CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA
Y ASPECTOS GENERALES
SOBRE LAS CARDIOMIOPATIAS

HISTORIA CLINICA

R.B. es un hombre blanco
de 48 afios de edad. Su creci-
miento y desarrollo fue normal.
No tiene antecedentes de fiebre
reumética, diabetes mellitus o
hiperoolesterolemia. Los exame-
nes de laboratorio demostraron
hiperuricemia en varias determi-
naciones y en tres ocasiones fue
hospitalizado por litiasis ureteral
gue se corrigié espontaneamente.
Nunca ha fumado. Existe el ante-
cedente de cardiopatia no especi-
ficada en su padre y un herma-
no.

En 1973 un médico particu-
lar le informé que tenia un "so-
plo cardiaco" pero no fue evalua-
do por un cardidlogo. En 1975
inicié tratamiento' antihipertensi-
Vo por recomendacion de su mé-
dico particular, al parecer, la hi-
pertension arterial era leve. A
partir de 1976 nota dolor retro-
esternal durante la actividad fisi-
ca, de tipo opresivo, asociado a
sensacion de "ahogo" en la cara
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anterior del cuello. En agosto de
1978 el dolor se presentaba casi
a diario, y alrededor de esa fecha
Tuvo dos episodios de sincope, al
subir escaleras y durante una cor-
ta carrera. Envarias ocasiones
Presentd palpitaciones. Nunca
Hubo manifestaciones clinicas de
Insuficiencia cardiaca.

En septiembre de 1978 fue
Hospitalizado por crisis hiperten-
siva y dolor anginoso de cinco
minutos de duracion. El EKG en
esa ocasion revelé lesion sub-
endocardica lateral alta. La ex-

ploracion fisica mostraba obesi-
dad moderada, P.A. 160/90, en

ambos brazos, P. 76/min. Los
movimientos respiratorios eran
normales. El pulso carotideo
mostraba un ascenso brusco y
los pulsos periféricos eran palpa-
bles y con amplitud adecuada en
las cuatro extremidades.- Las ve-
fias del cuello eran normales.
El fondo de ojo no revelé anor-
malidades. La tiroides no erapal-
pable. Se observé un ligero au-
ment6 en el didmetro antero-
posterior del toérax. El latido
apexiano en localizacion normal,
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pero con impulso sistolico anor-
mal. Ritmo regular. SI normal
y S2 con desdoblamiento nor-
mal. S4 presente. Se auscultaba
un soplo midsistélico, crescendo-
decrescendo, grado Il/1V, en el
borde esternal izquierdo y en el
apex. El soplo aumentaba con el
ortostatismo y la maniobra de
Valsalva. La exploracion del resto
del térax demostr6 una venti-
lacion pulmonar adecuada. No se
encontraron masas ni soplos ab-
dominales. No habia edema de
miembros inferiores.

Los examenes de laborato-
rio en septiembre de 1978 sefia-
laban lo siguiente: Hemoglobina
15.2 go/o, hematdcrito 43,80/0,
glébulos blancos 8,000 con re-
cuento diferencial normal. Urina-
lisis normal. El examen de heces
mostrd quistes de E. Goli y hue-
vos de T. trichiura y N. america-
fius. La quimica indicaba valores
normales para nitrégeno de urea,
creatinina, calcio, fésforo, sodio,
potasio, CO2 total, cloruro, aci-
do drico, coleste rol, proteinas
totales, albumina, blirrubina to-
tal, bilirrubina directa, TGO,
TGP, DHL y fosfatasa alcalina.
La glicemia en ayuno fue anor-
mal en dos ocasiones, con valo-
res de 151 y 140, RPR positivo
1:8 y el FTA también positivo.
Puncién lumbar con V.D. R.L.
negativo. Pruebas funcionales
tiroideas normales. La radiografia
de toérax mostré un corazon de
tamafio normal. Rayos X de
columna cervical: Osteoartritis
leve. Pielograma endovenoso
normal.

En octubre de 1978 fue
referido a una clinica, fuera de
Honduras, para cateterismo car-
diaco.

El fonocardiograma fue compa- cardiograma confirm@, antes del
tibie con estenosis subadrtica  cateterismo, esta patologia
hipertréfica idiopatica y el eco-

‘ INFORMACLON HEMODINAMICA DEL CATETERISMO
| CARDIACO:
|
I
|

Valores Yalores

MNommales Obtenidos

. Auricula derecha; 2.8 mm Hg 10 mm Hg
| fmedia) (media)
|
I Ventriculo derecho! 25/4 ynm Hy  40/41 mm Hg
]: Arteria pulmonar 32/14 mm Hg
15 mm He 20 mm Hg
| {media) {media)
Presion capilar pulmonsr Qmm Hg 14 mm Hg
(media)
Anrty 160/80 mm Iig
110 mm Hg
(media)
Ventriculo izouterdo 13078 mm Hg 160/24 mm Hg

Gradiente en camara de salida del ventrieulo izquierdao:

En reposo Sin gradiente
Con Valsalva Sin gradiente significativo

Con Valzalva y extrasis
Loles venlrocnlares Gradienis de 85 mm

Con extrasistoles ventii-
culares durante veposo Gradiente de 85 mm

Con inhalacion de Nitd-
to de Amilo Gradiente deé 5o mm

Con inhalacion de Nitxi-
to de Amilo v extrasisto
les venirculares mat lipley Gradiente de 125155 mm.

e
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Be observd gue el Gempo de eyeccion ventricular se prolon-
wabs cuando se establecfa un gradiente de prosion.

Gasto Caydiaco: 5.37, 6.15, 5.6 L/min. : i

Babwraciones de cxigeno:

Atte-na m:]mﬂn.ar:
Ventriculo derecho:
Auricula derecha;
Vena cava inferior:

Aort

Hallazgos angi o graficos:

1

b)

El ventriculograma izquier-
do mostré una cavidad de
tamafio normal, el movi-
miento de la pared ventri-
cular era normal o ligera

mente hiperquinético. Se
observd leve regurgitacion
mitral.

Arteriografia coronaria:

El tronco de la arteria co-
ronaria se encontro libre de
enfermedad oclusiva.

La coronaria descendente
anterior, de gran tamafio,

también se encontraba per

meable.

vocado en la cavidad ventri-
La arteria circunfleja consis-

tia en una rama marginal
grande, libre de enfermedad
oclusiva.

La arteria coronaria derecha
era la arteria dominante, y

Observado ,
i
iHofn Thalo
PR ey o1 T
Toolo T3040 |
FitTepls) TTaia =
|
9halg Sonin 1

e e

daba ramas para el nodo AV
y la descendente posterior,
también permeables,

RESUMEN DE HALLAZGOS
HEMODINAMICOS:

=

Hipertension pulmonar leve,
hipertensién sistémica ligera
y elevacién de la presién te-
lediastélica del ventriculo

izquierdo.

2. Evidencia de cardiomiopa-
tia hipertréfica obstructiva,
sin gradiente en reposo,
pero con un gradiente pro-
vocado mayor de 100

mmHg.

3. Ausencia de gradiente pro
cular derecha,

4, Movimiento normal de la
pared ventricular izquierda.

5.  Arteriografia coronaria nor-
mal.

IMPRESION DIAGNOSTICA:

Estenosis subadrtica hiper-
trofica idiopatica con arterias co-
ronarias normales.

ASPECTOS GENERALES
SOBRE CARDIOMIOPATIAS

Cardiomiopatia es un tér-
mino utilizado para ciertas enfer-
medades del mdusculo cardiaco
cuya causa se desconoce.(l) En
la actualidad, el término se ha
restringido para aquellas cardio-
patias conocidas anteriormente
como "Cardiomiopatias prima-
rias". Por otra parte, no se reco-
mienda hablar de "Cardiomio-
patias secundarias", sino que
utilizar el nombre especifico de
la enfermedad responsable del
dafio del musculo cardiaco, de
acuerdo a las siguientes catego-
rias:

Infecciosas

Metabdlicas

Asociadas con enfermeda-
des neuromusculares

Asociadas con enfermeda-
des sistémicas

Toxicas
Hipersensibilidad
Agentes fisicos

Senilidad

Una clasificacién de cardio-
miopatias se incluye en la Tabla
No. 1 con una breve explicacién
del defecto anatémico y fisiopa-
tologia.
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TABLA No. |
CARDIOMIOPATIAS
HIPERTROFICA
Clon Sin
Hipertrofia masiva abstmecion ohetmecion

Volamen sistolico reducido
Rigidez ventricular
Dificultad del llenado
Buena funcion de homba

CONGESTIVA

Hiperirofia moderada
Dilatacion masiva
Ineremento en volamen
sistolico v diastolico
Funeion de bomba deficiente

OBLITERATIVA

Obliteracion de cavidades
ventriculares

Distorsion de valvalas AV
Funecion de bomba compro-
metida

RESTRICTIVA

Restriccion al Henado ven-
tricular por endocardio ri-
gido. Enfermedad subendo-
cardinea o miocirdica que
afecta la distensibilidad del
ventriculo.

Buena funcion

e homba

Tomado de Hurst,

Los signos y sintomas son

muy variables en pacientes con
cardiomiopatip primaria:

HISTORIA CLINICA: Pue-

de ser negativa, o bien, puede

h
d

aber historia de fatiga, disnea
e esfuerzo, dolor toracico, or-

JW. etal.,-The Heart,

Particularmente a nivel del sep-
tm vy ventriculo izquierdo
Distribucion segmentaria

Hase genéfica

Bindrome multifac loral

Afecta ambos ventriculos en
forma uniforme. Generalments
aclouirida

Fibrosis endomiocirdica Afecta !
ambos ventriculos |
Sindromes  hipereosinofilicos.
Dano al endocardio por cagsa’
desconocida o por eosinafilia,
reaccion con  fibrosis o trom-
bogis. Puede simular pericardi-
tis constrictiva

Ventriculo wauierdo semejmte
al de la percarditis constrictiva
Causa desconocida Puede lener
relacion con hipereosinofilia o e
jido amiloide

McGraw-Hill,

topnea, disnea paroxistica noc-
turna, edema de miembros infe-
riores, palpitaciones o sincope.

EXAMEN FISICO: Tam-
bien puede ser negativo. En al-
gimas cardiomiopatias se en-
cuentra desplazamiento del &pex,

Inc. 1978.

S3 o0 S4, soplos organicos, sig-
nos de elevacién de la presion
venosa central, edema o ascitis.

ELECTROCARDIOGRA-

MA: Puede no aportar ningin da-
to 0 mostrar ondas Q sugestivas
de necrosis, trastornos de con-
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duccién auriculares o ventricu-
lares, bloqueos de rama (Ej.
cardiomiopatia Chagésica), arrit-
mias auriculares o ventriculares,
hipertrofia ventricular y tras-
tornos de repolarizacion.

RADIOGRAFIA DE TO-
RAX: En algunos casos no revela
anormalidades. En otras, hay un
contorno ventricular anormal,
signos de hipertension pulmonar
o venocapilar, derrame pleural o
intersticial.
CARDIOMIOPATIA HIPER-
TROFICA.

Se desconoce su etiologia
y ha recibido distintas denomi-
naciones:

Estenosis subaortica

hipertréfica idiopatica, hipertro-
fia septal asimétrica y cardio-
miopatia hipertréfica con o sin
obstruccion.

La hipertrofia del miocardio
es primaria y no secundaria a
aumento en el trabajo cardiaco
y la mortalidad anual en estos
pacientes es cercana al 3.50/0 (3)
La fisiopatologia gira alrededor
de la hipertrofia del tabique ven-
tricular la cual es mayor que
aquella de la pared del ventriculo
izquierdo.

La magnitud de la hipertro-
fia puede ser considerable al gra-
do que, durante la sistole, se re-
duce en forma significativa la ca-
mara de salida del ventriculo iz-

quierdo, cuando el tabique y el
musculo papilar obliteran la cavi-
dad ventricular:

Por otra parte, el tejido hi-
pertrofiado condiciona falla dias-
tolica del ventriculo izquierdo
porque se han perdido las pro-
piedades normales del musculo
durante llenado ventricular. Des-
de un punto de vista fisiolégico
este fendbmeno tiene mayor signi-
ficado que la obstruccion de la
cadmara de salida.

El analisis del mecanismo
dindmico de la obstruccioén,
cuando estd presente, permite el
diagnostico diferencial entre car-
diomiopatia hipertréfica, insufi-
ciencia mitral o estenosis adrtica

valvular:

auricula izda.

I'??*’bw
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CARDIOMIOPATIA OBSTRUCTIVA

Se comporta sepélicamente como un fendmen o aitosdmi-
co dominanis,

Sc munifiesta con soverdad diferente entre 1os misthbros
de una familia afectada,

El cundro clinico oscila entre ¢ estado ssintomatico v la
insu ficiencia ventnenlar izquierds severa,

Se ha diggnosticadn ch recién nacidos ¥ wicianos. Los
sintames ol inicos o0 mas evidentes enla 8a. v 4o, décadas.

En Iz mavoriax de Hivos no se reconocce 13 cardiopatia o
Ias manifestaciones octrten despuds de la aifips,

Hxiste el riesgo de nnterte silbita en cualguier momento,
aiin antes del inivio de los sintomas clinicos.

CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA (5)

Cargeteristicas clinieas en un gruno de pacientes con disgn os-
tice ECOCARDIOGR AFTCO:

Durante la sistole, la valva
anterior de la valvula mitral se
adosa al tabique hipertrofiado
debido a un efecto Venturi con-
secuente a estrechamiento de la
camara de salida, o a un vacia-
miento excesivo del ventriculo
izquierdo. El solplo sistélico que
a veces genera el movimiento
anormal de la valva anterior
puede ser debido a insuficiencia
mitral verdadera o a turbulencia
en la camara de salida del ventri-
culo izquierdo.

En cuanto al soplo princi-
pal, producido por la hipertrofia
septal, es mas intenso en la re-
gién inferior del borde esternal
izquierdo y en el 4pex, y no tiene
buena irradiaciéon a las carotidas.
Puede ser  holosistélico o
comenzar después de Sl y casi
nunca se acompafia de un chas-
quido de eyeccion. Estas carac-
teristicas permiten diferenciarlo
de la estenosis aortica valvular..
El impulso apical es doble y el
pulso carotideo bisferiens.

El elec troc ardi ogram a es
anormal solamente en el 500/0
de los casos, (4) revelando:
Hipertrofia ventricular izquierda

Porcentaje 0 sobrecarga sistélica, Q profun-
- 14 i das en la regién inferolateral vy,
Sintomas cardiacos Aiufa en raras ocasiones, sindrome de
. o e Wolff-Parkinson-\Vhite.
Hallazgos {isicos anormales 3B0/0
La ecocardiografia permite
EC Blo/ . . .
LAt tgorml 200/0 medir, a través de un método no
= invasivo, el espesor del tabique
Hallazgns elésicos dp cardiomiopati : -
h.a;ui%u[“id“mﬂb S Ceraietanatia el interventricular y pared del ven-
SRR 2R triculo izquierdo. La relacion
1.3:1 entre tabique y pared ven-
letin Hpo de alict: i ; .
Sl ing de ananaaliged Glo/o tricular, respectivamente, estable-
Yotal ¢ : : . cen el diagndstico de cardiomio-
otanien :C' I'lU!'['I’li'I_I;"b1iJL.'Il" '.._‘/i.l_.-.. CRRTIOs, patla ObStI‘UCtlva. (7)
excepluando econardioprafia ; 23aia

El cateterismo cardiaco
confirma la presencia de un gra-

e e e T o P
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diente subadrtico. Ademas, per-
mite observar la eyeccion ventri-
cular hiperkinética, la hipertrofia
de musculos papilares y el au-
mento de la presién telediastélica
del ventriculo izquierdo y de la
presién media de la auricula iz-
quierda

Los blogueadores beta son
los agentes mas utilizados para el
tratamiento de pacientes con car-
diomiopatia hipertréfica Estos
farmacos disminuyen los sinto-
mas en pacientes con angina y
sincope. Sin embargo, no modifi-
can la historia natural de la enfer-
medad ni impiden la muerte sibi-
ta, reportada en algunos pacien-
tes. En general, no se recomien-
dan los digitalicos por su accion
inotrépica positiva, la cual au-
mentaria la severidad de la obs-
truccion, disminuyendo el tama-

flo de la cavidad ventricular y
cadmara de salida del ventriculo
izquierdo. La cirugia esta restrin-
gida para aquellos casos que no
responden a los bloqueadores
beta.

RECOMENDACIONES PRAC-
TICAS PARA EL MEDICO
GENERAL

Descartar cardiomiopatia hiper-
trofica en las siguientes catego-
rias de pacientes:

— Congestion pulmonar de lar
ga evolucion

— Fibrilacion  auricular sin
causa aparente

— Sospecha de enfermedad
coronaria y angina de pecho
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B?EVIMND'IAS%

FORMAS DE ACCION DE LAXANTES ¥ PURGANTES

ACCION MECANICA: Por lubricacion del tubo digestivo (aceile de pa-
rafina) Por gumento del bolo feeal (mucilagos),

ACCION HIDROGOGA: Con atraccion de liguido plasmético a traves
de ia pared intesiinal, Hegando & su luz.e hidratando fuerlemente 1o
heces (laxantes salinos),

ESTIMULACION DEL PERISTALTISMO acelerando el transito intes:
tinal Jfenolftaleina y derivadoes de la aniraquinona).

IRRITANTES DE LA MUCOSA Y GLANDULAS INTESTINALES
gue producen hipersecrecion (purganies salinos ¥ oleosos),

COLERETICOS Y COLAGOGOS gue producen abundante legada de
hilis al duodeno gue entrana accion laxante (aceites, sorbitol, boldo)

EL MEDICO DEBE TOMAR EN CUENTA LAS DIFERENTES AC—

CIONES DE LOS PURGANTES ¥ ESCOGER EL QUE CORRESPONDA
A CADA CARD,






