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Mecanismo
Normal

Al ponerse de pie: ) ) ) )
« Gravedad desplaza sangre hacia extremidades inferiores
« Disminuye retorno venoso
« Reflejo barorreceptor activa:
« Aumeénto del tono simpatico )
« Vasoconstriccion y taquicardia compensatoria

Fisiopatologia (cuando
falla el mecanisma)

Disfuncion autonémica

5 Dafio a nervios que controlan Otras causas
HIPOTENSION vasoconstriccion (neuropatia diabética) < Prolongado reposo en cama

ORTOSTATICA Hipovolemia | « Alteraciches hormonales (insuficiencia suprarrenal)
Pérdida de volumen circulante
Disminucion de la presién hemorragia, deshidratacion)

arterial (220 mmHg sistolica ledicamentos | ; -
0 >10 mmHg diastdlica) Farmacos antihipertensivos, diuréticos,

al ponerse de pie desde una antidepresivos
posicion sentada o
acostada.

Consecuencias

Mareos menor flujo
sihcope sanguineo
Caidas = | | |

Hipoperfusién cerebral transitoria

persona mareada o cayendo

riesgo de caidas y sincope
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Mecanimos de

accion

Estimulo nocivo (infeccioso, autoinmune, traumatico, etc.)
* Activacion del sistema inmunolégico
» Liberacion de mediadores inflamatorios (prostaglandinas, citocinas, histamina)
= Aumento de la permeabilidad capilar
* Salida dedproteinas plasmaticas (Ebrina} y células inflamatorias
s Formacién de exudado pericardico (seroso, fibrinoso, purulento o hemorragico)

NORMAL PERICARDITIS

Cambios estructurales y

funcionales

Engrosamiento del pericardio
Acumulacion de liquido en el espacio pericardico

PERICARDITIS e Puede causar derrame pericardico
AGUDA

» Sies masivo o rapido: riesgo de taponamiento cardiaco (compresion del corazon)
Manifestaciones clinicas

— Inflamacion aguda de Dolor toracico pleuritico (intenso, punzante, mejora al inclinarse hacia adelante)
las capas del pericardio Roce pericardico (ruido caracteristico en la auscultacion)
(visceral y parietal) Fiebre, disnea, malestar general
Cambios en el ECG:
+ FElevacion difusa del segmento ST
* Depresion del segmento PR

Etiologias frecuentes

Infecciones virales (Coxsackie B, echovirus, influenza)
Enfermedades autoinmunes (lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide)
Postinfarto (sindrome de Dressler)
Uremia (insuficiencia renal avanzada)
Neoplasias, radioterapia, traumatismos toracicos
» Farmacos (hidralazina, isoniazida, procainamida)

______________________________________________________________________________________________________________________________________________|
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FISIOPATOLOGICO

Aumento de produccién de liquido pericardico Disminucién de reabsorcién del liquido

= Inflamacién (pericarditis viral, bacteriana, * Hipertensién venosa sistémica

autoinmune) * Insuficiencia cardiaca congestiva

*» Neoplasias (metéstasis pericardicas) * Hipoalbuminemia

» Infecciones (tuberculosis, VIH) Acumulacién répida o lenta

* Radioterapia o trauma torécico * Répida: riesgo de taponamiento cardiaco con volimenes

pequeRos (~50 ml)
* Lenta: el pericardio se adapta, puede tolerar hasta 2 litros sin
S e sinfomas graves

HEMODINAMICAS

Aumento de presién intrapericardica R R ERB G
Cfmpresién de cavidades cardiacas (especialmente auricula y ventriculo derechos)
Retorno venoso — »L llenado diastélico — gasto cardiaco

DER& AME Activacién simpética compensatoria: Taquicardia, vasoconstriccién

P E RIC ARD'CO MANIFESTACIONES CLINICAS o '

Disneq, ortopnea

Dolor torécico (p|euri+ico, mejora al inclinarse hacia adelante)

Ingurgitacién yugular

Hipotensién

Ruidos cardiaces apagados

Pulso paradsjice (>I0 mmHg de caida sistélica en inspiracién)

Triada de Beck (en taponamiento): hipotensién + yugulares distendidas + ruidos apagados

— Acumulacién anormal de
liquido en el espacio pericardico
(erﬂ‘re per‘icar‘dio visceral y
parietal)

DIAGNOSTICO

Ecocardiograma: método de eleccion

ECG: bgjo voltdje, alternancia eléctrica

Radiografia: silueta cardiaca en "botella de agua”

Andlisis del liquido pericardico (si se redliza pericardiocentesis)

______________________________________________________________________________________________________________________________________________|
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TAPONAMIENTO
CARDIACO

— Compresion del corazon
por acumulacion de liquido en
el espacio pericardico, que
impide su llenado adecuado y
compromete el gasto cardiaco.
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Acumulacién de liquido pericardico bajo presion Disminucion del retorno venoso
¢ Puede ser sangre, pus, exudado o trasudado  *® Menor llenado ventricular )
* Aumenta la presion intrapericardica . Volumen sistolico = | Gasto cardiaco
* Supera la presion de llenado diastolica de * Activacion simpatica compensatoria: taquicardia,

las cavidades cardiacas vasoconstriccion
* Provoca colapso de aﬁriculas y ventriculos,  [nterdependencia ventricular aumentada
especialmente derechos » Durante la inspiracion, el ventriculo derecho se expande y
desplaza el tabique interventricular hacia la izquierda
C : ¢ Esto reduce atun mas el llenado del ventriculo izquierdo
onsecuencias

e Aparece el pulso paradéjico (>10 mmHg de caida sistolica en
hemodinamicas inieptbacionl] | 1L i TRIADA DE BECK

* Presiones diastolicas iguales en todas las TAPONAMIENTO CARDIACO

camaras cardiacas A [ i6n del . " Hision sl
¢ Presion venosa central elevidaisminucion del gasto urinario y perfusion tisular R m

D
o abolidos

* Hipotension arterial * Kiesgo de shock cardiogénico y muerte si no se trata 1 YUGULAR

Hevadidn de lol
presion vencea

Manifestaciones clinicas

Disnea, taquicardia, hipotension

Ingurgitacion yugular

Ruidos cardiacos apagados

Pulso paradojico

Triada de Beck: hipotension + ruidos apagados + distension
e Extremidades frias, cianosis, ansiedad

Diagnostico

¢ Ecocardiograma: colapso de cavidades derechas, derrame visible

¢ ECG: bajo voltaje, alternancia eléctrica

* Radiografia: silueta cardiaca en “botella de agua” si el derrame es grande
e Cateterismo: igualacion de presiones diastolicas

Tratamiento

e Pericardiocentesis urgente: drenaje del liquido

» Ventana ﬁericardica o cirugia si es recurrente o traumatico
¢ Monitoreo hemodinamico intensivo

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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Etiologia
Principal

Ateroecclerocic coronaria
Ruptura o erosion de la placa ateromatoca —>
trombogcic

Fisiopatologia -
P 9 Conjunto de i
manifestaciones clinicas

« Formacién de Placa Ateromatosa T o T o i o
e Acumulacién de lipidos y células - Angina inestable

inflamatorias en la pared arterial - Infarto agudo de
e Endotelio disfuncional miocardio con o sin
elevacion del ST

Ruptura/Erosién de la

SiNDROME Placa

CORONARIO » Exposicign del nucleo lipidico -» activacién plaguetaria
e Formacion de Trombo il
AGUDO e Agregacion plaquetaria + cascada de coagulacion
e Obstruccion parcial o total de la arteria coronaria

Isquemia Miocdrdica
e Disminucion del flujo sanguineo

» Desequilibrio entre aporte y demanda de oxigeno
¢ Necrosis del tejido miocdrdico (Si persiste)

Consecuencias Clinicas

» Dolor tordcico (angina o infarto

« Cambios electrocardiograficos (segmento ST, ondas T)
e Elevacion de biomarcadores (troponinas)

e Alteraciones hemodindmicas (arritmias, insuficiéncia cardiaca)

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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Causa Principal

Fisiopatologia
Patologia caracterizada por
una disminucion cronica del
» Reduccion del flujo coronario flujo sanguineo
Disminucion de la perfusion miocardica en al miocardio, generalmente
situaciones de demanda ? par ateroesclerosis coronaria.

Desequilibrio entre oferta y demanda de

g > oxigeno
Cardlopatla . f emanda: ejercicio, estrés, taquicardia

L] Oferta: vasoconstriccion, estenosis

ISq Uémica arterial

N1 » Isquemia miocardica transitoria
Cronica » No siempre conduce a necrosis
* Provoca disfuncion ventricular y remodelado

Manifestationes Clinicas
« Angina estable (dolor toracico con esfuerzo)
« Disnea (dificultad para respirar)
* Fatiga y disminucion de la tolerancia al ejercicio

Complicaciones

e Progresion a insuficiencia cardiaca

» Arritmias
= Mayor riesgo de sindrome coronario agudo

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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CLASIFICACION
GENERAL
Primarias:
Enfermedades del miocardio de origen intrinseco (genético o idiopatico)
Secundarias:
Alteraciones miocérdicas causadas por factores externos (sistémicos o
téxicos)

FISIOPATOLOGIA DE ¢ Restrictiva
MIOCARDIOPATIAS PRIMARIAS * Rigidez miocardica
e Genéticas o Dificultad para llenado ventricular
e Mutaciones en proteinas sarcoméricas ® Disfuncién sistélica — menor contractilidad
e Hipertrofia o dilatacién miocardica  * Remodelado ventricular
progresiva Hipertréfica

L
Dilatada ¢ Engrosamiento del septo interventricular
¢ Obstruccién del tracto de salida del ventriculo

M'OCARDIOPATI' AS FISIOPATOLOGTA DE Lk

PRIMARIAS Y
SECUNDAR|A$ Isquémica

MIOCARDIOPATIAS SECUNDARIAS

Dafio por infartos previos — fibrosis — alteracién de la contractilidad
Téxica

Agentes como alcohol, quimioterapia — dafio celular directo

Infecciosa (miocarditis)

Agresién viral o bacteriana = inflamacién — necrosis miocardica

CONSECUENCIAS COMUNES

Disfuncién ventricular (sistélica o diastélica)
Arritmias

Insuficiencia cardiaca

Trombosis intraauricular o intraventricular

UNIVERSIDAD DEL SURESTE

Patologia caracterizada por una
disminucién crénica del flujo
sanguineo

al miocardio, generalmente por
ateroesclerosis coronaria.
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Aortic Valve

Healthy Valve O

Tipos de Lesién
Valvular

Estenosis (valvula estrecha) -~ . ‘
Obstruccion al flujo = aumento de presion en cavidad proximal
Insuficiencia (valvula |ncompetente)D

Regurgitacion retrograda de sangre — sobrecarga de volumen

Alteracion estructural y/o
Valvulas Afectadas f'-!?C'?nal ded,una g mas
valvulas cardiacas
Frecuentes que afecta el flujo

= Adrtica (estenosis g insuficiencia) a?a?%g:%ggnnormal dentro

CARDIOPATIA ¢ Jiclsracy puitnonar (menss |
VALVULAR

Fisiopatologia Comun
Cambios hemodinamicos:| : 1
Sobrecarga/de presion— hipertrofia concentrica
Sobrecargalde volumen — dilatacidn cardiaca
Aumentoldel trabajo miocardigo
Disfuncion-diastolicay/osistolica i
Remaodelado ventricular & auricular jprogresivo

Consecuencias Clinicas

Insuficiencia cardiaca |
Arritmias{fibrilagién-auricutar, etc:)

Disnea, fatiga, palpitaciones -
Riesgo de|tfomboembolismo o muerte subita
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