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Resumen

La insuficiencia cardiaca es el resultado fisiopatologico de multiples
enfermedades. Ademds de la patologia isquémica, valvular, de la conduccién
o hipertensiva existen otras etiologias poco sospechadas. En la mayoria de
ocasiones se realizan diagndsticos estructurales basados en la imagenologia
como cardiomiopatia dilatada o cardiomiopatia restrictiva, lo que lleva al
clinico a tratamientos sintomaticos, dejando de lado tratamientos etioldgicos
especificos que pudiesen preservar la funcion cardiaca, revertir el dafio
miocardico y mejorar la calidad de vida de estos pacientes. Comprender
y reconocer que existen factores nutricionales, hormonales, genéticos,
infecciosos, medicamentosos, infiltrativos o autoinmunes en la patogénesis de
la insuficiencia cardiaca permitird optar por mejores tratamientos, mejorando
las tasas de sobrevida.

Chronic heart failure etiology

Abstract

Heart failure is a pathophysiologic result of several diseases and it’s not
only related to ischemic, valvular, arrhythmias or hypertensive. Most of the
times structural diagnoses are made based on imaging, like dilated or restrictive
cardiomyopathy, which leads to symptomatic treatments instead directed
etiological therapies that could preserve heart function, reverse myocardial
damage and improve life quality. Understands and recognize that there are
nutritional, hormonal, genetic, infectious, drugs, infiltrative or autoimmune
factors that could lead to heart failure would help clinicians to recognize them
and propose targeted treatments, improving survival rates.
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Introduccion

La insuficiencia cardiaca (IC) es el resultado fisiopatologico de multiples enfermedades. Ademas de la patologia isquémica, valvular, de la
conduccion o hipertensiva existen otras etiologias. En 37 % de los casos se hace diagndstico de cardiomiopatia dilatada idiopatica, porcentaje el
cual se vera reducido al lograr identificar los mecanismos fisiopatoldgicos definitivos que la causan(1, 2].

Los objetivos del tratamiento son aliviar los sintomas, mejorar la capacidad al ejercicio, disminuir el nimero de hospitalizaciones por afo y
mantener una aceptable calidad de vida, sin embargo las tasas de readmision hospitalaria son de 30 y 50 % a los 3 y 6 meses respectivamente, dado
las pocas veces que se logra realizar un diagnostico etioldgico especifico que permita tratarlo de forma efectiva y no solo de forma sintomatica[3-6].

Cardiomiopatia hipertensiva (CHTA)

La hipertension arterial (HTA) se asocia a insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada (ICFE-p) e insuficiencia cardiaca con
fraccién de eyeccion reducida (ICFE-r). Mas del 75% de los pacientes con IC tienen antecedente de HTA y 1 de cada 7 personas con HTA, en
ausencia de infarto agudo de miocardio (IAM), desarrollaran CHTA.[7] En mayores de 40 aios cuya presion arterial es mayor a 160/100 mmHg el
riesgo de desarrollar IC es dos veces mayor que en personas, en el mismo rango de edad, con presion arterial menor de 140/90 mmHg. Asi mismo
se ha observado que cada incremento de 10 mmHg en la presion diastdlica a los 20 afios de edad dobla la incidencia de IC a los 40 anos[7-11].

Al electrocardiograma (ECG) la presencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo, depresion del segmento ST y aplanamiento o inversion de la
onda T estd asociado con un incremento de 7 veces el riesgo para el desarrollo de IC[12].

Cardiopatia valvular

La cardiopatia valvular puede ser heredada o adquirida. La enfermedad congénita valvular mas comun es la aorta bivalva con una prevalencia
en la poblacion del 1% y valvulopatia mitral mixomatosa que tiene una prevalencia de 2 - 3% en adultos. Las lesiones adquiridas que llevan
a insuficiencia aortica crénica son fiebre reumdtica, sifilis, sindrome de Marfan, osteogénesis imperfecta, arteritis de Takayasu, espondilitis
anquilosante, artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico (LES), endocarditis o HTA mientras que la insuficiencia mitral cronica se presenta
secundaria a degeneracién mixomatosa, enfermedad reumdtica, endocarditis infecciosa o calcificacién[13, 14].

En Latinoamérica la enfermedad valvular representa del 3 a 22% de las causas de IC[1], siendo la enfermedad valvular aortica (47%) y mitral
(53%), las principales causas. Pueden producir ICFE-p e ICFE-r[15].

En la insuficiencia mitral el hallazgo de S3 sugiere que la enfermedad es severa pero no necesariamente se asocia con la presencia de IC[15], La
insuficiencia mitral severa causa dilatacion del ventriculo izquierdo (VI), hipertrofia excéntrica e ICFE-r[16].

Cardiomiopatia isquémica

La incidencia de IC después de presentar un IAM es significativa y se asocia con pobre prondstico. La enfermedad arterial coronaria (EAC)
es factor de riesgo para el desarrollo de IC en mas del 30% de la poblacién en América Latina y puede causar tanto ICFE-r como ICFE-p[17]. El
desarrollo de insuficiencia mitral de origen isquémico se asocia a aumento de 3 veces el riesgo de desarrollar IC. Entre 15 al 50 % de los pacientes
con IAM desarrollan insuficiencia mitral en los 30 dias posteriores al evento agudo [18].
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Cardiomiopatia diabética

La cardiomiopatia diabética tiene una prevalencia del 12 al 22%
y una incidencia afio del 3.3%[19]. Son factores de riesgo la edad
avanzada, enfermedad coronaria previa, pobre control glicémico y el
uso de insulina[20]. Se puede presentar como ICFE-r o ICFE-p[21].

Los mecanismos fisiopatoldgicos son 1) inflamacién persistente
de bajo grado como resultado de una secrecién aumentada de
citosinas y adipocinas proinflamatorias por parte del tejido adiposo
mediado por la resistencia a la insulina, niveles altos de radicales
libres y disminucién de adiponectina, que normalmente, disminuye
factores proinflamatorios. 2) hiperinsulinismo que facilita el ingreso
de 4acidos grasos libres al miocardio, lo que lleva a la acumulacién
de desechos del metabolismo lipidico, generando lipotoxicidad con
necrosis de miositos y remodelacion cardiaca. 3) sobreactivacion del
eje Renina-Angiotensina-Aldosterona secundario a fibrosis endotelial
y disfuncién renal, que promueve la proliferacion de fibroblastos y
el aumento de radicales libres desencadenando apoptosis, fibrosis
del musculo cardiaco y rigidez arterial por disfuncién mitocondrial,
alteracion del ciclo del calcio y acumulacion de proteinas
glicosiladas(21, 22].

Cardiomiopatia alcohdlica (CMA)

El alcohol es responsable del 21-36% de todos los casos de
cardiomiopatia dilatada no isquémica, aproximadamente 50-90% de
los pacientes con abuso de alcohol no son detectados en la consulta
médica[23]. La ingesta aguda de alcohol incrementa la actividad
simpdtica, acorta el periodo refractario e interfiere con el sistema de
conduccion facilitando las arritmias de reentrada, asi mismo prolonga
el segmento PR, el complejo QRS y el segmento QT, los cuales
estan intimamente relacionados con el desarrollo de bradicardia y
fibrilaciéon auricular (FA), manifestindose en algunos casos como
torcida de puntas y muerte subita en horas de la mafana siguiente a
la ingesta [24-26].

La CMA es un diagnostico de exclusion en el cual se requiere un
consumo de por lo menos 80 gramos/dia durante al menos 5 afos,
siendo mds susceptibles las mujeres[27]. Los pacientes alcohélicos
que presentan cardiomiopatia tienen una incidencia de cirrosis
hepatica del 43% [28]. Al ECG se pueden presentar anormalidades
en el ST-T y QT que se normalizan con la abstinencia. Se relaciona
con anormalidades electroliticas como hipomagnesemia e
hipokalemia[26].

Cardiomiopatia Chagasica (CC)

Mis de 8 millones de personas viven en dreas de riesgo. El
vector no es indispensable ya que puede ser transmitido por via
transplacentaria, trasplante de drganos, transfusiones sanguineas o
por via oral lo que hace de esta una enfermedad a sospechar en areas
no endémicas[29-31].

La infeccién inicial puede ocasionar fiebre, derrame pericardico,
miocarditis y meningoencefalitis en el 5-10% de los pacientes[29]. El
30-40% pueden desarrollar formas cronicas de la enfermedad, donde
el compromiso cardiaco es la complicacién mads frecuente. Se estima
que el 25 % de los pacientes con tratamientos inapropiados desarrollan
CC. Puede presentarse como ICFE-r, cardiomiopatia dilatada,
comprometer ambos ventriculos o solo el derecho. Se caracteriza por
presentar anormalidades en el sistema de conduccién como bloqueo
de rama derecha o bloqueo del fasciculo anterior izquierdo, FA,
bradicardia sinusal, bloqueos AV, ectopias ventriculares, taquicardia
ventricular, cambios en el ST-T, ondas Q anormales y QRS con bajo
voltaje. Al ecocardiograma se pueden encontrar trastornos de la
relajacion, de la contractilidad, aneurismas ventriculares apicales,
falla cardiaca y trombos cavitarios[30-33].
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Las manifestaciones extracardiacas como el megaeséfago preceden
los sintomas cardiacos [34], se presentan 20 afios después de la primo
infeccion[30, 33]. En individuos inmunocomprometidos puede
ocurrir la reactivacion de la enfermedad siendo la meningoencefalitis
la forma mds probable, aunque la reactivacion con compromiso
cardiaco estd descrita.[30, 34, 35]

Cardiomiopatia hipertréfica (CMH)

Es un desorden autosomico dominante caracterizado por
hipertrofia ventricular izquierda. Se desencadena por mutaciones en
proteinas sarcoméricas que pueden estar presentes hasta en el 11 %
de la poblacion general, lo que lleva a un patréon desorganizado de
los miocitos cardiacos, disfuncién de la microvasculatura coronaria y
cambios por remodelacién. Su prevalencia es de 1 en 500 personas[36],
sin embargo, dada la frecuencia de estas mutaciones pudiese estar
presente hasta en 1 en 200 con una mortalidad del 1 % afio[37, 38].

La CMH puede cursar con intolerancia al ejercicio, angina, disnea,
mareo, sincope, arritmias como FA en el 20 %, IC, enfermedad cerebro
vascular (ECV), muerte stbita o ser asintomatica. Al examen fisico
se encuentra choque apexiano sostenido a la palpacién del precordio,
desdoblamiento paraddjico del segundo ruido y soplo sistdlico, de
predominio apical, que aumenta con maniobras de valsalva[36, 39].

El ECG es anormal en el 95% de los casos. Debe ser sospechado
al encontrar signos de hipertrofia ventricular izquierda, desviacién
del eje a la izquierda, hemibloqueo anterior izquierdo, QRS ancho,
crecimiento auricular izquierdo, ondas Q patoldgicas en cara inferior
y lateral que pueden semejar IAM, pobre progresion de la onda R
en precordiales, arritmias supraventriculares, bloqueo completo de
rama, pseudo ondas delta simulando un sindrome de pre excitacion,
depresion del segmento ST u ondas T invertidas en dos derivaciones
consecutivas[40].

Las manifestaciones clinicas y los hallazgos al ECG son sugestivos
de la enfermedad mas no diagndsticos por lo que es utilizado el
ecocardiograma, sin embargo cuando el compromiso cardiaco es de la
pared libre anterolateral, del 4pex o del septum posterior se prefieren
técnicas como la tomografia o la resonancia magnética[36, 41].

Cardiomiopatia dilatada familiar

Es un sindrome caracterizado por dilatacion ventricular y
alteracion de la funcidn sistdlica. Se puede presentar con signos y
sintomas de IC, palpitaciones, muerte stubita o ser asintomatico. Hasta
la mitad de los casos de cardiomiopatia dilatada (CMD) familiar
estan asociados a herencia autosémico dominante, sin embargo
patrones recesivos o ligados al cromosoma X han sido descritos. Debe
ser sospechada por la presencia de dos o mas parientes afectados,
o muerte subita no explicable antes de los 35 anos[42]. Al ECG es
causa de bajo voltaje, bloqueo AV de segundo o tercer grado o
bloqueo completo de rama izquierda[43]. Entre las manifestaciones
no cardiacas se pueden detectar miopatias esqueléticas, lipodistrofia o
alteraciones neurosensoriales[44].

Hemocromatosis

Es un sindrome causado por acumulacién anormal de hierro
en el organismo, llevando a toxicidad y disfuncién organica. Es la
patologia genética mds comun en personas de raza blanca (1/200
personas). El mecanismo fisiopatolégico de acumulacion del hierro se
fundamenta en la funcién anormal o la disminucién de la sintesis de la
hepcidina, produciendo cirrosis, hipogonadismo, diabetes, artropatia,
cardiomiopatia y cambios de coloracién de la piel[45].

La patologia, en su etapa preclinica, puede pasar desapercibida
tan solo encontrandose ectopias supraventriculares asintomaticas.
Una de cada 500 personas tendrd manifestaciones clinicas, siendo
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fatiga, astenia y artralgias la presentacién mas comun, sin embargo
hasta el 15% de los pacientes pueden presentar sintomas cardiacos
como primera manifestacion. La triada clasica de cirrosis, piel
color bronce y diabetes en raras oportunidades se identifica
simultdneamente[45]. Se presenta como cardiomiopatia restrictiva al
inicio y progresa a cardiomiopatia dilatada en etapas mas avanzadas
de la enfermedad[46].

El sistema de conduccion puede estar afectado, en etapas precoces
se pueden encontrar taquiarritmias auriculares como FA o bloqueos
AV, ademas son frecuentes bradiarritmias que requieran instalacién
de marcapasos. Al ECG los hallazgos de bajo voltaje y anormalidades
de la repolarizacién suelen estar presentes en etapas avanzadas de la
enfermedad [45, 47].

Cardiomiopatia por intoxicacion con cobalto

La toxicidad por cobalto se evidencia con manifestaciones neuro-
oculares, cardiacas y tiroideas. El aumento de las cifras séricas de
cobalto se observan en trabajadores expuestos a este metal, pacientes
urémicos, consumo de multivitaminicos y pacientes con protesis
articulares, principalmente de cadera[48].

Los reemplazos de cadera fabricados con cobalto son utilizados
ampliamente. Este metal, a nivel celular, afecta directamente la
mitocondria por un mecanismo similar a la hipoxia, efecto que
se ve favorecido por niveles bajos de albumina[49]. La evaluacién
neuroldgica y cardioldgica es recomendada cuando un paciente con
protesis presenta disminucion de la agudeza visual, tinitus, hipoacusia,
vértigo, debilidad de extremidades y/o parestesias entre 5 y 72 meses
de su instalacion[50, 51].

Los efectos cardiotdxicos del cobalto incluyen cardiomiopatia y
efusion pericardica, debe ser sospechada al detectar ritmo de galope
o taquicardia sinusal persistente en pacientes con endoprotesis
metalicas[48].

Cardiomiopatia por deficiencias nutricionales

La deficiencia prolongada de tiamina secundaria a malnutricion,
malabsorcion, metabolismo inadecuado, hepatopatias o alcoholismo
causa beriberi, que puede ser clasificado como humedo o seco,
aunque hay transposicién de los sindromes[52]. El beriberi humedo
se presenta con sintomas de ICFE-p, HTA, taquicardia, pérdida del
apetito, sintomas gastrointestinales, fatiga y neuritis periférica. Hasta
el 15% de los pacientes post cirugia bariatrica presentan sintomas ente
4y 12 semanas, dependiendo de las reservas previas que se tengan,
las cuales suplen hasta 20 dias un aporte inadecuado, siendo mas
prevalente en mujeres (90%)[53, 54].

La deficiencia de selenio es una causa bien documentada de IC
tanto en forma endémica (Enfermedad de Keshan) como esporadica
en pacientes con deficiencias nutricionales, cirugia baridtrica, VIH,
enfermedad de Chron y dietas extremas. Produce ICFE-r y arritmias
ventriculares[55, 56].

Amiloidosis

Se presenta por una alteracién en precursores de proteinas que
promueven la disposicion de estas en fibrillas amiloideas que se
acumulan, desencadenando un mal funcionamiento del 6rgano
afectado. El precursor especifico que genera la anomalia definird el
tipo de amiloidosis y el curso clinico de la enfermedad[57].

Existen tres tipos de amiloidosis 1) Amiloidosis por depésito de
inmunocomplejos de cadena liviana (AL), la cual es la mas comun
y constituye el 70%. El compromiso es multiorganico y el corazén
puede ser el primer organo afectado. 2) amiloidosis por depésito
de proteina A (AA), asociada a artritis reumatoide, enfermedad
inflamatoria intestinal y otras enfermedades inflamatorias crénicas

en la cual predomina el compromiso renal y el cardiaco es poco
comun. 3) amiloidosis por deposito de transtiretina (ATTR), abarca
la forma hereditaria, con un patrén autosémico dominante, se
observa afeccién cardiaca, neuropatia y en algunas oportunidades
compromiso renal o del bazo y una forma senil que predomina en
hombres mayores de 70 afos en la cual la cardiopatia es usualmente
extensa, asociada a sindrome de tdnel del carpo que puede preceder
los sintomas cardiacos[57, 58].

El compromiso cardiaco puede llevar a IC, EAC, arritmias
(FA presente en el 10% de AL), bloqueos cardiacos, valvulopatias
o cardiomiopatia restrictiva secundaria a endurecimiento
ventricular[59], el cual se manifiesta con intolerancia al ejercicio,
fatiga, disnea y sincope. Manifestaciones extracardiacas, dependiendo
del drgano afectado incluyen telangiectasias, edema periorbital,
hipotensiéon postural o diarrea por compromiso autonémico,
macroglosia, edema pulmonar entre otros [57].

El examen fisico en estadios tempranos puede ser normal o revelar
taquicardia sinusal en reposo. En etapas mas avanzadas se encuentra
desde hipotension ortostatica y arritmias hasta signos francos de IC.
AL ECG el 96% de los pacientes tienen alguna alteracion, siendo lo mas
caracteristico bajo voltaje en el 50-70% (<0,5 milivotios en las derivadas
de los miembros o < 1milivotios en precordiales), pobre progresion
de la onda R, patrén de pseudo IAM en cara inferolateral y FA[60].
Bloqueo de rama izquierda puede ser detectado en ATTR [57]. Otras
entidades que se pueden manifestar con bajo voltaje son obesidad,
enfisema pulmonar, antecedente ITAM, miocarditis, hipotiroidismo,
quemaduras extensas por deplecion de volumen, enfermedad renal
cronica, cirrosis hepatica, IC y derrame pericardico[61].

Enfermedades infiltrativas

Se reconocen 3 desordenes: enfermedad PRKAG2, enfermedad
de Fabry y enfermedad de Danon las cuales difieren entre ellas por
el contenido del material acumulado. Esta tltima es una enfermedad
lisosomal ligada al cromosoma X caracterizada por vacuolas
intracitoplasmaticas con glicogeno y material autofagico en células
musculares esqueléticas y cardiacas. Cardiomiopatia, miopatia
esquelética y retardo mental son caracteristicos. Es mas prevalente
en hombres y los sintomas aparecen hasta 15 afios antes en estos.
Puede pasar desapercibido al inicio, o presentarse con palpitaciones,
dolor tordcico o muerte stibita. La cardiopatia se presenta en el 88%
de estos pacientes. En hombres predomina cardiomiopatia restrictiva
mientras que en mujeres se puede presentar de esta forma o como
cardiomiopatia dilatada. Al ECG se puede detectar patrén de Wolff
Parkinson White o inversion de la onda T en V4-V5-V6[62].

La enfermedad de Fabry, ligada al cromosoma X, se caracteriza
por acumulacién de glicoesfingolipidos, secundaria a una funcién
limitada de la alfa galactosidasa en 1/40.000 personas[63]. Los
6rganos mas comunmente afectados son rifidn, sistema nervioso, piel
y corazdn, explica hasta el 5% de las hipertrofias cardiacas idiopaticas.
[64] Se presenta durante la nifiez o adolescencia con angioqueratomas
(65% hombres-mujeres 35%), hipohidrosis, acroparestesias, crisis
dolorosas y sintomas gastrointestinales como diarrea. El compromiso
cardiaco es frecuente (50%), manifestado por angina, palpitaciones y
sintomas de ICFE-p [63, 65].

El ECG puede mostrar signos de hipertrofia ventricular, inversion
de la onda T en precordiales, PR corto con o sin onda delta,
ensanchamiento del QRS o bloqueo AV[66]. Al ecocardiograma la
hipertrofia de musculos papilares es caracteristica del compromiso
cardiaco. La enfermedad de Fabry causa proteinuria y explica el
0.33% de los casos de insuficiencia renal crénica en hombres y 0.10%
en mujeres[67, 68].
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Displasia/Cardiomiopatia
ventriculo derecho

Es una enfermedad hereditaria autosémico dominante con una
prevalencia de 1/2000, afectando mds a hombres que a mujeres
[3:1] entre la segunda y quinta década de la vida[69]. Se presenta
por mutaciones de genes que codifican desmosomas, lo que lleva
al reemplazo progresivo de los cardiomiocitos por tejido fibroso y
adiposo alterando la motilidad del ventriculo derecho[70].

Se puede presentar con palpitaciones, dolor toracico, mareo,
sincope o muerte subita en ausencia de signos o sintomas previos,
sobre todo en personas jévenes, es infrecuente que se manifieste antes
de los 12 afios o después de los 60[71].

Al ECG se pueden encontrar trastornos de la repolarizacion
como inversién de la onda T en precordiales derechas en el 85% de
los pacientes e inclusive de las izquierdas cuando el compromiso es
extenso, ademds de anomalias de la despolarizacion y conduccién
como la onda épsilon de V1-V3 en el 33%. Asi mismo puede coexistir
bloqueo de rama derecha o taquicardia ventricular, sostenida o no,
con morfologia de bloqueo de rama izquierda([72, 73].

La IC puede ser derecha o biventricular y se presenta durante
el curso de la enfermedad en 20% de los casos[74]. De igual forma
hasta en el 50% de estos pacientes hay alteracion de la funcién del VI,
siendo un determinante de mal pronoéstico[69, 75, 76].

arritmogénica  del

Sarcoidosis

Es un desorden multisistémico caracterizado por granulomas
no caseificantes en cualquier 6rgano corporal con la consecuente
formacion de cicatrices, presentando linfadenopatias hiliares
bilaterales, compromiso pulmonar, cutdneo u ocular en el 90% de
los casos[77], sin embargo también pueda haber afecciéon ganglionar,
cardiaca y neuroldgica.[78-80] Tiene una incidencia de 10/100.000
en la raza blanca y 35/100.000 en la raza negra[81] afectando mas a
mujeres que a hombres[82],

El compromiso cardiaco ocurre en 20-30% de los pacientes y se
asocia con peor pronostico. Puede ser asintomético o presentarse
con palpitaciones o sincope[83], cardiomiopatia dilatada, bloqueo
AV, bloqueo de rama derecha, arritmias auriculares o ventriculares
simulando una displasia arritmogénica del ventriculo derecho
o muerte stbita, la cual puede ser la tinica manifestacion. Otros
hallazgos menos comunes son insuficiencia mitral, ICFE-p y falla
ventricular derecha debido a hipertension pulmonar(81, 84, 85].

Colagenosis

El compromiso del musculo cardiaco esta descrito en LES,
dermatopolimiositis y esclerosis sistemica. En esta ultima el
compromiso cardiaco se presenta en 9 a 72% de los casos, siendo
signosy sintomas de IC lo mas frecuente (32-77%)[86]. ICFE-p ocurre
en 12-42% y se describe también cardiomiopatia restrictiva.[87] La
cardiopatia puede presentarse en cualquier momento durante el curso
de la enfermedad, incluso en periodo de remision. Las anormalidades
en el ECG estdn presentes en 30 a 85% identificandose trastornos de
la conduccién, arritmias y cambios del ST[88]. Los anticuerpos anti-
Ro son marcadores de dafio miocérdico y son tiles para identificar
aquellos pacientes con riesgo de muerte subita[89].

Cardiomiopatia endocrina

Las hormonas tiroideas afectan directamente el corazén a nivel
del reticulo sarcopldsmico y la homeostasis del calcio, alterando la
contractilidad, relajacién miocardica, frecuencia cardiaca (FC) y el
sistema de conduccion[90].

El hipotiroidismo, por falla glandular primaria o secundaria a
patologias hipofisiarias o hipotalamicas, se manifiesta en el sistema
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cardiovascular con bradicardia, disminucion de la tolerancia al
ejercicio, presion del pulso disminuida y arritmias como bloqueos AV
o torcida de puntas cuando es severo. Produce ICFE-r[90].

Hipogonadismo y déficit de hormona de crecimiento se han
descrito como factores importantes que desencadenan IC y empeoran
el prondstico cuando esta ya se encuentra establecida[91, 92].

Cardiomiopatia periparto (CMPP)

Son hallazgos normales del embarazo que no deben ser confundidos
con IC: disnea leve o con el ejercicio, latidos atriales o ventriculares
prematuros, soplos sistolicos basales 1/6 o 2/6, incremento de la FC
en 30%, disminucion de la presion arterial, edema periférico y galope
de $3[93].

Signos y sintomas como ortopnea, disnea paroxistica nocturna,
tos, dolor torécico, soplos, FC >100 latidos por minuto (lpm) en
reposo, aumento de la presion arterial, edema pulmonar, galope de S4,
aumento de la presion venosa yugular y estertores basales son signos
y sintomas que deben alertar al clinico de un trastorno cardiovascular
en el embarazo[94].

La CMPP es una entidad subdiagnosticada, no familiar, con
una incidencia estimada de 1/300 embarazos, desencadenada por
disfuncién ventricular izquierda que lleva a IC durante el tercer
trimestre y los 5 meses posteriores al parto, en la cual no se pueden
determinar otras causas de IC[95-97].

Son factores de riesgo las edades extremas, raza negra, embarazo
multiple, antecedente familiar o personal, multiparidad, presencia
de hipertension gestacional, preeclampsia o aquellas que han sido
tratadas con agentes tocoliticos[94, 98].

La hipétesis fisiopatologica mas aceptada es la de la afeccion
miocardica directa secundaria a una elevacién de radicales libres y
estrés oxidativo en esta etapa del embarazo[99]. La reduccién de la
funcién ventricular a largo plazo es del 36-77% con una recurrencia
entre el 25-100%. La mortalidad en pacientes no tratadas se estima
entre el 9-50 %[94].

Cardiomiopatia inducida por taquicardia (CMIT)

La FC es un fuerte biomarcador prondstico de enfermedades
cardiovasculares. FC > 70 Ipm en reposo, estando en ritmo sinusal, en
pacientes con coronariopatia aumenta 34% el riesgo de muerte y 53%
el riesgo de hospitalizacion por IC comparado con personas con FC <
70 Ipm. Una FC elevada en reposo esta asociada con un metabolismo
miocardico alterado asi como un desequilibrio en los reflejos
simpaticovagales, desencadenando inflamacion y ateroesclerosis con
un efecto cardiolesivo directo, traducido en endurecimiento arterial,
aumento de la presion arterial, rigidez miocardica y remodelacion
cardiaca[4, 100, 101].

La CMIT puede ser producida por taquicardia sinusal,
taquiarritmias supraventriculares como fibrilacién o flutter atrial,
taquicardia atrial, por reentrada en el nodo AV, de la unién AV o vias
accesorias[102]. Debe ser sospechada cuando se presenten signos y
sintomas de ICFE-r y deben ser excluidos otras causas de taquicardia
como miocarditis, hipertiroidismo, anemia o feocromocitoma[103].

Miocarditis

Es un proceso inflamatorio del miocardio el cual puede pasar
desapercibido o ser una enfermedad rdpidamente progresiva y letal
con una amplia variedad de presentaciones. Dado el inicio de los
sintomas puede ser fulminante, aguda o crénica, histolégicamente
ser linfocitica, de células gigantes, granulomatosa, eosinofilica o
neutrofilica, o dependiendo de su etiologia ser infecciosa (viral,
bacteriana, espiroquetas, fl’lngica, protozoaria, parasitaria),
autoinmune o por téxicos. Aunque el diagnostico se establece mas
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a menudo en las poblaciones pediatricas y en adultos jovenes, no es
exclusivo de estos grupos de edad[104].

Sus manifestaciones son variadas por lo que el diagnéstico es
un reto. Puede presentarse con sintomas que semejan un IAM con
cambios en el segmento ST y biomarcadores cardiacos elevados,
asociado usualmente a pericarditis. Puede presentarse como IC
aguda de rapida progresion o CMD, principalmente secundaria
a procesos virales, siendo los mds frecuentes la infeccién por
adenovirus, coxsackievirus, citomegalovirus, VIH (15%), parvovirus
B19, influenza A HIN1 y menos frecuentes hepatitis C, Herpes virus
6 y virus Epstein Barr. Entre las bacterias con afinidad cardiaca se
encuentran C. diphtheriae, S. aureus, B. burgdorferi y Ehrlichia spp.
Arritmias o muerte stbita hacen parte del espectro de situaciones
que pueden presentarse. Sintomas gastrointestinales o de via aérea
superior pueden preceder los sintomas cardiacos[104-106].

La miocarditis de células gigantes se caracteriza por necrosis
miocardica extensa y estd ampliamente relacionada con
autoinmunidad[107]. Debe ser sospechada al detectar CMD asociada
a timoma, taquicardia ventricular o bloqueo AV, asi como la no
respuesta a la terapia médica 6ptima[105]. Tiene pobre pronostico
con una sobrevida promedio de 5.5 meses[107].

Cardiotoxicidad por quimioterapicos

Muchos quimioterapicos pueden ser cardiotdxicos. Se pueden
presentar reacciones de forma aguda hasta en el 40% de los pacientes o
hasta 20 anos después de su uso, por lo que en pacientes sobrevivientes
de céncer es una entidad a tener en cuenta al desarrollarse
sintomatologia de ICFE-r, arritmias e HTA[108, 109].

Las antraciclinas son el quimioterdpico cardiotdxico més estudiado.
Llevananecrosis miocérdica por alteracion de lahomeostasis del calcio
intracelular que produce cambios estructurales y alteran su funcion.
La forma aguda, menos de 12 meses de iniciado el tratamiento, se
puede manifestar con signos y sintomas de IC, arritmias, bloqueo
cardiaco o miopericarditis, siendo esta forma reversible, sin embargo
la forma crénica, presentandose como ICFE-r o ICFE-p, tiene peor
prondstico con tasas de mortalidad del 60% a 2 afios[108, 109].

Son factores de riesgo las edades extremas, sexo femenino, el uso
conjunto con otros quimioterapicos, la radiacién, la dosis utilizada
y la dosis acumulada, con una incidencia del 2% para 300 mg/m2 y
hasta el 48% en los que reciben 700 mg/m2[108, 109].

Otros quimioterdpicos cardiotéxicos incluyen mitoxantrone,
ciclofosfamida, cisplatino, mitomicina, 5-fluoracilo, plaquitaxel, IL-2,
interferon, bevacizumab y el trastuzumab[108].

Cardiotoxicidad por radiacion del torax

Malignidades del térax como cancer de seno y linfoma Hodgkin
son comunmente tratadas con radiacion sobre el area precordial
y hasta el 6% de estos pacientes desarrollaran IC a 18 afnos. Afecta
valvulas cardiacas, vasos coronarios, sistema de conduccion,
miocardio y el pericardio. La toxicidad cardiaca se manifiesta con
fibrosis miocardica, disfuncion diastélica, cardiomiopatia restrictiva,
pericarditis aguda o derrame pericardico, entre 2 a 5 meses de la
terapia[108].

IC por farmacos y otras sustancias

El corazon puede ser afectado por diferentes medicamentos como
el itraconazol, anfotericina B, cloroquina, minoxidil, clozapina,
ergotamina, AINES, zidovudina, pioglitazona, inhibidores DPP-
4[110], corticoides o medicamentos naturistas que contengan
regaliz o arnica los cuales pueden producir exceso de volumen o
causar cardiomiopatia, hipertensién pulmonar o afeccién valvular
desencadenando signos y sintomas de IC[24].

Otras sustancias como el plomo y el mercurio estan directamente
relacionadas con IC. Pacientes con plumbemia elevadas pueden
presentarse con HTA, EAC, ECV, hipertrofia ventricular izquierda
y trastornos del ritmo[111]. Por otra parte, niveles elevados de
mercurio en sangre producen lesion organica sistémica, manifestada
por cardiomiopatia o falla renal[112].

El uso de cocaina, independiente de su método de administracion,
esta asociado con efectos deletéreos sobre el sistema cardiovascular
ya que incrementa la FC, presion arterial y contractilidad cardiaca
aumentando la demanda de oxigeno. Promueve la disminucién del
flujo sanguineo coronario por inhibicion de la sintesis de 6xido nitrico
e induce un estado protrombdtico por activacion plaquetaria y del
factor de Von Willebrand[113]Robert A</author><author>Rezkalla,
Shereif H</author></authors></contributors><titles><title>C
ardiovascular consequences of cocaine use</title><secondary-
title>Trends in  cardiovascular ~ medicine</secondary-title></
titles><periodical><full-title>Trends in cardiovascular
medicine</full-title></periodical><dates><year>2014</year></
dates><isbn>1050-1738</isbn><urls></urls></record></Cite></
EndNote>.

Los efectos de su uso se pueden presentar de forma aguda con dolor
toracico, IAM, ECV o arritmias y en forma crénica por insuficiencia
cardiaca, diseccion aortica y endocarditis[114, 115].

Obesidad e IC

La acumulacion excesiva de lipidos en el miocardio es tdxica[103].
Un indice de masa corporal elevado se asocia a aumento en el riesgo
de IC en 6% mas por cada kg/m2[116]. No se limita a personas con
obesidad extrema. Estd asociada con ICFE-r e ICFE-p[117].

Cardiomiopatia eosinofilica

La cardiomiopatia eosinofilica es una condicién rara pero
potencialmente mortal caracterizada por infiltraciéon eosinofilica
en el tejido cardiaco. La incidencia reportada en necropsias es del
0,5%[118, 119] y en biopsias cardiacas de pacientes receptores de
trasplante es del 20%[120].

La eosinofilia se define como un conteo de eosinéfilos en sangre
periférica mayor a 500/mm3[118], sin embargo la lesién miocardica
se produce, generalmente, con valores por encima de 1500/mm3,
siendo producida por medicamentos, parasitos, inmunodeficiencia,
tuberculosis, alergias, vasculitis, sindromes mieloproliferativos o el
sindrome hipereosinofilico[118-120].

El espectro de manifestaciones clinicas es muy variado, incluye
pericarditis aguda, EAC, choque cardiogénico o muerte subita, es
indistinguible clinicamente de otras causas de miocarditis. Al ECG
se puede encontrar taquicardia sinusal, retraso en la conduccién
y cambios no especificos en el segmento ST-T[118, 119]. El
diagndstico definitivo se realiza mediante biopsia endomiocardica
dado que no hay relacion entre los niveles periféricos de eosindfilos
y las manifestaciones clinicas. En estadios finales se presenta como
miocardiopatia restrictiva no reversible o endocarditis de Loeffler
caracterizada por infiltracion apical derecha o izquierda[118, 121].

Un porcentaje apreciable de los pacientes con fibrosis
endomiocardica no tienen eosinofilia al momento del diagndstico,
pero es probable que hayan tenido eosinofilia significativa en algiin
momento[118].

Otras causas de IC incluyen shunt intra y extracardiaco[122],
bradiarritmias crénicas, envejecimiento,[123] anemia cronica,[124]
estrés fisico y emocional (Takotsubo)[125], deficiencias electroliticas
(calcio, fosfato y magnesio), feocromocitoma[126], ataxia de
Friedreich[127], enfermedad de Gaucher[128], deficiencia de
carnitina[129], sindrome carcinoide[130] e hipopituitarismo[92].
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Las tasas de mortalidad por IC han mejorado a lo largo de
los anos fundamentado en mejores herramientas diagnosticas y
terapéuticas, sin embargo se mantienen altas tasas de mortaliad de
aproximadamente 50% a 5 afios. La aproximacion al diagndstico
etiologico pudiese representar una mejor atencion del paciente con la
consecuente mejoria de estos indicadores.
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