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ANATOMOFISIOLOGIA 

Concepto  

El sistema circulatorio transporta líquidos por todo el organismo, se compone de los sistemas cardiovascular, linfático, (el corazón 

y los vasos sanguíneos componen la red de transporte de la sangre a través del cual el corazón bombea la sangre por todo el 

sistema de vasos sanguíneos del cuerpo. La sangre lleva nutrientes, oxígeno. 

CIRCUITOS 

VASCULARES 

Concepto  

Corazón se compone de dos bombas musculares que, aunque adyacentes, actúan en serie y dividen la circulación 

en dos partes: las circulaciones o circuitos pulmonar y sistémico 

Se dividen 
Ventrículo 

derecho  

Impulsa la sangre pobre en oxígeno que procede de la circulación sistémica y la lleva a los pulmones 

a través de las arterias pulmonares, el dióxido de carbono se intercambia por oxígeno en los capilares 

pulmonares, y luego la sangre rica en oxígeno vuelve por las venas pulmonares al atrio (aurícula) 

izquierdas del corazón.  

Ventrículo 

izquierdo  

Impulsa la sangre rica en oxígeno, que vuelve al corazón desde la circulación pulmonar, a través del 

sistema arterial la aorta y  con intercambio de oxígeno y nutrientes por dióxido de carbono en los 

capilares del resto del cuerpo. La sangre pobre en oxígeno vuelve al atrio derecho del corazón por las 

venas sistémicas (tributarias de las venas cavas superior e inferior) 

EL MÚSCULO 

CARDIACO 

Pared del 

corazón 

está 

formada 

por tres 

capas 

Endocardio o 

capa interna  
Es una fina membrana que tapiza interiormente las cavidades cardíacas 

Miocardio o 

capa media 

Músculo cardíaco, está formado por fibras de 

músculo estriado con la particularidad de ser 

involuntario 

Pericardio o 

capa 

externa 

Es una membrana que recubre todo el 

corazón  

 

Pericardio 

fibroso 

Es la capa más externa y más dura y se fija al 

diafragma y al esternón 

Pericardio 

seroso 

Siguiente 

capa hacia el 

interior, está 

formado por 

el 

 

 PERICARDIO PARIETAL: 

lámina externa que da 

a la cavidad pericárdica 

 PERICARDIO VISCERAL: 

lámina interna que está 

en contacto directo con 

el músculo cardíaco CAVIDADES 

CARDIACAS 

Concepto Aurícula tiene una especie de prolongación se conoce como orejuela de la 

aurícula y  paredes de las aurículas son más finas que las de los ventrículos.  

A la aurícula derecha (AD) desembocan la vena cava inferior y la vena cava superior y la AD y el ventrículo derecho 

(VD) se comunican a través de la válvula tricúspide, que está formada por una especie de anillo fibroso dispuesto 

alrededor del orificio auriculoventricular 

Aurícula  

ventrículo  

Válvula  

Son 3 valvas que se abren o se cierran dejando pasar o no la sangre, y están unidas a unas cuerdas tendinosas que por el 

otro lado se fijan a una columna muscular de la pared ventricular. Músculos papilares y cuando se contraen provocan el 

cierre de la válvula tricúspide 

A la salida del ventrículo derecho (VD) tenemos la válvula pulmonar. Válvula aórtica, las cuales se abren por la presión 

de salida de la sangre. A la aurícula izquierda (AI) desembocan las venas pulmonares, que llevan sangre oxigenada. La 

AI y el ventrículo izquierdo (VI) se comunican a través de la válvula mitral. El ventrículo izquierdo (VI) también dispone 

de músculos papilares y cuerdas tendinosas que provocan la apertura o cierre de la válvula mitral. 

VD Y 

AL 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

 

 

 

 

VASOS 

SANGUÍNEOS 

ANATOMOFISIOLOGIA 

Hay tres clases de vasos sanguíneos son arterias, venas y capilares. La sangre, a alta presión sale del corazón y se 

distribuye por todo el cuerpo mediante un sistema ramificado de arterias de paredes gruesas. Los vasos de 

distribución finales, o arteriolas, aportan la sangre rica en oxígeno a los capilares. Éstos forman un lecho capilar, en el 

cual se produce el intercambio de oxígeno, nutrientes, productos de desecho y otras sustancias con el líquido 

extracelular 

Concepto  

Sistema circulatorio 

tienen tres capas o 

túnicas 

Túnica íntima 

Túnica media 

Túnica adventicia 

Revestimiento interno compuesto por una sola capa de células epiteliales 

extremadamente aplanadas, o endotelio, que reciben soporte de un delicado tejido 

conectivo.  

Una capa media compuesta principalmente por músculo liso. 

Una capa o lámina más externa de tejido conectivo 

Arterias  

Son vasos sanguíneos que transportan la sangre a una presión relativamente elevada desde el corazón, 

y la distribuyen por todo el organismo. La sangre pasa a través de arterias de calibre decreciente.  
Concepto  

Arterias de conducción poseen numerosas láminas de fibras elásticas en sus paredes. Estas 

grandes arterias reciben inicialmente el gasto cardíaco. Su elasticidad les permite expandirse 

cuando reciben la sangre de los ventrículos, mientras continúan impulsando la sangre hacia 

las arterias de mediano calibre. 
Divide  

Las grandes 

arterias 

elásticas 

Arterias de distribución tienen paredes que principalmente constan de fibras musculares 

lisas dispuestas de forma circular. Su capacidad para disminuir de diámetro 

vasoconstricción les permite regular el flujo de sangre a las diferentes partes del organismo 

Las arterias 

musculares de 

calibre 

mediano 

Son relativamente estrechas y tienen unas gruesas paredes musculares. El grado de 

repleción de los lechos capilares y el nivel de tensión arterial dentro del sistema vascular 

se regulan principalmente por el tono (firmeza) del músculo liso de las paredes arteriolas. 

Las arterias de 

calibre 

pequeño y las 

arteriolas 

Venas  

Concepto  
Generalmente devuelven la sangre pobre en oxígeno desde los lechos capilares al corazón, lo que les 

confiere su aspecto de color azul oscuro. Las grandes venas pulmonares son atípicas al llevar sangre rica 

en oxígeno desde los pulmones al corazón.  

Son venas de menor tamaño. Las vénulas son las venas de menor tamaño. Las vénulas 

drenan los lechos capilares y se unen con otras similares para constituir las venas pequeñas.  Divide  
Las vénulas  

Drenan los plexos venosos y acompañan a las arterias de mediano calibre. Poseen válvulas 

venosas, o pliegues pasivos que permiten el flujo sanguíneo hacia el corazón, pero no en 

dirección opuesta. 

Poseen anchos fascículos longitudinales de músculo liso y una túnica adventicia bien 

desarrollada.  

Venas medias  

Venas 

grandes  

Capilares 

sanguíneos  

Los capilares son simples tubos endoteliales que conectan los lados arterial y venoso de la circulación y permiten el 

intercambio de materiales con el líquido extracelular.  

Maculo 

cardiaco y liso  

El músculo cardíaco es un tipo de músculo estriado que se halla en las paredes del corazón. La contracción del 

músculo cardíaco no se halla bajo el control voluntario. El músculo liso carece de estrías se encuentra en todos los 

tejidos vasculares y en las paredes del tubo digestivo y de otros órganos. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CONCEPTOS GENERALES 

DE CIRUGÍA CARDIACA. 

MONITORIZACIÓN. 

HEMODINÁMICA (PVC, PA 

INVASIVA, CATÉTER DE 

SWAN GANZ)  

CATETER SWAN GANS 

Concepto  
Es un catéter arterial pulmonar y es un dispositivo que se inserta con el fin de detectar y vigilar en 

funcionamiento cardiaco y se utiliza para diagnosticar una amplia gama de enfermedades 

Atraviesa las cavidades derechas del corazón y aloja su extremo en una rama de la arteria pulmonar, el 

catéter además de captar la presión en aurícula derecha (AD), ventrículo derecho (VD), arteria pulmonar 

(AP) y capilar pulmonar (CP) 

Inserción 

del catéter 

swan ganz 

Útil para 
Medición del gasto cardiaco, determinación de la saturación de oxígeno en arteria pulmonar, medición de 

la temperatura central,  extracción de muestras sanguíneas y también terapéuticas aporte de fluidos, o la 

colocación de un catéter marcapasos con el fin de administrar soluciones, medicamentos, nutrición 

parenteral, medios de contraste y realizar pruebas diagnósticas 

ALTERACIÓN DE LA 

TENSIÓN ARTERIAL 

Concepto  
Aumento crónico de la presión arterial (sistólica ≥140 mmHg o diastólica ≥90 mmHg); la causa se desconoce en 80 a 95% de los casos 

(“hipertensión esencial”).  

Arritmias  

Se considera como arritmia a toda alteración del ritmo sinusal normal, una situación que se ve con suma frecuencia en los servicios de urgencia 

hospitalarios. 
Concepto  

TRASTORNOS DE 

LA FORMACIÓN 

DEL IMPULSO 

 
Bradicardia 

sinusal 

Aunque rara vez es motivo de consulta en urgencias, los criterios diagnósticos para esta arritmia son onda P de origen sinusal, 

eje de P normal, intervalo PR normal, la frecuencia es de 59 lpm o menor, y el PP puede ser regular o algo irregular. No suele 

requerir tratamiento específico a menos que se produzcan síntomas de gasto bajo como en la enfermedad del nodo sinusal, 

que incluso podría requerir un marcapaso definitivo. 

Pocas veces es motivo de consulta en urgencias, pero en casos de frecuencia cardiaca alta se debe diferenciar de otras 

taquiarritmias, pero la frecuencia del nodo sinusal oscila entre 100 y 160 o hasta 180 lpm. El tratamiento se basa en la 

etiología 

Taquicardia 

sinusal 

Algunos autores consideran a esta arritmia como una variedad exagerada de la arritmia sinusal ya que exhibe un patrón de 

variación respiratorio. En consecuencia hay variaciones en la configuración de la onda P mientras el intervalo PR permanece 

constante o con ligera variación.  

Marcapaso 

migratorio 

Puede causar síncopes y motivar la consulta en urgencias, se origina por la falla en la generación del impulso dentro del 

nodo sinusal, lo que se traduce en falta de evidencia electrocardiográfica de la onda P y se manifiesta como asistolia de 

duración variable. Las pausas 2.5 seg durante el estado de vigilia. 

Pausa o 

paro sinusal 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Arritmias  
CLASIFICACIÓN  

Es una arritmia ventricular grave que equivale a estar en paro cardiocirculatorio y que por ello exige que de inmediato se inicie la 

RCP. Los QRS muestran grados variables de amplitud y duración, puede ser primaria o secundaria (ésta acompaña a la fase final 

de cualquier enfermedad cardiaca), la frecuencia varía entre 250 y 500 por min. 

Fibrilación 

ventricular 

Presencia de tres o más complejos ventriculares consecutivos, con tres formas de presentación paroxística, no paroxística y por 

foco parasistólico. Su duración pueden ser sostenidas (más de 30 seg de duración o, 30 seg pero que requieran alguna maniobra 

para terminarla) y no sostenidas (menos de 25 seg). La frecuencia cardiaca es mayor de 120 lpm, pero puede llegar a frecuencias 

de 180 a 250 lpm. 

Taquicardias 

ventriculares 

Este ritmo se origina en las aurículas, para diagnosticar taquicardia auricular deben presentarse cuando menos tres o más latidos 

consecutivos. En la taquicardia auricular la frecuencia oscila entre 140 y 250 lpm y en general muestra una conducción 2:1, pero 

si la conducción AV es óptima puede observarse una conducción 1:1. En general la respuesta a antiarrítmicos es escasa  

Taquicardia 

auricular 

ENDOCARDITIS. 

PERICARDITIS. 

VALVULOPATÍAS 

Endocarditis aguda es una enfermedad febril que lesiona rápidamente las estructuras cardiacas, se extiende hasta otros puntos extra 

cardiacos por vía hematógena y es letal en unas cuantas semanas. La endocarditis subaguda evoluciona en forma insidiosa, rara vez se 

disemina y avanza de manera gradual a menos que se complique con un acontecimiento embólico o un aneurisma micótico roto. 

ENDOCARDITIS 

Pericarditis es la inflamación aguda del pericardio se compone de dos membranas de tejido conectivo que rodean al corazón y se 

localizan los nervios, linfáticos y vasos sanguíneos. Las capas son la visceral y la parietal, la primera de ellas de tejido conectivo, y que 

envuelven como guante al corazón. Tiene un grosor aproximado de 0.8 a 2.5 mm. Su función es mecánica, ya que contiene al corazón y 

mantiene el tamaño de las cavidades, en especial aquellas con paredes más delgadas como la aurícula y ventrículo derechos, a las cuales 

limita su expansión desmedida y con ello impide su dilatación al existir sobrecarga 

PERICARDITIS 

La pericarditis aguda se puede encontrar como una entidad aislada o como resultado de una enfermedad sistémica, pero la mayoría de los 

casos es idiopática o se debe a infecciones víricas, la mayoría de las causas idiopáticas se relacione con virus no identificados. Las infecciones 

víricas son la principal causa infecciosa, aunque existen diferentes tipos y serotipos de virus. Dentro de las otras causas infecciosas se 

encuentran la tuberculosis (TB), bacterias, amebas.  

ETIOLOGÍA 

Se realiza cuando surge la sospecha por los datos que proporciona el paciente durante el interrogatorio, así como cuando se comprueban 

signos clínicos como el frote pericárdico o alteraciones electrocardiográfica como el supra desnivel del segmento ST con concavidad 

superior. El resto de los estudios se realiza con la finalidad de conocer la etiología de la misma y poder iniciar una terapia directa contra el 

agente causal. 

DIAGNÓSTICO 

La prioridad en estos enfermos es eliminar el dolor e iniciar la terapia antiinfl amatoria, como objetivo secundario se debe disminuir el 

riesgo de recurrencia de la pericarditis para evitar pericarditis crónicas o restrictivas. Los fármacos de primera elección son la aspirina y 

los antiinfl amatorios no esteroideos (AINE), ambos muy utilizados y se recomiendan en la mayoría de las entidades nosológicas, sobre 

las que promueven una mejoría importante dentro de las primeras 24 horas 

TRATAMIENTO 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

ENDOCARDITIS. 

PERICARDITIS. 

VALVULOPATÍAS 

VALVULOPATÍAS 

Concepto  

Estenosis 

aórtica 

Es la valvulopatías más frecuente, con el calificativo de grave cuando el área valvular es menor de 0.8 cm2 o el 

gradiente de presión sistólico pico es mayor de 50 mmHg 

Causas de 

origen valvular 

se encuentran 

Es causada por la fusión de las comisuras y suele presentarse en pacientes entre 40 y 60 

años y con frecuencia se acompaña de valvulopatías mitral Reumática 

La  válvula aórtica univalva o bivalva, con prevalencia estimada de 1 a 2% en la población 

que se encuentra entre la cuarta y quinta décadas de la vida. En estos casos se presenta 

flujo turbulento que promueve la calcificación y degeneración de la válvula. 

Congénita 

Es un hallazgo que se verifica de preferencia en personas del sexo masculino, mayores 

de 60 años, con dislipidemia, factores de riesgo que la ateroesclerosis, y en quienes se 

puede documentar enfermedad arterial coronaria en 50%. 

Degenerativa 

Al principio presentan un periodo latente prolongado durante el cual se mantiene el gasto cardiaco, a pesar del incremento en el gradiente 

a través de la válvula aórtica, en esta fase la morbimortalidad es muy baja. Más adelante se desarrolla hipertrofia miocárdica, lo cual 

provoca disminución del flujo coronario y en consecuencia hace su aparición la angina. En etapas avanzadas, el ventrículo izquierdo 

presenta datos de insuficiencia cardiaca al no tolerar la sobrecarga por la obstrucción al tracto de salida. El riesgo de muerte súbita es 

menor de 1% por año  

Fisiopatología 

Estudios de 

gabinete  

85% de los pacientes presenta hipertrofia de cavidades izquierdas. 
ECG 

Por lo general es normal, Cuando se observa cardiomegalia significa que el ventrículo se comenzó a dilatar. Se 

pueden observar datos de hipertensión venocapilar pulmonar por disfunción diastólica 

Radiografía de 

tórax 

Determinar el número y grado de afección de las valvas, área valvular aórtica, el gradiente transvalvular, valvulopatías 

concomitantes y función ventricular. 
Ecocardiograma 

transtorácico 

Recomienda en pacientes mayores de 40 años para descartar cardiopatía isquémica asociada, además de corroborar 

el área valvular y los gradientes. 

Cateterismo 

cardiaco 

Quirúrgico no hay tratamiento médico para la estenosis aórtica avanzada, por lo que el tratamiento de elección es el cambio valvular 

aórtico. La sobrevida de los pacientes sin tratamiento quirúrgico es del 50% a 5 años en los que inician con angina es del 50% a 3 años en 

los que presentan síncope y  del 50% a 2 años en pacientes con insuficiencia cardiaca.  

TRATAMIENTO  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

INSUFICIENCIA 

CARDÍACA 

Concepto  La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es un síndrome complejo que resulta de una disfunción ventricular sistólica que, con mayor frecuencia, 

causa la isquemia o infarto del miocardio.  

Fisiopatología y 

presentación clínica de 

la insuficiencia cardiaca 

aguda 

La ICA ocurre como resultado de una coronariopatía, valvulopatías o de una enfermedad miocárdica primaria como la miocarditis. 

Una exacerbación aguda de una insuficiencia cardiaca crónica (ICC) o miocardiopatía también puede manifestarse como un 

edema agudo de pulmón o choque cardiógeno. Debido a que en otras secciones de este manual se abundará en el diagnóstico y 

tratamiento del edema pulmonar agudo y el choque cardiógeno, el tema de este capítulo se limita al diagnóstico y tratamiento 

de la descompensación aguda de la insuficiencia cardiaca crónica 

Estos pacientes padecen una marcada reducción en la función sistólica ventricular izquierda en forma basal, quizá secundaria a una 

lesión miocárdica significativa previa. 

Descompensación 

aguda de la 

insuficiencia cardiaca 

crónica 

Los objetivos del tratamiento farmacológico de la ICA son el alivio rápido de los síntomas, revertir el estado hemodinámico, 

preservar el flujo sanguíneo miocárdico y energético, y estabilizar al paciente para una futura evaluación diagnóstica y terapéutica y 

la terapia intravenosa aguda se dirige a mejorar el funcionamiento ventricular a través de los precarga ventricular, pos carga y 

contractilidad miocárdicas.  

Tratamiento de la 

insuficiencia 

cardiaca aguda 

TERAPIA 

VASODILATADORA 

Efectiva para el tratamiento precoz de la insuficiencia cardiaca aguda. Los principales efectos hemodinámicos de los 

nitratos son inducir una reducción del volumen y de las presiones de llenado ventricular al incrementar la capacitancia 

venosa por medio de la vasodilatación.  

Nitroglicerina 

El NTP es un poderoso vasodilatador venoso y arterial con potentes propiedades reductoras de la poscarga ventricular. 

El NTP relaja el músculo liso arterial y venoso por medio de la producción de óxido nítrico, el cual estimula al GMP cíclico 

y produce la relajación vascular. A semejanza de la NTG, el NTP causa reducción de la precarga al disminuir el tono venoso 

y aumentar la capacitancia venosa, con el concomitante desplazamiento de volumen sanguíneo central hacia la periferia 

Nitroprusiato 

de sodio 

(NTP) 

Este fármaco estimula los receptores beta cardiacos para aumentar el monofosfato cíclico de adenosina (AMPc) y generar así 

la señal liberadora del calcio almacenado en los depósitos intracelulares y abrir más los canales del calcio para aumentar el 

ingreso del mismo a las células miocárdicas. La dobutamina es efectiva para tratar los síntomas de descompensación. 

TERAPIA 

INOTRÓPICA 

POSITIVA 

Dobutamina 

Los inhibidores de la fosfodiesterasa (PDE), sobre todo Milrinona, también se utilizan para el tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca descompensada. La Milrinona aumenta los valores de AMPC, un segundo mensajero intracelular, al inhibir la enzima 

que participa en la hidrólisis del mismo 

Milrinona 

La eficacia de levosimendán es atribuible a su doble mecanismo de acción: sensibilización del miocardio al calcio y 

abertura de los canales del potasio vasculares sensibles al ATP. Este fármaco aumenta la contracción de las miofibrillas 

por incremento de su sensibilidad al calcio y no porque aumente los valores intracelulares de este catión y su uso no se 

relaciona con aumento de la demanda de oxígeno. 

LEVOSIMENDÁN. 

TERAPIA 

VASOPRESORA 

Es un potente agonista adrenérgico alfa, pero también denota propiedades agonistas beta-1 ligeras, no se utiliza como 

inotrópico debido a que su efecto predominante es el incremento en la poscarga. 
Noradrenalina 

Indicada en la descompensación aguda de la ICC, así como en el edema pulmonar agudo de origen cardiógeno. El objetivo 

de su uso es disminuir el exceso de agua pulmonar mediante la natriuresis y diuresis con reducción subsiguiente del 

volumen intravascular. 

TERAPIA 

DIURÉTICA 
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EDEMA AGUDO 

DE PULMÓN 

Concepto  
Es un síndrome caracterizado por disnea súbita, diaforesis profusa y expectoración asalmonada espumosa que ocurre por aumento de líquidos 

en el intersticio pulmonar, alveolos, bronquios y bronquiolos y que puede o no deberse a enfermedad cardiaca. 

ETIOLOGÍA Las principales causas de edema agudo de pulmón, con especial atención a las cardiológicas. 

SÍNTOMAS Y 

SIGNOS 

La tríada de disnea súbita, expectoración asalmonada-espumosa y campos pulmonares congestivos con estertores húmedos es muy 

sugestiva de edema agudo de pulmón. 

ESTUDIOS 

PARACLÍNICOS 

Laboratorio La gasometría arterial debe estar disponible de inmediato Concepto 

Hallazgo  

 Hipoxemia 60 mmHg (PaO2/FiO2 típicamente 300 mmHg): al inicio la PaO2 puede mantenerse normal por una 

distribución más homogénea de la sangre hacia las unidades alveolares mejor ventiladas, pero al acumularse líquido 

en el intersticio se desarrolla hipoxemia de leve a moderada y cuando el edema es alveolar la variedad de hipoxemia 

grave es la regla. 

 En etapas tempranas, alcalosis respiratoria por hiperventilación compensadora. 

 En etapas tardías, acidosis respiratoria por neumopatía subyacente, mayor producción de CO2 secundaria al aumento 

del trabajo respiratorio y/o por fatiga de los músculos respiratorios con la consecuente hipoventilación alveolar 
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