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como el sindrome X cardiaco, asi como complicaciones de la enfermedad coronaria obstruc-
tiva, tales como el fenémeno de «no reflujo» o la angina postrevascularizacién. La disfuncién
de la MC también constituye la base para las teorias mas importantes a la hora de explicar
otras enfermedades como el sindrome Tako-Tsubo y asimismo también parece contribuir a
la perpetuacién y progresiéon de miocardiopatias tanto primarias como secundarias. Por lo
tanto, su comprensién en detalle permitird el desarrollo de modelos de deteccién precoz de
la enfermedad cardiovascular (ECV), el abordaje de muchas ECV desde el inicio, asi como el
desarrollo de nuevas terapias.
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Role of coronary microcirculation in cardiac diseases

ABSTRACT

There is increasing evidence that the coronary microcirculation (CM) plays an important
role in the pathophysiology of numerous cardiac diseases. The CM function, along with the
endothelial function, are the cornerstone for understanding some diseases like the cardiac
syndrome X, as well as some of the complications of obstructive coronary artery disease,
such as the «no reflow» phenomenon or post-revascularization angina. CM dysfunction is
also the basis of the most important theories about other diseases like Tako-Tsubo syn-
drome, and also seems to contribute to the perpetuation and progression of both primary
and secondary cardiomyopathies. Therefore, understanding it accurately will enable new

Correo electrénico: alam_1981@hotmail.com (A.L. Arrebola-Moreno).
1889-898X/$ - see front matter © 2011 SAC. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

doi:10.1016/j.carcor.2011.03.004


dx.doi.org/10.1016/j.carcor.2011.03.004
http://www.elsevier.es/cardiocore
mailto:alam_1981@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.carcor.2011.03.004

162 CARDIOGORE.2011;46(4):161-166

Hypertrophic cardiomyopathy
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early screening methods to be developed for cardiovascular diseases (CVD), addressing
many CVD from the beginning, as well as the development of new therapies.

© 2011 SAC. Published by Elsevier Espaiia, S.L. All rights reserved.

Introduccién

Cada vez existe mayor evidencia de que la microcir-
culacién coronaria (MC), entendida ésta como los vasos
coronarios de diametro inferior a 300 micras, desarrolla
un papel crucial en la fisiopatologia de numerosas enfer-
medades cardiacas. Los factores de riesgo cardiovascular
clasicos, como hipertensién arterial, diabetes mellitus, disli-
pidemia, obesidad o tabaquismo, cuentan con una reconocida
capacidad para inducir el desarrollo de arteriosclerosis
en los vasos epicadrdicos, pero también afectan profunda-
mente la funcién y estructura de la MC. Esto, a largo
plazo, contribuye al desarrollo, a la perpetuacién y a la
progresiéon de numerosas enfermedades cardiovasculares
(ECV).

El descubrimiento y la implicacién de la disfuncién de
la MC y su papel en diversas ECV han permitido entender
mejor la fisiopatologia de algunas de ellas, y es posible que,
en un futuro, permitan llevar a la practica clinica manio-
bras de deteccién precoz de ciertas ECV en las que la MC se
afecta precozmente, asi como desarrollar terapias dirigidas
a eliminar los procesos deletéreos que derivan de su disfun-
cién.

Se han utilizado diversos métodos para intentar medir la
presencia de disfuncién de la MC, entre ellos: ecocardiogra-
fia transtoracica con y sin contraste, o intracoronaria; TIMI
frame count corregido, grado de perfusiéon miocérdica TIMI y
grado de hiperemia miocardica en la coronariografia, medidas
del flujo de reserva coronario tras firmacos como dipirida-
mol o adenosina; biopsia endomiocardica; y otros, como: PET,
SPECT, resonancia magnética nuclear, Doppler intracoronario
y microtomografia.

La disfuncién microvascular, dependiendo del marco
donde tenga lugar, se puede clasificar en':

¢ Disfuncién microvascular coronaria sin enfermedad coro-
naria obstructiva o enfermedad miocardica. Un ejemplo
clinico de esta condicién es el sindrome X cardiaco. En
muchos casos este sindrome esta correlacionado con la pre-
sencia de factores de riesgo cardiovascular (p. €j., tabaco,
hipertensién, diabetes y resistencia la insulina). Clinica-
mente estos pacientes se presentan como individuos con
angina crénica estable, y puede identificarse mas objetiva-
mente mediante el cdlculo no invasivo de la reserva de flujo
coronario (RFC).

o Disfuncién coronaria microvascular en presencia de lesio-
nes coronarias obstructivas. Puede ocurrir tanto en el seno
de una angina estable como de un sindrome coronario
agudo con o sin elevacién de ST. Esta entidad es mas dificil
de identificar, y para ello se necesita un abordaje integral,
teniendo en cuenta el contexto clinico y el uso combinado
de técnicas invasivas y no invasivas. Existe alguna evidencia
de que algunas intervenciones especificas pueden prevenir
o limitar la isquemia miocardica en estos pacientes.

e Disfuncién coronaria microvascular en pacientes con enfer-
medad miocdrdica, por ejemplo el sindrome de discinesia
apical transitoria o Tako-Tsubo, las miocardiopatias prima-
rias o secundarias. Este tipo se sostiene la mayor parte
de las veces por un remodelado adverso de las arterio-
las coronarias intramurales. Se puede identificar mediante
calculo invasivo y no invasivo de la RFC y puede llegar a
producir isquemia miocardica. No queda claro si el trata-
miento médico puede revertir algunos casos. Tiene lugar en
miocardiopatias primarias (p. j., miocardiopatia dilatada e
hipertréfica) y secundarias (hipertensiva y valvular).

o Disfuncién microvascular de origen iatrégeno. Por ejem-
plo, en pacientes después de la administracién de
alfa-adrenérgicos, o en los que desarrollan angina pos-
trevascularizacién miocérdica. Este ultimo tipo parece ser
provocado por vasoconstriccién severa o embolizacién
distal de la circulacién coronaria. Se puede identificar
mediante medidas invasivas y no invasivas por la reduc-
cién de la RFC, que parece revertir espontdneamente a las
semanas de la revascularizacién. El tratamiento farmaco-
légico ha demostrado restaurar la RFC de forma precoz y
puede también mejorar el prondstico clinico. La posibilidad
de embolizacién distal se puede reducir mediante el uso de
dispositivos durante procedimientos de alto riesgo.

Angina con arterias coronarias normales
(sindrome X cardiovascular)

Un capitulo importante en el papel de la MC lo juega la angina
en pacientes sin lesiones angiograficamente significativas, lo
que ocurre en torno al 10-30% de las coronariografias practica-
das a pacientes con dolor anginoso tipico. Es el conocido como
sindrome X cardiaco (SXC) desde que el término fuese acuiiado
por Kemp en 19732, y se mantiene como una entidad heterogé-
nea que agrupa una variedad de mecanismos fisiopatolégicos.
Es definido habitualmente como dolor anginoso tipico sin
estenosis significativas en las arterias coronarias, después de
la exclusién de otras causas de dolor torécico. Sin embargo,
diversos estudios han demostrado que a pesar de la normali-
dad de los vasos coronarios, los pacientes afectos presentaban
signos electrocardiograficos y metabélicos de isquemia®. Asi
pues, a pesar de que su origen se encuentra hoy en dia en
debate, los estudios sugieren que la disfuncién microvascu-
lar juega un importante papel en su génesis, hablandose ya
en los trabajos de Cannon y Epstein? del término «angina
microvascular», haciendo resaltar la posibilidad de una dismi-
nucién en la RFC. Desde entonces numerosos estudios han ido
dirigidos a demostrar la presencia de esta disfuncién micro-
vascular anatémica y funcional. Diversos estudios han ido
encaminados a demostrar la disfuncién de la MC examinando
la respuesta del flujo coronario utilizando diversas técnicas
(termodilucién, Doppler intracoronario, tomografia emisora
de positrones, etc.) a diversos estimulos vasoactivos, tanto
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vasodilatadores endotelio-dependientes (en respuesta a esti-
mulacién cardiaca o acetilcolina) y endotelio-independientes
(dipiridamol o papaverina) como vasoconstrictores (ergono-
vina o hiperventilacién), siendo capaces estos ultimos incluso
de inducir sintomas y/o signos de isquemia en algunos
pacientes®. Defectos de perfusién miocéardica mediante radio-
nuclidos, una perfusién subendocdrdica anormal mediante
resonancia magnética, las anormalidades de saturaciéon de
oxigeno en el seno coronario, los cambios de pH y la pro-
duccién de lactato miocardico sugieren también un origen
isquémico de los sintomas en al menos una proporcién de los
pacientes. Esto podria ser causado por una constriccién anor-
mal de la MC, una disminucién de su diametro luminal o la
disminucién de su capacidad vasodilatadora.

Asimismo, en este tipo de pacientes tanto la disfuncién
endotelial como la inflamacién parecen jugar un papel impor-
tante, ya que tanto marcadores inflamatorios como el CD40L®
como marcadores de la disfuncién endotelial como es la
endotelina-1’ se presentan en proporciones elevadas, subra-
yando su implicacién en la fisiopatologia de este sindrome.

El lugar exacto de la alteracién microvascular esta en
debate: mientras que algunos autores incriminan a las arte-
riolas, otros indican que la disfuncién es prearteriolar, en
los vasos de entre 100-500 pm que se encuentran entre los
vasos epicardicos y las arteriolas, a través de una disminucién
en la produccién de factor relajante derivado del endotelio.
De acuerdo con esta Ultima hipétesis, la disfuncién coro-
naria prearteriolar se dispersaria a través del miocardio. A
través de esta inapropiada vasoconstricciéon y/o alteracién de
la vasodilatacién prearteriolar en respuesta a una dilatacién
arteriolar metabdlica o farmacoldgica se produciria isquemia
en pequenas regiones miocardicas rodeadas de zonas con fun-
cién microvascular normal®.

La disfuncién endotelial parece jugar un papel importante
en el prondstico de estos pacientes, ya que si tradicionalmente
los pacientes con SXC parecian tener un buen prondstico a
largo plazo, estudios méas recientes indican que el pronds-
tico de estos pacientes pudiera ser no tan benigno como se
pensaba, sobre todo en aquellos con evidencia de disfun-
cién endotelial. Estos pacientes parecen tener mayor riesgo de
desarrollar eventos cerebrovasculares y estenosis coronarias
angiograficamente significativas®.

En este sentido, diversas estrategias terapéuticas han
intentado actuar sobre la disfuncién endotelial y el estrés oxi-
dativo, entre ellas la utilizacién de IECA, estatinas, biguanidas
e inhibidores de la xantina oxidasa que recientemente han
demostrado mejorar la funcién endotelial y reducir la carga
isquémica. Los agentes antianginosos tratan principalmente
los sintomas de isquemia, mientras que los que actian sobre
la disfuncién endotelial pueden mejorar el prondstico.

A pesar de su relativo buen prondstico, la calidad de vida
se ve claramente mermada en un elevado numero de estos
pacientes’®. Su manejo resulta todo un reto para el cardié-
logo, vy su éxito depende generalmente de la identificacién
del mecanismo fisiopatogénico predominante llevando a cabo
una individualizacién del tratamiento. Seran necesarios con-
sejos sobre el estilo de vida; tratamiento de los factores de
riesgo cardiovascular (en particular el descenso importante de
lipidos con estatinas), asi como un abordaje multidisciplinar
que incluya: intervencién psicolégica, entrenamiento fisico y

terapia farmacolégica. La terapia farmacoldgica abarca anal-
gésicos, antianginosos, betabloqueantes y calcioantagonistas
(en pacientes en los que se ha documentado isquemia) y nitra-
tos (efectivos en el 50% de los pacientes)!!. Otros farmacos
también parecen ser efectivos, pero la evidencia es atin escasa:
nicorandil, alfabloqueantes, trimetazidina e inhibidores de la
ECA0.

Dolor toracico postrevascularizacién

Otro escenario donde la MC cobra gran importancia es en
aquellos pacientes que presentan dolores toracicos recurren-
tes a pesar de haber sido sometidos a una intervencién de
revascularizacién coronaria completa y aparentemente exi-
tosa. La mayoria de los pacientes sometidos a angioplastia
coronaria o cirugia de revascularizacién experimentan una
marcada mejoria de sus sintomas; sin embargo, algunos expe-
rimentan dolores toracicos recurrentes en las primeras 24h
después de una revascularizacién coronaria, y otros, dolores
anginosos a largo plazo.

Cuando se aborda un paciente de estas caracteristicas,
lo primero que debe realizarse es descartar la presencia de
complicaciones del procedimiento. En el caso de revasculari-
zacién coronaria percutanea completa, estas complicaciones
serian: diseccién, oclusién, perforacién, espasmo coronario,
hematoma intramural o embolizacién distal, revasculariza-
cién incompleta y dano en adventicia por sobreexpansién; sin
embargo, si se trata de cirugia de revascularizacién corona-
ria habra multiples causas potenciales, tanto no isquémicas
(estereotomia, incisién cuténea, afectacién del nervio) como
isquémicas (p. €j., fallo en el injerto, escaso flujo del injerto
por estenosis distales, espasmo coronario o tromboembolismo
distal). Asimismo, otras causas, como las reestenosis tardias
de stent, el deterioro de los injertos o la progresién de la enfer-
medad en el drbol nativo, podran ser motivo de dolor toracico
en el seguimiento a largo plazo.

Sin embargo, una proporcién significativa de pacientes con
dolor postrevascularizacién no presentan complicaciones ni
lesiones obstructivas tras el estudio angiografico. En estos
pacientes, en los que la persistencia de obstruccién corona-
ria y la presencia de complicaciones han sido descartadas, el
espasmo coronario, la disfuncién endotelial y las alteraciones
en la MC parecen ser las responsables.

Para remontarnos al origen de las investigaciones sobre
dafio miocardico post- revascularizacién, vemos que ya en
1977 Bulkely et al'? hablaban de la «paradoja» del dafio mio-
cardico después de una revascularizacién. Desde entonces,
varios mecanismos se han visto implicados en el desarrollo
y la progresién del dano por isquemia-reperfusion.

En aquellos pacientes que son sometidos a una revascu-
larizacidn, la restauracién del flujo sanguineo a los tejidos
isquémicos provoca la liberacién y la sobreproduccién de
radicales libres derivados del oxigeno, que en contacto con
las membranas celulares provocan la muerte celular. Como
consecuencia también ocurren diversas alteraciones en los
canales de transporte iénico, que a su vez conducen a la desen-
sibilizacién de los miofilamentos al mismo. A todo esto se
anaden otra serie de mecanismos que contribuyen a incre-
mentar el dafio tisular, como son la agregacién y la activacién
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de leucocitos y plaquetas, la activacién de vias apoptéticas y
del sistema del complemento y los efectos cardiotdxicos de
la angiotensina, entre otros. Finalmente, este dafio por reper-
fusién se podra expresar clinicamente mediante arritmias
ventriculares, contusién miocardica, disfuncién endotelial
y disfuncién microvascular, incluyendo el fenémeno de no
reflujo.

Desde hace algin tiempo se sabe que el endotelio vascu-
lar es el responsable del mantenimiento de la homeostasis y
correcto equilibrio entre factores vasodilatadores, tales como
el éxido nitrico y las prostaglandinas y factores vasoconstric-
tores, como es el caso de la endotelina Iy la angiotensina II. De
tal forma, cuando ocurre una alteracién de este equilibrio se
produce una tendencia de los vasos hacia la vasoconstriccién,
la adhesién leucocitaria, el incremento del estrés oxidativo,
la activacién plaquetaria, la trombogénesis y la inflamacién
vascular, que da lugar al desarrollo y la progresién de ateros-
clerosis y sindrome coronario agudo.

El papel de la inflamacién vascular en la produccién de
disfuncién endotelial parece, por lo tanto, tener una especial
relevancia, dado que una PCR elevada resulta ser predictora de
eventos adversos tras la revascularizacién tanto percutinea
como quirdrgica.

La evidencia actual sugiere, por lo tanto, que la citada
disfuncién endotelial microvascular pudiera dar lugar a la pro-
duccién de la denominada «angina microvascular», y que ésta
seria la responsable del dolor toracico aparecido después de
una revascularizacién exitosa.

Pero no sé6lo dan lugar a la produccién de angina micro-
vascular, ya que dicha disfuncién endotelial —junto con la
formacién de trombo, el aumento del estrés oxidativo y la
excesiva vasoconstriccién— también contribuye a la forma-
cién del fenémeno de «no reflujo», en el cual, a pesar de no
existir obstruccién epicardica evidenciable a nivel coronario,
el contraste aplicado no avanza adecuadamente, y que apa-
rece hasta en el 1% de las angioplastias percutdneas!?. Este
fenémeno se ha relacionado a su vez con aumento de riesgo
de produccién de arritmias ventriculares, ruptura cardiaca,
remodelado inadecuado e insuficiencia cardiaca congestiva.

Estudios experimentales han demostrado la presencia de
disfuncién endotelial hasta 12 semanas después de la reper-
fusién miocardica, y es més, los pacientes con dolor torécico
y disfuncién endotelial periférica parecen tener un mayor
numero de eventos cardiovasculares y mayor necesidad de
revascularizacién'4.

Todas estas alteraciones a nivel de la MC pueden ser medi-
das en la préctica clinica para su diagndstico, mediante el
calculo de la velocidad de flujo Doppler, la ecocardiografia con
contraste, la resonancia magnética nuclear con contraste y la
tomografia emisora de positrones. Por otro lado, se ha visto
que la medicién de la funcién endotelial mediante métodos
no invasivos, como el test de vasodilatacién del flujo braquial,
puede tener implicaciones clinicas y prondsticas, ya que ayuda
a la identificacién de pacientes con alto riesgo de eventos car-
diovasculares y ala evaluacién de la eficacia del tratamiento®.

En cuanto a su tratamiento, tanto la revascularizacién
precoz como la administracién de inhibidores IIb/Illa consi-
guen prevenir y minimizar el fenémeno «no reflujo», y otras
medidas, como el verapamilo, la adenosina, el nitroprusiato

o el balén intradrtico de contrapulsacién, parecen ser efica-
ces cuando aquél ya se ha establecido. Sin embargo, otros
medicamentos que en teoria deberian de ser eficaces, como
son la administracién de anticuerpos leucocitarios o agentes
tromboliticos, parecen no ofrecer beneficio, lo que contradice
la supuesta contribucién de adhesién leucocitaria y el trom-
boembolismo distal ala disfuncién dela MCy el fenémeno «no
reflujo». Por lo tanto, ain quedan ciertos aspectos de la afecta-
cién de la microcirculacién postrevascularizaciéon pendientes
de aclarar.

De esta forma, gracias al mejor conocimiento que se ha
adquirido en relacién a la MC, se podréa llegar a comprender
fenémenos tan frecuentes en la practica clinica diaria como
son la angina de pecho y el «no reflujo postrevascularizacién»,
asi como elaborar estrategias tanto para tratarla como preve-
nirla, detectando los pacientes susceptibles.

Miocardiopatia Tako Tsubo (discinesia apical
transitoria)

La miocardiopatia Tako-Tsubo (MTT) es una afeccién cardiaca
caracterizada por la presentacién de dolor toracico de ini-
cio brusco junto a una disfuncién contractil del miocardio
regional y completamente reversible, evidenciable mediante
técnicas de imagen como la ecocardiografia o la ventriculo-
grafia, entre otras. Las anormalidades de la contractilidad mas
tipicas son la acinesia apical y mesoventricular con hiper-
contractilidad de las bases, aunque con menos frecuencia
también hay casos sin afectacién de la zona apical.

En la préctica clinica la MTT imita al infarto agudo de mio-
cardio y cursa con dolor toracico, que a veces puede venir
acompainado de disnea o sincope; cambios en electrocardio-
grama, siendo los mas frecuentes elevacién <2 mm o inversién
de onda T de V1 a V6; e incluso pequenas elevaciones de bio-
marcadores cardiacos.

Hasta la fecha su origen es desconocido, aunque parece
existir una importante correlacién del sindrome con el
padecimiento de ciertas circunstancias, como son el estrés
emocional (33-45%) o fisico (17-22%). Asimismo, el hecho de
que predomine en mujeres posmenopdausicas hace pensar
que las hormonas sexuales pudieran ejercer una influen-
cia importante en el eje simpdatico neurohormonal y en la
vasorreactividad coronaria, determinando asi una mayor sus-
ceptibilidad de la mujer a una disfuncién ventricular mediada
por catecolaminas.

En general existen cuatro hipétesis fisiopatolégicas prin-
cipales que intentan dar explicacién a dicha enfermedad:
estenosis coronaria transitoria, alteraciones de la MC, toxici-
dad por catecolaminas y contusién miocardica neurogénica.
De ellas, la mas confirmada actualmente es el dafio transitorio
inducido por catecolaminas a nivel de la MC.

Pensar en la afectacién de la microcirculacién como una
causa posible es debido a que estudios con gammagrafia car-
diaca o el examen con Doppler de los vasos coronarios han
demostrado la presencia de dano transitorio microvascular,
aunque con un nimero reducido de pacientes. Dicha afeccién
ha sido corroborada mas recientemente en un estudio con 24
pacientes mediante el andlisis del «TIMI frame count» de la
coronariografia, método que mide el tiempo que tardan en
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opacificarse por contraste ciertas zonas de la circulacién dis-
tal. De esta forma se demostr6 la presencia de flujo lento en
la MC en 23 de ellos, concluyendo que la disfuncién de la MC
se encontraria presente muy frecuentemente durante la fase
aguda de la MTT, sin poder ser considerado el Unico factor

determinante de la misma’®.

Miocardiopatias primarias (miocardiopatias
dilatada e hipertréfica)

Desde hace varios anos es conocida la afectacién que se
produce en la microcirculacién periférica en pacientes con
insuficiencia cardiaca de diversa etiologia, dando lugar a una
dilatacién de capilares y enlentecimiento del flujo capilar a
través de los mismos.

Los citados hallazgos se han puesto de manifiesto a nivel
de la MC en pacientes con miocardiopatia dilatada (MCD) y
arterias coronarias normales, en los que en la coronariografia
se han observado anormalidades en el flujo coronario, con-
sistentes tanto en disminucién del mismo en reposo como
atenuacién de la respuesta maxima de flujo ante estimulos
metabdlicos o farmacolégicos.

Diversos mecanismos, entre ellos las alteraciones estruc-
turales y funcionales de la circulacién coronaria, se han
propuesto como causa, incluyendo el aumento de las fuerzas
de compresién extravascular por la elevada presiéon teledias-
télica en el ventriculo izquierdo, la alteracién de la relajacién
de la MC endotelio-dependiente y mediada por éxido nitrico,
o la alteracién anatémica de la microcirculacién por amplias
zonas de fibrosis intersticial y perivascular. En este sentido,
un reciente trabajo de Tsagalou et al'” ha demostrado que en
pacientes con miocardiopatia dilatada se produce una dismi-
nucién de la reserva coronaria de flujo que se correlaciona con
una disminucién en la densidad capilar miocardica.

En la practica clinica es frecuente observar que en pacien-
tes con MCD se evidencia la presencia de alteraciones
regionales de la perfusién y motilidad, asi como diversas alte-
raciones metabdlicas, y se ha sugerido que por lo tanto la
utilizacién de una terapia anti-isquémica pudiera mejorar la
fraccién de eyeccién y el pronéstico de estos pacientes’.

En el caso dela miocardiopatia hipertréfica (MHO) primaria,
diversos estudios también han detectado cambios estructura-
les en la MC, como son el remodelado coronario, incluyendo
arteriolas anormales con luces estrechas, y la disminucién de
la densidad capilar. Ambos se han propuesto como posibles
responsables de la reduccién de reserva coronaria de flujo. De
estos trabajos, el realizado por Jayaweera et al'® utilizando cir-
cuitos en serie de los 3 compartimentos (arterial coronario,
capilar y venoso coronario) establece como principal respon-
sable de la RFC al compartimento capilar.

De la misma forma, trabajos més recientes han intentado
poner de manifiesto la existencia de isquemia miocérdica en
este tipo de pacientes mediante la realizacién de resonan-
cia magnética nuclear. En estos estudios se ha demostrado
la presencia de una respuesta vasodilatadora particularmente
reducida a nivel endocérdico, siendo ésta mayor en los pacien-
tes que se encuentran en la fase avanzada de dilatacién de
cavidades. Dicha disfuncién es proporcional a la magnitud
de la hipertrofia, y podria ser responsable de parte del mayor

riesgo atribuido a esta patologia, y al mismo tiempo estar tam-
bién relacionada con un peor remodelado a largo plazo. Por
todo ello, actuar frente a la disfuncién microvascular, al igual
que en el caso de la MCD, conseguiria frenar la progresién de
la enfermedad y el desarrollo de insuficiencia cardiaca.

Miocardiopatias secundarias

Dentro de las miocardiopatias secundarias en las que se ha
visto afectacién de la MC se encuentra la afeccién cardiaca
en pacientes con hipertensién arterial (HTA). En los pacientes
con HTA se ha demostrado disminucién de la RFC incluso en
pacientes con arteriografia normal y sin hipertrofia, pudiendo
tener afectacién parcheada o global. De esta forma se podria
explicar parte del efecto beneficioso que terapias como los
IECA, los ARA-II o las estatinas pueden tener en la mejora de
estos pacientes, contribuyendo a un mejor remodelado mio-
cardico y a la prevencién de cardiopatia isquémica.

En la estenosis adrtica se ha demostrado también dis-
funcién microvascular, probablemente por la hipertrofia de
ventriculo izquierdo. Dicha disfuncién se ha puesto en rela-
cién con el area valvular y el tiempo de perfusién diastélico.

Finalmente, en otras enfermedades cardiacas menos fre-
cuentes, como es la enfermedad de Fabry, en la que se produce
afectacion cardiaca por la aparicién de miocardiopatia infiltra-
tiva ante el depésito de glucoesfingolipidos intracelulares por
déficit de la enzima galactosidasa A, también se ha demos-
trado la afectacién de la MC. En estos pacientes es frecuente la
presencia de angina con coronarias normales, y se ha demos-
trado también la presencia de una disminucién severa de la
RFC0.

Conclusiones

Como se ha podido ver a lo largo de la revisién, la MC resulta
fundamental a la hora de la comprensién de la fisiopatolo-
gia de multiples ECV. La funcién de ésta, junto a la funcién
endotelial, son la piedra angular para entender algunas enfer-
medades como el sindrome X, asi como complicaciones de la
enfermedad coronaria obstructiva, tales como el fenémeno de
no reflujo o la angina postrevascularizacién. La disfuncién de
la MC también constituye la base para las teorias més impor-
tantes a la hora de explicar otras enfermedades como el STT, y
asimismo también parece contribuir a la perpetuacién y pro-
gresién de miocardiopatias tanto primarias como secundarias.
Por lo tanto, su comprensién en detalle permitira el desarro-
llo de modelos de deteccién precoz de la ECV, el abordaje de
muchas ECV desde el inicio, asi como el desarrollo de nuevas
terapias.
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