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Hipotension
Ortostatica

Fisiopatologia

La hipotension ortostatica, también llamada
hipotension postural, es una caida de la presion
arterial que ocurre al pasar de estar acostado o
sentado a estar de pie.

(Disminucion =220 mmHg PAS o =10 mmHg PAD al
ponerse de pie en 3 min)

HO Neurogeénica

Se debe a fallo del sistema nervioso autéonomo,
impidiendo la vasoconstriccion compensatoria al
cambio postural.

Lesion del Sistema Nervioso Central (SNC)
Enfermedades: Parkinson, atrofia

multisistémica, insuficiencia autonémica pura.
Mecanismo: Degeneracion simpatica

preganglionar — noradrenalina normal o alta.

Lesion del Sistema Nervioso Periférico (SNP)
Causas: Diabetes, amiloidosis, deficiencia
B12, esclerosis multiple.
Mecanismo: Disminucion del tono
simpatico, epinefrina baja, mayor sensibilidad
vascular a noradrenalina.

HO No Neurogénica

No involucra disfuncion autonémica directa, sino
alteraciones hemodinamicas o estructurales.

Deplecion de Volumen

Causas: Deshidratacion, anemia,
hemorragia, hiperglucemia.

Efecto: | Precarga— | Gasto

cardiaco — | PA postural.

Enfermedades Cardiovasculares
Insuficiencia cardiaca, arritmias,
estenosis aodrtica, rigidez vascular

Factores Contribuyentes

Medicamentos: alfabloqueadores,
diuréticos, nitratos, ISRS, triciclicos,
antipsicoticos.

Alcohol:

Agudo: vasodilatacion, diuresis.

Cronico: dano autonoémico.

A tener en cuenta:

En la HO neurogénica, el sistema
simpatico falla — sin aumento compensatorio de
resistencia vascular.

En la HO no neurogénica, la caida de
presion suele deberse a hipovolemia o disfuncion
cardiaca.

La anemia contribuye por | viscosidad,

T oxido nitrico (vasodilatacion) y menor
transporte de oxigeno.



Pericarditis Aguda

Fisiopatologia

La pericarditis aguda es una inflamacion del
pericardio, la membrana que rodea el corazon.
Esta inflamacion puede causar dolor en el pecho
y otros sintomas, y generalmente se presenta de
forma repentina

El pericardio protege y estabiliza al corazon. Su
inflamacion genera dolor (pericarditis) y la

acumulacion de liguido puede comprometer la
funcion cardiaca (taponamiento), dependiendo
mas de la rapidez que del volumen acumulado.

Funciones principales del pericardio:
Ancla el corazén en el mediastino.
Actua como barrera contra infecciones.
Permite interaccion mecanica eficiente
entre las camaras cardiacas.
Aunque no es vital, su ausencia
congénita puede ser asintomatica.

Inflamacion pericardica (Pericarditis aguda):

Afecta la capa parietal rica en inervacion
— dolor toracico retroesternal intenso.

Presente en >90% de los pacientes con
pericarditis.

Etiologias comunes: infecciosas,
autoinmunes, postraumaticas.

Derrame pericardico:

Acumulacion de liquido entre las capas
del pericardio.

Distensibilidad pericardica permite
adaptarse si el liguido se acumula lentamente.

-Impacto hemodinamico depende mas de:

Velocidad de acumulacion que del
volumen total.

Rapido — riesgo de taponamiento
cardiaco incluso con poco liquido.

Lento (ej. cancer) — posible gran
derrame sin sintomas inmediatos.

Taponamiento cardiaco:

Compresion de las cavidades cardiacas,
especialmente las derechas.

Disminuye el llenado ventricular — |
gasto cardiaco — shock.




DERRAME
PERICARDICO

Fisiopatologia

El derrame pericardico es la acumulacion
excesiva de liguido en el espacio pericardico, la
membrana que rodea el corazon.

Acumulacion de liguido en el espacio
pericardico (trasudado, exudado o sangre).
Puede ser agudo o cronico.

El derrame pericardico compromete la funcién
cardiaca dependiendo de la rapidez de
acumulacion. La compresion del corazon, sobre
todo derecho, limita el llenado y reduce el gasto
cardiaco, lo que puede llevar a taponamiento si
No se compensa.

Mecanismo fisiopatologico:

El pericardio tiene elasticidad limitada.

En casos agudos, solo 100-150 mL
pueden elevar la presion pericardica —
taponamiento cardiaco.

El corazon derecho, de paredes
delgadas, es el mas afectado.

Consecuencias hemodinamicas:

| Llenado diastolico del corazon
derecho — congestion venosa sistémica.

| Llenado del ventriculo izquierdo —
| volumen sistélico — | gasto cardiaco.

Compensacion inicial:
Taquicardiay T contractilidad
mediadas por actividad adrenérgica.

Descompensacion:
Con el tiempo, | presion arterialy |
gasto cardiaco — riesgo de shock obstructivo.

Casos cronicos:

El pericardio puede adaptarse
gradualmente.

Hasta 1-2 litros pueden acumularse sin
sintomas severos si el aumento es lento.




Taponamiento
Cardiaco

Fisiopatologia

El taponamiento cardiaco es una emergencia
médica en la que se acumula liquido
(generalmente sangre) en el espacio alrededor
del corazon, comprimiéndolo y dificultando su
capacidad para bombear sangre eficazmente.

El taponamiento cardiaco es causado por
compresion externa del corazon debido a la
acumulacion de liguido en el pericardio, lo que
impide su llenado diastolico. Esto reduce el gasto
cardiaco y compromete la perfusion sistémica,
siendo mas grave cuanto mas rapida es la
acumulacion del liquido.

Mecanismo general:

El pericardio normalmente contiene una
peguena cantidad de liquido fisioldgico.

Cuando se acumula rapidamente liquido
(incluso en bajo volumen), se eleva la presion
intrapericardica.

Esto comprime las cavidades cardiacas,
especialmente las derechas (de paredes mas
delgadas).

Consecuencias hemodinamicas:

| Retorno venoso — | llenado
diastolico

1 Volumen sistélico = | gasto
cardiaco

— Riesgo de shock obstructivo

Compensacion inicial:
Taquicardia (respuesta adrenérgica)
para mantener el gasto cardiaco.

Tipos de liquido posibles en el derrame:
Hemorragico (trauma, neoplasias)
Serosanguinolento (autoinmune,

infecciones)

Quiloso (obstruccion linfatica)

Importancia de la velocidad de acumulacion:
Agudo (ej. trauma): pocos mL pueden
causar taponamiento severo.
Cronico (autoinmunes, neoplasias): el
pericardio se adapta, permitiendo mayor volumen
(hasta litros) antes de sintomas graves.



La pericarditis constrictiva es una enfermedad en
la que el pericardio, la membrana que rodea el
corazon, se vuelve grueso Yy rigido, lo que dificulta
el llenado del corazon durante la didstole
(relajacion del corazoén) y puede llevar a
insuficiencia cardiaca

En la pericarditis constrictiva, el pericardio rigido
impide el llenado ventricular normal mas alla de la
protodiastole, provocando disminucion del gasto
cardiaco. La disociacion entre presiones toracicas
e intracardiacas y el patron respiratorio andmalo
son claves para distinguirla del taponamiento
cardiaco.

Pel"ica I‘ditiS Mecanismo principal:

= = - Secuela de una pericarditis aguda
COhStI‘ICtlva fibrinosa o de un derrame croénico.
Formacion de tejido de granulacion —
fibrosis — calcificacion del pericardio.
El pericardio se vuelve rigido, grueso e
inelastico, impidiendo la expansion normal del
corazon.

Alteraciones hemodinamicas:

El llenado ventricular es normal solo en
la protodiastole.

Cuando se alcanza el limite elastico del
pericardio, el llenado se detiene abruptamente.
.. s . Resultado: | volumen telediastolico —
Fisiopatologia | volumen sistélico —» | gasto cardiaco.

Fisiologia respiratoria alterada:

Hay una disociacion entre la presion
intratoracica e intracardiaca.

En la inspiracion: | presiéon pulmonar —
1 flujo venoso pulmonar a auricula izquierda.

La presion en la auricula derecha
permanece constante, lo que altera el retorno
Venoso.

Llenado ventricular
Limitado tras la protodiastole

Transmision de presion intratoracica
No se transmite al corazon

Caracteristica
Pericarditis Constrictiva
Presion venosa sistémica
No aumenta con inspiracion

Flujo venoso pulmonar a Al
| durante la inspiracion




Sindrome coronario
agudo

Fisiopatologia

El sindrome coronario agudo (SCA) es un término
general que describe un grupo de afecciones
causadas por una disminucién repentina del flujo
sanguineo al corazon

Los sindromes coronarios agudos resultan de la
obstruccion subita del flujo coronario por
ruptura de una placa aterosclerotica,
vasoespasmo Yy formacion de trombo. Esta
cadena de eventos lleva a isquemia, disfuncion
miocardica y, si no se revierte, necrosis. El
tratamiento apunta a prevenir la formacion del
ateroma y evitar o tratar la trombosis aguda.

Mecanismo central: Obstruccion del flujo
coronario

Causado por uno o mas de los siguientes
factores:

Cascada isquémica (orden de eventos tras
obstruccion aguda):
Disfuncion diastolica — disnea
Disfuncion sistolica
Cambios en el ST
Discinesia miocardica
. Dolor toracico (sintoma isquémico)
6. Necrosis miocardica (si >30 min de
isquemia)

Angina estable — inestable / IAM

La ruptura de la placa aterosclerdtica
es el evento precipitante clave.

Puede ocurrir sin sintomas previos (IAM
silencioso).

La activacion plaguetaria y formacion
del trombo causan la transicion.

Importancia clinica y terapéutica:
Prevencion del ateroma: controlar
dislipidemia, HTA, tabaquismo, estrés.
Prevencion de eventos agudos:
Antiplaguetarios (ej. aspirina)
Tromboliticos (disuelven el trombo y
reducen el tamano del infarto)

Ateroma (mas frecuente)

Formacion lenta por acumulacion de
LDL-colesterol, inflamacion y participacion de
macrofagos — placa aterosclerética.

Las células espumosas y el proceso
inflamatorio perpetuan el crecimiento del
ateroma.

Espasmo coronario

Puede ocurrir con arterias normales o
sobre una placa.

Aumenta transitoriamente la
obstruccion.

Respuesta a nitratos, como
nitroglicerina.

Trombo (factor clave del infarto)

Ruptura de la placa aterosclerotica —
exposicion del coldgeno — activacion
plaguetaria.

Las plaquetas:

Cambian de forma, se adhieren al
colageno.

Liberan tromboxano A2, ADP y activan
la cascada de coagulacion.

Forman un trombo oclusivo.




La cardiopatia isquémica cronica, también
conocida como enfermedad coronaria cronica, es
una condicion en la que el flujo sanguineo al
musculo cardiaco (miocardio) se reduce de forma
persistente debido a la obstruccion de las arterias
coronarias, generalmente por aterosclerosis.

La CMl es el resultado de isquemia persistente o
infarto que induce una respuesta inflamatoria,
disfuncion microvascular y remodelado adverso
del ventriculo izquierdo. Esta evolucion lleva a
fibrosis, pérdida contractil y falla cardiaca, con
impacto clinico dependiente del grado de
viabilidad miocardica y la efectividad de la
revascularizacion.

Mecanismo desencadenante

Causado por isquemia persistente o
infarto que altera el flujo coronario epicardico y
la reserva de flujo.

Cardiopatia isquémica . Procuce Unalcascada de camblos:

metabolicos, inflamatorios, neurohumorales y

Crénica estructurales.

Inflamacion postinfarto
. Muerte celular (miocitos, endotelio,

fibroblastos).

Activacion de:

Complemento

Radicales libres

Inflamasomas

Infiltrado inflamatorio que extiende la
lesion mas alla del area infartada.

Linfocitos T: tienen rol dual (dafo y
reparacion).

Linfocitos B: danan cicatrizacion y
promueven autoanticuerpos.

Disfuncion microvascular y fenomeno de "no
reflow”
Ocurre en ~50% tras revascularizacion
. - . exitosa.
F|S|°pat°l°gla Disfuncion endotelial, | oxido nitrico,
T endotelina.
Edema, hemorragia intramiocardica y

necrosis — dano irreversible.

Remodelado estructural y funcional

Generado por inflamacion, isquemia y
disfuncién neurohumoral.

Resulta en:

Fibrosis

Dilatacion ventricular

Disfuncion sistolica

Cambios en la geometria que pueden
causar insuficiencia mitral secundaria.

Via final comun: Remodelado del VI
Temprano: adelgazamiento, dilatacion.
Tardio: fibrosis, disfuncion valvular (IM),
hipertension pulmonar, insuficiencia cardiaca.

Miocardio aturdido
Disfuncion reversible post-isquemia transitoria.
Recupera funcion en semanas/meses.

Miocardio hibernante
Disminucion cronica del flujo — metabolismo
basal conservado. Recuperacion lenta (meses).

Estados del miocardio isquémico

Miocardio cicatrizal
Necrosis irreversible — fibrosis y pérdida
funcional permanente.

Miocardio viable: todavia puede
recuperarse con revascularizacion.

Remodelado inverso ocurre tras
revascularizacion exitosa si hay viabilidad.




Miocardiopatias
primarias y
secundarias

Que es

Fisiopatologia

Las miocardiopatias son enfermedades del
musculo cardiaco (miocardio) que alteran su
funcion mecanica y eléctrica, y pueden conducir a
insuficiencia cardiaca, arritmias o muerte subita.
Se clasifican en primarias (intrinsecas del corazén)
y secundarias (causadas por enfermedades
sistémicas).

MIODARDIOPATIAS PRIMARIAS

Son enfermedades idiopaticas o genéticas que
afectan directamente al musculo cardiaco. Se
subdividen segun la afectacion estructural y
funcional:

Miocardiopatia dilatada

Disminucion de la contractilidad
miocardica.

Dilatacion de las cavidades
ventriculares.

Disfuncion sistolica (| fraccion de
eyeccion).

Activacion neurohormonal (RAAS, SNS).

Remodelado excéntrico progresivo.

2. Miocardiopatia hipertrofica

Hipertrofia del ventriculo izquierdo
(habitualmente septal).

- Obstruccion dinamica del tracto de

salida del VL.

Disfuncion diastolica por rigidez
miocardica.

Isquemia subendocardica por aumento
de demanda y disminucion de perfusion.

Riesgo elevado de arritmias
ventriculares.

3. Miocardiopatia restrictiva
Rigidez de las paredes ventriculares.
Deterioro del llenado ventricular
(disfuncion diastolica).
Aumento de presiones de llenado.
Congestion venosa pulmonar y
sistémica.
FEVI normal o levemente reducida.

MIOCARDIOPATIAS SECUNDARIAS

Son miocardiopatias causadas por enfermedades
sistémicas o factores extrinsecos. Su

fisiopatologia varia segun el agente causante:

Isquémica
Necrosis miocardica por isquemia.
Remodelado ventricular postinfarto.
Disfuncion sistolica progresiva.

Inflamatoria (miocarditis)
Dano directo a los miocitos por
infeccién o autoinmunidad.
Infiltrado inflamatorio y necrosis.
Edema y disfuncion miocardica.
Posible evolucion a miocardiopatia
dilatada.

Toxica (alcohol, farmacos, drogas)
Dano citotdxico directo a los miocitos.
Muerte celular, fibrosis y remodelado
ventricular.
Disfuncion contractil y arritmias.

Metabolica / Endocrina

Alteraciones hormonales/metabodlicas
afectan el metabolismo miocardico.

Cambios en la contractilidad,
conduccion y estructura (hipertrofia, fibrosis).

Infiltrativa (amiloidosis, sarcoidosis,
hemocromatosis)

Depodsito de sustancias anomalas en el
miocardio.

Rigidez ventricular (fisiologia restrictiva).

Disfuncion diastolica y arritmias.




Cardiopatia Valvular

Fisiopatologia

La cardiopatia valvular, o enfermedad de las
valvulas cardiacas, se refiere a cualquier
problema que afecte a una o mas de las cuatro
valvulas del corazon: la adrtica, la mitral, la
pulmonar y la tricuspide.

La fisiopatologia depende del tipo de lesidon
valvular, que puede ser:

Estenosis: la valvula no se abre
completamente.

Insuficiencia o regurgitacion: la valvula
no se cierra correctamente.

Estenosis Valvular

» Mecanismo fisiopatologico:

La valvula estrechada genera un
obstaculo al flujo sanguineo.

Esto causa un gradiente de presion
entre las camaras adyacentes.

Aumenta la poscarga para la cdmara
gue impulsa la sangre.

Conduce a hipertrofia concéntrica
(engrosamiento de la pared sin dilatacion inicial).

Estenosis adrtica:

T presion en el ventriculo izquierdo —
hipertrofia VI — disfuncion diastoélica —
insuficiencia cardiaca.

Estenosis mitral:

T presion auricular izquierda —
congestion pulmonar — hipertension pulmonar
— fallo derecho.

Insuficiencia Valvular (Regurgitacion)

» Mecanismo fisiopatologico:

La valvula incompetente permite el
reflujo de sangre.

Aumenta el volumen de trabajo de la
camara que recibe el flujo retrogrado.

Causa sobrecarga de volumen —
dilatacion y hipertrofia excéntrica.

Ejemplos:

Insuficiencia mitral:

Reflujo del VI hacia Al — dilatacion
auricular izquierda — fibrilacion auricular —
congestion pulmonar.

Insuficiencia adrtica:

Reflujo de la aorta hacia VI — dilatacion
y eventual disfuncion del ventriculo izquierdo.

Adaptaciones y consecuencias a largo plazo
Hipertrofia (concéntrica o excéntrica)
del miocardio.
Dilatacion de cavidades cardiacas.
Disfuncion sistolica o diastodlica.
Congestion pulmonar y/o sistémica.
Fibrilacion auricular (en valvulopatias
izquierdas).
Riesgo de endocarditis infecciosa.

Ciclo fisiopatologico general

Alteracion valvular — sobretrabajo de camara
cardiaca — remodelado miocardico (hipertrofia/
dilatacion) — disfuncion miocardica — sintomas
de insuficiencia cardiaca (disnea, fatiga, edema,
etc))







