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Introduccidn A Las Cardiopatias las vias fisiopatologicas que conducen a la «rotura» del
corazon se resumen seis mecanismos principales

1) Fallo de la bomba= ojo mas frecuente
 Disfuncién sistélica: el musculo cardiaco se contrae débilmente y las cavidades no se
vacian bien se registra lo que se conoce como «disfuncion sistolica».

» Disfuncion diastdlica: En algunos
casos el musculo no se relaja lo
suficiente como para permitir el
llenado ventricular y esto se traduce
en una disfuncién diastdlica.

2) Obstruccién al flujo= Las lesiones
que impiden la apertura de la valvula
(p. ej., estenosis calcificada de la
valvula aortica) o aumentan las yaivula cardiaca normal Valvula cardiaca con
presiones en las  cavidades estenosis adrtica
ventriculares (p. e€j., hipertensién

sistémica o coartacion de aorta) pueden provocar un sobreesfuerzo de trabajo para el
miocardio, que tendra que bombear contra la obstruccion

3) Regurgitacion del flujo= La patologia valvular que permite que el flujo retrégrado de la
sangre causa un aumento del volumen de trabajo y superar la capacidad de bombeo de las
camaras afectadas.

4) Cortocircuitos del flujo= Los defectos (congénitos o adquiridos) que derivan la sangre de
forma inadecuada de una cavidad a otra o de un vaso a otro provocan sobrecargas de
presion y volumen.

5) Trastornos de la conduccién cardiaca= Los impulsos cardiacos descoordinados o el
bloqueo de las vias de conduccidon pueden producir arritmias que enlentecen las
contracciones o impiden totalmente que el bombeo sea eficaz.

6) Rotura del corazén o de un gran vaso= La pérdida de la continuidad circulatoria (p. €j.,
herida por arma de fuego que atraviesa la aorta toracica) puede dar lugar a la pérdida
masiva de sangre, shock hipotensivo y muerte.



INSUFICIENCIA CARDIACA
Concepto:Ilncapacidad del corazon de bombear sangre hacia los tejidos periféricos. Se
denomina insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).

1) La ICC aparece cuando el corazén no consigue generar un gasto suficiente para
satisfacer las demandas metabdlicas de los tejidos o cuando solo consigue satisfacerlas con
unas presiones de llenado superiores a las normales
2) en una minoria de casos es consecuencia de un incremento de demandas de los tejidos,
como en el hipertiroidismo, o por una capacidad reducida de transportar oxigeno, como en
la anemia.

3) Mayormente, el desarrollo de la ICC es gradual, por efectos acumulados de una
sobrecarga cronica de trabajo o por la pérdida progresiva de miocardio.

La insuficiencia cardiaca puede deberse a una disfuncion sistélica o diastoélica.

1) disfuncién sistdlica: se debe a una funcion contractil inadecuada del miocardio, como
consecuencia de una cardiopatia isquémica o de la hipertension.

2) disfuncién diastdlica: es la incapacidad del corazén de relajarse y llenarse de forma
adecuada, consecuencia de una hipertrofia masiva del ventriculo izquierdo, fibrosis del
miocardio, depdsito de amiloide o pericarditis constrictiva. Es la mas frecuente y es mayor
en los ancianos, los diabéticos y las mujeres.

La insuficiencia cardiaca se puede deber también a disfuncién valvular

(p.ejem, en relacion con endocarditis) o puede producirse por un aumento rapido del
volumen o la presion arterial, aunque el corazén sea normal.

Cuando el corazén que esta fallando no puede bombear de forma eficiente sangre, se
produce un aumento del volumen telediastélico ventricular, de las presiones telediastdlicas y
de las presiones venosas. Un gasto cardiaco inadecuado se denomina insuficiencia
anterograda asociada a aumento de la congestion venosa, es decir una insuficiencia
retrograda. Aunque la raiz del problema de la ICC es una deficiencia de la funcién cardiaca,
al final todos los 6rganos resultan afectados por una combinacién, variable, de insuficiencia
anterograda y retrégrada.

Mecanismos compensatorios: El aparato cardiovascular trata de compensar la menor
contractilidad miocardica o el aumento de la carga hemodinamica por mecanismos
homeostaticos

a) Mecanismo de Frank-Starling. Los volumenes de llenado telediastélicos aumentados
dilatan el corazon y determinan una mayor distension de las miofibrillas cardiacas; estas
fibras alargadas se contraen con mas fuerza, aumentando asi el gasto cardiaco. Si el
ventriculo dilatado consigue mantener el gasto cardiaco, se dice que el paciente padece
una insuficiencia cardiaca compensada. Sin embargo, la dilatacion ventricular se consigue a
expensas de aumenta la tension de la pared e incrementar las necesidades de oxigeno de
un miocardio que ya esta comprometido. Con el tiempo, el musculo que esta fallando no
consigue propulsar suficiente sangre como para satisfacer las necesidades del cuerpo y el
paciente desarrolla una insuficiencia cardiaca descompensada

* La liberacion del neurotransmisor noradrenalina por el sistema nervioso auténomo
aumenta la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocardica y la resistencia vascular.

* La activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona fomenta la retencién de aguay
sal (incrementando asi el volumen circulatorio) y aumenta el tono vascular.

* La liberacion del péptido natriurético auricular trata de contrarrestar al sistema renina-



angiotensina-aldosterona mediante la diuresis y la relajacion del musculo liso vascular.

c¢) Cambios estructurales del miocardio, incluido el incremento de la masa muscular: Los
miocardiocitos se adaptan al aumento del esfuerzo mediante el ensamblaje de nuevos
sarcémeros, aumentando el tamano del miocito (hipertrofia)

* En los estados de sobrecarga de presion (p. €j., hipertension o estenosis valvular), se
suelen afiadir nuevos sarcomeros en paralelo al eje mayor de los miocitos. El incremento
del diametro de la fibra muscular provoca una hipertrofia

* En estados de sobrecarga de volumen (p. €j., insuficiencia valvular o cortocircuitos), los
nuevos sarcémeros se anaden en serie con los que ya existian, de forma que aumenta la
longitud de la fibra muscular. La hipertrofia compensadora tiene un coste. Las necesidades
de oxigeno del miocardio hipertrofico se amplifican por el aumento de la masa de células
miocardicas. Como el lecho capilar del miocardio no se expande al ritmo que aumentan las
necesidades miocardicas de oxigeno, el miocardio se hace vulnerable a lesiones
isquémicas.

Alteracion de los patrones de expresion génica

Tipicamente, la hipertrofia se asocia a una alteracion de los patrones de expresion génica,
que recuerdan a los del miocardiocito fetal, como cambios en la forma predominante de la
cadena pesada de la miosina. Estas alteraciones pueden contribuir a cambios en la funcion
de los miocardiocitos, que causan un incremento de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de
la contraccion, factores ambos que mejoran el gasto cardiaco, pero que también pueden
aumentar el consumo cardiaco de oxigeno. Dada la isquemia y el incremento crénico de la
carga de trabajo, finalmente, se produce cambios patolégicos, como la apoptosis de los
miocardiocitos, las alteraciones del citoesqueleto y el aumento en el depdsito de matriz
extracelular (MEC)



INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA

La insuficiencia cardiaca puede afectar de forma predominante al lado derecho o izquierdo
del corazdén o, en ocasiones ambos Lados

Causas: Las mas frecuentes son; la cardiopatia isquémica (Cl), la hipertension sistémica,
las enfermedades de la véalvula aértica o mitral y los trastornos primarios del miocardio (p.
ej., amiloidosis).

Los efectos morfologicos y clinicos se producen debido a que no hay buena perfusion
sistémica y al incremento de las presiones retrogradas en el seno de la circulacion
pulmonar. Morfologia: Corazon= Los hallazgos macroscopicos dependen del proceso
patolégico de base, ya que puede existir, por ejemplo, un infarto de miocardio o una
deformidad valvular. Si se exceptia la insuficiencia cardiaca secundaria a una estenosis de
la valvula mitral o a una miocardiopatia restrictiva, el ventriculo izquierdo estara hipertrofiado
y dilatado, de forma masiva. La dilatacion del ventriculo izquierdo puede producir una
insuficiencia mitral con aumento del tamafio de la auricula izquierda. Los cambios
microscopicos son inespecificos y corresponden, a hipertrofia de los miocardiocitos con
fibrosis intersticial

Caracteristicas Clinicas

Disnea de esfuerzo:sintoma mas precoz, la tos consecuencia de la trasudacién de liquido
hacia los espacios aéreos.

(ortopnea): debido a que en posicion supina se incrementa el retorno venoso desde las
extremidades inferiores y se eleva el diafragma. Este se alivia al sentarse o ponerse de pie,
de forma que los pacientes acostumbran a dormir semisentados.

Disnea paroxistica nocturna: despierta al paciente del suefio con una sensacion extrema
de falta de aire, que recuerda casi a un ahogamiento.

Otras manifestaciones:aumento de tamano del corazén (cardiomegalia), taquicardia, el
tercer tono cardiaco y la presencia de estertores finos en las bases pulmonares, que se
producen por la apertura de los alvéolos pulmonares edematosos.

Tratamiento: se enfoca en corregir la causa de base, por ejemplo, en la alteracién valvular
0 una perfusion inadecuada del corazén. el abordaje clinico incluye la restriccion de sal o el
uso de farmacos que reducen la sobrecarga de volumen (diuréticos), aumentan la
contractilidad del miocardio (inétropos positivos) o reducen la poscarga (bloqueo
adrenérgico o inhibicién de las enzimas conversoras de la angiotensina). los inhibidores de
la enzima conversora de la angiotensina benefician a los pacientes no solo porque se
oponen a la retencién mediada por la aldosterona de sal y agua, y ademas limita la
hipertrofia y el remodelado de los miocardiocitos.

Otros:tratamiento de resincronizacién cardiaca (marcapasos exégeno en el ventriculo
derecho e izquierdo) y la modulacion de la contractilidad cardiaca (estimulacién exdégena del
musculo cardiaco)



INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA

Esta suele ser consecuencia de la insuficiencia cardiaca izquierda, dado que cualquier
incremento de la presidn en la circulacién pulmonar acaba sobrecargando el lado derecho
del corazoén. las

causas de insuficiencia cardiaca derecha incluyen todas las que producen insuficiencia
cardiaca izquierda por el aumento de presién pulmonar que genera la ICI

La insuficiencia derecha exclusiva es poco frecuente y afecta a pacientes con algun proceso
en los pulmones, motivo por el cual se suele denominar corpulmonale.

las enfermedades parenquimatosas pulmonares, el corpulmonale puede producirse por
trastornos que afectaron a los vasos pulmonares, como la hipertension pulmonar primaria,
la tromboembolia pulmonar repetida o los cuadros que producen vasoconstriccién pulmonar
(apnea obstructiva del suefio). Que ocasiona una hipertrofia y dilatacion del lado derecho
del corazon. Los principales efectos morfoldgicos y clinicos de la insuficiencia cardiaca
derecha pura son la congestion de los sistemas venosos porta y sistémico, con una
congestion pulmonar minima.
Morfologia
Higado y sistema portal:
[J El higado suele estar aumentado de tamaro y peso (hepatomegalia congestiva). En
el corte transversal se reconoce una congestion, que da origen al patron llamado
HIGADO EN NUEZ MOSCADA

[J Cuando existe una insuficiencia cardiaca izquierda, la hipoxia central grave da lugar
a una necrosis centrolobulillar, ademas de congestién sinusoidal.

[J En los casos de insuficiencia cardiaca derecha grave de larga evolucion, las areas
centrales pueden desarrollar fibrosis y aparecer asi la denominada cirrosis cardiaca

Caracteristicas clinicas

La insuficiencia cardiaca derecha no se asocia a sintomas respiratorios. Las
manifestaciones clinicas guardan relacién, con la congestiéon venosa portal y sistémica, la
hipertrofia hepatica y esplénica, el edema periférico, el derrame pleural y la ascitis. La
congestién venosa y la hipoxia renal y cerebral secundaria a la insuficiencia cardiaca
derecha Es importante recordar que la descompensacion cardiaca se caracteriza por la
aparicion de ICC biventricular con insuficiencia cardiaca derecha e izquierda. Conforme
progresa la ICC, se desarrolla cianosis y acidosis francas, consecuencia de la reduccion de
la perfusién tisular con disminucién del gasto cardiaco y aumento de la congestion.



PATOLOGIAS GASTROINTESTINALES

Las patologias gastrointestinales son enfermedades que afectan al sistema digestivo,
desde la boca hasta el ano. Estas pueden variar en gravedad y causar diversos
sintomas. Algunas de las mas comunes incluyen la gastritis, la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE), el sindrome del intestino irritable (SIlI) y las infecciones
gastrointestinales.

Cavidad Oral Salivaciéon aumentada Encias hipertréficas, hiperémicas y friables
(aumento de estrogenos)Edema y sangrado de encias (Def Vit c)

Motilidad Gastrointestinal Reducida (progesterona) Permite que el bolo alimenticio
esté mas tiempo en la zona gastrointestinal y se provoque Mayor reabsorcion de agua
—> Constipacion

Estomago y eséfago Aumento produccion acido clorhidrico generando un ambiente
mas acido Aumento volumen estdmago por gastrina Mas RGE reflujo gastroesofagico
(elevacién estomago por el aumento del volumen uterino y disminucion tono del esfinter
esofagico inferior generando la comida vuelva del estomago hacia el eséfago)

Vesicula Biliar: Hipotonia del musculo liso de su pared Evacuacion del acido biliar
estara enlentecida e incompleta Colecistoquinina regulador de contractilidad vesicular
inhibido.Estasis biliar (mas tiempo los acidos biliares en la vesicula) + aumento
saturacion de colesterol --> calculos de colesterol

Intestino delgado, grueso y apéndice.Ascenso y lateralizacion: (flanco derecho)
Hemorroides por dilatacion de los plexos venosos en especial de los que estan bajo la
pelvis; plexo hemorroidal

Higado: Disminucion del flujo sanguineo de un 35% por la distribucién a otros 6rganos
disminucioén proteinas plasmaticas 20%disminuciéon de albumina aumento de fosfatasas
alcalinas



REFLUJO GASTROASOFAGICO

[J Incompetencia del EEI esfinter esofagico inferior
[J Vaciamiento gastrico retardado
[J Sobrecrecimiento uterino y ascenso del estomago

Aumenta riesgo con:
- Aumento ganancia de peso
- Antecedente de RGE

Pirosis: sensacion de ardor en region retroesternal y epigastrico 80% embarazadas
sufren pirosis

Mayoria de las pacientes se maneja con medidas terapéuticas simples:
- Levantar cabecera de cama

- Evitar comidas ricas en grasas, condimentos y acidas, café

- Ultima comida dos a 3 horas previo a acostarse

-Evitar recostarse post comida

- alcohol

Uso de antiacidos: en el siguiente orden
Domepridona

Ranitidina

IBP inhibidores de la bomba de protones omeprazol

CONSTIPACION

Tiempo de transito intestinal aumentado producto de Ila Disminucién de motilidad
intestinal (inhibitorio de progesterona sobre musculo liso) Como va estar mas tiempo,
hay una Mayor absorcién de agua y electrolitos -> deposiciones mas duras

Utero gravido comprime sigmoides
Fisuras anales

Hemorroides

Sangrado

Aumento ingesta de agua

Aumento ingesta de fibras

solubles (linaza, psyllium)

Emolientes (vaselina liquida)

Lactulosa: cuidados con las pacientes diabéticas porque puede generar estados de
hiperglucemias

ULCERA PEPTICA

Tienden a mantenerse inactivas durante embarazo.Complicaciones también; si se
presentan como hemorragia digestiva, rotura de ulcera péptica, se debe tratar como un
enfermo comun por el alto riesgo de mortalidad



Eliminar alimentos irritantes

Usar IBP como el omeprazol

En caso de H Pylori postergar tratamiento hasta puerperio debido a la afectaciéon que
puede generar al feto

ENFERMEDADES INFLAMATORIA CRONICA

g | Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn
= Compromico del recto y fleon dital y colon
- segmentog variableg del colon
Diarrea acuoga, pujo, Fistulag analeg, perforacion Cutaneo, articular,
teneemo, rectorragia y mucug intestinal, ectenogie, HD ocular, hepatico y renal

efectos sobre el embarazo
Enfermedad activa aumenta tasa de:
- Aborto
— Parto por cesarea
— Parto prematuro
Sin incidencia en aumento de complicaciones de EIC
Tratamiento Terapia médica (sulfadiazina) que no tiene problemas en el embarazo
Si no responde bien se usa Corticoides (dosis bajas)
Si complicacion requiere tratamiento quirurgico —> se debe realiza

PANCREATITIS AGUDA
Dolor abdominal alto
Inicio brusco y prolongado
Vomitos Hipovolémico
[ actor comin mas asociado en el embarazo es con la Colelitiasis
[J Hay otros factores que también se asocian a pancreatitis aguda como:
hipertrigliceridemia, hipercalcemia, transmisiones alimentarias y alcohdlicas
[J Normalmente en segundo trimestre de embarazo
Manejo con tratamiento Médico
- régimen cero
- Corregir hipovolemia y acidosis
- Vigilar funcién respiratoria y renal
- Prevenir hiperglicemia e hipocalcemia



Anexos

Insuficiencia ¢ DERECHA
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