
FISIOLOGÍA DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR 
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Sistema de conducción

• Nódulo Sinoauricular (Keith-Flack): Localizado en el surco terminal

del techo de AD, junto a donde desemboca la VCS

• Nódulo Auriculoventricular (Aschoff-Tawara): Localizado en la

porcion inferior del surco interauricular próximo al septum membranoso

interventricular en el vértice del triangulo de Koch

• Haz de his: Atraviesa el septum membranoso para dividirse en ramas

izquierda y derecha

• Red Purkinje
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Excitabilidad Cardiaca

Células musculares cardiacas -90 mV
“Canales Rápidos Na+”

Células marcapasos  -65 mV
“Canales Lentos Na+ y Ca+”



Ciclo Cardiaco

(3er ruido)

(4to ruido)



Mecanismos de la contracción cardiaca 
y la ¿Ley de Frank-Starling?



Mecanismos de la contracción cardiaca

Precarga: Equivalente al vol telediastolico “120 ml” 
( Suma de Retorno Venoso + Volemia+ Contraccion Auricular 
y Distensibilidad)

Contractivilidad: Modificable por fármacos y sistema 
metabolico

Postcarga: La tensión parietal es proporcional a la presión 
intraventricular y radio de la cavidad e inversamente al grosor 
del musculo cardiaco

GC: Volumen de sangre eyectada por minuto del VI

TA: Fuerza generada por la eyección sanguínea del VI contra 
de la resistencias vasculares periféricas





Regulación de la TA

Regulación rápida

• Barorreceptores

• Quimiorreceptores

Regulación a largo 
plazo

• Sistema Renina 
Angiotensina 
Aldosterona



Regulación Rápida

Aumento de TA

Barorreceptores 
Aorticos y 
Carotideos

Nervio vago y 
Glosofaringeo

Reflejo vagal e 
Inhibición de 

centro 
vasoconstrictor

Bradicardia y 
Vasodilatacion

Disminucion de TA



Regulación Rápida

Hipoxemia

Quimioreceptores
carotideos

Estimulacion de 
baroreceptores

Activacion del 
centro 

vasoconstrictor

Actividad 
simpatica

Aumento de TA



Regulación a largo plazo



SEMIOLOGIA CARDIACA Y 
VASCULAR



Inspección



En el recién nacido hay   44   respiraciones por minuto.                   

De 5 a 15 años              26  respiraciones por minuto.

De 16 a 30 años              20 respiraciones por minuto.

De 30 a 40 años              16 respiraciones por minuto.

Más de 40 años               18 por minuto.



Palpación



Percusión 

La percusión torácica es un procedimiento de exploración que nos va a proporcionar datos 

al golpear la caja torácica, y estos golpes producirán un sonido que nos orientarán sobre 

alguna alteración del contenido torácico. 

En la caja torácica se puede escuchar tres tipos de sonidos:

+ Claro pulmonar

+ Mate o submate

+ Timpánico o hiperclaro.



Auscultación 

AUSCULATACION

Se debe realizar en ambos hemitórax en inspiración y 
espiración, el sonido debe ser heterogéneo

FENÓMENOS AGREGADOS. 

Estertores: Bronquiales y alveolares.
Estridor: Laríngeo y traqueal.
Frote pleural.



ESTERTORES.

Los estertores se escuchan cuando existe dificultad al 
paso del aire a través del árbol respiratorio, por 
disminución del calibre o por secreciones en su 
interior. 

Estertores de burbujas grandes o gruesas, cuando el 
conflicto se encuentra en tráquea o bronquios 
gruesos. 

Los estertores de burbujas medianas en bronquios 
medianos y los estertores de burbujas pequeñas o 
subcrepitantes cuando el problema se encuentra en 
bronquios muy finos o delgados. 

Los estertores silbantes o sibilancias son producidos 
por disminución del calibre de los bronquiolos
terminales. (asma)



ESTRIDOR.  

Es el ruido que hace el aire al pasar por la laringe o la tráquea, y se escucha tanto en la 
inspiración como en la espiración.

FROTE PLEURAL. 
Consiste en el rose de la pleura visceral sobre la parietal, cuando  alguna de ellas se 
encuentra alterada. (Inflamación, tumor, adherencias)

Se trata de un rechinido de tono grave con los movimientos respiratorios y es audible en 
el sitio de la lesión. 



Auscultación 

Foco aórtico. En el 2º. espacio intercostal derecho y 
borde esternal.(contacto con la aorta descendente)

Foco pulmonar. En el 2º. espacio intercostal izquierdo 
y  borde  del esternón.(mayor contacto con el cono 
de la arteria pulmonar).

Foco mitral. Se ausculta en la punta del corazón, 5º 
espacio intercostal izquierdo. (contacto con el 
ventrículo izquierdo)

Foco tricúspide. Se ausculta en el apéndice Xifoides 
en el 5º. o  6º. espacio intercostal derecho. (contacto 
con el ventrículo derecho)



Soplos

Son producidos por un flujo sanguíneo turbulento en una válvula o por una comunicación anormal del corazón. 
Pueden ser:

• Sistólicos
• Diastólicos
• Continuos. 

Si los soplos ocupan toda la sístole serán Holosistólicos, si ocupan toda la diástole Holodiastólicos.

Si el soplo solo ocupa una parte de la sístole será Merosistólico, o una parte de la diástole; Merodiastólico.

Proto Meso Tele





Toma de TA
• Paso 1: Colocar el manguito

El manguito debemos colocarlo en el brazo del paciente a una distancia aproximada
de 2cm (2 dedos) de la flexura del codo, de tal manera que los dos tubos queden
en el hueco braquial. Debe ajustarse bien al brazo del paciente, no puede quedar
suelto.

Paso 2: Localizar la arteria braquial

• Vamos a buscar la arteria braquial en el hueco humeral palpando su pulso con
nuestros dedos sobre ella y se insufla el manguito hasta dejar de sentir el pulso,
posteriormente se desinfla y se espera un minuto.

Paso 3: Insuflar aire al manguito

• Colocaremos el manómetro en un lugar visible y comenzaremos a insuflar aire
con la pera al manguito hasta que la aguja suba por encima de 20 a 40 mmHg de
la medicion previa

Paso 4: Ruidos de korotkoff

• Se procede a colocar la membrana del estetoscopio y desinflar 2 a 3 mmHg/seg
determinando los ruidos de korotkoff.



HIPERTENSION ARTERIAL



Tiene una prevalencia aproximada en torno al 20% de la población y constituye uno
de los factores primordiales de riesgo para las enfermedades cardiovasculares

• Ictus

• Enfermedad coronaria

• Insuficiencia cardíaca

• Insuficiencia renal 

• Enfermedad arterial periférica



Definiciones
• HTA en el adulto: Como la presencia = ó > a 140/90 mmHg.

• HTA sistólica aislada: Cifras = ó > a 140 mmHg de sistólica y < a 90 mmHg de diastólica.

• Hipertensión resistente o refractaria:  No se consigue reducir las cifras a niveles deseados a pesar 
de cambios del estilo de vida y al menos tres fármacos (incluido un diurético).

• HTA de "bata blanca" o hipertensión aislada en la clínica

• HTA enmascarada o HTA ambulatoria aislada



• Crisis Hipertensivas: Son elevaciones superiores a
180/110-120 mmHg y se dividen en dos tipos.

Urgencia Hipertensiva: Elevación de la TA en un
paciente asintomático o con síntomas
inespecíficos, con afectación leve o moderada de
los órganos diana que por no producir un
compromiso vital inmediato permite su
corrección, con tratamiento por vía oral, en un
plazo de hasta 24 horas.

Emergencia Hipertensiva: Elevación aguda de la
presión arterial acompañada de alteraciones
orgánicas graves con riesgo de lesión irreversible,
que comprometen la vida del paciente y que
requieren el descenso de la presión arterial en un
breve plazo de tiempo, de minutos a pocas horas,
con tratamiento preferentemente por vía
parenteral en una institución hospitalaria.



CUAL ES SU ETIOLOGÍA?



Estilo 
de vida

Renales

Neurológicas

FarmacológicasCardiovasculares

Endocrinológicas



COMO

DIAGNOSTICAR

LA HTA?



COMO 

TRATAR

LA HTA?



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

lnhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA):

• Captopri l, enalapril, lisinopril, quinapril, trandolapril, ramipril, 
etc.

Vasodilatadores arteriales directos: 

• Hidralacina, diazóxido, nitroprusiato (útiles en las crisis 
hipertensivas graves), minoxidil (que también se emplea 
localmente para la caída del cabello).

Bloqueadores de receptores adrenérgicos periféricos: 

• B-bloqueantes: Propranolol, atenolol, metoprolol, bisoprolol, 
etc.

• A-bloqueantes: Fentolamina, fenoxibenzamina, prazosina, 
doxazosina . 

• A-B-bloqueantes: Carvedilol y labetalol.

Diuréticos: 

• Tiazidas: Clortalidona: Hidroclorotiazida, etc.

• Diuréticos de asa: Furosemida, torasemida, etc.

• Diuréticos ahorradores de potasio: Espironolactona, 
triamtereno y amilorida.

Antagonistas del receptor AT1 de la angiotensina II (ARA II):

• Losartán, candesartán, irbesartán,valsartán, etc.

“Con efecto similar al de los IECA, pero con escaso riesgo de 
provocar tos o angioedema”

Calcioantagonistas: 

• Dihidropiridinas, verapamilo o di ltiazem.





Insuficiencia Cardiaca



Concepto

La insuficiencia cardiaca es un síndrome que se
caracteriza por debido a disfunción estructural o
funcional miocárdica que puede producir:

• La reducción del gasto cardiaco

• Elevación de las presiones intracardiacas en
reposo o estrés

Por consiguiente la sangre bombeada por el corazon
no es suficiente para satisfacerlas necesidades
metabólicas del organismo.
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Sociedad Europea de Cardiología: Definición clínica



Clasificación

New York Heart Association

La Clasificación Funcional  proporciona 
una clasificación de la severidad

American Heart Association / American 
College of Cardiology

La Clasificación se enfoca en la 
evolución de  los pacientes con IC



Fisiopatología



IC Sistolica / IC Diastolica

• IC Sistolica: El origen es un fallo de la función contráctil del miocardio,
con disminución del volumen sistólico y de la fracción de eyección y,
habitualmente, dilatación ventricular progresiva.

• IC diastólica: Predomina una alteración de la distensibilidad
miocárdica, por lo que se produce un aumento de las presiones de las
cámaras cardíacas con conservación de la función sistólica





IC Aguda/ IC Cronica
La IC aguda: La aparición rápida o el empeoramiento de los síntomas o signos de IC.

Puede estar causada por una disfunción cardiaca primaria

• Isquemia

• Toxica
• inflamatoria

• insuficiencia valvular aguda

O precipitada por factores extrínsecos

• Infección

• Hipertensión no controlada
• Trastornos del ritmo



IC Cronica
La IC crónica: Es la forma más común de esta enfermedad, los pacientes

se encuentran en una situación más o menos estable, con una
limitación variable de su capacidad funcional.

Generalmente experimentan "reagudizaciones" durante su evolución por
el deterioro progresivo de la función miocárdica o por factores
desencadenantes:

• Infección concomitante

• el abandono o la mala realización del tratamiento

• Lae Ralización de una dieta con alto contenido de sal o agua



IC Izquierda
El gasto cardíaco disminuye y la presión en la vena pulmonar aumenta (Efecto

retrogrado).

Cuando la presión capilar pulmonar excede la presión oncótica de las proteínas
plasmáticas (25 mm Hg), se extravasa líquido de los capilares hacia el espacio
intersticial y los alvéolos.

El drenaje linfático también se incrementa, pero no es capaz de compensar el
aumento del volumen de líquido pulmonar.

Aparecen derrames pleurales

La ventilación minuto aumenta, lo que a su vez reduce la PaCO2 y eleva el pH
sanguíneo (alcalosis respiratoria).



IC Derecha
La presión venosa sistémica se incrementa y promueve la extravasación de líquido y la

formación consiguiente de edema.

El hígado es el órgano más severamente afectado, pero el estómago y el intestino también se
congestionan y puede acumularse líquido en la cavidad peritoneal.

Puede existir disfunción hepática moderada: Con incrementos leves de las concentraciones
de bilirrubina conjugada y no conjugada, alargamiento del tiempo de protrombina (TP) y las
enzimas hepáticas (Fosfatasa alcalina y gamma-glutamil transpeptidasa [GGT]).

El hígado enfermo degrada menos la aldosterona, lo que contribuye a la acumulación
adicional de líquido.

La congestión venosa crónica de las vísceras puede provocar anorexia, malabsorción,
enteropatía perdedora de proteínas (caracterizada por diarrea e hipoalbuminemia
marcada), sangrado del tubo digestivo y rara vez infarto isquémico del intestino.



Clínica 
y Exploración Física 

Si el corazón no es capaz de bombear
el suficiente volumen de sangre,
aparecen dos tipos de síntomas: los
derivados del deficiente aporte de
sangre a los tejidos y los secundarios
a la sobrecarga retrógrada de
líquidos.





Paraclinicos

• En el ECG: Puede haber datos inespecíficos, como alteraciones de la
repolarización, bloqueos de rama, taquicardia sinusal u otras arritmias,
signos de hipertrofia ventricular, etc.

• Ecocardiografia / Ecocardiografia Doppler: Valoracion estructural global
, segmentaria o perfusion del tejido, así como la función sistólica global
mediante la estimación del FEVI.

• Peptidos Natriureticos: Se encuentran elevados



Paraclínicos

• La rx de tórax puede mostrar
cardiomegalia y signos de
hipertensión venosa pulmonar, signos
de edema peribronquial, perivascular
y alveolar, derrame pleural o
intercisural, en el edema agudo de
pulmón aparece un patrón de
infiltrado alveolar difuso perihiliar
bilateral en "alas de mariposa''.





TRATAMIENTO



Tratamiento 
especifico

Cambio de estilo 
de vida

Prevención 
farmacológica del 

deterioro funcional



Fármacos
IECAs: Son vasodilatadores mixtos disminuyen la precarga y la poscarga.

•Aumentan del gasto cardíaco en el corazón 
insuficiente.  

•Aumentan la supervivencia en pacientes con 
IC de etiología isquémica y miocardiopatías
en fase de dilatación. 

•Por otra parte disminuyen la progresión

•Disminuyen la progresión en pacientes con 
IC VI asintomática

•Disminuyen la probabilidad complicaciones.

•La supresión de angiotensina puede causar: 
Hipotensión, aumento de creatinina y 
potasio serico

•La potencializacion de la bradicinina
Angioedema y tos



B-bloqueadores: Inhiben los efectos adversos del SN simpatico

•Incremento de la fracción eyectora

•Disminución de los volúmenes del VI

•Su asociación a IECAS aumentan la 
supervivencia en un 35%

•Contraindicaciones absolutas: Asma, 
Bloqueos AV de 2do y 3er grado, bradicardia 
sinusal

•Efectos adversos: Bradicardia, Hipotension y 
mareos



ARA II: Mismo efecto que IECAS

•Utilizado en pacientes con sensbilidad a 
IECAS: Tos, edema angioneurotico, 
leucopenia

•Se puede asociar a IECAS en pacientes con 
mala mejoria clinica IECA + Diuretico
(Espironolactona)

•Control de sintomas y signos de congestion
pulmonar por retencion hidrosalina

•Diureticos de ASA y Tiacidas

Diuréticos: Uso en control de congestión 
pulmonar



Antagonistas de los receptores Aldosterona/Mineralcorticoides

•Diurético ahorrador de K+ 

•Actúa en túbulo distal y colector 
antagonizando a la aldosterona

•Ha demostrado beneficio en pacientes con 
clasificacion NYHA III y IV

Contraindicaciones:
• Cr Serica > 2.5 mg/dl
•eFG <30 ml/min 
•K+ serico > 5 mEq/L



Tratamiento del edema agudo de pulmón de origen cardiogénico

La IC con FEVI deprimida es la subyacente con más frecuencia en los casos de edema agudo de pulmon
carcinogénico.

En este caso, el tratamientoincluye:

•O2 suplementario. (Ventilación mecánica si es preciso).
•Colocar al paciente sentado, si es posible con las piernas colgando.
•El sulfato de morfina mejora los síntomas y tiene efecto vasodilatador por su efecto sedante SNC.
•Deben emplearse diuréticos como la furosemida, que tiene también un efecto vasodilatador.
•Cuando la PA no esta baja (PAS > 90-100 mmHg) deben utilizarse vasodilatadores. “ Nitroglicerina IV”



CARDIOPATÍA ISQUÉMICA



• Alteraciones que tienen
origen en el corazon debido
al desequilibrio que puede
existir entre el aporte del
oxigeno y la demanda del
mismo.

• Sx.Coronarios agudos: IAM,
angina inestable,insuficiencia
cardiaca,arritmias



IMPORTANTE  CONOCER  IRRIGACION 

Arterias  que  tienen origen en  la  aorta 
ascendente

1.- A.C.Derecha: descendente posterior 
,marginales.

2.- A.C.Izquierda: A. Circunfleja, 
descendente  anterior

RETORNO VENOSO

Seno coronario



ETIOLOGIA

• Causa  mas  frecuente:  aterosclerosis  de  las  
arterias epicardicas

• Formacion de  placas  de ateroma

• Placa estable 

• Placa inestable 

• Flujo  : estenosis >70% isquemia  con el 
esfuerzo,frio y estrés

• Estenosis 80-90% produce  isquemia  en  reposo





FACTORES  DE RIESGO

HIPERLIPIDEMIA

TABAQUISMO

HIPERTENSION ARTERIAL

DIABETES MELLITUS

OBESIDAD

SX. METABOLICO

ALCOHOLISMO

ESTRÉS  PSIQUICO

ESTROGENOS 

SEDENTARISMO

ANTECEDENDETES FAMILIARES

HIPERGOAGULABILIDAD





PREVENCION

• ACTUACION SOBRE  LOS  LIPIDOS

• PRESION  ARTERIAL

• TABACO

• ESTILO DE VIDA



EFECTOS  DE LA ISQUEMIA



EFECTOS DE LA ISQUEMIA

• ALTERACION DE  LA  FUNCION  MIOCARDICA

• INSUFICIENCIA  MITRAL(  POR  DAÑO  DE  MUSCULOS  PAPILARES)

• DISNEA,  DOLOR  ANGINOSO

• EFECTOS ELECTRICOS( EXTRASISTOLES)



ANGINA DE PECHO

Es la consecuencia de la aterosclerosis genera una isquemia miocardica transitoria por 
disminucion de la irrigación es común en varones > 50 años com factores de riesgo 
(tabaquismo,hipertension, dislipidemia, diabetes).

Aparece generalmente después de realizar ejercicio y estrés emocional generando dolor 
opresivo retroesternal que regularmente tarda 10 minutos en desaparecer con el 
reposo o nitroglicerina S

Esta opresión o pesadez puede irradiarse hasta los dedos , region precordial, mandíbula 
o dientes



diagnostico diferencial



ETIOLOGIA

EL sx.coronario agudo por lo cual su 
fisiopatología es compartida , se trata 
de una ruptura de la placa de ateroma 
con posterior adherencia de plaquetas 
disminuyendo el flujo a esto se añaden 
vasoespasmo y embolizacion distal de 
fragmentos tromboticos, la inflamacion
y focos de necroais estimulan la 
elevacion de las troponinas.



DIAGNOSTICO

exploracion fisica

ecg : en reposo al menos en los primeros 10 min. ,cambios dinámicos  
del segmento ST o de la onda T sugieren isquemia

recabar ecg anterior y comparar

realizar ecg cuando reaparezca el dolor y tambien a las 6 y 24 horas 
posterior al evento









MARCADORES BIOQUIMICOS

la elevacion de marcadores cardiacos es empeora el pronostico 

la troponina cardioespecifica es de eleccion( un tercio de pacientes 
con elevacion de  CPK-mb presentan troponinas normales ) repetir 6 y 
12 hrs posterior al evento y en caso de presentar nuevamente dolor 
anginoso.





TRATAMIENTO

Después de un síndrome coronario agudo SEST siempre deben tomarse dos 
antiagregantes: 

Enoxaparina , Fondaparinux (En ancianos con riesgo de sangrado), Bivalirudina
especialmente si se opta por intervención urgente ( coronariografia)

AAS: 160-325mg y posterior 75-100mg diarios de por vida 

Clopidogrel:300-600mg de carga y 75mg por dia durante 12 meses

Estatinas

Revascularización coronaria


