la implantación de un marcapasos secuencial AV que modifica la secuencia de la activación septal y reduce el gradiente. Si fracasa, puede practicarse la miotomía-miectomía septal (operación de Morrow) o la implantación de una prótesis mitral.(7,46) 

III- Miocardiopatía restrictiva 

El concepto de miocardiopatía restrictiva se introdujo para designar las afecciones del miocardio que pueden confundirse con la pericarditis constrictiva, porque la rigidez anormal del miocardio o del endocardio dificulta el llenado ventricular y origina un cuadro de disfunción diastólica e insuficiencia cardíaca derechas (sin cardiomegalia) enteramente superponible al de la constricción pericárdica. 

La rigidez excesiva del ventrículo puede ser producida por la fibrosis, la hipertrofia o la infiltración secundaria a la amiloidosis, la hemocromatosis, la sarcoidosis o la fibroelastosis endocárdica. La distinción es importante porque la constricción pericárdica tiene curación quirúrgica. 

El patrón hemodinámico restrictivo se define por: 

1. El aumento de la presión venosa pulmonar y yugular, que se acentúa a veces durante la inspiración (signo de Kussmaul). 

2. La ausencia de dilatación ventricular o cardiomegalia (ventrículo izquierdo menor de 110 mL/m2). 

3. Una función sistólica normal o poco alterada (fracción de eyección del 50-70%). 

4. La curva de la presión diastólica ventricular muestra a veces la imagen típica del dipplateau (morfología en "raíz cuadrada"). 

A diferencia del "patrón constrictivo", sin embargo, la elevación de las presiones diastólicas de las cuatro cavidades es asimétrica: las del lado izquierdo superan en más de 5 mm Hg. a las del derecho, diferencia que se acentúa con el ejercicio o la perfusión de líquidos. 

El estudio ecocardiográfico con eco-Doppler es muy útil en el diagnóstico diferencial pues muestra el correspondiente aumento de la velocidad del flujo protodiastólico mitral (pico E), pero no se observan las importantes variaciones respiratorias del flujo mitral y del flujo de las venas pulmonares y hepáticas, propias de la constricción pericárdica. 

La tomografía computarizada (TC) o la resonancia magnética (RM) descartan el engrosamiento del pericardio. 

A pesar de estas diferencias, a veces es imposible diferenciarla de la pericarditis constrictiva y es necesario recurrir a la toracotomía exploradora. (4,7,45,46,47)

· Amiloidosis cardiaca 

Es la causa más frecuente de miocardiopatía restrictiva en nuestro medio. El depósito de amiloide provoca alteraciones funcionales sobre todo en tres órganos: el riñón, el tubo digestivo y el corazón. 

La afectación cardíaca puede aparecer en cualquiera de sus formas:

- Suele ser la manifestación predominante en la amiloidosis primaria. 

- La lesión cardíaca, en cambio, es mínima o inexistente en las amiloidosis secundarias o reactivas, en las que predomina la afectación renal.

- La polineuropatía amiloidótica familiar, que incluye la forma portuguesa o mallorquina (PAFI), cuyo cuadro clínico suele estar dominado por las manifestaciones neurológicas y renales.

-Por último, la amiloidosis cardiovascular o senil, que se presenta a partir de los 70 años, se limita habitualmente a la presencia de pequeños depósitos nodulares de 0,5 mm, sin consecuencias clínicas. 

El estudio anatomopatológico muestra el engrosamiento del miocardio producido por la infiltración amiloide difusa, y en ocasiones ofrece al corte una resistencia de goma dura característica y un aspecto céreo muy típico. El peso del corazón con frecuencia excede los 600 g. El examen microscópico revela el depósito intersticial difuso de la sustancia amiloide que rodea, comprime y llega a sustituir a las células miocárdicas. Se identifica por su birrefringencia "verde manzana" en el microscopio de luz polarizada. 

La enfermedad es rara antes de los 40 años y tiene cuatro formas de presentación clínica:

1. Distensión crónica de las yugulares sin cardiomegalia (patrón restrictivo clásico), y cuya presencia debe sospecharse sobre todo si la insuficiencia cardíaca es refractaria al tratamiento, es particularmente sensible a la intoxicación digitálica (40% de los casos) y cursa con presión arterial baja (inferior a 130 mm Hg); la presencia de hipertensión debe poner en duda el diagnóstico, porque la amiloidosis es una de las causas de curación espontánea de la hipertensión arterial.

2. Insuficiencia cardíaca sistólica (forma dilatada).

3. Forma de angina, que simula la cardiopatía isquémica.

4. Arritmias o defectos de conducción AV aislados. La muerte súbita es relativamente frecuente. 

Otras manifestaciones que sugieren la amiloidosis son: coloración púrpura de los pliegues cutáneos, proteinuria, edemas congestivos o nefróticos, neuropatía periférica similar a la de la diabetes, con parestesias, síncopes y mareos por hipotensión ortostática (que son raros en la insuficiencia cardíaca congestiva de cualquier otro origen merced a la hipervolemia), ronquera, macroglosia (infrecuente en las formas secundarias) y síndrome del túnel carpiano (particularmente común en el mieloma). 

La silueta radiológica apenas se altera. El ECG, en cambio, es siempre anormal y puede ser diagnóstico, sobre todo cuando muestra un bajo voltaje generalizado (60%), con imágenes que simulan un infarto de miocardio (80%). Son frecuentes los hemibloqueos (75%), los bloqueos de rama (18%), los trastornos de conducción AV (45%) y las arritmias de todo tipo (75%), entre las que destacan la fibrilación auricular (20%) y el síndrome del nódulo sinusal enfermo. El ecocardiograma confirma la ausencia de dilatación ventricular; la fracción de eyección normal y el engrosamiento de la pared miocárdica a veces es de tipo asimétrico y con ecos densos jaspeados. El eco-Doppler puede mostrar la anormalidad de la función diastólica. La gammagrafía con 99mTc suele mostrar imágenes características. (19,49,50)  

El cateterismo cardíaco revela el patrón restrictivo clásico. El diagnóstico se confirma habitualmente mediante biopsia. El curso clínico suele ser progresivo y el promedio de supervivencia es de 3-5 años. El tratamiento es sintomático y deben evitarse los anticoagulantes por el riesgo de complicaciones hemorrágicas. La muerte súbita es frecuente, sobre todo en pacientes que reciben digital.(51,52,53,54,55) 

Para dar cumplimiento a los objetivos y  solucionar  el  problema, se formularon las PREGUNTAS CIENTÍFICAS:

¿Cuáles son las características socio-demográficas de  los pacientes con la enfermedad?

¿Cómo repercute la causa que llevó a la Miocardiopatía Dilatada en el curso de la morbilidad?

¿Cuáles son los síntomas y signos de los pacientes que acuden al  cuerpo de guardia?

¿Cuáles son los medios diagnósticos más utilizados?

¿Cómo es la respuesta al tratamiento de los pacientes con Miocardiopatía Dilatada?

En la investigación se declararon variables:

Variables  cualitativas: Complicaciones, cuadro clínico, medios diagnósticos y tratamiento.

Variables cuantitativas: Edad.

En el desarrollo de esta investigación se aplicaron los métodos:

 Nivel teórico

· Análisis y síntesis: posibilitó analizar la situación actual del problema planteado para seleccionar aspectos a intervenir.

· Histórico-Lógico: para realizar el análisis del surgimiento, desarrollo y evolución de los   pacientes que presentan Miocardiopatias Dilatadas en el CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto.

· Inductivo- Deductivo: los razonamientos inductivo- deductivo posibilitan que a partir de elementos particulares relacionados con la Miocardiopatía Dilatada se arribara a generalidades. 

· Enfoque sistémico: con el objetivo de lograr la interacción entre los diferentes elementos que de manera ordenada conforman las acciones que tienen un nivel de salida en la descripción sobre el manejo de la Miocardiopatía Dilatada que se propone.

Nivel Empírico –Experimental

· Análisis de documentos (historias clínicas e informes estadísticos,) para extraer la información necesaria.

· La observación científica para la constatación del problema. 

Nivel estadístico:

-Análisis porcentual: Permitió analizar el comportamiento de los  pacientes con Miocardiopatía Dilatada en el área objeto de estudio y arribar a las conclusiones de la investigación.

Se obtienen como aportes fundamentales:

· Económico: permitirá que se reduzcan los gastos de la institución y la familia para el tratamiento de esta enfermedad y así mejorar la calidad de vida de la población.

·   Humanos: por el impacto intangible del sufrimiento de pacientes y familiares ante un padecimiento de esta naturaleza que  es  fatal.

La novedad científica de la investigación se comprometió con:

Describir por primera vez la morbilidad en el paciente portador de Miocardiopatía Dilatada en el CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto.

El aporte práctico consiste en la descripción de la morbilidad en el paciente con miocardiopatía dilatada desde la perspectiva causal, en términos de: demografía,   cuadro clínico, medios diagnósticos, complicaciones y tratamiento, que se relaciona y subordina al comportamiento en sí.

La tesis se estructura en tres capítulos: 

Primer capítulo: Se expone el marco teórico contextual de la investigación, así como los fundamentos teóricos del problema científico.

Segundo capítulo: Se presenta la planificación de la investigación o metodología utilizada en el proceder investigativo.

Tercer capítulo: Se analiza y discute los resultados obtenidos en el proceso de descripción de la investigación.

CAPÍTULO 2. 
Planificación de la investigación. Metodología utilizada en el proceder investigativo
Tipo de estudio: Se realizó un estudio descriptivo longitudinal retrospectivo  en el CDI  “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto durante el período de tiempo comprendido entre el 1 de enero al 31 de diciembre del 2008.

Población: La población diana de estudio quedó conformada por 90 pacientes con Miocardiopatía Dilatada que acudieron al CDI “Carmen Estela Mendoza de Flores’’ de Barquisimeto en el período señalado teniendo en cuenta los siguientes criterios de la investigación: 

Criterios de inclusión:

-Todo paciente con diagnóstico de Miocardiopatía Dilatada.

Criterios de exclusión:

· Pacientes que no presentaban dicho diagnóstico.

Operacionalización de variables:

	Variable
	Tipo
	Definición Operacional
	Indicador
	Escala

	Edad
	Cuantitativa continua


	Se refiere al número de años cumplidos
	Porcentaje de pacientes según grupo de edades


	15-29

 30-44

  45-59

  60-74

  75 y más

	Sexo
	Cualitativa nominal dicotómica.
	Se refiere al sexo biológico de pertenencia.
	Porcentaje de pacientes según sexo
	Femenino

Masculino

	Color de la piel
	Cualitativa nominal
	Se refiere al color de la piel
	Porcentaje de pacientes según color de la  piel


	Blanco   

No blanco

	Causas que motivaron la  miocardiopatía dilatada
	Cualitativa  nominal.
	Se refiere a entidad patológica de base
	Porcentaje de pacientes según las patologías 
	Diferentes patologías

	Cuadro Clínico
	Cualitativa nominal
	Se refiere a los síntomas y signos de la enfermedad
	Porcentaje de pacientes según cuadro clínico
	Cuadro Clínico



	Medios diagnósticos 


	Cualitativa nominal
	Se refiere a los medios usados para llegar al diagnóstico
	Porcentaje de pacientes según medios diagnósticos
	Medios diagnósticos empleados

	Complicacio-nes
	Cualitativa nominal
	Se refiere a las complicaciones
	Porcentaje de pacientes según las complicaciones
	Complicaciones aparecidas

	Tratamiento
	Cualitativa nominal
	Se refiere al tratamiento de la enfermedad
	Porcentaje de pacientes según tratamiento
	Tratamiento utilizado




Procedimientos y técnicas de recolección de los datos:  

Previa localización de los datos de las historias clínicas, y los informes estadísticos se realizó una planilla de recolección de datos (Anexo 1), la cual se confeccionó a partir de modelos utilizados y validados en investigaciones científicas durante la fundamentación teórica, realizándose algunos ajustes y modificaciones, específicamente en relación con su perfeccionamiento y valorándose los siguientes aspectos: 

Que sea factible: Posibilidad real de su utilización y de los recursos que requiere. 

Que sea aplicable: Deben expresarse con la suficiente claridad y que sea posible su implementación por otra persona.

Que sea generalizable: Su condición aplicabilidad y factibilidad permiten que en condiciones normales la extensión a otros contextos semejantes.

Que tenga pertinencia: Por su importancia, por su valor y las necesidades a que da respuesta.

Actualidad y cientificidad: De la propuesta dado por parte de una situación real y da solución a un problema.

Técnicas y procedimientos de análisis estadístico: 

La información se procesó de forma computarizada. Se elaboró una base de datos con los resultados recogidos en las planillas y la información se organizó a través de tablas utilizando un software estadístico. Se utilizaron totales y porcientos para resumir cada una de las variables estudiadas.  

Consideraciones  de carácter ético: 

 La investigación se realizó previa autorización de la Dirección, del Comité de Ética Médica y Consejo Científico de la Institución Hospitalaria. Los datos personales de los pacientes y familiares no fueron revelados ni serán publicados. La investigación respeta los postulados de la ética y tiene como objetivo esencial el puramente científico, sin afectaciones del medio ambiente, ni riesgos predecibles. La información obtenida no será empleada para otros fines fuera del marco de la investigación. 

CAPÍTULO 3. 
Análisis y discusión de los resultados obtenidos en el proceso descriptivo
La edad y el sexo son variables que tienen un papel preponderante en el comportamiento de la morbilmortalidad en sentido general, observándose patrones de mortalidad y de morbilidad muy diferentes por edades y por sexo. La miocardiopatía dilatada no escapa a este comportamiento.

Para comenzar el análisis de los resultados el autor comenzó mostrando el cuadro o tabla l, que responde a los objetivos propuestos. En el cuadro 1 se observó un predominio de pacientes en las edades más avanzadas con un 46,7 % en el grupo de edad de 75 y mas años, seguido de los de 60 a 74 que representaron el 27,8 % del total de individuos estudiados, siendo mayoritario además el sexo masculino con 50 de los 90 pacientes para un 55,6%. En casi todos los grupos etáreos los hombres fueron mayoría, excepto en las edades de 15 a 29 y 75 y mas años, esta última con un 61,9% pertenecientes al sexo femenino, coincidiendo con los estudios de Acosta F. y Caballero A. del Hospital Universitario Arnaldo Milian Castro de Villa Clara y otros autores internacionales como Chinchilla M, Castro A, Reyes L, et al de la Universidad Medica de Costa Rica.(4,7,61,62)

Cuadro I. Distribución de pacientes según grupos de 

edades y sexo. ASIC Casa Sindical. Año 2008.
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Fuente: Registro estadístico del CDI
La raza blanca fue la mas representada en nuestra casuística (Cuadro II) con un 64,4%, con un predominio casi absoluto de estos en todas las edades, con la sola excepción del grupo de edad de 45 a 49 años donde el 71,4% pertenecieron al color de piel no blanco hechos que también coinciden con la mayoría de los estudios nacionales e internacionales revisados como podemos señalar los de Martínez M, Taylor L, Bisoña K del Hospital Nacional de Costa Rica (67,68,69,70)

Cuadro II. Distribución de pacientes según grupos de 

edades y color de la piel. ASIC Casa Sindical. Año 2008.
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Fuente: Registro estadístico del CDI

 En España, la información reportada por el Instituto Nacional de Estadística establece que la Insuficiencia Cardiaca constituye la segunda causa de ingreso en los Servicios de Cardiología y de Medicina Interna, sólo por detrás de la cardiopatía isquémica. Con el aumento de la esperanza de vida se ha incrementado en las últimas décadas, siendo en la actualidad el principal diagnóstico en mayores de 65 años, y la única enfermedad cardiovascular que registra un aumento de prevalencia. (3,8,16)

En el cuadro III (Gráfico I) destacan la enfermedad de Chagas, la hipertensión arterial y la cardiopatía isquemica como las principales causas con un 34,4, 33,3 y 20 porciento respectivamente. La Enfermedad de Chagas (EC) es un problema de salud pública en Venezuela, que conduce en un 30 % de los casos a Cardiopatía Chagásica, que se expresa en Insuficiencia Cardíaca (IC). En Venezuela no existen estudios previos acerca de la sero-epidemiología de la EC asociada con la IC. Se estudió la frecuencia de seropositividad para anticuerpos anti-Tripanosoma cruzi y factores de riesgo epidemiológico para EC en los pacientes con IC multicausal que acudieron a la emergencia del Hospital Dr. Pastor Oropeza Riera del IVSS durante el período Enero-Abril de 2003. Se realizó un estudio de tipo analítico de prevalencia. La muestra estuvo conformada por los pacientes con diagnóstico de IC según los criterios de Framingham. Los datos fueron recolectados mediante una historia clínica especialmente diseñada para el estudio. El diagnóstico serológico para anticuerpos anti-Tripanosoma cruzi se realizó mediante la técnica de IFI. El total de la muestra fueron 38 pacientes, de los cuales 36.84 % resultaron seropositivos para T. Cruzi, sin diferencias en cuanto al sexo, con alta frecuencia en los mayores a 80 años (57.14 %). Para las cardiopatías dilatada, hipertensiva y mixta predominó el sexo femenino (66.67 %, 64.29 % y 57.14 % respectivamente). El grupo de edad predominante fue de 65 a 79 años (47.37 %), cumpliéndose para la cardiopatía hipertensiva (57.14 %) y mixta (50 %). No se encontró asociación entre el tipo de cardiopatía y la serología. Se consiguió que la migración rural-urbana, la vivienda tipo rancho rural y el antecedente de picadura por el vector se comportan como factores de riesgo para la EC. Se pretende aportar datos epidemiológicos y estadísticos de la EC asociada a la IC, para alertar sobre la persistencia de esta entidad y así sean implementadas las medidas de control del nivel de atención primaria de salud pertinente.(11,20,74)

Cuadro III. Pacientes estudiados según causas. 

ASIC Casa sindical. Año 2008.
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Fuente: Registro estadístico del CDI

Entre las manifestaciones clínicas (Cuadro IV) la que se observó con mayor frecuencia fue la disnea, la que estuvo presente en el 70% de los casos vistos, seguido de las arritmias con un 18,9% y el edema agudo del pulmón el cual solo estuvo presente en el 13% de los pacientes, manifestaciones variadas se encontraron en apenas el 11,1% del total de casos, como se puede apreciar no se necesita mas que prestar atención a la sintomatología del enfermo que acude a nuestros servicios y sospecharla descartando otras causas de disnea de origen por ejemplo en neumopatias.(1,56,80,81) 

Cuadro IV. Pacientes estudiados según manifestaciones clínicas 

ASIC Casa sindical. Año 2008.
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Fuente: Registro estadístico del CDI

Las complicaciones de las patologías cardiovasculares entre las que se encuentran las de las miocardiopatias aumentan con la edad avanzada de los pacientes así como su repercusión orgánica y compromiso vital al coexistir con comorbilidad asociada. Las arritmias (Cuadro V) constituyeron las complicaciones mas frecuentes con un 18,9%, seguidas de la sepsis respiratoria con un 16,7% y la insuficiencia renal que se observó en el 15,6% de los casos; mientras que la cirrosis hepática fue la menos representada, observándose solo en el 4,4% de los pacientes, hechos que coinciden con los encontrados en estudios tanto nacionales como internacionales como se pueden mencionar los de Zeledón y colaboradores de la  Facultad de Ciencias, Universidad de Costa Rica. (21,22,75,76)

Cuadro V. Distribución de pacientes según complicaciones 

ASIC Casa sindical. Año 2008.

	Complicaciones
	Nro
	%

	Arritmias
	17
	18,9

	C. Hepática
	4
	4,4

	E. A. Pulmón
	13
	14,4

	Tromboembolismo
	8
	8,9

	Seps. Respiratoria
	15
	16,7

	Insuficiencia renal
	14
	15,6

	Paro Cardíaco
	5
	5,6

	Otras
	5
	5,6


Fuente: Registro estadístico del CDI

A todos los pacientes estudiados se les realizó hematología, Química y electrocardiograma (Cuadro VI), mientras que solo el 45,6% requirieron de ecocardiograma y el 13,3% de algún otro tipo de complementarios.(62,63,64,78,79,8

Cuadro VI. Distribución de pacientes según complementarios 

ASIC Casa sindical. Año 2008.

	Complementarios
	Nro
	%

	Química
	90
	100

	EKG
	90
	100

	Rx Tórax
	57
	63.3

	Ecocardiograma
	41
	45.6

	Hematología
	90
	100

	Otras
	12
	13.3


Fuente: Registro estadístico del CDI

En el cuadro VII destacó que los diuréticos, la heparina y los digitalicos fueron los tratamientos mayormente utilizados con un 73,3, 60 y 55,6% respectivamente, mientras que los beta bloqueadores se emplearon con solo una  frecuencia de 35,6% que coinciden con la media reportada de otros estudios de ámbito nacional e internacional como el de  Acosta de Armas F y Caballero A. Terapia Intensiva del Hospital Universitario Arnaldo Milian Castro de Villa Clara, Cuba.(4,11,12,63,64,65,66,81)

Cuadro VII. Pacientes estudiados según terapéutica empleada

ASIC Casa sindical. Año 2008.

	Tratamiento
	Nro
	%

	Diurético
	66
	73.3

	Digitalicos
	50
	55.6

	Heparina
	54
	60

	Aspirina
	47
	52.2

	IECA
	49
	54.4

	Vasodilatadores
	33
	36.7

	Betabloqueadores
	32
	35.6


Fuente: Registro estadístico del CDI.

Conclusiones
En la presente investigación el autor observó un predominio de pacientes en las edades más avanzadas en el grupo de edad de 75 y más años, seguido de los de 60 a 74 que representaron otro porciento apreciable o significativo del total de individuos estudiados, siendo mayoritario además el sexo masculino con 50 de los 90 pacientes. En casi todos los grupos etáreos los hombres fueron mayoría, excepto en las edades de 15 a 29 y 75 y mas años, pertenecientes al sexo femenino. La raza blanca fue la más representada en nuestra casuística, con un predominio casi absoluto de estos en todas las edades, con la sola excepción del grupo de edad de 45 a 49 años donde pertenecieron al color de piel no blanco. Entre las manifestaciones clínicas la que se observó con mayor frecuencia fue la disnea, la que estuvo presente en la mayoría de los casos vistos, seguido de las arritmias y el edema agudo del pulmón el cual solo estuvo presente en escasa casuística de los pacientes, manifestaciones variadas se encontraron en apenas minoría del total de casos. Destacan la enfermedad de Chagas, la hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica como las principales causas. Las arritmias constituyeron las complicaciones mas frecuentes seguidas de la sepsis respiratoria y la insuficiencia renal que se observó en numero mas reducido de los casos; mientras que la cirrosis hepática fue la menos representada, observándose solo en pocos pacientes, hechos que coinciden con los encontrados en estudios tanto nacionales como internacionales como se pueden mencionar los de Zeledón y colaboradores de la  Facultad de Ciencias, Universidad de Costa Rica.  A todos los pacientes estudiados se les realizó hematología, química sanguínea completa y electrocardiograma, así como la mayoría apreciable portaban radiografía de tórax mientras que un porciento menor se le había realizado algún otro tipo de complementarios al momento del estudio del autor. En cuanto a la terapéutica que recibieron los casos estudiados por el autor los diuréticos, la heparina y los digitalicos así como los disgregantes plaquetarios fueron los tratamientos mayormente utilizados respectivamente, mientras que los beta bloqueadores se emplearon en menor cuantía.

Recomendaciones
Como recomendación el autor sugiere continuar realizando estudios sobre el tema para trazar estrategias concretas que demuestren como proyectarse según los propios resultados con vistas a reducir la morbilidad de Miocardiopatía dilatada basados en los protocolos de actuación y guías de buenas practicas clínicas, todo ello redundara en un mejor manejo de los pacientes la lógica y nunca olvidada prevención primaria y generalizar el completo estudio y tratamientos de punta a través de las redes de atención medica en nuestras instituciones de Barrio Adentro hasta las valoraciones mas especializadas en equipos multidisciplinarios que lleguen hasta los factores ambientales y sociales.

Referencias bibliográficas
1. Reina Toral A, Navarrete Sánchez I. Miocardiopatías y Miocarditis. En: Barranco     Ruiz F. Principios de Urgencia, Emergencia y Cuidados Críticos. España: Ed. Alhulia 2002; 1: 85-108.

2. Lovesio C. Insuficiencia Cardíaca Avanzada. Medicina intensiva. Libro virtual IntraMed 2006; 31: 408-413. http://www.intramed.net/sitios/libro
3. Montijano Cabrera A, Castillo Caparrós A. Insuficiencia Cardíaca. En: Morell Ocaña M. Urgencia y Emergencia. España: Ed. Masson SA 2002; 18: 3-34.

4. Acosta de Armas F. Insuficiencia Cardíaca Congestiva. En: Caballero A. Terapia Intensiva. La Habana: Ecimed 2007; 50: 754-773.

5. OPS,OMS.http://www. ops-oms. org. Ve/ site/venezuela/ven-sit – salud -nuevo. htm. 2002. 

6. Trastornos cardiovasculares, Miocardiopatías. En: El Manual Merck. Ediciones                       

      Harcourt SA 2005; 203: 754-768.

7. Navarro López F. Miocardiopatías. En: Farreras Rozman. Tratado de Medicina        

8. Interna. España: Ed. Harcourt. SA 2005; 69: 112-197.

9.  Feldman A, Mcnamara d. Myocarditis. N Engl J Med 2000; 343: 1388-98. 

10. Tanowitz H, Kirchhoff L, Simon D, et al. Chagas’s disease. Clin Microbiol Rev 1992; 5: 400-19.KIRCHHOFF L. American Trypanosomiasis (Chagas: disease) - A tropical disease now in the United States. N Engl J Med 1993; 329: 639-44.

11. Calvo N, Blanco A. Iniciativa centroamericana para el control de la Enfermedad de Chagas. Bol INCIENSA 2004; 16: 1. 

12. Martínez M, Taylor L, Visoná K. Prevalencia de anticuerpos Anti Chagas y Anti HTLV-1 en un grupo de donantes del Banco de Sangre del Hospital Nacional de Niños, en 1994. Rev Med Hosp Nal Niños Costa Rica 1995; 30: 19-26.

13. Schmunis G. La tripanosomiasis americana como problema de salud pública. In: OPS, editores. La enfermedad de Chagas y el sistema nervioso. Washington DC; 1994. p. 3-31.

14. Macedo A, Oliveira R Pena S. (2002) Chagas disease: role of parasite genetic variation in pathogenesis. Exp Rev Mol Med 5 March.

15. Fife E. Trypanosoma (Schizotrypanum) cruzi. In: Julius Kreier, editor. Parasitic Protozoa. Vol. 1 Taxonomy, kinetoplastids and flagellates of fish. Londres. 1971. p. 135-73.

16. Botero D, Restrepo M. Parasitosis humanas. Cuarta edición. Medellín. Colombia: Corporación para Investigaciones Biológicas; 2003.

17. Tarleton R. Chagas disease: a role for autoimmunity?. Trends Parasitol 2003; 19: 447-51.

18. Christie J D, García L. Emerging parasitic infections. Clin Lab Med 2004; 24: 737-72.         

19. Rosa R, Basmadjián Y, González M, et al. Actualización clínico-epidemiológica y terapéutica de la enfermedad de Chagas en Uruguay. Rev Med Uruguay 2001; 17: 125-32.         

20. Faundez M, Pino L, Letelier P, et al. Buthionine sulfoximina increases the toxicity of nifurtimox and benznidazole to Trypanosoma cruzi. Antimicrob Agents Chemoter 2005; 49: 126-30.         

21. Docampo R, Schmunis G. Sterol biosynthesis inhibitors: Potential Chemotherapeutics against Chagas disease. Parasitol Today 1997; 13: 129-30.        

22.  Chinchilla M, Castro A, Reyes L, et al. Enfermedad de Chagas en Costa Rica: estudio comparativo en dos épocas diferentes. Parasitol Latinoam 2006; 61: 138-45.        

23.  Büllow T. ¿Existe en Costa Rica la tripanosomiasis humana?. Rev Méd Costa Rica 1941; 4: 410-4

24. Zeledón R. El problema de la tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas en Costa Rica. Tesis de Grado. Facultad de Ciencias, Universidad de Costa Rica (Min. Salud. Publ., Dir. Gen. Salubr. Investig. Epidemiol. No. 2); 1952.        

25.  Chinchilla M, Montero-Gei F. Enfermedad de Chagas en Santa Ana, Costa Rica. Estudio parasitológico y serológico en 200 personas. Acta Médica Cost 1968; 11: 211-7.        

26.  Zeledón R, Solano G, Burstin L, et al. Epidemiological pattern of Chagas’ disease in an endemic area of Costa Rica. Am J Trop Med and Hyg 1975; 24: 214-25.        

27.  Urbina A, Vargas L, Rojas M, et al. Prevalencia serológica de infecciones por T. cruzi en donadores de sangre de zonas endémicas. Rev Cost Cieñe Med 1988; 9: 37-9

28. Reyes L, Bonilla A, Moya T, Chinchilla M. Estudio serológico por inmunofluorescencia de la enfermedad de Chagas en Costa Rica. Parasitol al Día 1998; 22: 108-10.        

29.  Torres A L. Tamización de anticuerpos anti-Trypanosoma cruzi en los bancos de sangre de la seguridad social. Rev Costarr Cien Méd 2002; 23: 107-8.        

30.  Zeledón R, Barbozam P, Sánchez G, Navas L. Encuesta serológica y entomológica para la enfermedad de Chagas en Costa Rica, 2001-2002. Boletín Inciensa 2003; 15: 4-5

31. Céspedes R. Enfermedad de Chagas. Prensa Med Mex 1949; 14: 9-13.         

32.  Céspedes R, Aguilar A. Miocarditis chagásica mortal. Rev Biol Trop 1955; 3: 31-42.          

33. Gutiérrez O, Romero L, Esquivel L, et al. Enfermedad de Chagas en pacientes con miocardiopatía dilatada idiopática en Costa Rica. Rev Costarric Cardiol 2005; 7: 10-13.         

34.  Chinchilla M, Montero-Gei F. Observaciones sobre las condiciones de la vivienda en relación con la presencia de los transmisores de T. cruzi en el cantón de Santa Ana. Acta Médica Cost 1967; 10: 19-30

35. Calderón-Arguedas O, Troyo A, Castro A, et al. Infestación por vectores de la enfermedad de Chagas en cuatro zonas endémicas de la meseta central de Costa Rica. Parasitol Latinoam 2002; 57: 88-95. 

36. Zeledón R, Calvo N, Montenegro V, et al. A survey on Triatoma dimidiata in an urban area of the province of Heredia, Costa Rica. Mem Inst Oswaldo Cruz 2005; 100: 607-12.         

37.  Teixeira A, Nascimento R, Sturm N. Evolution and pathology in Chagas’disease - A review. Mem Inst Oswaldo Cruz 2006; 101: 463-91

38. Gutiérrez-Sotelo O. Principios de Fisiopatología Cardiorrespiratoria. 1ra edición. San José, Costa Rica: Editorial UCIMED; 2006.         

39.  Ash L, Orihel T. Atlas of Human Parasitology. 4ta edición. Chicago: American Society of Clinical Pathologists; 1997.         

40.  Uranga N, Herranz E. Chagas: enfermedad silenciosa y silenciada, MSF, marzo 2003. Disponible en: www.msf.es/images/chagas_silenciosa_silenciada_tcm3-1376.pdf        

41.  Moncayo A. Chagas’ disease. En: World Health Organization. Tropical disease research, progress 1991-92. Geneva: WHO. 1993; 67-75.  

42. Moncayo A. Chagas’ disease: current epidemiological trends after the interruption of vectorial and transfusional transmission in the southern cone countries. Mem Inst. Oswaldo Cruz. 2003; 98: 577-591.  

43. Fuenmayor AJ, Fuenmayor AM, Carrasco H, Parada H, Fuenmayor C y Jugo D. Results of electrophysiologic studies in patients with acute Chagasic myocarditis. Clin Cardiol 1997; 20: 1021-1024. 

44. Parada H, Carrasco HA, Añez N, Fuenmayor C, Inglessis I. Cardiac involvement is a constant finding in acute Chagas’ disease: a clinical, parasitological and histopathological study. Int J Cardiol 1997; 60:49-54.  

45. Añez N, Carrasco H, Parada H, Crisante G, Rojas A, Gonzalez N, Ramírez JL, Guevara P, Rivero C, Borges R, Scorza JV. Acute Chagas’ disease in western Venezuela: a clinical, seroparasitologic and epidemiologic study. Am J Trop Med Hyg 1999; 60:215-222.  

46. De Oliveira Macedo V. Forma Indeterminada da Doença de Chagas. En Pinto Días JC y Rodríguez Coura J. Eds. Clínica y Terapeútica da Doença de Chagas. Río de Janeiro Editorial Fiocruz. 1997; p:135-151.  

47. Brener Z, Gazzinelli R. Immunological control of Trypanosoma cruzi infection and pathogenesis of Chagas’ disease. Int Arch Allergy Inmunol 1997; 114: 103-110.  

48. Rassi A, Tranchesi J, Tranchesi B. Doença de Chagas. En Veronesi A. Eds. Doenças Infecciosas Parasitarias. Río de Janeiro, Guanabara Koogan. 1991; p. 674-705. 

49. 10.Costa G. Cardiopatía Crónica: Insuficiencia Cardíaca. En Pinto Dias, J.C. y Rodríguez Coura, J. Eds. Clínica y Terapeútica da Doenca de Chagas. Rio de Janeiro, Editorial Fiocruz. 1997; p: 223-236.  

50. Bestetti RB, Coutinho-Netto J, Staibano L, Pinto LZ, Muccillo G, Oliveira JS. Peripheral and coronary sinus catecholamine levels in patients with severe congestive heart failure due to Chagas’ disease. Cardiology 1995; 86: 202-206.  

51. Milei J, Stornino R, Jorg M, Chiale P, Schetjman D, Sterin-Borda L, Borda E, Denduchis B. Patogenia. En Storino R y Milei J. Eds. Enfermedad de Chagas. Buenos Aires. Editorial Doyma Argentina S.A. 1994; p:103-128.  

52. Gulick TS, Chung MK, Pieper SJ, Lange LG, Schreiner GF. Interleukin 1 and tumor necrosis factor inhibit cardiac myocite beta adrenergic responsiveness. Proc Natl Acad Sci USA 1989; 86: 6753-6757.  

53. Chung MK, Gulick TS, Rotondo RE, Schreiner GF, Lange LG. Mechanism of cytokine inhibition of adrenergic agonist stimulation of cyclic AMP in rat cardiac myocytes. Impairment of signal transduction. Circ Res 1990; 67:753-763.  

54. Blum A, Miller H: Role of cytokines in heart failure. Am Heart J 1998; 135:181-186.  

55. Dutra WO, Gollob KJ, Pinto-Días JC, Gazzinelli G, Correa-Oliveira R, Coffman RL, Carvalho-Parra JF. Cytokine mRNA profile of peripheral blood mononuclear cells isolated from individuals with Trypanosoma cruzi infection. Scand J Immunol 1997; 45:74-80.  

56. Ward LS, Guariento ME, Fernandes GA, Maciel RM. Serum cytokines in chronic Chagas’ disease. Rev Soc Bras Med Trop 1999; 32:285-289.  

57. Perez-Fuentes R, Guegan JF, Barnabe C, Lopez-Colombo A, Salgado-Rosas H, Torres-Rasgado E, Briones B, Romero-Diaz M, Ramos-Jimenez J, Sanchez-Guillén M del C. Severity of chronic Chagas disease is associated with cytokine/antioxidant imbalance in chronically infected individuals. Int J Parasitol 2003; 33:293-299.  

58. Ferreira RC, Ianni BM, Abel LC, Buck P, Mady C, Kalil J, Cunha-Neto E. Increased plasma levels of tumor necrosis factor-alpha in asymptomatic/”indeterminate” and Chagas disease cardiomyopathy patients. Mem Inst Oswaldo Cruz 2003; 98:407-411.  

59. Talvani A, Rocha MO, Barcelos LS, Gomes YM, Ribeiro AL, Teixeira MM. Elevated concentrations of CCL2 and tumor necrosis factor-alpha in chagasic cardiomyopathy. Clin Infect Dis 2004; 38: 943-950.  

60. Añez N, González N, Crisante G, Rojas A, Premoli G, Ramírez JL, Guevara P y Chiurillo MA. Curso Taller: Pruebas confirmatorias en el diagnóstico de la enfermedad de Chagas. XVIII Jornadas “José Witremundo Torrealba”. 1999; San Carlos, Venezuela. 

61. Carrasco HA, Parada H, Guerrero L, Duque M, Duran D, Molina C. Prognostic implications of clinical, electrocardiographic and hemodynamic findings in chronic Chagas’ disease. Int J Cardiol 1994; 43:27-38.  

62. Reis DD, Jones EM, Tostes Jr S, Lopes ER, Gazzinelli G, Colley DG, McCurley TL Characterization of inflammatory infiltrates in chronic chagasic myocardial lesions: presence of tumor necrosis factor+ cells and dominance of granzyme A+, CD8+ lymphocytes. Am J Trop Med Hyg 1993; 48: 637-644.  

63. Souza PE, Rocha MO, Rocha-Vieira E, Menezes CA, Chaves AC, Gollob KJ, Dutra WO. Monocytes from patients with indeterminate and cardiac forms of Chagas’ disease display distinct phenotypic and functional characteristics associated with morbidity. Infect Immun 2004; 72:5283-5291.  

64. Menezes CA, Rocha MO, Souza PE, Chaves AC, Gollob KJ, Dutra WO. Phenotypic and functional characteristics of CD28+ and CD28– cells from chagasic patients: distinct repertoire and cytokine expression. Clin Exp Immunol 2004; 137:129-138.  

65. Cunha-Neto E, Rizzo LV, Albuquerque F, Abel L, Guilherme L, Bocchi E, Bacal F, Carrara D, Ianni B, Mady C, Kalil J. Cytokine production profile of heart-infiltrating T cells in Chagas’ disease cardiomyopathy. Braz J Med Biol Res 1998; 31:133-137.  

66. Sharma R, Al-Nasser FO, Anker SD. The importance of tumor necrosis factor and lipoproteins in the pathogenesis of chronic heart failure. Heart Fail Monit 2001; 2: 42-47.  

67. Derouich-Guergour D, Brenier-Pinchart MP, Ambroise-Thomas P, Pelloux H. Tumour necrosis factor alpha receptors: role in the physiopathology of protozoan parasite infections. Int J Parasitol 2001; 31: 763-769.  

68. Aggarwal BB, Natarajan K. Tumor necrosis factor: developments during the last decade. Eur Cytokyne Netw 1996; 7: 93-124. 

69. Chen G, Goedel DV. TNF-R1 signaling: a beautiful pathway. Science 2002; 296:1634-1635.  

70. Laucella SA, Rottenberg ME, De Titto EH. Role of cytokines in resistance and pathology in Trypanosoma cruzi infection. Rev Argent Microbiol 1996; 28:99-109.  

71. Muller-Werdan U, Engelmann H, Werdan K. Cardiodepression by tumor necrosis factor-alpha. Eur Cytokine Netw 1998; 9:689-691.  

72. Mady C, Cardoso RH, Barretto AC, da LP, Bellotti G, Pileggi F. Survival and predictors of survival in patients with congestive heart failure due to Chagas cardiomyopathy. Circulation 1994; 90:3098-3102. 

73. Palacios-Pru E, Carrasco H, Scorza C, Espinoza R. Ultrastructural characteristics of different stages of human chagasic myocarditis. Am J Trop Med Hyg 1989; 41: 29-40.  

74. Andrade ZA. Immunopathology Chagas’ disease. Mem. Inst Oswaldo Cruz 1999; 94: 71-80.

75. Mendall MA, Patel P, Asante M, Ballam L, Morris J, Strachan DP, Camm AJ, Northfield TC. Relation of serum cytokine concentrations to cardiovascular risk factors and coronary heart disease. Heart 1997 Sep; 78(3):273-277.  

76. Barbosa Jr AA, Andrade ZA. Identificação do Trypanososoma cruzi nos tecidos extracardíacos de portadores de miocardite crônica chagásica. Rev Soc Bras Med Trop 1984; 17:123-126. 

77. Novoa-Montero, D. ¿Cardiopatía crónica endémica rural chagásica, o crónica común en chagásicos y no chagásicos? (Conclusiones de veinte años de investigaciones epidemiológicas y clínico-cardiológicas en Venezuela). Rev Soc Ven Microbiol 2002; 22:88-98.  

78. Salones O, Santoya L, Sibulo C, Suárez S, Terán L, Jara A, Rodríguez-Bonfante C, Arrieche S. Estudio electrocardiográfico de individuos seropositivos y seronegativos para Trypanosoma cruzi de la comunidad de arenales, municipio Torres, estado Lara. Acta Cient Venez 2004; 55 (Sup.1): 145.  

79. Cihakova D, Sharma RB, Fairweather D, Afanasyeva M, Rose NR. Animal models for autoimmune myocarditis and autoimmune thyroiditis. Methods Mol Med 2004; 102:175-194. 

80. Feldman AM, Combes A, Wagner D, Kadakomi T, Kubota T, Li YY, McTiernan C. The role of tumor necrosis factor in the pathophysiology of heart failure. J Am Coll Cardiol 2000; 35:537-544.  

81. .KIERSZENBAUM F. Mechanisms of Pathogenesis in Chagas disease. Acta Parasitol 2007; 52: 1-12.

Anexo
ANEXO  1

Planilla de recogida de datos.

1-Edad del paciente:

 -15 – 29 años

 -30 – 44años

 -45 – 59 años

 -60 – 74 años

 -75 –  y más

2- Sexo

  -Masculino__________

  -Femenino__________

3- Color de la piel 

  - Blanco___________

  - No blanco_________

4-Causa de la Miocardiopatía

  - Idiopática

  - Infecciosas

  - Tóxicas

  - Metabólicas

  - Inmunológicas

  - Endocrinas

  - Radiaciones

  - Isquémicas

5. Síntomas y signos

   - Disnea de intensidad variable

- Fatigabilidad

- Cansancio fácil

- Edemas

- Palpitaciones

- Ortopnea

- Tos seca

- Taquicardia

- Ingurgitación yugular

- Ritmo de galope

- Ictero

- Rales pulmonares

- Hepatomegalia

6- Medios diagnósticos

    - Electrocardiograma

    - Radiografía de tórax

    - Ecocardiograma

    - Estudios de Inmunoserología

    - Enzimas miocárdicas

    - Hemoquímica

    - Estudios de perfusión miocárdica

7.  Complicaciones

   - Bronconeumonía

   - Arritmias cardíacas

   - Muerte súbita 

   - Trombo embolismo pulmonar

- Edema agudo del pulmón

- SDRA

-Shock cardiogénico

-Sangramiento digestivo alto

- Hepatopatía crónica

- Isquemia miocárdica aguda

- Encefalopatía hipóxica

8- Tratamiento

   - Digitálicos

   -IECA

   - Diuréticos

   - Betabloqueadores

   - Apoyo vasoactivo

   - Anticoagulación

   - Inhibidores receptores de angiotensinas

   - Marcapasos

   - Transplante cardíaco
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Gráfico II. Distribución de las complicaciones por miocardiopatías 

dilatadas. ASIC Casa Sindical. Año 2008

Fuente: Cuadro V


PENSAMIENTO

¨ Sí la vida de un medico no llega a ser vocación divina, entonces ninguna vida es vocación y nada es divino ¨
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