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I. Clasificación

A. Dilated cardiomiopatia (DCM)

1. Disfunción sistólica

2. Mas frecuente

3. No hay tratamiento excepto transplante

B. Hypertrophic obstructive cardiomiopathy (HOCM)

1. Crecimiento de septum interventricular que va a obstruir la salida de VI

2. Disfunción diastólica

3. Disfunción sistólica en fases tardías

C. Restrictive

1. Dificulta la dilatación

2. Disfunción diastólica

II. DCM: etiología

A. A, B, C, D’s

1. Alcohol

2. Beri Beri

3. Cocaine o Coxsackie virus B

4. Doxorubicin

B. Undiagnosed hipertensión

C. Auto-immune disease:  chagas

D. Puerperal heart failure:  post-parto

E. Thyrotoxicosis (rarely):  Graves (raro porque etiología fácil diagnosticar)

III. Patofisiologia de DCM

A. Progressive dilatation of both ventricles:  fatiga, disnea, taquicardia

B. Low cardiac output:  edema, ascites

IV. Additional problems de DCM

A. Functional valvar regurgitation

B. Systemic or pulmonary emboli

C. Atrial fibrillation:  al crecer el atrio puede perder ritmo sinusal

D. Paroxismal ventricular tachycardia:  causa de muerte súbita

E. Secondary renal failure or hepatic failure

V. Diagnostico clínico

A. Excluir que tenga hipertensión o enfermedad coronario

B. Buscamos una etiología

1. Alcohol, chagas (si es latinoamericano), etc

2. Si no hay etiología, es CMP idiopatica

VI. Diagnostico por exploración física

A. Cool, acrocianotic, decreased exercise tolerance

B. Decreased BP/PP

C. Pulse

1. Rapid pulsus alternans (ritmo sinusal)

2. Déficit of pulse (FA)

3. Prominent “v” wave

D. Apex:  desplazamiento to ant- or mid-axillary line

E. Auscultación:  soplo sistólico (IM/IT)

F. Pleural efusión

G. Hepatomegalia y ictericia

H. Plétora yugular

I. Edema y ascitis (datos de IC lado derecho)

VII. Estudios para DCM

A. CXR

1. Large heart

2. LVF

3. Pleural effusion/HVCP

B. ECG

1. Sinus tachycardia

2. Non specific T wave changes

3. Poor R wave progresión in anterior chest leads

4. Datos de necrosis en pequeñas regiones del corazón

C. ECO

1. Posición apical:  cámaras miocard dilat

2. Large LV/RV

3. Decreased movement of septum and posterior wall

4. Pericardial effusion

5. Decreased ejection fraction

6. Mural thrombus

7. Doppler mitral regurgitation

D. Catheterisation

1. Confirm the diagnosis and document normal coronaries

2. Excluye aneurisma de VI:  complicación de infarto, supradesnivel ST varias semanas post-infarto

3. Check on the severity of associated mitral regurgitation

VIII. Investigations

A. Ventricular biopsy

1. Not for the diagnosis

2. Will still be needed for research

3. Infiltration of the interstitial tissue by T linfocitos (10%)

4. Many non-specific and non-diagnostic changes

B. Blood tests

1. Viral titres (coxsackie and enterovirus groups)

2. Auto-immune screen

3. Blood grouping and HLA typing (transplantation)

4. Thyroid function (AF)

5. Serum iron and iron binding capacity

IX. Diagnósticos diferenciales de DCM

A. Pericardial constriction

B. Severe aortic stenosis with left ventricular failure (LVF)

C. Severe mitral regurgitation

D. LV aneurysm

E. Severe pulmonary stenosis

F. Severe Ebstein’s anomaly

X. Management DCM

A. Complete prolonged bed rest

B. Careful fluid balance monitoring

C. Daily weight

D. Some fluid restriction

E. IV diuretics

F. Digoxin (AF or if a loud S3)

G. ACE inhibition

H. Anticoagulation:  warfarin cuando hay cardiomegalia grado 3 o 4

I. 24 hour ECG (to check for AF or ventricular tachycardia VT)

J. Medimos EF en el ECO (N:  60-80%) para evaluar su respuesta a tratamiento

XI. Transplantation:  only hope of long-term survival and good life style

XII. Hypertrophic obstructive cardiomyopathy (HOCM)

A. “Estenosis subaortica hipertrófica idiopatía”

B. “Estenosis subaortica hipertrofica dinámica”

C. “Asymmetric septal hypertrophy (ASH)”

D. “Disproportionate upper septal thickening (DUST)”

XIII. Inheritance HOCM

A. Autosomal dominant

B. Mutation in the beta-cardiac myosin heavy-chain

C. Gene on chromosome 14 (half the chromosome families)

D. Genetic heterogeneity 11, 7, 21

XIV. Localización de hipertrofia

A. Septum

B. Apex:  enf Yamaguchi:  1976, hipertrofia apical se diagnostico con ECO paciente tiene inversión de onda T en derivaciones apical V3, V4.  No hay obstrucción de salida de sangre como en septum hipertrofica.  Responde a tratamiento farmacológico

C. Basal

D. Posterior

E. Global

XV. Patogénesis HOCM:  result of excessive catecol stim due to gen abn of neur crest tiss. Assoc with hipertens, lentiginosis, feocromocitoma, friedreich’s ataxia

XVI. Patología

A. Desarreglo de fibras

B. Núcleos grandes con menos cromatina

C. Tejido fibroso

D. Casi patognomico, pero también hipertensión y estenosis valvular pueden tener estos hallazgos

E. Efecto Venturi:  la valva anterior de la valvula mitral pega al septum interventricular dejando una marca fibrinotica

XVII. Patofisiologia de la tríada de síntomas

A. Disnea

1. Poor LV compliance

2. Increase in LVEDP (worse if AF supervenes)

3. Mitral regurgitation

B. Angina

1. Excessive muscle mass exceeding coronary supply

2. High diastolic pressure:  high wall tensión

3. High systolic stress:  increases O2 demands

4. Abnormal narrowing of small coronary vessels

C. Syncope and sudden death

1. Extreme outflow obstruction

2. Cathecolamine stimulation:  produce arritmia

3. Association with WPW síndrome

4. Massive myocardial infarction

XVIII. Diagnostico por exploración física

A. Biesferiens pulses

B. Hyperdinamic apex

C. Soplos

1. Soplo sistólico ejectivo por estenosis aortica

2. Soplo sistólico regurgitante por insuf mitral

XIX. Estudios HOCM

A. ECG

1. LV hypertrophy with left axis deviation

2. Abnormal Q waves in inferior and left precordial leads

3. Dep. T waves in apical leads (Yamaguchi)

4. WPW, ventricular arrhthymias

B. CXR

1. Normal

2. Cardiomegaly (LVH)

3. Pulmonary congestion

C. ECO

1. Mid-systolic aortic valve closure

2. Asymmetric septal hypertrophy

3. Small LV cavity

4. Systolic anterior movement (SAM) of mitral valve

5. Diastolic dysfunction

XX. Differential diagnosis

A. Aortic valve stenosis

B. Subvalve stenosis (ring)

C. Mitral regurgitation

D. VSD

XXI. Management HOCM

A. B-B

B. Digoxin (AF or cardiac enlargement)

C. Amiodarone, flecainide, mexiletine (VT)

D. Disopyramide intravenous

E. Antibiotic prophylaxis

F. Anticoagulation

XXII. Cirugía para HOCM

A. Si no responde y la obstrucción esta gruesa la alternativa es cirugía

B. Myotomy/myomectomy

C. Mitral valve replacement

XXIII. Restrictive cardiomyopathy

A. Clinically this may be identical to constrictive pericarditis

B. Corazón pequeño

C. Tejido denso

D. Asociado con insuf cardiaca derecha y izquierda

XXIV. Etiología de restrictive cardiomyopathy

A. Iron-storage diseases

B. Scleroderma

C. Amyloidosis

D. Loeffler’s eosinophilic and endomyocardial fibrosis

E. Sarcoidosis

XXV. Cuadro clinico de restrictive cardiomyopathy

A. Auscultación:  mitral or tricuspid regurgitation

B. ECG:  Q waves patológicos en parchas (zonas de necrosis)

C. Pulmonary congestion

D. Complicación:  systemic emboli

XXVI. Treatment

A. Etiological

B. Rest

C. Digitalis

D. Diuretics

E. Vasodilators

