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La patología del pericardio constituye uno de los campos más fascinantes y exigentes dentro de la cardiología clínica. El conocimiento y la comprensión de la fisiopatología de los trastornos del pericardio, la incertidumbre que conlleva su diagnóstico y los dilemas asociados a su tratamiento siguen representando un desafío para todos aquellos dedicados a estudiar el aparato cardiovascular, desde los estudiantes hasta los cardiólogos más experimentados. El magistral atlas del Dr. Stuart Hutchison constituye una fuente de consulta completa, equilibrada y acreditada que comprende el íntegro espectro de los trastornos del pericardio. Aunque la aplicación práctica y la interpretación de las técnicas cardiovasculares de diagnóstico por imagen en los pacientes con trastornos pericárdicos constituyen los principales objetivos de Enfermedades pericárdicas, este atlas representa igualmente un excelente recurso clínico que abarca el completo abanico de esta especialidad, incluyendo comentarios razonados sobre la epidemiología, las manifestaciones clínicas, la exploración física, los medios de diagnóstico y el tratamiento. Incluye además excelentes ejemplos gráficos de ecografías bidimensionales y Doppler y de técnicas más avanzadas como la resonancia magnética y la tomografía computarizada cardíacas. Este erudito trabajo supondrá una herramienta fundamental para los profesionales de la medicina cardiovascular, los cirujanos cardiotorácicos, los investigadores y los especialistas en diagnóstico por imagen.










Prefacio




Stuart J. Hutchison, MD





Las enfermedades pericárdicas plantean frecuentes problemas de diagnóstico y tratamiento a los clínicos. Comprende una gama muy considerable de trastornos agudos y crónicos, insidiosos y fulminantes, benignos y malignos, autolimitados y progresivos, meramente sintomáticos y muy peligrosos, localizados y sistémicos, constantes y variables, o sencillos y muy complejos. Son muchos los médicos que deben enfrentarse a las enfermedades pericárdicas, en especial aquellos de los Servicios de Urgencias, los cardiólogos, los cirujanos cardíacos, los cirujanos traumatólogos, los nefrólogos, los reumatólogos, los inmunólogos, los oncólogos, los especialistas en medicina intensiva, entre otros.


La evaluación de las enfermedades pericárdicas entraña un enfoque muy amplio que comienza junto a la cabecera del paciente y se fundamenta en gran medida en el diagnóstico por imagen y en los estudios hemodinámicos. Los trastornos compresivos del pericardio (constricción y taponamiento) y sus variantes implican unas interacciones muy complejas, fascinantes y mal conocidas entre las fisiologías cardíaca y pulmonar. El conocimiento de la fisiopatología subyacente puede ayudarnos considerablemente durante la evaluación clínica, hemodinámica y por imagen, especialmente en los casos atípicos.


La aparición de las técnicas de imagen contemporáneas ha marcado el comienzo de una nueva era en el estudio de las enfermedades pericárdicas, que complementa el carácter tradicional, y a menudo histórico, de las enfermedades pericárdicas y rodea la esfera médica del conocimiento acerca de dichas enfermedades. Del mismo modo que sucede con muchas otras enfermedades clásicas, el conocimiento y la exposición de los hallazgos quirúrgicos y anatomopatológicos en los casos observados resultan extremadamente útiles y pueden ayudarnos a conocer y dominar estas patologías. Me encuentro en deuda con mis colegas clínicos y, en especial, con mis colegas cirujanos y anatomopatólogos, por su aportación, conocimientos, perspicacia y disposición a comentar los casos clínicos, así como por su maravillosa camaradería.
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Abreviaturas





AAD apéndice auricular derecho


AAI apéndice auricular izquierdo


ACD arteria coronaria derecha


AD aurícula derecha; auricular derecho


AI aurícula izquierda; auricular izquierdo


AINE fármacos antiinflamatorios no esteroideos


Ao aorta


AP arteria pulmonar


APD arteria pulmonar derecha


APP arteria pulmonar principal


AV auriculoventricular


DCI desfibrilador cardioversor implantable


DPP derivado de proteína purificado


EAC enfermedad arterial coronaria


ECG electrocardiografía; electrocardiograma


EPOC enfermedad pulmonar obstructiva crónica


ETE ecocardiografía transesofágica


ETT ecocardiografía transtorácica


FC frecuencia cardíaca


FG filtración glomerular


FR frecuencia respiratoria


GC gasto cardíaco


HVD hipertrofia ventricular derecha


HVI hipertrofia ventricular izquierda


i.v. intravenoso


ICC insuficiencia cardíaca congestiva


ICP intervención coronaria percutánea


INR cociente normalizado internacional


IP insuficiencia pulmonar


IRGE eco de gradiente de recuperación de inversión


IT insuficiencia tricuspídea


LES lupus eritematoso sistémico


lpm latidos por minuto


MCR miocardiopatía restrictiva


MECM modulación espacial complementaria de magnetización


MEM modulación espacial de magnetización


NYHA New York Heart Association


OAD oblicuo anterior derecho


OAI oblicuo anterior izquierdo


PA presión arterial


PAD presión auricular derecha


PAM presión arterial media


PAP probabilidad anterior a la prueba


PC pericarditis crónica


PDVD presión diastólica del ventrículo derecho


PDVI presión diastólica ventricular izquierda


PECP presión de enclavamiento capilar pulmonar


PEEP presión positiva teleespiratoria


PIP presión intrapericárdica


PSVD presión sistólica ventricular derecha


PSVI presión sistólica ventricular izquierda


PTDVD presión telediastólica del ventrículo derecho


PVC presión venosa central


PVY presión venosa yugular


RCP reacción en cadena de la polimerasa


RM resonancia magnética


RMC resonancia magnética cardíaca


RxT radiografía de tórax


SSE soplo sistólico de eyección


SSFP precesión libre en estado estable


TC tomografía computarizada


TIV tabique interventricular


TSVD tracto de salida del ventrículo derecho


TSVI tracto de salida del ventrículo izquierdo


UCI unidad de cuidados intensivos


UCICV unidad de cuidados intensivos cardiovasculares


VCI vena cava inferior


VCS vena cava superior


VD ventrículo derecho; ventricular derecho


VI ventrículo izquierdo; ventricular izquierdo


VIH virus de la inmunodeficiencia humana


VPID vena pulmonar inferior derecha


VPII vena pulmonar inferior izquierda


VPN valor predictivo negativo


VPP valor predictivo positivo


VPSD vena pulmonar superior derecha


VPSI vena pulmonar superior izquierda


VS volumen sistólico


VTS volumen telesistólico










CAPÍTULO 1 Anatomía y fisiología del pericardio








PUNTOS CLAVE






[image: image] Desde el punto de vista histológico, el pericardio posee una matriz elástica que le confiere elasticidad y otra colagenosa que le proporciona rigidez. La capa interna del pericardio está revestida por células serosas. La capa externa constituye el pericardio parietal, predominantemente fibroso, con un espesor anatómico aproximado de 1 mm y un espesor de 2 mm o menos en las técnicas de diagnóstico por imagen (la imposibilidad de determinar el verdadero espesor anatómico del pericardio demuestra las limitaciones de las técnicas de imagen contemporáneas).



[image: image] Desde el punto de vista anatómico, el saco pericárdico rodea completamente el corazón (excepto unas pequeñas zonas situadas por detrás de la aurícula izquierda), extendiéndose por arriba hasta los grandes vasos y las venas pulmonares, y presenta una morfología muy simple en su parte anterior y muy compleja en la zona posterior. El líquido (derrame) se acumula en los recesos pericárdicos. La ausencia de pericardio parietal permite el acceso del tejido pulmonar a algunos recesos de los que se ve excluido habitualmente, como los existentes entre la arteria pulmonar principal y la aorta ascendente, bajo el ventrículo izquierdo y sobre la cúpula diafragmática izquierda.



[image: image] Desde el punto de vista fisiológico, el pericardio impide un llenado agudo excesivo durante la diástole, manteniendo de ese modo la función sistólica del miocardio. El pericardio parietal mantiene una relación presión:volumen muy importante.



[image: image] Desde el punto de vista fisiológico, el pericardio puede generar un grado importante de interdependencia ventricular y también puede ser responsable de la compresión del corazón: taponamiento, derrame-constricción y constricción.





Las características anatómicas e histológicas le confieren al pericardio sus propiedades fisiológicas y son la causa tanto de su resistencia como de su susceptibilidad a las enfermedades. El conocimiento de la anatomía pericárdica facilita considerablemente la interpretación de los resultados del diagnóstico por imagen y la detección de enfermedades, y el conocimiento de la fisiología pericárdica también ayuda mucho a comprender las manifestaciones fisiopatológicas de los trastornos pericárdicos.





COMPONENTES ANATÓMICOS DEL PERICARDIO


El pericardio (fig. 1-1) está constituido por los siguientes elementos:



• Capa visceral (serosa).



• Capa parietal (fibrosa).



• Líquido pericárdico.



• Espacio pericárdico y reflexiones pericárdicas.



• Inserciones pericárdicas.





[image: image]

Figura 1-1. En esta fotografía de autopsia se aprecian el escaso grosor y la naturaleza translúcida parcial del pericardio parietal normal, la delgadez e invisibilidad del pericardio seroso normal, cuya única manifestación visual es un brillo suave sobre el corazón, y las capas de grasa epicárdica y parietal. En esta imagen, tomada ligeramente desde el lado izquierdo, se observa que hay menos grasa epicárdica sobre la pared libre del ventrículo izquierdo que sobre la pared anterior del ventrículo derecho. Se puede ver que la reflexión pericárdica parietal sube bastante por la aorta ascendente.


(Por cortesía de Jagdish Butany, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)








Capa visceral (serosa) y epicardio


La capa visceral (serosa) del pericardio es un monoestrato de células mesoteliales ciliadas que tapiza totalmente el interior del espacio pericárdico; es decir, la capa serosa tapiza la cara posterior del pericardio parietal y la superficie externa de las cavidades cardíacas y los grandes vasos situados bajo la misma (fig. 1-2). Se asienta sobre una capa fibrosa muy delgada y una capa adiposa de espesor variable. Los cilios de la capa visceral incrementan la superficie disponible para el transporte de líquidos,1 tanto para su producción como para su reabsorción, y reducen además la fricción entre las capas opuestas del pericardio (figs. 1-3 y 1-4). Las superficies pericárdicas contrapuestas recorren una distancia considerable la una sobre la otra durante el ciclo cardíaco. Por ejemplo, en el surco auriculoventricular las superficies pericárdicas se desplazan 1,5 cm la una sobre la otra durante cada ciclo cardíaco. Con 105.000 ciclos cardíacos diarios durante 80 años de vida, esto equivale a un movimiento de 92.000 km.En las personas sanas, la capa serosa tiene un espesor microscópico y ni remotamente se puede visualizar por medio de la ecocardiografía, la tomografía computarizada (TC) o la resonancia magnética cardíaca (RMC) (fig. 1-5).





[image: image]

Figura 1-2. Representación de las capas pericárdicas serosa (visceral) y parietal (fibrosa). La capa pericárdica parietal, exterior y de mayor espesor, se extiende sobre las cavidades cardíacas y la parte proximal de los grandes vasos. La capa serosa (visceral) es muy fina y recubre la cara interna del capa parietal y el exterior del epicardio cardíaco, por encima de las arterias coronarias y la grasa epicárdicas.







[image: image]

Figura 1-3. El monoestrato de células serosas que tapiza toda la cara interna del espacio pericárdico. Evidentemente, el escaso espesor de esta capa en condiciones normales está fuera del alcance de la resolución de cualquier técnica de imagen, excepto la microscopia.


(Tomado de Butany J, Woo A: The pericardium and its diseases. In Silver M, Gotlieb AI, Schoen F, eds: Cardiovascular Pathology. Philadelphia, Elsevier, 2001, Figure 12-3. Copyright Elsevier, 2001.)
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Figura 1-4. Micrografía electrónica de barrido de las numerosas y delicadas microvellosidades que nacen de las células serosas.


(Tomado de Butany J, Woo A: The pericardium and its diseases. In Silver M, Gotlieb AI, Schoen F, eds: Cardiovascular Pathology. Philadelphia, Elsevier, 2001, Figure 12-4. Copyright Elsevier, 2001.)








[image: image]

Figura 1-5. El pericardio seroso está constituido por un único monoestrato de células en empalizada (IZQUIERDA) dispuestas sobre una capa delgada de tejido conjuntivo que recubre la grasa y los vasos coronarios epicárdicos (DERECHA). Como puede apreciarse en la imagen de la derecha, la distribución de la grasa epicárdica es muy variable. En algunas zonas, el pericardio seroso y su delgada capa subyacente de tejido conjuntivo descansan directamente sobre el miocardio. En otros puntos, se ven desplazados por la grasa.


(Por cortesía de Jagdish Butany, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)





La reflexión visceral de la capa serosa cubre el epicardio; por esa razón, a veces recibe el nombre de estrato epicárdico. Pero esa misma capa de células ciliadas tapiza también el interior del pericardio parietal fibroso. El epicardio es esencialmente aquella parte que cubre el miocardio hasta la capa serosa del pericardio. El epicardio contiene cantidades variables de grasa y es el estrato por el que discurren las arterias coronarias «epicárdicas» y sus ramas (fig. 1-6). La grasa epicárdica facilita considerablemente la visualización del pericardio parietal, ya que confiere contraste a la superficie externa del pericardio parietal que, de no ser así, sería difícil de distinguir del miocardio con la RMC, la TC y la ecocardiografía. La mayor parte de la grasa epicárdica se distribuye sobre la parte anterior del ventrículo derecho y también una corta distancia por la pared lateral del ventrículo izquierdo (fig. 1-7). Para distinguir (contrastar) el pericardio parietal del miocardio (y poder así determinar su espesor) se necesita la presencia de la grasa epicárdica, razón por la que resulta más difícil evaluar el pericardio parietal en las partes lateral y posterior del ventrículo izquierdo.





[image: image]

Figura 1-6. La capa de tejido epicárdico recubre el miocardio, se extiende hasta el pericardio seroso y comprende un espesor de grasa muy variable. Las arterias coronarias epicárdicas discurren por esta capa, normalmente rodeadas y amortiguadas por la grasa, como puede apreciarse en esta micrografía a bajo aumento teñida con hematoxilina-eosina.


(Por cortesía de Gerald Prud'homme, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)








[image: image]

Figura 1-7. SUPERIOR. Se ha suprimido el pericardio parietal y la grasa que lo recubre. La grasa epicárdica es espesa y se extiende de forma ininterrumpida sobre el ventrículo derecho y la cara anterior del ventrículo izquierdo, pero disminuye considerablemente hacia la mitad de la pared lateral del ventrículo izquierdo. INFERIOR. Se ha colocado sobre el corazón el pericardio parietal y su grasa. En condiciones normales, el pericardio parietal es muy fino. La grasa del exterior del pericardio parietal (grasa parietal frente a grasa epicárdica) alcanza su máximo espesor sobre el ventrículo derecho y disminuye también sobre la pared libre del ventrículo izquierdo. La capa adiposa exterior (parietal) forma un delantal en el diafragma.


(Por cortesía de Gerald Prud'homme, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)





El epicardio y el pericardio seroso que lo recubre están inervados por fibras simpáticas aferentes. Debido a ello, la inflamación de esta capa puede dar lugar a un dolor visceral vago, de tipo anginoso, en la línea media.








Capa parietal (fibrosa)


La capa externa del pericardio, en el límite exterior del espacio pericárdico, constituye la capa fibrosa o parietal, que está formada a su vez por varias capas. Posee tres capas de colágeno con una orientación aproximada de 120° entre las mismas.1 Las capas internas de colágeno están entrelazadas con una cierta cantidad de retículo (fibras de elastina). La última capa interna está formada por el revestimiento de células serosas mesoteliales, que se oponen a las que recubren las cavidades y los vasos del corazón. Dado que la capa parietal está constituida predominantemente por colágeno, es muy resistente, constituye una barrera física contra las enfermedades y sólo puede experimentar una distensión limitada (fig. 1-8). Como se distiende menos que el miocardio, limita la distensión miocárdica aguda y preserva la estructura y la función de los sarcómeros. El componente colagenoso limita la distensión. La elastina, menos abundante, confiere sólo una distensibilidad limitada para poder adaptarse a una reserva de volumen pericárdica finita. Las fibras de elastina siguen un patrón ondulante y se enderezan al extenderse, lo que permite una ligera elongación de las mismas.1





[image: image]

Figura 1-8. Tinción tricrómica de Masson del pericardio parietal. Los haces de colágeno se organizan en planos.


(Por cortesía de Gerald Prud'homme, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)





Normalmente, la capa parietal alcanza como mucho un espesor de 1 mm (fig. 1-9). El espesor pericárdico «normal» determinado mediante las técnicas de imagen avanzadas depende de la calidad de la modalidad de imagen. La TC y la RMC son bastante engañosas y ofrecen una imagen de un pericardio parietal más grueso: hasta hace poco tiempo 4 mm o más, una medida bastante superior al espesor pericárdico verdadero y que pone más de manifiesto las limitaciones de las técnicas de imagen precedentes que el verdadero espesor anatómico. Con la moderna TC cardíaca sincronizada, la representación del espesor del pericardio parietal es anatómicamente bastante exacta.





[image: image]

Figura 1-9. Pericardio parietal normal, visto por fuera (SUPERIOR) y por dentro (INFERIOR). La grasa pericárdica cubre gran parte de la cara externa del pericardio parietal en muchos pacientes. Su anclaje es muy laxo. La superficie interna del pericardio parietal no contiene grasa y es muy lisa. Su espesor alcanza como mucho 1 mm.


(Por cortesía de Jagdish Butany, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)





La inervación del pericardio parietal depende fundamentalmente de los nervios frénicos, que discurren sobre el mismo y producen generalmente un dolor somático localizado, rápido y discreto; de ahí el carácter pleurítico que demuestran habitualmente los procesos inflamatorios del pericardio.








Líquido pericárdico


Entre el pericardio visceral y parietal existen normalmente entre 15 y 50 ml de un «líquido lubricante» ultrafiltrado, producido por las células serosas, tanto en condiciones de salud como en los estados patológicos. Es un líquido transparente y con un ligerísimo color «pajizo». Esta pequeña cantidad de líquido resulta apenas visible en la ecocardiografía bidimensional o se visualiza únicamente como una capa de líquido muy pequeña, que se aprecia mejor durante la sístole ventricular, cuando disminuyen el volumen y las dimensiones ventriculares y se separan las capas pericárdicas, con lo que se visualiza mejor la capa de líquido. Existe un flujo ininterrumpido de producción y reabsorción de este líquido; debido a ello, la cantidad neta de líquido refleja el balance existente entre la producción y la eliminación. En muchos estados de hiperproducción, como la pericarditis, el líquido no llega a acumularse debido a que se elimina tan rápido como se forma. El líquido pericárdico «normal» contiene menos proteínas que el suero, aunque tiene más albúmina, ya que ésta se transporta más fácilmente que otras proteínas de mayor tamaño. El líquido tiene un contenido elevado de fosfolípidos; se cree que estas moléculas son las responsables de su efecto lubricante. El líquido equilibra la presión pericárdica sobre las cavidades cardíacas situadas debajo.








Espacio pericárdico


La continuidad de las capas pericárdicas (visceral y parietal) delimita el espacio pericárdico, un espacio tapizado en su cara interna (contra las cavidades cardíacas y contra el pericardio parietal del exterior) por el delgado monoestrato de células serosas. En el exterior se observa el mismo monoestrato de células serosas y también una capa protectora y restrictiva de tejido fibroso (pericardio parietal).


El pericardio parietal y el espacio pericárdico cubren los segmentos proximales de los grandes vasos (fig. 1-10) y las cavidades cardíacas, con la excepción de una pequeña zona de la parte posterior de la aurícula izquierda (fig. 1-11). Debido a ello, la rotura de la aorta ascendente (como la que suele observarse en la disección aórtica de tipo A) provoca taponamiento pericárdico, mientras que la rotura de la aorta descendente (que es extrapericárdica) produce generalmente una sangría intrapleural. El espacio pericárdico es más complejo en la parte posterior, en donde asciende por los manguitos venosos y arteriales, y más sencillo en su parte anterior, donde sólo cubre las cavidades cardíacas (fig. 1-12).





[image: image]

Figura 1-10. El espacio pericárdico se prolonga varios centímetros por la superficie de los grandes vasos; debido a ello, la rotura de la aorta ascendente (como sucede en caso de disección aguda) produce un taponamiento que comprime la aurícula derecha (AD), el ventrículo derecho y también los primeros centímetros de la vena cava superior (VCS) y la vena cava inferior (VCI). AAD, apéndice auricular derecho; AP, arteria pulmonar; VPID, vena pulmonar inferior derecha; VPSD, vena pulmonar superior derecha.
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Figura 1-11. El espacio pericárdico se extiende posteriormente sobre la mayor parte de la aurícula izquierda (AI), excepto por la zona situada entre las venas pulmonares superiores. Por lo tanto, el líquido o un coágulo pueden comprimir la aurícula izquierda o las venas pulmonares. AAI, apéndice auricular izquierdo; AP, arteria pulmonar; VCI, vena cava inferior; VCS, vena cava superior; VPID, vena pulmonar inferior derecha; VPII, vena pulmonar inferior izquierda; VPSD, vena pulmonar superior derecha; VPSI, vena pulmonar superior izquierda.
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Figura 1-12. El pericardio no es un envoltorio «redondo», sino que tiene una forma compleja que rodea ambas cavidades cardíacas y también los grandes vasos con «manguitos». Por consiguiente, el espacio pericárdico (representado aquí por un derrame pericárdico) tiene una morfología compleja, especialmente en la cara posterior del corazón.




Las reflexiones pericárdicas (allí donde el pericardio visceral se pliega sobre sí mismo para revestir el pericardio fibroso externo) se extiende hasta la primera ramificación del cayado aórtico, hasta la bifurcación de la arteria pulmonar, algunos centímetros hasta ambas venas cavas (fig. 1-13) y también algunos centímetros hasta las venas pulmonares (figs. 1-14 a 1-16). En las zonas de reflexión, el tejido conjuntivo presenta una cohesión variable: el pericardio parietal fibroso se adhiere firmemente a la aorta y las arterias pulmonares, pero menos a las venas pulmonares. Esta es la razón por la que el aire mediastínico puede acceder al espacio pericárdico a través de las reflexiones venosas pulmonares y producir indirectamente un neumopericardio secundario (fig. 1-17).
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Figura 1-13. En esta ecocardiografía transtorácica se observa un derrame pleural derecho muy extenso sobre el hígado y también sobre el segmento supradiafragmático de la VCI en su entrada en la aurícula derecha. Normalmente, la VCI supradiafragmática sobresale 2 o 3 cm por encima del diafragma. Es fundamentalmente una estructura intrapericárdica y en ocasiones representa una zona de compresión localizada. Cuando se visualiza en una radiografía torácica lateral, la VCI supradiafragmática representa una referencia muy útil para medir la dilatación ventricular izquierda posterior (regla de Rigler).
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Figura 1-14. Se observa una pequeña cantidad de líquido pericárdico por detrás de la aorta ascendente (flecha) sobre la arteria pulmonar derecha (APD), en el punto más alto de los recesos de la cavidad pericárdica.
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Figura 1-15. La parte posterior del pericardio parietal tiene una anatomía muy compleja. El espacio pericárdico se extiende por detrás de la aurícula izquierda y a lo largo de las venas pulmonares. También rodea la aorta proximal y la arteria pulmonar. El fondo de saco que forma el espacio pericárdico entre las venas pulmonares es el seno oblicuo; el pasadizo existente bajo la aorta y la arteria pulmonar es el seno transverso, por el que se hacen pasar a veces los injertos de vena safena hacia el territorio circunflejo.
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Figura 1-16. En estas fotografías de autopsias se observa la mayor extensión de la cobertura pericárdica del corazón que se encuentra en algunos casos. IZQUIERDA. Al abrir el tórax se encuentra una gran cantidad de grasa por delante y por fuera del pericardio parietal, y se observa que el pericardio asciende bastante junto con los grandes vasos hacia el mediastino. Además, existe una «falda» abundante de grasa en el diafragma a ambos lados del corazón, visible a menudo en las radiografías torácicas posteroanteriores. DERECHA. Una vez seccionado el pericardio parietal anterior se puede ver su borde libre junto al apéndice auricular derecho y atravesando la aorta ascendente. El borde libre se ha plegado sobre sí mismo, lo que le hace parecer más grueso de lo que es en realidad. La reflexión superior del pericardio parietal queda por encima de la escisión a través de la aorta ascendente. Se observa claramente la grasa epicárdica anterior sobre el ventrículo derecho. De ese modo, por delante del ventrículo derecho se observa normalmente un plano de grasa por debajo (grasa epicárdica) y por fuera (grasa pericárdica) del pericardio parietal.


(Por cortesía de Gerald Prud'homme, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)
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Figura 1-17. Integridad de las reflexiones y el tejido conjuntivo pericárdicos. SUPERIOR. Reflexión pericárdica en la aorta ascendente. INFERIOR. Reflexión pericárdica en las venas pulmonares. La reflexión del pericardio sobre los grandes vasos, como la aorta, implica la incorporación de las capas de tejido conjuntivo colagenoso del pericardio parietal a las de la pared aórtica; debido a ello, se observa una continuidad del tejido conjuntivo y se forma una barrera muy eficaz. La capa serosa del interior del pericardio parietal se refleja sobre la superficie externa del vaso. El pericardio se refleja en las venas pulmonares sin que se entrelacen las capas colagenosas del pericardio parietal y de las venas pulmonares; por consiguiente, este representa un punto débil potencial en la anatomía pericárdica y una posible zona débil en la barrera. De hecho, el aire que avanza por las vainas perivasculares intrapulmonares (como consecuencia de un neumomediastino) puede acceder al espacio pericárdico por este punto (causando un neumopericardio).




Por consiguiente, el pericardio parietal y el espacio pericárdico tienen una extensión mayor que la que cabría esperar. La extensión del pericardio parietal como un manguito sobre las grandes arterias tiene importancia por varias razones: la muerte por disección de tipo A suele deberse a la rotura de la aorta ascendente hacia el espacio pericárdico, se puede predecir la acumulación de líquido pericárdico alrededor de los grandes vasos, y normalmente el pericardio parietal evita el parénquima pulmonar en los recesos anatómicos entre la aorta y la arteria pulmonar principal.








Inserciones pericárdicas


Las inserciones de ligamentos anclan firmemente el pericardio parietal y el corazón situado debajo, dentro de la cavidad torácica; debido al peso y la inercia del corazón, esto es bastante importante. Los ligamentos esternopericárdicos que lo unen al esternón, los ligamentos frenopericárdicos que lo unen al diafragma (los ligamentos más extensos) y los ligamentos vertebropericárdicos que lo unen a las vértebras mantienen el corazón en su sitio cuando alguna fuerza de aceleración-desaceleración actúa dentro del tórax (fig. 1-18). El corazón está perfectamente anclado por estos ligamentos dentro del tórax y apenas se desplaza por efecto de las fuerzas de aceleración anteroposteriores. Por el contrario, la aorta descendente dispone de muy poco anclaje intratorácico y está expuesta al movimiento y la distorsión causados por las fuerzas de aceleración; por consiguiente, está más expuesta a las lesiones causadas por el movimiento. En caso de deficiencia congénita (ausencia) del pericardio, el corazón está sujeto a menos fuerzas restrictivas y se desvía hacia el lado del defecto. El caso más frecuente es la ausencia congénita de la parte izquierda del pericardio, en cuyo caso el corazón suele desviarse hacia la izquierda. Cuando falta el pericardio parietal, el tejido pulmonar puede penetrar en los recesos a los que no puede acceder habitualmente, como los existentes entre la arteria pulmonar principal y la aorta ascendente, bajo el ventrículo izquierdo, y sobre la cúpula del hemidiafragma izquierdo. Estos son hallazgos bastante fiables en la radiografía torácica, la TC y la RMC que ayudan a detectar la ausencia de pericardio.
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Figura 1-18. En esta RMC de precesión libre en estado estable, los planos de grasa que cubren el lado derecho del corazón (epicárdico y pericárdico) se distinguen claramente y permiten apreciar la inserción del pericardio parietal en el diafragma. Hay muy poca grasa epicárdica o pericárdica (externa) sobre la pared libre del ventrículo izquierdo.










Planos adiposos


No es fácil identificar el pericardio parietal debido a que sus características de visualización (tiempos de relajación en la RMC, coeficiente de atenuación en la TC) son muy parecidas a las del miocardio auriculoventricular subyacente. La presencia de planos adiposos adyacentes a ambos lados del pericardio parietal (cuando existen los dos) es lo que le confiere unas características (y por consiguiente, un aspecto) muy diferentes en la TC y la RMC y permite identificar claramente el pericardio parietal. La grasa epicárdica (situada bajo el pericardio parietal) y la grasa exterior (parietal) son bastante más habituales sobre la pared libre del ventrículo derecho que sobre la pared libre del ventrículo izquierdo o las aurículas. Para poder visualizar el pericardio parietal se requiere la presencia de unos planos adiposos adyacentes que lo «empareden» (fig. 1-19).
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Figura 1-19. Micrografía a bajo aumento teñida con hematoxilina-eosina. El pericardio parietal colagenoso está constituido fundamentalmente por haces de colágeno. Es probable que en algunas zonas del corazón, especialmente sobre el ventrículo derecho, exista un plano de grasa «epicárdica» subyacente y una capa de grasa parietal (externa) envolvente. Se necesita este «emparedado de grasa» para poder visualizar el pericardio con la RMC y la TC; en caso contrario, sin el contraste de la grasa, el pericardio parietal no se distingue del miocardio o los tejidos exteriores vecinos.


(Por cortesía de Gerald Prud'homme, MD, FRCPC, Toronto, Canada.)











Otras consideraciones anatómicas y fisiológicas


Las arterias torácicas internas suministran sangre a la mayor parte del pericardio parietal, y su proximidad al pericardio (a la hora de evitarlas) tiene una gran importancia durante las intervenciones de drenaje pericárdico percutáneo. La aorta envía ramas de pequeño calibre al pericardio posterior. El drenaje venoso del espacio pericárdico depende de los sistemas venosos torácico interno y ácigos (fig. 1-20). Dado que la vena ácigos drena en la vena cava superior, cuando sube la presión venosa central aumentan las fuerzas (presión hidrostática) que favorecen la acumulación de líquido pericárdico.
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Figura 1-20. Vena ácigos y trastorno pericárdico. La vena ácigos drena el pericardio, entre otras muchas estructuras, y desemboca en la VCS por encima de la arteria pulmonar derecha. Los trastornos pericárdicos que comprimen el corazón, como la constricción o incluso el taponamiento, hacen aumentar la presión venosa central y dilatan las venas cava y sus ramas. En la imagen de la izquierda (TC con contraste) se observa la VCS y la vena ácigos dilatadas de un paciente con una constricción pericárdica grave. La vena ácigos está muy dilatada, lo que correspondería a una presión venosa central de casi 30 mmHg. Dado que las cavidades pleurales drenan a través de las venas ácigos y hemiácigos, no resulta sorprendente que existan derrames pleurales bilaterales debido al aumento de la presión hidrostática. La imagen de la derecha (también una TC con contraste) muestra una vena ácigos moderadamente dilatada de un paciente con constricción moderada pero sin derrames pleurales.




Los ganglios mediastínicos anteriores y el conducto torácico interno se encargan del drenaje linfático pero, desgraciadamente, permiten también la proximidad y la continuidad del sistema linfático con el pericardio. Debido a ello, la invasión maligna de los ganglios mediastínicos anteriores tiene muchas probabilidades de extenderse al pericardio, ya sea a través de los conductos linfáticos o por diseminación directa.


Los receptores mecánicos y los quimiorreceptores utilizan fibras simpáticas aferentes para la mediación de los reflejos y el dolor. Los nervios frénicos izquierdo y derecho discurren sobre la superficie lateral del pericardio parietal; su presencia tiene importancia durante la cirugía, especialmente durante la pericardiectomía, siendo necesario mantenerlos intactos para preservar la función diafragmática. La inervación del pericardio depende también del nervio laríngeo recurrente izquierdo, del nervio vago y del plexo esofágico.1


En el diagnóstico por imagen es muy importante la relación entre el espacio pericárdico y la aorta torácica descendente retrocardíaca. El espacio pericárdico se extiende entre la aurícula izquierda y la aorta descendente, mientras que el espacio pleural izquierdo no se extiende entre la aorta descendente y la aurícula izquierda, sino más precisamente por detrás de la aorta descendente.








Terminología de anatomía pericárdica


El término pericardio es muy utilizado y a menudo resulta algo confuso. El pericardio comprende varios componentes, distribuidos ampliamente. De ahí que el término pericardio resulte demasiado inespecífico y restrictivo para poder utilizarlo en estos tiempos de técnicas de imagen de alta resolución y de conocimiento muy detallado de los procesos fisiopatológicos. El término epicardio resulta también algo confuso y a menudo se emplea para referirse a la capa visceral que cubre las cavidades cardíacas o a la capa visceral y el tejido conjuntivo y adiposo subyacente; sin embargo, la misma capa serosa tapiza el interior del pericardio parietal fibroso. Los términos más claros para establecer una distinción anatómica entre las capas interna y externa del pericardio y facilitar la comprensión clínica, el análisis de los resultados de las pruebas de imagen, y las intervenciones quirúrgicas son capa parietal y capa visceral del pericardio (fig. 1-21).
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Figura 1-21. El abundante derrame pericárdico circunferencial se extiende por las zonas lateral y posterolateral al ventrículo izquierdo (VI) y la aurícula izquierda (AI) y, lo que es más importante, entre la aurícula izquierda y la aorta torácica descendente (AoD), es decir, por delante de la aorta descendente. Se observan pequeños derrames pleurales bilaterales. El derrame pleural izquierdo es posterior a la aorta descendente.




Para conseguir una comprensión y comunicación óptima e inequívoca de los procesos pericárdicos, los cambios fisiopatológicos del pericardio, los hallazgos de las pruebas de imagen, los hallazgos quirúrgicos y las intervenciones quirúrgicas es necesario utilizar una terminología precisa y reproducible a la hora de describir la anatomía pericárdica. Por ejemplo, en la pericarditis, la inflamación del pericardio parietal puede causar dolor de tipo somático, mientras que la inflamación del pericardio visceral puede producir dolor visceral o de tipo anginoso. En la constricción pericárdica, las capas parietal o visceral pueden comprimir el corazón o ambas pueden fusionarse en una única capa compresiva indiferenciable. Para tratar este trastorno habría que resecar las capas responsables específicas. Por otra parte, en determinados procesos fisiopatológicos puede combinarse la constricción visceral y parietal y también un taponamiento concomitante (pericarditis con derrame y constricción).


Actualmente, las técnicas de imagen como la TC cardíaca y la RMC alcanzan una resolución que permite visualizar las anomalías patológicas de los diferentes componentes del pericardio, como el aumento de grosor del pericardio visceral, la presencia de líquido o tejido en el espacio pericárdico (figs. 1-22 y 1-23) y el aumento de grosor del pericardio parietal (figs. 1-24 a 1-26). A la hora de analizar los hallazgos de las pruebas de imagen habría que valorar los diferentes componentes del pericardio, en lugar de englobar todas las capas en «el pericardio» y referirse generalmente a la capa parietal exclusivamente. En algunos pacientes, el pericardio parietal apenas aumenta de tamaño pero la capa visceral aumenta considerablemente de grosor, siendo la responsable de la fisiología constrictiva y obligando a su resección.
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Figura 1-22. En esta TC con contraste de un paciente con un gran derrame pericárdico se observa la extensión del espacio pericárdico por encima y a lo largo de la arteria pulmonar principal y la aorta ascendente, hasta su primera ramificación.
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Figura 1-23. Un segmento de varios centímetros de la VCI supradiafragmática discurre por el espacio pericárdico, como puede observarse en este caso de un paciente con un derrame pericárdico secundario a una pancreatitis.
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Figura 1-24. TC con contraste de un corazón rodeado por un derrame pericárdico muy extenso. Se ha marcado el pericardio parietal con una línea amarilla. Todo el interior del espacio pericárdico está revestido por una capa de células serosas (indicada por la línea roja), que normalmente tiene sólo un espesor histológico y que cubre las cavidades cardíacas y los grandes vasos, así como la cara interna de la capa parietal. El espacio pericárdico queda entre la aorta descendente y la aurícula izquierda.
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Figura 1-25. TC con contraste. Se distinguen el derrame pericárdico y el tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) opacificado por el contraste, la aorta ascendente (AoA) aneurismática y la aurícula izquierda (AI). El saco-espacio pericárdico se extiende a lo largo de los grandes vasos (fácilmente visible alrededor de la aorta ascendente) y también a lo largo de las venas pulmonares; se distingue claramente la vena pulmonar superior izquierda atravesando varios centímetros de derrame pericárdico por delante de la aorta descendente (AoD). El pericardio parietal asciende bastante sobre los grandes vasos y desciende también con las venas pulmonares y cavas.
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Figura 1-26. El derrame pericárdico rodea la aorta ascendente (AoA) y la arteria pulmonar principal (APP) y asciende junto con las mismas.




Para comprender mejor las diferentes técnicas quirúrgicas conviene conocer bien las intervenciones sobre los componentes anatómicos concretos del pericardio. Una ventana pericárdica consiste en la resección de la capa parietal para poder drenar la cavidad pericárdica hacia la cavidad pleural o para obtener muestras histológicas. Una pericardiectomía quirúrgica consiste simplemente en una resección de tejido pericárdico, ya sea del pericardio parietal (incompleta o completa) o también del pericardio visceral si está aumentado de espesor y constriñe el corazón. Tras una pericardiectomía quirúrgica para la pericarditis inflamatoria debilitante recurrente pueden quedar fragmentos residuales del pericardio parietal, que pueden volver a inflamarse y generar dolor, o de la capa visceral, que también pueden seguir inflamándose y provocar dolor.











FUNCIONES DEL PERICARDIO


El pericardio parietal cumple las siguientes funciones: 1) anclar firmemente el corazón dentro del tórax; 2) mantener la función de los miocitos sometidos a tensión y limitar la distensión aguda de las cavidades cardíacas que, si llegara a ser excesiva, podría llegar a producir una relación longitud:tensión desfavorable en los sarcómeros miocárdicos; 3) distribuir las fuerzas hidrostáticas por todo el corazón, y 4) impedir la extensión al corazón de los trastornos intratorácicos extracardíacos.





Limitación pericárdica de la dilatación cardíaca


Una dilatación aguda (excesiva) del miocardio puede hacer que sus miofibrillas se solapen y alcancen una relación longitud:tensión (distensión:deformación) desfavorable, y también puede activar los mecanorreceptores del ventrículo izquierdo, produciendo bradicardia e hipotensión arterial. Gracias al material elástico que contiene, el pericardio parietal puede distenderse dentro de los límites del llenado cardíaco habitual, pero sólo puede «estirarse» un poco más (hasta el volumen de reserva pericárdico agudo, aproximadamente un 15-20%); más allá de ese punto predominan las propiedades colagenosas que limitan su distensión. En los pacientes que se someten a cirugía cardíaca, el pericardio restringe el llenado cuando la presión de la aurícula derecha supera los 6 mmHg.2 Por encima de este valor, el pericardio deja de distenderse y no se acomoda a los aumentos de volumen sin un aumento de la presión, un fenómeno que se produce de forma exponencial y que limita el llenado. De este modo, el pericardio cumple una importante función de protección del miocardio, limitando la distensión volumétrica aguda del corazón y el estiramiento agudo de las miofibrillas.3








Remodelación crónica del pericardio


En la mayoría de los casos, el aumento del volumen intrapericárdico se debe a la dilatación de las cavidades cardíacas o a la acumulación de líquido en el pericardio. La dilatación de las cavidades cardíacas puede tener consecuencias funcionales beneficiosas si, por ejemplo, el corazón tiene que afrontar una sobrecarga de volumen crónica. Por consiguiente, la remodelación del pericardio para alcanzar mayor elasticidad cuando aumenta el volumen cardíaco puede representar un mecanismo de adaptación. La remodelación crónica del pericardio puede prolongarse durante varios meses; para ello se sustituye la matriz conjuntiva del pericardio fibroso por una nueva matriz colagenosa que permita aumentar el volumen de remodelación. El volumen de reserva pericárdico crónico sigue siendo limitado, con lo que se mantiene una pendiente similar en la parte derecha de la gráfica de presión: volumen del pericardio.


El volumen intrapericárdico puede aumentar también por la acumulación crónica de un derrame pericárdico (figs. 1-27 y 1-28) y dar lugar a una remodelación del pericardio para adaptarse al volumen adicional sin incrementar la presión de llenado de forma pasiva. La distensibilidad y las consecuencias fisiológicas del derrame dependerán del grado de remodelación del pericardio. Así, por ejemplo, la acumulación muy rápida de 200 ml de líquido pericárdico puede tener el mismo efecto sobre la presión intracardíaca que la acumulación muy lenta de 2 l del mismo líquido. En la mayoría de los casos, el taponamiento se sitúa entre estos dos extremos. La mejor forma de comprender la capacidad de distensión del pericardio es mediante la relación presión pasiva:volumen (relación distensión:deformación) del pericardio (fig. 1-29). La distensibilidad del pericardio puede disminuir a causa de la inflamación, dando lugar a una pericarditis constrictiva.
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Figura 1-27. Distribución compleja de un derrame pericárdico alrededor de las estructuras cardíacas superiores y posteriores. Se observa derrame pericárdico alrededor de varias estructuras cardíacas y vasculares superiores: por delante del TSVD, por delante y por detrás de la AP, alrededor del apéndice aurícula izquierda y por detrás del VI.
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Figura 1-28. En esta ecocardiografía transesofágica vertical se observa un gran trombo intrapericárdico anterior al tracto de salida del ventrículo derecho (TSVD) y la arteria pulmonar (AP), que compromete gravemente la circulación por ambos. La compresión es tan marcada por encima como por debajo de la válvula pulmonar, lo que ilustra la extensión de la cavidad pericárdica por encima del corazón y sobre los grandes vasos. AI, aurícula izquierda; TSVI, tracto de salida del ventrículo izquierdo.
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Figura 1-29. La relación presión pasiva:volumen del pericardio:volumen cardíaco normal tiene lugar dentro del intervalo de distensibilidad del pericardio. Una distensión aguda (>20%) del pericardio que sobrepase el volumen de reserva pericárdico agudo demuestra la distensibilidad limitada del pericardio, y la presión de llenado aumenta de forma muy marcada, haciéndose vertical. Una distensión progresiva crónica permite que se produzca una remodelación, de manera que el pericardio se adapta mucho mejor a un incremento adicional del volumen de remodelación, aunque después está sometido a un volumen de reserva pericárdico crónico parecido que, si se sobrepasa, revela las limitaciones de la distensibilidad.










Presión intrapericárdica


El complejo anatómico pericárdico (incluido el líquido) distribuye las fuerzas físicas sobre las cavidades cardíacas subyacentes. La presión intrapericárdica normal tiene un valor ligeramente negativo (−3 mmHg) y en condiciones normales puede fluctuar ligeramente dentro del espacio pericárdico, dependiendo del volumen de la cavidad subyacente. En la presión intrapericárdica influyen la presión pleural, el volumen intrapericárdico y las presiones intracavitarias. La presión intrapericárdica fluctúa durante el ciclo cardíaco; cuando el volumen intracardíaco disminuye bruscamente durante la sístole ventricular, la presión intrapericárdica desciende durante la misma.


La presión intrapericárdica es un factor que influye considerablemente en la presión de llenado transmural (verdadera) de una cavidad cardíaca: presión de llenado transmural=presión intracavitaria – presión intrapericárdica. Cuando la presión intrapericárdica aumenta por encima de 0, la presión intracavitaria registrada resulta menos representativa de la presión de llenado transmural de la cavidad. Por ejemplo, si la presión diastólica ventricular izquierda es de 10 mmHg (normal) pero la presión intrapericárdica es de 8 mmHg, la presión de llenado transmural del ventrículo izquierdo disminuye de manera significativa, y el ventrículo no se llena completamente. Cuando la presión intrapericárdica supera la presión intracavitaria, la pared de la cavidad cardíaca se hunde hacia dentro o se colapsa.








Interdependencia ventricular mediada por el pericardio


El pericardio parietal limita el llenado y la distensión del corazón. Como consecuencia de esta restricción del llenado cardíaco, el llenado excesivo de un ventrículo limitará el llenado del otro ventrículo, ya que las propiedades del tejido conjuntivo pericárdico restringen el volumen máximo total del corazón. Por encima de este punto, el llenado excesivo de un ventrículo impide el llenado del otro. Este fenómeno de interacción ventricular se denomina interdependencia ventricular (fig. 1-30).





[image: image]

Figura 1-30. Interdependencia ventricular en el taponamiento pericárdico. Imágenes del eje corto paraesternal durante la espiración (IZQUIERDA) y la inspiración (DERECHA). Durante la inspiración (obsérvese la deflexión ascendente del registro respirométrico) se produce un desplazamiento brusco del tabique del lado derecho hacia el izquierdo con el aumento del llenado ventricular derecho durante la inspiración pero, a causa de la interdependencia ventricular, el llenado ventricular izquierdo disminuye de forma transitoria.




Esta interdependencia ventricular se observa claramente cuando el volumen intrapericárdico total aumenta debido a la dilatación de alguna cavidad, como la dilatación aguda del ventrículo derecho a causa de un infarto ventricular derecho; a un derrame pericárdico o una masa intrapericárdica; o a una reducción de la distensibilidad pericárdica, como la que se produce en los síndromes compresivos de pericarditis constrictiva y taponamiento pericárdico. Se puede observar la interdependencia ventricular en los siguientes procesos patológicos:



• Pericarditis constrictiva (pericardio inelástico) (figs. 1-31 a 1-33).



• Taponamiento pericárdico (fig. 1-34).



• Pericarditis efusivoconstrictiva (pericardio inelástico y líquido).



• Infarto ventricular derecho (dilatación grave y aguda del ventrículo derecho) (figs. 1-35 a 1-37).



• Encerramiento tumoral del corazón (masa tumoral inelástica).






[image: image]

Figura 1-31. Interdependencia ventricular en la constricción pericárdica. SUPERIOR IZQUIERDA. Estudio en modo M del tabique: durante la inspiración, el tabique se desvía hacia el VI. El llenado ventricular derecho aumenta durante la respiración a expensas del llenado ventricular izquierdo. SUPERIOR DERECHA. Descenso del flujo mitral (llenado del ventrículo izquierdo) durante la inspiración. INFERIOR. El estudio Doppler de onda pulsátil de la aorta abdominal registra durante la inspiración un descenso de la velocidad similar al del pulso paradójico.







[image: image]

Figura 1-32. Interdependencia ventricular en la constricción pericárdica. Imágenes del eje corto paraesternal obtenidas durante la espiración (IZQUIERDA) y la inspiración (DERECHA). Durante la inspiración (obsérvese la deflexión ascendente del registro de respirometría) se produce un desvío brusco del tabique del lado derecho hacia el izquierdo debido a que el llenado ventricular derecho aumenta pero, a causa de la interdependencia ventricular, el llenado del ventrículo izquierdo disminuye de forma transitoria.







[image: image]

Figura 1-33. Registros hemodinámicos que demuestran la interdependencia ventricular en la constricción pericárdica. SUPERIOR. Presiones simultáneas de los ventrículos izquierdo y derecho. Durante el segundo ciclo cardíaco de inspiración aumenta la presión sistólica ventricular derecha y desciende la presión sistólica ventricular izquierda. Durante la inspiración, el lado derecho del corazón no puede adaptarse al incremento del retorno venoso debido a la falta de distensibilidad del pericardio constrictivo que lo recubre; como consecuencia, la presión ventricular derecha aumenta con la inspiración. El incremento del volumen y la presión ventriculares derechos durante la inspiración dificulta el llenado del ventrículo izquierdo, debido a la constricción pericárdica, que causa una reducción del llenado ventricular izquierdo y el consiguiente descenso de la presión sistólica durante la inspiración. CENTRO. Presión aórtica. Se observa un pulso paradójico (descenso de la presión sistólica superior a 10 mmHg durante la inspiración), con un descenso menor de la presión diastólica. El pulso paradójico puede deberse a diferentes fenómenos, incluida la interdependencia ventricular que limita el llenado ventricular izquierdo durante la inspiración. INFERIOR. Presión de enclavamiento capilar pulmonar. Durante la inspiración se observa un descenso marcado de la presión (casi un 50%) al aumentar la capacitancia venosa pulmonar debido al incremento del volumen pulmonar. El descenso respiratorio de la fuerza propulsora dentro de las venas pulmonares para impulsar la sangre hacia el lado izquierdo del corazón es otro factor que limita el llenado del ventrículo izquierdo durante la inspiración, que contribuye a las manifestaciones de la interdependencia y al pulso paradójico.
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Figura 1-34. Interdependencia ventricular en el taponamiento pericárdico. SUPERIOR. Imágenes bidimensionales del eje corto de un paciente con taponamiento pericárdico. SUPERIOR IZQUIERDA. El tabique tiene una posición y un contorno normales, lo que se corresponde con un llenado ventricular normal. SUPERIOR DERECHA. El tabique se desvía hacia la cavidad ventricular izquierda (durante la inspiración), lo que concuerda con una disminución del llenado del ventrículo izquierdo durante la inspiración. INFERIOR IZQUIERDA. Estudio en modo M a través del tabique (obsérvese el registro de respirometría en la parte inferior); durante la inspiración, el VD se llena demasiado y el VI se llena muy poco. INFERIOR DERECHA. Flujo de entrada al VI; durante la inspiración se observa un descenso evidente del flujo mitral y el llenado VI.
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Figura 1-35. Interdependencia ventricular en un infarto agudo de VD con dilatación. SUPERIOR. El flujo de salida por el TSVI y el flujo de entrada mitral combinados demuestran un ritmo sinusal y un intervalo PR constante. Obsérvese la variación fásica de la velocidad de entrada diastólica y la velocidad de salida del TSVI precoces; en este caso, la velocidad diastólica más alta es la aferente (auricular sistólica) tardía. Hay una variación fásica de las velocidades aferente diastólica precoz y eferente del TSVI. INFERIOR. El registro de la derivación III del ECG revela una corriente lesional (elevación de ST) y una onda Q profunda.
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Figura 1-36. Interdependencia ventricular en un infarto agudo de VD con dilatación. Imágenes subcostales de eje largo durante la espiración (IZQUIERDA) y la inspiración (DERECHA). Durante la inspiración se produce un desplazamiento brusco del tabique del lado derecho hacia el izquierdo al aumentar el llenado VD pero, a causa de la interdependencia ventricular, se observa un descenso pasajero del llenado VI. El ECG registra el ascenso de ST del infarto de la pared inferior y el VD. El infarto del tabique inferior contiguo puede conferir una cierta pasividad al movimiento septal, que contribuye a la interdependencia ventricular.
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Figura 1-37. Imágenes apicales de las cuatro cavidades que muestran la interdependencia ventricular en un infarto agudo de VD con dilatación. Durante la inspiración se observa un desplazamiento brusco del tabique del lado derecho hacia el izquierdo al aumentar el llenado VD, pero la interdependencia ventricular induce un descenso pasajero del llenado VI. El infarto del tabique inferior contiguo puede conferir una cierta pasividad al movimiento septal, que contribuye a la interdependencia ventricular.










El pericardio como barrera contra las enfermedades


El pericardio parietal constituye una barrera contra las enfermedades, tanto en circunstancias favorables como desfavorables. El pericardio parietal forma una barrera que impide la diseminación de las infecciones intratorácicas, inicialmente extracardíacas, al corazón (p. ej., en la mayoría de los casos el empiema no da lugar a una pericarditis purulenta). Aunque aparentemente limita la diseminación cardíaca de algunas neoplasias malignas intratorácicas (mediastínicas), el pericardio parietal es la zona más frecuente de afectación maligna del corazón, ya sea por extensión directa de la lesión maligna o por diseminación hematógena. Desgraciadamente, la invasión del espacio pericárdico intacto por un proceso maligno induce a menudo un derrame pericárdico que es retenido por el propio pericardio y puede acumularse a presión, causando taponamiento pericárdico. Las lesiones malignas cardíacas de etiología metastásica son 20-40 veces más frecuentes que las neoplasias cardíacas primarias. Por consiguiente, el pericardio puede constituir una barrera o un imán para las neoplasias malignas, dependiendo únicamente de la suerte.
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CAPÍTULO 2 Diagnóstico físico de los trastornos pericárdicos








PUNTOS CLAVE






[image: image] La exploración física cumple una función muy importante en el diagnóstico de la pericarditis, el taponamiento y la constricción. Su utilidad es menor en el taponamiento atípico, en la compresión cardíaca por coágulos o masas intrapericárdicos, en la ausencia congénita del pericardio y en el neumopericardio. Salvo por sus resultados negativos, la exploración física no suele resultar muy útil durante el diagnóstico de los quistes pericárdicos.



[image: image] El pulso paradójico representa un descenso de la presión sistólica superior al 10-15 mmHg durante la inspiración, que generalmente se acompaña de una disminución de la amplitud de la presión del pulso (descenso sistólico mayor que el diastólico). El pulso paradójico puede deberse a cambios en la capacitancia de las venas pulmonares, a la interdependencia ventricular o a las variaciones de la presión intrapleural. Aunque representa un signo muy útil para diagnosticar la presencia de un taponamiento pericárdico, existen circunstancias significativas y frecuentes en las que se producen falsos negativos.



[image: image] El descenso x se produce por la relajación auricular y el descenso del anillo tricuspídeo o mitral. Se acentúa en los procesos compresivos de taponamiento y constricción (y en los infartos extensos del ventrículo derecho) y disminuye en la fibrilación auricular y en los infartos auriculares derechos.



[image: image] El descenso y se produce por el llenado ventricular precoz, se acentúa con la constricción, disminuye en caso de taponamiento, y no varía con la fibrilación auricular.



[image: image] El roce de fricción pericárdica suele ser trifásico (durante el ritmo sinusal), se debe a la inflamación y es un sonido parecido al de la fricción, sin que esté causado por la misma.





La agudeza clínica, tan importante en la práctica de la cardiología, adquiere una importancia aún mayor durante la identificación y la evaluación de la patología pericárdica. La pericia en el diagnóstico físico junto a la cabecera del paciente tiene una utilidad enorme y permite valorar las circunstancias y la probabilidad previa en relación con los resultados de las pruebas que se realicen posteriormente. La existencia y la gravedad de los diferentes trastornos pericárdicos se reflejan en las ondas arteriales (pulso), en las ondas venosas y en los hallazgos de la auscultación.


Los signos físicos fundamentales de los procesos pericárdicos fueron descritos muy bien hace ya cientos de años, cuando estos trastornos eran muy frecuentes. Las primeras descripciones eran tan completas que ha sido muy poco lo que se ha podido añadir con posterioridad, excepto por lo que se refiere a la epidemiología clínica y a algunos avances en el conocimiento de los mecanismos responsables de estos signos. En particular, la observación permitió confirmar un aspecto de importancia crucial: la correlación que existe entre las manifestaciones de los síndromes cardíacos compresivos y el ciclo respiratorio.





PULSO PARADÓJICO


Pulsus paradoxus (también conocido como pulso paradójico, pulso respiratorio o pulso de Kussmaul) es un término histórico empleado para referirse a la paradoja de la fluctuación del volumen del pulso a pesar de la regularidad de los tonos cardíacos, observándose una correlación entre dichas fluctuaciones y el ciclo respiratorio. Cabe destacar la definición sucinta y elegante del pulso paradójico que propuso Gauchat en 1924:





«… un pulso rítmico cuya amplitud disminuye perceptiblemente o desaparece totalmente durante la inspiración en todas las arterias palpables. Representa un ascenso y descenso periódico de la amplitud del pulso que, desde el punto de vista del interés clínico, debe producirse sin un esfuerzo consciente por parte del paciente para modificar su respiración. Esta disminución de la amplitud del pulso se acompaña siempre de un descenso de la presión arterial sistémica».1





El término fue propuesto inicialmente en 1873 por Adolf Kussmaul (1822-1902), un médico alemán muy prolífico y conocido de la Universidad de Heidelberg, en su tratado Über schwielge Mediastinopericarditis und den paradoxen Puls (Acerca de la mediastinopericarditis adhesiva y el pulso paradójico), en el que describía los hallazgos en tres pacientes con pericarditis constrictiva:





«Una criada sin trabajo de 34 años de edad, cuya madre había fallecido a causa de un proceso pulmonar, venía sufriendo desde hacía muchos inviernos una tos seca y desde hacía 3 años una sensación de constricción que a veces se convertía en disnea… Al ingresar en el hospital presentaba un aspecto caquéctico, con edema de piernas y ascitis. Durante la exploración inicial se observó el fenómeno del pulso arterial con una actividad regular y constante del corazón. El pulso disminuía con la inspiración o se hacía totalmente impalpable durante la inspiración profunda. Durante la espiración recuperaba su amplitud original … esta desaparición o disminución del pulso durante la inspiración se detectaba en todas las arterias palpables.


Propongo bautizar este fenómeno como pulso paradójico, debido en parte a la discrepancia notoria entre la actividad cardíaca y el pulso arterial, y en parte a que el pulso, a pesar de su irregularidad, en realidad asciende y desciende de un modo regular… El fenómeno más interesante en estos tres casos de mediastinopericarditis es el pulso. En los tres casos era muy rápido, casi siempre superior a 100, el impulso era de escasa amplitud, la tensión era muy baja y el ritmo resultaba paradójico en dos aspectos: 1) a pesar de la actividad continuada del corazón, el pulso desaparecía durante breves momentos bajo el dedo usado para palparlo; uno o dos latidos desaparecían completamente o casi completamente y el pulso reaparecía después inmediatamente durante dos o más latidos; 2) la aparente irregularidad se debía en realidad a la diferencia asociada con las fases de la respiración … Este fenómeno tan especial se manifestaba en todas las arterias palpables».2





Kussmaul concedió el debido crédito a Griesinger por haber descrito anteriormente este hallazgo en 1854. De hecho, Richard Lower (1631-1691, un médico de Cornualles muy brillante pero mucho menos conocido que trabajaba en la universidad de Oxford, había identificado el pulso paradójico dos siglos antes, pero su tratado De Corde (1669) alcanzó menos difusión y únicamente se publicó en latín y francés.


El pulso paradójico se define actualmente como un descenso de la presión sistólica arterial de 10 mmHg o más durante el esfuerzo inspiratorio normal. Otras definiciones del pulso paradójico incluyen un descenso inspiratorio de la presión arterial de 12 mmHg, 15 mmHg o un 9%. El pulso paradójico puede detectarse mediante una esfigmomanometría especialmente minuciosa y lenta, aunque hay que registrar directamente la presión arterial para poder detectarlo con mayor seguridad y exactitud. Normalmente, los registros de oximetría permiten detectar este signo. Es importante señalar que los manguitos automáticos para la medición de la presión arterial no detectan el pulso paradójico.


Durante la inspiración normal se produce un ligero descenso de la presión arterial sistólica (<10 mmHg) al disminuir el retorno venoso al ventrículo izquierdo (debido al incremento de la capacitancia pulmonar al aumentar el volumen pulmonar) y al superponerse las presiones intrapleurales (intratorácicas) inspiratorias negativas a la aorta. Tradicionalmente se afirma que la presión del pulso desciende con el pulso paradójico, pero la presión diastólica debería disminuir menos que la sistólica (de ahí el «debilitamiento» del pulso). Cuando ya no se palpa o no se registra la presión del pulso, se dice que se ha producido un «pulso paradójico total». El pulso paradójico total se observa generalmente en el taponamiento secundario a una lesión maligna o a otros trastornos crónicos.


El esfuerzo inspiratorio debe ser normal. Los pacientes con dificultad respiratoria manifiestan casi siempre un descenso fásico de la presión arterial durante la inspiración debido a las importantes fluctuaciones de la capacitancia venosa pulmonar y de la presión intrapleural (intratorácica), al aumentar el esfuerzo de los músculos respiratorios. Por consiguiente, el pulso paradójico es un signo inespecífico de trastorno pericárdico, como el propio Kussmaul escribió: «El pulso paradójico puede aparecer también sin que exista pericarditis». Clásicamente, el mecanismo del pulso paradójico en el taponamiento y la constricción incluye también la interdependencia ventricular.


El pulso paradójico puede observarse en determinadas cardiopatías (taponamiento y constricción pericárdicos; infarto ventricular derecho) o en cualquier proceso que se acompañe de un esfuerzo inspiratorio exagerado. Aunque se describió originalmente en pacientes con constricción, el pulso paradójico aparece sólo en un pequeño porcentaje de los casos de constricción, y se observa en la mayoría de los casos de taponamiento pericárdico. El pulso paradójico puede observarse también en la pericarditis con derrame y constricción. Otros trastornos con un esfuerzo inspiratorio exagerado en los que puede observarse el pulso paradójico sobre la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), los trastornos pulmonares, los derrames pleurales sintomáticos y abundantes, las embolias pulmonares y el shock hipovolémico.


El pulso paradójico puede faltar en el taponamiento cuando éste se acompaña de alguna de las siguientes circunstancias patológicas: ICC, insuficiencia aórtica, comunicación interauricular, fatiga o insuficiencia respiratoria, y ventilación mecánica con presión positiva teleespiratoria (PEEP). La ICC, la insuficiencia aórtica y la comunicación interauricular son procesos patológicos que normalizan el llenado ventricular izquierdo gracias a una sobrecarga de volumen del ventrículo izquierdo, cuya carga volumétrica no disminuye debido a la interdependencia ventricular o a las variaciones de la capacitancia venosa pulmonar. La PEEP regulariza el retorno venoso al corazón y produce una presión pleural positiva, suprimiendo algunas de las fuerzas que dan lugar al pulso paradójico. El pulso paradójico suele faltar cuando el corazón queda comprimido por un trombo intrapericárdico, en vez de por líquido, y también cuando el taponamiento pericárdico es localizado (fig. 2-1).





[image: image]

Figura 2-1. Taponamiento por perforación cardíaca: registros de la presión arterial. IZQUIERDA. Antes de la perforación y el taponamiento el paciente manifiesta hipotensión arterial. Durante la respiración espontánea normal no se observa pulso paradójico. CENTRO. Tras la perforación se produce el taponamiento. Se observa hipotensión arterial y un pulso paradójico llamativo (descenso de la presión arterial sistólica y de la presión del pulso) durante la inspiración. El patrón es de pulso paradójico casi total (desaparición prácticamente completa de la presión del pulso durante la inspiración). DERECHA. El pulso paradójico ha desaparecido tras la intubación y la ventilación mecánica con presión positiva.










PRESIÓN VENOSA YUGULAR


La presión venosa central normal es 0-8 mmHg, o 4-5 cm por encima del ángulo del manubrio esternal (ángulo de Louis, ángulo de Ludwig, angulus Ludovici, angulus sterni), que se localiza unos 4 cm por encima de la aurícula derecha media cuando la caja costal es normal y las vísceras ocupan una posición también normal. La presión venosa central puede aumentar en la insuficiencia ventricular derecha, la insuficiencia tricuspídea, la sobrecarga de volumen y en diversos tipos de patología pericárdica, como el taponamiento pericárdico, la pericarditis constrictiva y con derrame y constricción, y los trombos intrapericárdicos que comprimen la aurícula o el ventrículo derechos.


La depleción o contracción concomitante de la volemia (p. ej., por el consumo de diuréticos, por una hemorragia o por un proceso médico o quirúrgico) pueden seudonormalizar la parte superior de la columna venosa yugular o hacer que descienda demasiado y no se visualice, confundiendo al médico acerca de la presencia (oculta) de una cardiopatía derecha o pericárdica importante. Por el contrario, una sobrecarga de volumen hace ascender la parte superior de la columna venosa, exagerando los signos de cardiopatía derecha o pericárdica, o haciéndola subir demasiado hasta hacerla indetectable, y ocultando la presencia de una cardiopatía derecha o pericárdica significativa.


Durante la inspiración normal, la presión venosa central media disminuye y los descensos x e y se acentúan, haciéndose a menudo más evidentes. En caso de hipovolemia o de sobrecarga de volumen, la presión venosa central media asciende y los descensos x e y aumentan proporcionalmente.








PULSOS VENOSOS YUGULARES





Descenso x



El descenso x se produce en parte por la relajación auricular, pero fundamentalmente por el descenso sistólico del plano auriculoventricular durante la contracción ventricular. Debido a ello, en caso de fibrilación auricular el descenso x persiste, pero es menor. Se puede observar un descenso x marcado en distintos procesos patológicos como el taponamiento pericárdico, la pericarditis constrictiva y la miocardiopatía restrictiva. Si se registra un descenso x marcado sin un incremento del descenso y, junto con un aumento de la presión arterial, es posible que exista un taponamiento pericárdico o un derrame-constricción. En el taponamiento el descenso x es marcado, ya que la mayor parte del drenaje venoso puede producirse y se produce únicamente durante la sístole ventricular. En caso de taponamiento se observa un descenso x marcado incluso en presencia de fibrilación auricular (fig. 2-2).





[image: image]

Figura 2-2. Registro de la presión de enclavamiento capilar pulmonar durante un taponamiento grave. La presión media está muy aumentada y el pulso es anómalo. En el registro ECG se observa una onda P seguida muy de cerca por una onda A en el trazado de la presión de enclavamiento. El descenso x posterior es mucho mayor que el descenso y, un signo típico de la fisiología del taponamiento. El patrón es parecido al que se registra en las venas centrales en caso de taponamiento.




Se puede observar un descenso x atenuado en numerosos procesos patológicos, como la insuficiencia sistólica ventricular derecha (descenso menos vigoroso de la base del corazón) y la insuficiencia tricuspídea (una onda V muy ancha llena el descenso x). También puede observarse en la ausencia congénita o quirúrgica del pericardio.








Descenso y



El descenso y se debe a dos factores que favorecen el llenado ventricular precoz y el descenso de la presión venosa auricular: un llenado ventricular precoz pasivo por el vaciado (o «empuje») ventricular y un llenado ventricular precoz activo (o «succión») por la retracción del miocardio y el pericardio. Se puede observar un descenso y marcado en distintos estados patológicos, como la pericarditis constrictiva (fig. 2-3) y la miocardiopatía restrictiva. En caso de constricción, el descenso y es muy marcado debido a dos factores. La constricción que sufre la aurícula derecha reduce su distensibilidad y, debido a ello, cuando la válvula tricúspide se cierra durante la sístole la presión auricular derecha aumenta considerablemente (formando una onda V grande). Por otra parte, la rápida retracción diastólica precoz del pericardio fibrótico hacia fuera facilita el vaciado auricular y el llenado ventricular. Debido a ello, los descensos y comienzan desde un nivel muy alto y son también muy rápidos; por consiguiente, son muy marcados y suelen dominar en caso de constricción.





[image: image]

Figura 2-3. Tres casos de pericarditis constrictiva. IZQUIERDA. Distensión venosa yugular (plenitud en el cuello). DERECHA. Descensos y muy marcados (concavidad en el cuello) y registros de las presiones auriculares derechas. Las presiones auriculares derechas medias son de 20 mmHg, aproximadamente, en los tres casos. Debido a la altura de la columna venosa, el descenso y es la única onda que se visualiza en el cuello. El descenso y del caso central aumenta con la inspiración.









OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000171_fx2.jpg
(yEA CONSULTORIA

TORIAL, S.L.





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000171_fx1.jpg









OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr34.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr33.jpg
WL—«LJ Lol bl Ll

R T O

£ w’nK

\\AAA/

¥

WA KT

)

N7






OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr32.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr31.jpg
A | & N
= s






OEBPS/OEBPS/images/B978848086652100002X_gr3.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr37.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr36.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr35.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B978848086652100002X_gr1.jpg
Jhe

PN PO G O s RATATeoO M, T 0 8 R B e e

AR





OEBPS/OEBPS/images/B978848086652100002X_gr2.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr30.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000250_fx1.jpg





OEBPS/OEBPS/images/9788480869263_FC.jpg
HUTCHISON

ENFERMEDADES
PERICARDICAS

Atlas de diagnéstico clinico por imagen






OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr29.jpg
La relacion entre Ia presion y el volumen pericérdicos.

Compresion Taponamiento

Taponamiento

st -]
E
Tomende menioge oumends
e oo o
>
o 05 1 15 2

Volumen intrapericérdico
(volumen cardiaco + volumen de espacio pericardico) (itros)






OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr28.jpg





OEBPS/OEBPS/page-template.xpgt
 

   
    
		 
    
  
     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
         
             
             
             
             
             
             
        
    

  

   
     
  





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr23.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr22.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr21.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr20.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr27.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr26.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr25.jpg
¥ AoD!

b






OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr24.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr1.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr7.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr19.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr6.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr18.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr9.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr17.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr8.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr3.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr2.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr5.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr4.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr12.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr11.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr10.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr16.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr15.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr14.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480866521000018_gr13.jpg





OEBPS/OEBPS/images/sq.gif





