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INSUFICIENCIA CARDIACA

La funcidn cardiaca se hace insuficiente para satisfacer la demanda metabdlica del organismo.
Las causas son multiples:

1. Falla de bomba:

- Insuficiencia sistdlica, por deterioro progresivo de la funcidn contractil del miocardio, las
camaras no logran vaciarse, ej.: cardiopatia isquémica, sobrecarga de presién o volumen,
miocardiopatia dilatada.

- Insuficiencia diastdlica, las cdmaras no se relajan lo suficiente para permitir el llene ventricular
en el didstole, ej: hipertrofia ventricular masiva, pericarditis constrictiva, fibrosis miocardica,
amiloidosis.

2. Falla del sistema conductor: arritmias secundarias a infarto del miocardio, miocarditis, etc.
3. Falla valvular: enfermedad reumatica, endocarditis infecciosa, enfermedad valvular
congénita.

4. Cardiopatia congénita: malformaciones de las cdmaras, tabiques, valvulas o grandes vasos.
5. Pérdida de volumen: por obstruccion del flujo, o por hemorragia masiva.

El corazén responde con 3 mecanismos compensadores: taquicardia, dilatacién ventricular e
hipertrofia ventricular.

Los primeros dos mecanismos incrementan la funcidn cardiaca ante el estrés y el ejercicio fisico,
dentro de una reserva fisioldgica. El aumento del volumen diastélico produce dilatacion
ventricular con elongacién de los miocitos, lo que, segun la ley de Franck-Starling, aumenta la
fuerza contractil para el vaciamiento sistdlico. El aumento de la frecuencia cardiaca aumenta el
flujo de sangre, pero asociado a un mayor requerimiento energético del
miocardio. Sobrepasada la reserva fisioldgica, el miocardio sufre hipoxia, pierde fuerza
contractil y hay volumen ventricular residual al final del sistole.

La hipertrofia miocardica significa aumento del tamafo de los miocitos, con aumento de la masa
y tamafio global del corazén. Los ventriculos sometidos a sobrecarga de presion desarrollan
hipertrofia concéntrica, con mayor aumento del espesor de la pared en relacién al radio de la
camara. Si hay sobrecarga de volumen se desarrolla hipertrofia excéntrica, con dilatacion
ventricular y aumento proporcional del espesor de la pared (ver figura N°1).
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Los miocitos hipertroficos aumentan su eficiencia contractii mediante el aumento de
sarcémeros, sin embargo, esto se asocia a disminucién de la densidad capilar, distanciamiento
entre los capilares, y grados variables de fibrosis, que dificultan la oxigenacién. La dilatacién
ventricular induce mayor hipertrofia, con mayor requerimiento de energia en un corazén que
trabaja a una frecuencia aumentada. Es claro que las respuestas adaptativas tienen
consecuencias negativas al largo plazo.

En la evolucién natural de la enfermedad hay descompensacién recurrente de la funcién
cardiaca. La mala tolerancia al efecto dilatacién-hipertrofia genera cardiomegalia, hasta el
punto en que el miocardio ya no pueda generar una contraccién suficiente y disminuye
progresivamente el gasto cardiaco.

Insuficiencia cardiaca izquierda:

Es la mas comun, afecta al ventriculo izquierdo.

Generalmente causada por cardiopatia isquémica o hipertensiva, también por valvulopatia
adrtica o mitral, o cardiopatias congénitas.

Hay aumento retrégrado de la presién en auricula izquierda y de la presidn venosa
pulmonar. Esto ocasiona congestion pulmonar pasiva. Microscépicamente, los alvéolos
pulmonares estan ocupados por macrofagos con hemosiderina fagocitada y por lo tanto se ven
de color pardo-amarillento. Los capilares interalveolares estan dilatados y llenos de sangre. La
presion hemostatica estd aumentada, por lo tanto hay salida de liquidos vasculares hacia los
alvéolos ocasionando edema pulmonar agudo (ver figuras N92 y 2.1). El déficit del gasto
cardiaco provoca hipoperfusién renal, activando el sistema renina-angiotensina-aldosterona,
con retencidon de sal y agua, e incremento del edema. En el cerebro se desarrolla encefalopatia
hipodxica.

Con el tiempo se desarrolla fibrosis pulmonar intersticial e insuficiencia ventricular derecha
secundaria.
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Insuficiencia cardiaca derecha:

Generalmente es secundaria a la insuficiencia izquierda, sin embargo, puede desarrollarse
independientemente debido a enfermedad pulmonar crénica o hipertension pulmonar, dando
origen al “cor pulmonale”.

La insuficiencia derecha se manifiesta con aumento de la presién auricular derecha y alta
resistencia al retorno venoso. El paciente presenta ingurgitaciéon yugular, edema de



extremidades y congestidn pasiva hepatica y esplénica. Macroscdpicamente, el higado esta
aumentado de peso y tamafio, con el aspecto caracteristico de “nuez moscada”, las vénulas
terminales se ven como focos rojo oscuro contrastadas con el amarillo de los hepatocitos en la
periferie del lobulillo. Histoldgicamente, puede observarse necrosis de los hepatocitos
centrolobulillares (ver figura N23 y 3.1). El bazo también aumenta de tamario, por congestion,
alcanzando a pesar entre 500 a 600 gr.
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ENFERMEDAD CARDIACA HIPERTENSIVA

Este término se usa cuando el corazdén estd aumentado de tamaifio debido a hipertensién
arterial, que afecta al ventriculo izquierdo, o a hipertensién pulmonar, que afecta al derecho, en
ausencia de otra causa que la explique.

La hipertensién arterial es una enfermedad crdnica e incurable, se diagnostica clinicamente con
cifras tensionales sobre 140/90 mmHg en 3 tomas separadas por 1 a 2 semanas, para este
momento ya hay algin grado de hipertrofia ventricular.

La sobrecarga de presién induce una hipertrofia concéntrica como respuesta compensadora.
Macroscopicamente, hay cardiomegalia (ver figura N24). El espesor del ventriculo izquierdo
aumenta por sobre 1,5 cms (ver figura N24.1), y el peso total del érgano aumenta sobre 375 grs
en el hombre y 350 grs en la mujer (normal: 300 a 350 grs en el hombre y 250 a 300 grs en la
mujer).

Microscdpicamente, los miocitos cardiacos estan aumentados de tamafio, los nucleos son



grandes, hipercromaticos y rectangulares (ver figuras N25 y N26). Al microscopio electrénico se
observa aumento del nimero de sarcdmeros y mitocondrias.

La hipertrofia es capaz de compensar la sobre-exigencia de presion, hasta que la progresién de
la hipertrofia comienza a limitar el llenado diastdlico, por rigidez de la pared. También el limite
de la hipertrofia util estd determinado por la distancia que hay entre el centro del miocito y el
intersticio, si aumenta demasiado, el suministro de oxigeno serd insuficiente.
Existe estrecha asociacién con ateroesclerosis. La causa de muerte mas frecuente es la
insuficiencia cardiaca, también por infarto de miocardio, hemorragia cerebral, rotura de
aneurisma adrtico o cerebral y nefroesclerosis hipertensiva.

ENFERMEDAD CARDIACA ISQUEMICA

El flujo sanguineo es insuficiente para satisfacer la demanda de oxigeno del miocardio, por
obliteracién de arterias coronarias debido a ateroesclerosis y/o trombosis.
Primera causa de muerte en paises desarrollados, responsable del 80% de las muertes por causa
cardiaca.

Factores predisponentes:

- alto nivel sérico de lipoproteinas de baja densidad (LDL), ricos en colesterol.

- hipertensioén arterial: a mayor presidon y mayor edad, hay mayor riesgo.

- tabaquismo: mayor riesgo con el tiempo y nimero de cigarrillos fumados. Es la principal causa
evitable.

- otros factores de riesgo son: diabetes mellitus, obesidad, personalidad tipo A, etc.

Clinicamente se manifiesta como: angina de pecho, infarto de miocardio, muerte subita, y
cardiopatia isquémica crénica.

Angina de pecho (angor pectoris):

Dolor precordial en crisis recurrentes, generalmente asociadas a esfuerzo fisico, excitacion
emocional, frio, café o cigarrillo. Dura entre 1 a 15 minutos, se alivia con el descanso o
vasodilatadores, no implica necrosis del miocardio. En la mayoria de los casos se debe a un
ateroma que ocluye sobre 70 a 75% del lumen coronario (ver figura N27). En el ECG se ve



depresion del segmento ST, ya que se afecta
izquierdo, la menos perfundida del corazén.

mas la zona subendocardica del ventriculo

La angina variante de Prinzmetal ocurre en el reposo, debido a espasmo coronario
habitualmente cercano a una placa ateromatosa.

La angina inestable o progresiva ocurre con esfuerzos progresivamente menores o en reposo,
producida por un trombo no oclusivo instalado sobre una placa ateroesclerdtica. La isquemia
producida estda muy cercana de producir infarto, lo que ocurre definitivamente cuando la

trombosis se hace oclusiva (ver figura N°7.1).
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Infarto del miocardio:

La isquemia, dependiendo de su intensidad y del requerimiento metabdlico cardiaco, induce

necrosis de coagulaciéon en el miocardio.

Esta isquemia es producida principalmente por

trombosis de arterias coronarias, establecida sobre placas ateroesclerdticas complicadas.



En animales de experimentacién, después de 10 segundos de ligar la arteria coronaria, el
miocardio se hace ciandtico y la zona afectada se abulta en la contraccién. Si se restablece el
flujo desaparece la cianosis y la contraccidn tiende a normalizarse después de un periodo de
depresion  post-isquémico de algunas horas, sin dafio anatémico residual.
Después de 20 a 30 minutos de isquemia mantenida, la lesidn ya no es reversible y se establece
el infarto.

La localizacidn del infarto depende del territorio vascular afectado (ver figura 8):

Arteria coronaria izquierda descendente anterior: el infarto es apical anterior o circunferencial,
y dos tercios anteriores del tabique (ver figura N29a).

Arteria coronaria izquierda circunfleja: infarto de pared lateral y posterolateral del ventriculo
izquierdo (ver figura N29b).

Arteria coronaria derecha: el infarto ocurre en tercio posterior del tabique y cara posteroinferior
del ventriculo izquierdo (ver figura N29c).
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Los infartos del ventriculo derecho son muy raros, debido a su baja demanda de
oxigeno. Cuando ocurren se deben a extensidén de un infarto posteroseptal, o en hipertrofia
ventricular derecha.

El infarto puede afectar parte o todo el espesor de la pared cardiaca:

El infarto subendocdrdico compromete el tercio interno del miocardio, en forma
circunferencial. No siempre respeta el terreno de las coronarias. Generalmente es
consecuencia de la hipoperfusion asociada a estenosis adrtica y shock hemorragico.
El infarto transmural compromete todo el espesor de la pared. Hay oclusidon arterial,
frecuentemente debida a trombosis instalada sobre un ateroma, en los primeros 3 cms del
trayecto coronario.

El principal factor involucrado en la extensiéon del infarto es la competencia de los vasos
colaterales, que predominantemente suministran irrigacién a la mitad externa de la pared. Por
lo tanto, todos los infartos comienzan siendo subendocardicos y se extienden en forma variable
hacia el epicardio. Alcanza su tamafio completo dentro de 3 a 6 hrs de evoluciéon. Si es
transmural, el riesgo de muerte es mayor.

Morfologia:
1° dia: El microscopio electrénico muestra las primeras alteraciones después de 30 a 60 minutos
de isquemia, hay tumefaccién mitocondrial, ruptura del sarcolema y marginacién de la



cromatina nuclear. Con la destruccién del sarcolema la lesién es irreversible, hay liberacion de
creatinoquinasa MB, lactato dehidrogenasa, mioglobina y troponina T hacia el intersticio y la
circulacidn. Al microscopio Optico, los primeros cambios aparecen después de 8 a 12 hrs, el
citoplasma esta intensamente eosindéfilo con nucleos picndticos. A las 24 hrs es evidente la
necrosis de coagulacion con cariorrexis, desaparecen las estriaciones. Macroscdpicamente, el
infarto no es reconocible.

2° dia: Macroscépicamente, a las 24 hrs se observa palidez del miocardio comprometido (ver
figura N210). Al microscopio éptico, hay cariolisis, necrosis de coagulacién estructurada con
“fantasmas celulares”, y bandas de contraccién. Aparece edema intersticial y focos
hemorragicos. Comienzan a llegar leucocitos polimorfonucleares (ver figuras N211 y N212).
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3° dia: Miocardio pdlido con bordes hiperémicos (ver figura N213). Los polimorfonucleares
atraidos por la necrosis alcanzan su maximo. Los miocitos necréticos comienzan a desintegrarse.

4° a 7° dia: El riesgo de ruptura cardiaca es mayor en este periodo. El corazén se ve amarillento
con borde hiperémico granulary consistencia blanda. Los polimorfonucleares son reemplazados
por macrofagos que fagocitan las células muertas y pigmentos de hemosiderina. Hay linfocitos.
Al final de la semana prolifera el tejido de granulacidon con depdsito incipiente de colageno,
avanzando gradualmente hacia el centro (ver figura N214).




1a3semanas: El corazén muestra una zona deprimida rojiza granular y consistencia blanda (ver
figura N215). Continda el depdsito de colageno. Gradualmente desaparece la respuesta
inflamatoria y los capilares neoformados se obliteran.

Mas de 4 semanas: El corazdn presenta una zona blanquecina de consistencia firme (ver figura
N216). Al microscopio, hay cicatriz densamente colagenizada hipocelular, no hay miocitos, los
detritus han sido retirados (ver figura N217).

Esta cronologia puede alterarse en infartos muy extensos, o cuando se instalan sobre una cicatriz
pre-existente. En ocasiones el infarto se ve intensamente hemorragico cuando ha sido tratado
con tromboliticos, o por reperfusién de la zona necrdtica (ver figura N218).




Entre un 25 a 50% de los infartos agudos no fatales son asintomaticos, pudiendo ser
diagnosticados retrospectivamente por ECG o por la identificacién de cicatrices miocardicas en
la autopsia.

Complicaciones del infarto del miocardio:

a) Arritmias: especialmente fibrilacion ventricular, causa el 50% de las muertes.

b) Insuficiencia ventricular izquierda y shock cardiogénico: Ocurre precozmente cuando el
infarto compromete mas del 40% del ventriculo izquierdo.

¢) Ruptura cardiaca: el 50% de los casos ocurre en los primeros 5 dias. La pared se rompe
en el limite del infarto con el tejido sano vecino (ver figura N219). También ocurre
ruptura septal y de musculo papilar (ver figura N220).

d) Aneurisma del ventriculo izquierdo: Ocurre en el 10 a 15% de los casos. La pared
ciatricial, se adelgaza y dilata con los latidos (ver figura N221). Hay mayor riesgo de
ruptura y trombosis mural.

e) Trombosis mural y embolismo: Favorecidos por el daifio endocardico y las arritmias. Hay
trombosis en el 50% de los autopsiados y embolias sistémicas en la mitad de estos (ver
figura N922).

f) Pericarditis: Presente en el 10 a 20% de los infartos transmurales.
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Muerte subita de origen cardiaco:

La primera manifestacidon de la isquemia cardiaca puede ser asistolia o fibrilacion ventricular,
gque a menudo causan la muerte si no hay reanimacién cadiorespiratoria o cardioversién
eléctrica.

No hay necrosis reconocible en el miocardio. Las arterias coronarias presentan ateromas y
frecuentemente hay trombosis, como Unica manifestacién morfoldgica (ver figura N223). Sisolo
hay ateroma coronario con menos de un 75% de oclusién, la posibilidad de que la muerte se
deba a isquemia cardiaca es menor del 50%.

23.
Cardiopatia isquémica crénica.

Hay cardiomegalia debido a dilatacién de las cavidades. Las coronarias muestran grados
variables de obstruccién por ateroesclerosis. Al microscopico, hay marcada fibrosis del micardio,
alternada con una mezcla de miocitos atréficos e hipertréficos (ver figura N224 ). Esto conforma
un cuadro de cardioesclerosis, que gradualmente progresa hacia la insuficiencia cardiaca
congestiva.

Lesiones asociadas al tratamiento de la isquemia coronaria:

Angioplastia: Usada para dilatar una arteria estrecha por ateroma, con alto
rendimiento. Complicaciones pueden ocurrir hasta en un 10%. Agudas: trombosis por dafio
endotelial, ruptura y diseccion de la tunica media, perforacion arterial. Tardias: re-estenosis
progresiva dentro de 4 a 6 meses, por hiperplasia reparativa de la intima.
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By pass coronario: Con vena safena o arteria mamaria interna se restablece el flujo mediante un
puente que salta la estrechez coronaria. Puede haber obstruccién del by pass por trombosis,
hiperplasia de la intima o ateroesclerosis del vaso injertado. La safena es la mas afectada
probablemente por el traumatismo de su reseccidn, y por ser sometida a un sistema de alta
presidn que tiende a dilatarla, “arterializarla”, y exponerla a obstruccion por ateroesclerosis.

ENFERMEDAD CARDIACA REUMATICA

La fiebre reumatica es una enfermedad multisistémica, cuyo diagndstico estd basado en los
criterios de Jones, las manifestaciones clinicas son carditis, poliartritis, corea, eritema marginado
y ndédulos subcutaneos.

Trataremos soélo de la enfermedad cardiaca:
Carditis reumatica aguda:

Es una complicacidn tardia de la infeccidn faringea por estreptococo b-hemolitico grupo A,
especialmente entre los 9y 11 afios de edad. Su incidencia a disminuido drasticamente gracias
al uso profilactico de la penicilina. Todavia es causa de muerte importante en paises
subdesarrollados.

La patogenia no estd completamente clara, pero en general se acepta que existiria una respuesta
inmunitaria hacia el estreptococo con generacion de anticuerpos que dan reaccidn cruzada con
antigenos tisulares propios del organismo (ver figura N225). No se descarta que los
estreptococos gatillen una respuesta autoinmunitaria latente. Menos probable es que exista un
efecto toéxico directo sobre el miocardio. Si estd claro que las lesiones son estériles, sin
participacién de bacterias.

Faringoamigdalitis

supurada ganglio linfatico

- linfocito B

anticuerpo

perncarditis fibrinoidea antiestreplococo

estreplococo
i -hemolitico
miocarditis - nddulos de Aschoff

Enfermedad reumatica
cardiaca aguda

endocarditis verrucosa

“.l.' | ’

endocarditis verrucosa miocarditis - nddulos de Aschoff pericarditis fibrinoidea

25.
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La miocarditis reumatica se caracteriza por infiltrado inflamatorio intersticial de linfocitos y
macrofagos junto con una lesion patognomoénica: el nédulo de Aschoff. Este se ubica vecino a
los vasos, comienza como una degeneracién focalizada del colageno, para luego tomar el
aspecto de un granuloma de macrdéfagos y linfocitos con necrosis fibrinoidea central. Un tipo
especial de macréfago estd presente, con nucleo elongado y banda ondulante central de
cromatina en forma de oruga, llamado célula de Anitschkow, ocasionalmente también se
encuentra una forma multinucleada Illamada célula de Aschoff (ver figuras
N226 y N227). Eventualmente desaparece la necrosis, disminuye la celularidad y la lesiéon queda
convertida en una cicatriz nodular todavia reconocible.

En casos de miocarditis severa, el corazén tiende a dilatarse causando la muerte en la fase aguda
de la enfermedad.

La pericarditis reumadtica se caracteriza por abundante depésito de exudado fibrinoideo viscoso
depositado sobre las hojas visceral y parietal del pericardio, que al separarlas dan un aspecto
similar al pan enmantequillado (ver figura N228). Eventualmente este exudado se reabsorbe,
generalmente sin secuelas, de lo contrario se organiza formando una coraza fibrosa que
comprime al corazoén y dificultad su actividad contractil.

La endocarditis reumatica se focaliza principalmente en las valvulas mitral y
adrtica. Histoldgicamente, los velos valvulares presentan degeneracién colagena focal e
inflamacién. El endocardio se ulcera siendo cubierto por trombos fibrinoplaquetarios, que se
aglomeran en forma verrucosa a lo largo del borde de cierre valvular. Por esta razén se le llama
endocarditis verrucosa (ver figura N229).
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Habitualmente todos el proceso se desarrolla dentro de 1 mes, salvo en casos de carditis severa
gue pueden continuar por 6 meses o mas. La mortalidad es baja, principalmente ocurre por
miocarditis.

Brotes recurrentes de carditis reumatica:

Se deben a infeccidn por nuevos tipos de estreptococos b-hemolitico grupo A, a los que el
paciente no ha sido previamente expuesto. La posibilidad de recurrencia depende del tiempo
libre de enfermedad, con un episodio reciente hay 65% de probabilidad de hacer un nuevo
brote. Después de 10 afios libre de enfermedad, la posibilidad baja a 5%.
El tratamiento con penicilina de la faringitis supurada previene el desarrollo de carditis
reumatica y puede disminuir las recurrencias. No hay un tratamiento especifico para esta
enfermedad, los corticoesteroides y salicilatos se usan en el manejo sintomatico.

Carditis reumatica cronica:

Meses o aios después del episodio agudo se desarrolla gran deformacidn cicatricial de los velos
valvulares. En estas condiciones las recurrencias son mas frecuentes y producen un dafio
reiterado con progresivo deterioro valvular.

La valvula mitral es la mas dafiada. Se caracteriza por acentuado engrosamiento y calcificacion
de los velos valvulares, las cuerdas tendineas estdn acortadas, gruesas y fusionadas. Esto impide
el cierre valvular y causa regurgitacion (insuficiencia mitral) (ver figura N230). También puede
haber fusiéon completa de los tres velos valvulares ocasionando estenosis progresiva hasta
predominar como lesidn funcional. En esta forma adquiere aspecto de embudo o “boca de
pescado” (ver figura N231).

La valvula adrtica es la segunda mas afectada. Presenta engrosamiento y fusion de las comisuras
valvulares, que con el tiempo se calcifican, dando insuficiencia y estenosis (ver figuras
N232 y N233).
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Mucho menos frecuente es el compromiso de la tricuspide, solo en el 10% y siempre asociado a
daio mitro-aértico. El compromiso de la valvula pulmonar es extremadamente raro.

Microscopicamente, las vdlvulas afectadas muestran fibrosis, hialinizacién, calcificacién y un
signo muy caracteristico es la neovascularizacién con vasos de pared gruesa.

La placa de MacCallum es una lesidon endocardica rugosa cicatricial de cara posterior de la
auricula izquierda, signo caracteristico de carditis reumatica previa.

El dafio reumatico crénico de las vavulas es un condicionante de alto riesgo para endocarditis
bacteriana, trombosis mural con embolias sistémicas, e insuficiencia cardiaca por falla valvular.

Los pacientes con grave disfuncion valvular, libres de enfermedad activa, son candidatos a
recambio valvular por una prétesis mecdnica, con buen rendimiento. Sin embargo, producen
trombosis que debe ser evitada mediante anticoagulantes. Las fallas de la prétesis se deben a
tromboembolismo por abandono del anticoagulante, endocarditis infecciosa, dehiscencia de la
sutura o falla estructural de la proétesis.

ENDOCARDITIS

Compromiso inflamatorio del endocardio valvular, en la gran mayoria se debe a infeccion
bacteriana. También hay causas micdticas, asociadas a inmunodepresion.

Endocarditis bacteriana:

En la era pre-antibidtica era intratable y casi siempre fatal. De aquella época se distinguen dos
tipos de evolucién: aguda y subaguda.

Endocarditis aguda: dura menos de 6 semanas. Sobre una valvula previamente sana se instalan
colonias de estafilococo dorado o estreptococo pidégeno, hay agregacion fibrinoplaquetaria
formando una “vegetacion” polipoidea (ver figuras N234, N235 y N236). La perforacion valvular
y las embolias sistémicas son frecuentes y mas del 50% de los pacientes fallece en pocos dias o
semanas, por insuficiencia cardiaca o sepsis.

36.



15

Endocarditis subaguda: ocurre en valvulas previamente dafiadas por enfermedad reumatica,
gue son colonizadas por bacterias como estafilococos epidermidis y viridans, con formacién de
vegetaciones multiples y pequenas de aspecto verrucoso. La perforacidn valvular es rara, la
sepsis es infrecuente, hay menor tendencia a las embolias, el paciente sobrevive mds de 6
semanas.

La mayoria de los pacientes con tratamiento antibidtico adecuado se recupera, y se modifica el
curso clinico haciendo dificil distinguir entre agudas y subagudas.

Los factores predisponentes mds importantes son: enfermedad reumadtica con dano valvular
cronico, cardiopatia congénita, prolapso de la valvula mitral, adiccidn a drogas endovenosas, e
implantes de proétesis valvulares. Estos pacientes requieren profilaxis antibidtica ante cualquier
procedimiento médico invasivo.

La endocarditis bacteriana de la triclspide es casi exclusiva de drogadictos endovenosos.

MIOCARDITIS

Inflamacién generalizada del miocardio, con necrosis y degeneracidn de los miocitos, de causa
no isquémica. Puede ocurrir en cualquier edad, siendo responsable de la insuficiencia cardiaca
de jovenes previamente sanos.

Miocarditis viral:

Asociada a infeccién viral de la via respiratoria alta. Los agentes mas frecuentes son los virus
Coxsackie, ECHO, influenza, VIH, y CMV.

Habria un efecto de citotoxicidad viral directa o una reacciéon inmune mediada por células contra
los miocitos cardiacos. En la fase activa hay dilatacidn biventricular e hipoquinesia miocardica
generalizada.

En la autopsia de pacientes fallecidos precozmente se encuentra corazén dilatado y flacido, en
cambio en los casos crénicos, hay hipertrofia cardiaca.

Microscdpicamente, los miocitos estan rodeados por infiltrado intersticial de linfocitos T y
macréfagos, a veces, también hay células multinucleadas. Ademas, hay necrosis focal de
miocitos, que si es muy extensa podria simular las lesiones histélogicas de un infarto.

Miocarditis bacteriana:

Las causas mds frecuentes se deben a difteria, estafilococos, estreptococos, y meningococos.
La lesion miocardica se caracteriza por focos multiples de infiltrado inflamatorio mixto con
predominio de leucocitos neutrofilos. Pueden aparecer microabscesos y embolias sépticas en
las ramas coronarias. Los microorganismos pueden ser identificados en los cortes histoldgicos,
con excepcion de la difteria en que no hay bacterias, sino que el dafio es producido por una
cardiotoxina.

Miocarditis parasitarias:

En el norte de Chile es importante la Enfermedad de Chagas. El dafio se debe a proliferacion del
Trypanozoma Cruzi en las células miocardicas, asociado a infiltrado inflamatorio mixto de
linfocitos, y plasmocélulas (ver figura N°37)
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Toxoplasmosis y micosis afectan ainmunodeprimidos, siendo mas frecuentes en el SIDA.

MIOCARDIOPATIAS

Son enfermedades primarias del miocardio, se clasifican en: dilatadas, hipertrdéficas vy
restrictivas.

Miocardiopatia dilatada primaria o idiopatica:

Se sospecha un mecanismo de autoinmunidad relacionado a miocarditis viral subclinica
previa. Hay cardiomegalia que promedia los 900 grs, debido a dilatacidon e hipertrofia, todas las
camaras estdn dilatadas especialmente los ventriculos. El miocardio esta flacido y palido, con
cicatrices subendocardicas y trombosis mural en el dpex. Hay miocitos atrdéficos e hipertroéficos,
fibrosis intersticial y escasas células inflamatorias.

Evoluciona hacia la insuficiencia progresiva. Requiere transplante.
Miocardiopatia dilatada secundaria:

Las causas son multiples incluyendo alcoholismo, cobalto, adriamicina, ciclofosfamida y cocaina.

Miocardiopatia hipertréfica:

Hay gran hipertrofia muscular que no guardar relaciéon con la funcion hemodinamica.
Se desarrolla en los primeras 2 décadas de la vida. En la mitad de los casos se transmite por un
gen autosdmico dominante de expresion y penetrancia variable. El dafio genético induce
formacion de miofibrillas cardiacas anormales, identificables en la microscopia electrénica.
Hay cardiomegalia mayor de 500 grs., las paredes son gruesas, y las cavidades estrechas.
Predominantemente la hipertrofia es mayor en el septo interventricular.
Microscdpicamente, hay distorsidon en la arquitectura longitudinal de los miocitos, haciéndose
oblicuos y perpendiculares.

Los pacientes son asintomaticos, pero signos de insuficiencia y muerte subita pueden
presentarse con el ejercicio. Es el caso del atleta joven que subitamente muere en una
competencia deportiva.
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Miocardiopatias restrictivas:

Hay limitacion del llenado diastdlico por una alteracién miocardica. En general se deben a
procesos que ocupan espacio en el espesor de la pared cardiaca. Muchos casos son idiopaticos,
entre las causas conocidas esta: amiloidosis, fibrosis endomiocardica, metéastasis de carcinoma,
glicogenosis, etc.

TUMORES CARDIACOS:

Mixoma:

Es el mas frecuente (35 a 50% de los tumores primarios). La mayoria se ubica en auricula
izquierda (75%). Es una masa polipoidea blanda gelatinosa, usualmente de 5 a 6 cms de
diametro, con un pediculo corto que la une a la pared, con movilidad suficiente para obstruir el
orificio de la valvula mitral (ver figura N238).

38.

Microscdpicamente, presenta una matriz laxa mixoidea compuesta por proteoglicanos, y
escasas células estrelladas o poligonales.

La extirpacion quirdrgica es exitosa en la mayoria de los casos.

Otros tumores son mucho mds raros. El rabdomioma es propio de la infancia, se caracteriza por
nédulo bien delimitado del miocardio, asociado a esclerosis tuberosa. Los sarcomas son
excepcionales.



