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IMPORTANCIA DEL TEMA

CIRCULATORIO

Top 10 global causes of deaths, 2016

Deaths (millions)
0 2 - 6 8 10

' 1 1 1

Ischaemic heart disease 9.228

Stroke VIOLENCIA

Chronic obstructive pulmonary disease

Lower respiratory infections

Alzheimer disease and other dementias

Cause Group
Trachea, bronchus, lung cancers

- Communicable, matemal, neonatal

Diabetes mellitus and nutritional conditions 2292

Road injury B Noncommunicablediseases

- Injuries

METABOLISMO
Diarrhoeal diseases

Tuberculosis

Source: Global Health Estimates 2016: Deaths by Cause, Age, Sex, by Country and by Region, 2000-2016. Geneva, World Heaith Organzation; 2018.
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EVOLUCION DE LA ECV SEGUN
AVANCES TECNOLOGICOS
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A Tale of Coronary Artery Disease and Myocardial Infarction. Elizabeth G. Nabel, M.D., Eugene Braunwald, N Engl J Med 2012;366:54-63
www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMra1112570




ANATOMIA GENERAL
DEL CORAZON




El corazdon se encuentra en el mediastino. Dentro de

on:
la caja fordcica.

Posici




Tronco braquicefalico derecho

Tronco venoso braquicefalico derecho
Tronco venoso braquicefélico izquierdo

Vena cava superior

Arteria pulmonar derecha

Venas pulmonares derechas ‘__
=

Tronco (arteria) pulmonar

Auricula derecha

Valvulas semilunares
de la arteria pulmonar

Vélvula tricaspide

Vena cava inferior

Arteria carétida izquierda

Arteria subclavia izquierda

\ f / Aorta (callado aértico)

Arteria pulmonar izquierda

Venas pulmonares izquierdas

= [

Auricula izquierda

Valvula mitral

Valvulas semilunares
de la aorta

Ventriculo izquierdo

Aorta descendente
Ventriculo derecho



Las diferencias anatdmicas de los ventriculos se debe a la
resistencia y por ende a la presion que se ven sometidos en cada
ciclo cardiaco. El miocardio es un musculo adaptable a la carga
que debe soportar.




CORTE TRANSVERSAL PERPENDICULAR AL EJE DEL CORAZON.
VISION SUPERIOR DE LOS VENTRICULOS DERECHO E
IZQUIERDO

Surco interventricular anterior

Vena cardiaca
mayor \ : Pericardio visceral
Arteria o e Miocardio

interventricular a
anterior Endocardio
Rama marginal de la

coronaria derecha

Pilar posterior

Valva septal

Pilares
posteriores

Surco
interventricular
posterior

Arteria
interventricular
posterior

Cuerdas
tendinosas

Vena cardiaca media
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Chordae
tendinae

Papillary
muscles

Left
ventricle







ANATOMIA
MICROSCOPICA




3 TIPOS DE CELULAS PRINCIPALES

» MARCAPASOS
» CONTRACTILES
» CONDUCTORAS




ORGANIZACION DE LA FIBRA MUSCULAR

SARCOLEMA -

MITOCONDRIA MIOFILAMENTOS
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[stema. cardjovascula

TEJIDO MUSCULAR CARDIACO

Musculo cardiaco
especifico




SISTEMA




Sistema de
conduccion
cardiaco
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POTENCIAL DE ACCION DE UN CELULA
EXITABLE

Potencial transmembrana (mV)
Potencial transmembrana (mV)




SISTEMA

CARDIOVASCULAR
[

A 4
A 4

A 4

AD VD ArPu > CPu > VePu
CL
A 4 \4
VaAo VaM

Ves ¢ cs ¢ Ao ¢ vi > Al
A: auricula
Ar: arteria

A < < Ve: vena

SCo [¢ VeCo ~ CCo ACo C: capilar

S: sistémico/a
Pu: pulmonar
Co: coronario
L: linfatico
Va: valvula

V: ventriculo
S: seno




CICLO CARDIACO

Cl CIO Ca rd 1aCo Contraccion Primer ruido cardiaco por aumento
isovolumétrica de presién interventricular pero sin
eyeccion de sangre
Presion ventricular
>20 mm/Hg - <80 mm/Hg
- Aumentando
Contraccion

auricular ry:
Eyeccion

Contraccién de las auriculas,
terminando de llenar los
ventriculos

La presion ventricular vence

la de las valvulas
semilunares y expulsa la
sangre

Presién Ventricular
>80 mm/Hg

Presién ventricular
<20 mm/Hg

Aumentando

|

La presién ventricular disminuye mas
que la presion auricular por lo que se
abren las vélvulas AV

Presion ventricular
<20 mm/Hg

Disminuye la presién ventricular
Presién ventricular provocando el segundo ruido cardiaco
>80 mm/Hg . ) .
por el cierre de valvulas semilunares

Disminuyendo




S FASES BIEN DEFINIDAS

» || ENADO AURICULAR

» CONTRACCION AURICULAR

» CONTRACCION ISOVOLUMETRICA VENTRICULAR
»EYECCION

» RELAJACION ISOVILUMETRICA VENTRICULAR




Isovolumic

relaxation
) Ejection Rapid inflow
Isovolumic Diastasis
contraction )
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LA SANGRE CIRCULA A TRAVES DE DOS
SISTEMAS “MINIMAMENTE" CONECTADOS
ENTRE S|

2 CIRCUITOS




DETERMINANTES DE LA FUNCION
CARDIACA




Flujo sanguineo tisular

—| Tono vasomotor tisular

Presién arterial

A

Y

Resistencia periférica

Volumen

minuto

y

A

Volumen eyectado

Frecuencia cardiaca




Flujo sanguineo tisular

—| Tono vasomotor tisular Presion arterial
Resistencia periférica Volumen minuto
Precarga I
Contractilidad Volumen eyectado Frecuencia cardiaca
Postcarga

El volumen eyectado es inversamente proporcional a la poscarga
y directamente proporcional a la contractilidad y a la precarga




PRECARGA

» DETERMINANTE PRINCIPAL DEL GASTO CARDIACO

» GRADO DE ESTIRAMIENTO MAXIMO O TENSION DE LOS CARDIOMIOCITOS ANTES DE LA
CONTRACCION VENTRICULAR

= DETERMINADA POR LANGITUD MEDIA DE LOS SARCOMEROS AL FINAL DE LA DIASTOLE
( FASE DE LLENADO )

» SEUTILIZAN VOLUMENES INTRACAVITARIOS O TELEDIASTOLICOS COMO MEDIDA
ACCESIBLE

NO HAY UNA MEDIDA EXACTA DE LA ELONGACION DE LAS FIBRAS MUSCULARES




PRECARGA - DEPENDENCIA

» Segun la ley de Frank-Starling, existe una relacion positiva entre la precarga vy el
volumen sistolico, de tal modo que, cuanto mayor es la precarga ventricular (y,
por lo tanto, el grado de estiramiento de sus fibras miocdrdicas), mayor es €l
volumen sistolico. Sin embargo, esta relacion, como en la mayoria de los
fendmenos fisioldgicos de nuestro organismo, no es lineal, sino curvilinea. Por lo
que, una vez alcanzado un valor concreto de precarga, incrementos posteriores
no fienen traduccion significativa en el volumen sistolico.

Zona plana
(precarga-independencia)

Volumen sistélico

Zona e pendente
(precarga-depandenda)

Precarga

Figura 1. Curva de funcién ventricular o de Frank-Starling.




LEY DE FRANK STARLING

» CAPACIDAD INTRINSECA DEL CORAZON PARA RESPONDER ANTE AUMENTOS DE
VOLUMEN (FLUJO SANGUINEQO), DETERMINANDO UN AUMENTO EN EL VOLUMEN DE
EYECCION SISTOLICO.

= CUANTO MAS VOLUMEN, MAS FUERZA DE CONTRACCION DEBIDO A LA RESPUESTA
DE LOS CARDIOMIOCITOS A LOS AUMENTOS DE CARGA.

Ley de Frank-Starling
|
I

Contractilidad aumentada
causada por estimulacion
nerviosa simpatica

A

Volumen sistélico (mL)

Volumen al final de la diastole ventricular (mL)

Fuente: Stuart Ira Fox: Fisiologia humana, 14e: www.accessmedicina.com
Derechos @ McGraw-Hill Education. Derechos Reservados.




» |arelacion entfre los cambios de precarga y volumen sistolico va a
depender de la morfologia y el grado de pendiente de la curva de
Frank-Starling, estando determinada por la capacidad contractil del
corazon y la poscarga ventricular. Por lo que, para un mismo
incremento de precarga, se producird un aumento variable del
volumen sistolico dependiendo de la morfologia y la zona en la que
funcionan ambos ventriculos en la curva de Frank-Starling.

et

Volumen sistélico

Comdtn rafiden®

t.«vs

é

VS: Volumen sistolico

Precarga

v

Figura 2. Diferentes respuestas ante un incremento de la
precarga dependiendo de la curva de funcion ventricular.
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RECARGA ES DIRECTAMENTE
PORCIONAL AL RADIO E INVERSAMENTE

PORCIONAL AL ESPESOR DE LA PARED



POSTCARGA

» TODA FUERZA QUE SE OPONE A LA EYECCION VENTRICULAR EFECTIVA.

» ES FUNDAMENTALMENTE, LA PRESION QUE DEBE EJERCER EL VENTRICULO
PARA EXPULSAR LA SANGRE HACIA LA AORTA.

= EN LA PRACTICA, CORRESPONDE A LA PRESION AORTICA.

» EJEMPLO: PAO; Estado de la valvula Ao, Viscosidad de la sangre, RVS,
PRECARGA EXCESIVA.




Contractilidad - Inofropismo

» CAPACIDAD INTRINSECA DEL MUSCULO CARDIACO PARA CONTRARSE Y
EJERCER UNA FUERZA OPUESTA A LA QUE ES SOMETIDO LUEGO DE SU
ACTIVACION ELECTRICA.

= ESTA PROPIEDAD PUEDE POTENCIARSE O DEPRMIRSE
FARMACOLOGICAMENTE SEGUN TRATAMIENTOS ESPECIFICOS.




V 1 b | vid vid vol. de fin de diastale
O rl O eS 3| viz: wol. de fin de sistole
e vey: yolumen evectado
1 RFS: recta de fin de sistole
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El volumen eyectado es inversamente proporcional a la poscarga
y directamente proporcional a la contractilidad y a la precarga.

Toda camara con contractilidad disminuida se dilata.




Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

Situacién/Variable VED VFS Vey FEy
A Precarga 2 N * t
VPrecarga $ N7 $ 2
A Postcarga N * 4 $
\V Contractilidad +* : ¥ ) 44 33

Referencias:
A - V: aumento - disminucion
%4 - ¥ sumento marcado - disminucién marcada




SUFICIENCIA CARDIACA

La bomba suficiente:

1. CONTRACTILIDAD NORMAL

2. LA FRACCION DE EYECCION SE MANTIENE EN REPOSO
Y AUMENTA EN EL EJERCICIO SIN ELEVAR LAS
PRESIONES DE LLENADO VENTRICULAR.

3. SIN TRASOTRNO EN LA RELAJACION

4. PUEDE MODIFICAR LA FRECUENCUA CARDIACA.




MEDICIONES NO INVASIVAS DE LA

FUNCION CARDIOVASCULAR

; o ! . RR ! 1 ! 1
Rl | | Intervals | ! Segments

&
By




MEDICIONES NO INVASIVAS DE LA
FUNCION CARDIOVASCULAR

Tonometria o Mecanografia

=" Mecano-transductor

_ ansductor

-

&

s 18pdo sohdo

Presion (mmHg)

32 33
Dsametro (mm)




Adaptaciones de la bomba

Aumento de postcarga ventricular izquierda

» Etiologia:
» Hipertension arterial sistémica
» Estenosis valvular adrtica

» Patologias de aorta toraxica




ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
HIPERTENSIVA

» 30% aprox de la poblacion uruguaya padece HTA
» 80% de los pacientes con enfmerdad coronaria padecen HTA.

» | os infartos de miocardio no reconocidos clinicamente son mAas comunes
entre personas hipertensas, comprendiendo hasta 35% de los mismos en
hombres y 50% en mujeres.

= La HTA duplica la posibilidad de desarrollar insuficiencia cardiaca en
hombres y la triplica en mujeres. El riesgo de insuficiencia cardiaca se
iIncrementa en forma continua con el aumento de las cifras tensionales y
es evidente en todos los grupos etarios entre 1os 40 y los 70 anos



Hipertension arterial

A

T Resistencia periférica

Vasoconstriccion

Hipertrofia vascular

y/o

T Volumen minuto

4

A

T Volumen eyectado

T Frec. cardiaca




T Resistencia periférica T Volumen minuto

/\ 4 A

LVasoconstricci(')n » Hipertrofia vascular >Volumen eyectado > Frec. cardiaca
A *

disf. endotelial |__ > insulinemia —| >contractilidad
fact.endoteliales| obesidad | > precarga

A
alt. membranas [ alterac genética| |> volemia:

>ingesta Na
[~

retencion Na

> renina-angiot |—

venoconstricion




TENSION Y PRESION

® [ 0s vasos estdn sometidos a la deformacidn a causa de la PRESION dentro
de ellos.

TENSION

\ 4

LINEAS DE FUERZA

Arteries

Direccion diferente
a la de la presion

Presion: Fuerza sobre la superficie Ley de LAPLACE

T=P xr/2¢e




Ondas de Pulso

» PRESION ARTERIAL: Fuerza de la sangre sobre las paredes de la arteria.

Right common = Left common
/ carotid artery

Right Left
subclavian subclavian
artery artery

Innominate artery

Presion total

Ascending
aorta

Onda incidente

Onda reflejada

Abdominal

f1 t'2

Common
iliac artery




ONDAS DE PRESIC')N
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ONDAS DE PRESION
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- Aumento de la carga sometida al corazén

-  Aumento del consumo de O2 miocdrdico

- Aumento de presion ventricular para la
apertura de la VM

- HIPERTROFIA VENTRICULAR

- FALLA CARDIACA




Adaptaciones cardiacas

Aumento de postcarga: sobrecarga de
presion

» Necesita:

= gumentar la fuerza para generar mads presion y mantener I
fraccion de eyeccion (FEy).

» disminuir el stress parietal para mantener |la circulacion coronaria

®» Como Presion = Stress x 2 espesores / radio:

®» Aumenta el espesor (hipertrofia):
» qumenta la fuerza: TFEy
®» disminuye el stress
= oero aumenta la rigidez




Adaptaciones de la bomba
Precarga ventricular izquierda AUMENTADA

» Aumento de precarga:
» Efiologia:
® |nsuficiencia valvular mitral
»|nsuficiencia valvular adrtico
» Cardiopatias congénitas




Adaptaciones cardiacas.
Aumento de postcarga: sobrecarga de
presion

<D




Adaptaciones cardiacas

Aumento de postcarga: sobrecarga de
presion
Adaptacion a mayor POSTCARGA:

« HIPERTROFIA
« aumentan los componentes celulares

e pero no aumenta el numero de vasos
 con el tiempo se dilata por isquemia relativa:

— descompensacion y 4 FEy




Adaptaciones cardiacas
Aumento de precarga: sobrecarga de
volumen

» Necesita:
» gcomodar mas volumen sin aumentar la presion de llenado:
»ogumentan los didmetros, se dilata
» disminuye la rigidez (se distiende)

» Fvitar gue aumente el stress parietal:
®|eve hipertrofia




Adaptaciones cardiacas
Aumento de precarga: sobrecarga de
volumen

» Adaptacion: DILATACION - MENOR RIGIDEZ — LEVE HIPERTROFIA.

» Sila dilatacion es marcada y/o si no hay hipertrofia, aumentard el stress y
aerd la fraccion de eyeccion: descompensacion.

« Historia natural:
— 7T precarga — dilatacion, menor rigidez y leve hipertrofia

— tardiamente: mayor dilatacion con T de stress — descompensacion: {FEy




Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

P- RFS —— Basal
| > Precarga
Aumento agudo _
de precarga _
FFD




Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

Disminucion aguda
de precarga

RFS — Basal
— < Precarga
FFD
e _____,,_x-"""
mII-:nrn.ll.rl'rlndllu:l I I | I I v




Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

Aumento agudo
de postcarga

RES/

— > Postcarga

FFD




Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

Disminucion aguda
de coniractilidad

RFS
—— Basal
< Contractilidad
RFS
o
FFD

1\

ey | ee g arimode boce



Efectos de cambios aislados de precarga, postcarga y contractilidad

F_ RFS

Aumento agudo _
de coniractilidad _

—— Basal
= Contractilidad

. FFD

I I I I | I I I I | I Iy

. | Ee sy arimede loese




ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
ISQUEMICA

G,Aneria normal

El trombo
bloquea la
sangre de
" la artenia
Arteria | L~ Flujo normal
coronari de la sangre
Flujo anormal
G Estrechamiento ¢ 13 sangre Plgca transversal de la artenia
de la arteria :

colesterol

Musculo Musculo cardiaco muerto
cardiaco sano

C peermmaldy - Fotnliscom




Angioplastia

Catéter
Baldn
colapsado

Catéter
Balén
dilatado

Catéter
Balén y
Stent

colapsado

Stent

Catéter
Balony
Stent

Liberacion

TERAPIAS DE REPERFUSION

Puente
__— utilizando
Aorta - una arteria

Obstruccion

Puente

utilizando
una vena



Disminucion de perfusion renal

l

Renina

Angiotensinégeno

|

—

Angiotensina |

v

Enzima

Angiotensina ll

convertidora

v

Vasos

Vasoconstriccion

Aumento de presion arterial

v

Glandulas suprarrenales

> produccion de Aldosterona

Retencion de Sodio y H,0O




