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MEDICION DEL PH.

El pH plasmdtico puede calcularse con la ecuacién de Henderson-Hasselbalch. Esta
ecuacion utiliza el pK del sistema amortiguador de bicarbonato, que es 6,1, y log10
de la relacién entre HCO3— yCO2 disuelto (H2CO3):pH = 6,1 + log10

(HCO3-)/PCO2 X 0,03)La designaciéon de pH se cred para expresar el valor bajo
de H+ con mas facilidad.



REGULACION DEL PH.

Los sistemas amortiguadores quimicos de los liquidos corporales
Los pulmones que controlan la eliminaciéon de CO2.

Los rifones que eliminan H+ y reabsorben y generan mdas HCOS3.



SISTEMAS AMORTIGUADORES QUIMICOS.

La regulacion momento a momento del pH depende de sistemas amortiguadores
quimicos de los liquidos intracelulares (LIC) y extracelular (LEC). Cada sistema
amortiguador consta de una base débil y su par dcido conjugado o un dcido débil y

su par base conjugada.

Los tres principales sistemas amortiguadores que protegen el pH de los liquidos
corporales son:

1. El sistema amortiguador de bicarbonato.

2. Proteinas.

3. El sistema de intercambio de H+ /K+ transcelular.



MECANISMOS DE CONTROL RESPIRATORIOS

Los quimiorreceptores en el tronco encefdlico y los quimiorreceptores en los cuerpos
carotideo y adrtico detectan cambios en la PCO2 y el pH, y alteran la frecuencia
ventilatoria.



MECANISMOS DE CONTROL RENALES

Los rifones desempeiian 3 funciones principales en la regulacién del equilibrio
acidobdsico:

1. A través de la excrecién de H+ desde dcidos fijos resultantes del metabolismo de
proteinas y lipidos.

2. Reabsorcion del HCO3— que se filtra en el glomérulo.

3. Produccion de HCO3— nuevo que se libera de nuevo hacia la sangre. Los
mecanismos renales comienzan a ajustar el pH en horas y contindan funcionando
durante dias hasta que el pH vuelve al intervalo normal o casi normal.



TRASTORNOS ACIDOBASICOS METABOLICOS O
RESPIRATORIOS

Los trastornos metabdlicos producen una alteracién en la concentracién plasmdtica de
HCO- y son resultado de la adicién o pérdida de dcido o dlcali no volétil del LEC.
Los trastornos respiratorios conllevan una alteracién de la PCO2, que refleja

incremento o disminucion de la ventilacion alveolar. Entre mds ventilacion alveolar
haya, menor serd la presidén del CO2, y viceversa



MECANISMOS COMPENSATORIQS

El fendmeno de acidosis y alcalosis conllevan un factor primario o iniciador y un
estado compensatorio o adaptativo siendo este Ultimo el resultado de mecanismos
homeostdticos que intentan corregir o evitar grandes cambios en el pH.



TRASTORNOS ACIDOBASICOS SIMPLES O MIXTOS

En la prdctica clinica los trastornos acidobdsicos no existen solamente de manera
aislada uno u otro con su respectivo mecanismo compensador, sino que es comuin
encontrar mds de un trastorno primario o trastorno mixto.



ACIDOSIS METABOLICA

En la acidosis metabdlica, hay un descenso de la concentraciéon plasmatica de HCO3— junto
con una disminucién de pHy el cuerpo compensa la disminuciéon de pH incrementando la
frecuencia respiratoria para llegar a disminuir los niveles de PCO2 y H2CO3.

La PCO2 disminuye aproximadamente 1 mmHg a 1,5 mmHg por cada disminucién de 1
mEq/l de HCO3-

Etiologia
La acidosis metabdlica puede deberse a:
-Mayor produccién de dcidos metabdlicos o ingestidn de dcidos.
- Incapacidad renal para excretar los dcidos producidos por el metabolismo normal.

- Pérdida excesiva de bicarbonato a través de los rifones o el tubo digestivo.

— Incremento de la concentracién plasmatica del ion Cl- cloruro



ACIDOSIS LACTICA

La mayoria de los casos de acidosis ldctica se debe a aporte inadecuado de
oxigeno, como en el shock o el paro cardiaco, esto lleva a la acumulacion de dcido
|adctico en la sangre, ya sea por produccidn excesiva, por una eliminacién disminuida
o ambas. La acidosis ldctica aguda es el tipo mds comin de acidosis metabdlica en
personas hospitalizadas, aunque la septicemia grave también se relaciona con
acidosis ldctica y puede resultar muy peligroso.



CETOACIDOSIS

Los cetodcidos producidos en el higado a partir de dcidos grasos, son la fuente de
combustible para muchos tejidos. Si hay muy pocos carbohidratos o no se pueden
utilizar esto conlleva a una movilizacién de dcidos grasos desde el tejido adiposo
hacia el higado y asi sobreproduccién de cetodcidos.



TOXICIDAD POR SALICILATOS

Aunque el dcido acetilsalicilico es la causamds comin de toxicidad por salicilatos,

esto no descarta otros salicilatos como salicilato de metilo, salicilato de sodio y dcido
salicilico que pueden producir efectos similares



ALCALOSIS METABOLICA

La alcalosis metabdlica es un trastorno sistémico causado por un incremento del pH
plasmdtico debido a un exceso primario de HCO3-.

etiologia Se debe a los factores que generan pérdida de dcidos asi como ganancia

de bicarbonato, estos incluyen:
Manifestaciones clinicas La alcalosis metabdlica se caracteriza por pH superior a

7,45, HCO3—mayor de 26 mEq/l y base por arriba de 2 mEq/I.
Ganancia de base por via oral o intravenosa.
Pérdida de dcidos fijos desde el estémago.

Mantenimiento de los niveles incrementados de bicarbonato por contraccion del
volumen de LEC, hipopotasemia e hipocloremia



ACIDOSIS RESPIRATORIA

La acidosis respiratoria es causada principalmente por el deterioro de los
componentes requeridos para la ventilacién alveolar teniendo como consecuencia el
aumento de la PCO2 que es la presion de didxido de carbono, este fendmeno es
llamado “hipercapnia”, la hipercapnia tiene como consecuencia la disminucion del pH.
La insuficienciarespiratoria aguda guarda relacién con una elevacién rdpida de la
PCO2 arterial con incremento minimode HCO3— plasmdtico y disminucién de pH.



ALCALOSIS RESPIRATORIA

La alcalosis respiratoria es un trastorno sistémico que tiene como caracteristica
principal la disminucién primaria de la PCO2 plasmdatica, también se le puede
denominar “hipocapnia”, que tiene como consecuencia la elevacién del pH
acompanada de una disminucion del HCO3-.
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INFLAMACION

- Reaccion de tejidos vascularizados a una lesion.

- Localiza y elimina microbios, parficulas extranas y células andmalas.
El grado de respuesta inflamatoria depende de:

duracion de la agresion, tipo de agente, grado de lesion y
microambiente.



CELULAS INFLAMATORIAS

células endoteliales:

-Recubren vasos sangineos y leucocitos circulantes.

- Producen agentes antiplaquetarios.

- Proporcionan barrera de permeabilidad selectiva de Ag.
enddgenos y exdgenos.

- Participan en proceso de reparacion.

Plagquetas:

- Involucrados en mecanismos de hemostasia primaria.
- Liberan mediadores inflamatorios.

Neutrofilos,
monocitos/macrofagos:

- Son leucocitos fagociticos.

- El neutrofilo llega primero al sitio de inflamacion (20 min).
- Capaces de generar productos de oxigeno y nitfrogeno.
- Periodo de vida de 10 hrs.

- Los manocitos y macrofagos sintetiozan mediadores
vasoactivos.

- ayudan a destruir el agente causal.

- Facilitan los procesos de senalizacion



ETAPA VASCULAR

Eosinofilos,basofilos y Células cebadas:

-Producen mediadores lipidicos y citosinas que inducen la
inflamacion.

- Se asocia con reacciones de hipersensibilidad y reacciones

alérgicas.
- Se unen a un anticuerpo IgE



ETAPA VASCULAR

Afecta a arteriolas,

capilares y venulas

Caracterizado por
vasodilatacién,
alteracién
en flujo sanguineo y
incremento de
permeabilidad
vascular

Contiene patrones

de
respuesta vascular




Respuesta Inmediata
transitoria:

Se desarrolla con rapidez.

- Suele ser reversible y de corta duracion
(15-30 min).

- Afecta a vénulas (no a capilares ni
arteriolas).

Respuesta sostenida inmediata

Tiene lugar en zonas graves.

- Persiste varios dias.

- Afecta a arteriolas, capilares y vénulas.
-Se debe a dafio directo a endotelio.

Respuesta hemodinamica tardia

-Aumento de permeabilidad en vénulas y
capilares.
- Frecuentes en lesiones de radiacion




ETAPA CELULAR

- Leucocitos se encuentran a
lo largo de pared

endotelial.

- Como consecuencia
reducen su velocidad de
migracion,

se adhieren al endotelio y se
desplazan a la periferia

de |0s vasos sanguineos.

- Estd intferaccion reduce su
velocidad de flujo y provoca
que los leucocitos se
desplacen en la superficie de
las

células endoteliales con
movimiento de rodamiento.

- Monocitos, neutrofilos y
macrofagos se activan para
endocitary

degradar bacterias y detritos
celulares.

- Contiene tres pasos:
reconocimiento y adhesion,
endocitosis y

eliminacion intracelular.

- Proceso dindmico y
confrolado por medio de
energia de la

migracion celular dirigida.

- Garantiza el movimiento de
los leucocitos hacia el lugar
de

infeccion




MEDIADORES INFLAMATORIOS

Se originan en el plasma o en las células

los mediadores que se sintetizan en el plasma por medio del higado
incluye factores de: coagulacion y proteinas de complemento.

Los mediadores derivados de las células se encuentran secuestrados
en granulos intfracelulares.

Segun su funcion -Aquellos con propiedades vasoactivas y de
pueden clasificarse: constriccion del muisculo liso (histamina,
metabolitos

del acido araquiddnico)

- Las proteasas plasmaticas que activan el
sistema de

complemento.

- Factores quimiotdcticos (fragmentos de
complemento y

quimosina)

- Moléculas reactivas y citosinas que se liberan
a partir

de leucocitos.




-Se encuentra en
forma de reserva.
- Genera
dilatacion de las
arteriolas.

-Incrementa la
permeabilidad de
las vénulas.

- Se encuentra
en los
fosfolipidos de
las membranas
celulares.
-Inicia
reacciones
complejas que
conduce a la
sintesis de
mediadores
inflamatorios.

- Se
almacena
en las
memlbranas
celulares.

- Activa los
neutrofilos.
- Es un
quimioatray
ente para
lOS
eosinofilos

-pertenece a
tres sistemas:
-Sistema de
coagulacion.
-Sistema de
complemento
-Sistema de
cinina

- Se liberan
-Producidas por hacia el medio
varios tipos de extracelular a
células. través de
- Modulan la leucocitos
funcion de ofras
células.
- INF-a y IL-1 son
mediadoras de
la inflamacion.
- Las
quimiocinas.
- Son dos tipos:
inflamatorias y
de localizacion.




INFLAMACION CRONICA

-Inflamacion cronica inespecifica
Conlleva a una acumulacion de macrofagos vy linfocitos en el sitio
de lesion.

-Inflamacién granulomatosa

es una variedad especifica de inflamacion cronica, es pequena de 1-
2 mm en la que existe una acumulacion de macrofagos circundados
por linfocitos.

Se relaciona con cuerpos extranos como:

Astillas, suturqg, silice y asbesto o microorganismos

qgue inducen tuberculosis, sifilis, sarcoidosis, etc



MANIFESTACIONES SISTEMICAS

» RESPUESTA DE FASE AGUDA
- Suele comenzar en el transcurso de horas o dias desde el inicio de la
inflamacidén o infeccion.

- Incluye cambios en la concentracion de proteinas plasmaticas,

catabolismo de musculo esquelético, equilibrio nitrogenado negativo,
aumento de sedimentacion globular e incremento de leucocitos.
- Las respuestas se generan a partir de citosinas: IL-1, IL-6, TNF-a estas
afectan el centro termorregulador del hipotdlamo e inducen fiebre.
- Otras manifestaciones incluyen: anorexia, somnolencia y malestar
general afectando al sistema nervioso central.

Proteinas de fase aguda: el higado incrementa de forma radical la sintesis
de proteinas de fase aguda como fibrindgeno,

-Proteina C reactiva

-Proteina amiloide sérica tipo A



RESPUESTA LEUCOCITICA.

» Laleucocitosis o incremento de num. de leucocitos es un signo
frecuente de la respuesta inflamatoria , en particular deriva de una
infeccidn bacteriana , su valor normal es de 4000-10000 céelulas a
15000-20000 células en condiciones de inflamacion aguda.

» Linfadenitis
la inflamacion aguda y cronica puede conducir al desarrollo de
una reaccion en los ganglios linfaticos que drenan en el drea
afectada.



REPARACION TISULAR

- Es unarespuesta a la lesion tisular , constituye un esfuerzo por mantener
la estructura y funciones normales del cuerpo.
- Es la regeneracidon de las células danadas con celulas del mismo tipo,
a veces sin dejar rastro residual de una lesion anterior o puede tomar la
forma de restitucion por tejido conjuntivo lo que deja una cicatriz
permanente.

Regeneracion tisular )

implica la restitucion del tejido lesionado por celulas del mismo tipo.
Celulas labiles: Siguen dividiendose y mulfiplicdndose durante toda la
vida.(piel,cavidad bucal,vagina,etc)

Células estables: Dejan de dividirse cuando cesa el crecimiento. (higado y
rinon,células de musculo liso y endotelio vascular)

Células permanentes: No sufren division mitotfica.(neuronas,células de
musculo esquelético y cardiaco).



REPARACION DE TEJIDO FIBROSO.

» Lalesion infensa o persistente determina una situacion que no
puede repararse con fan solo una regeneracion , sobre estas
condiciones la reparacion ocurre mediante sustitucion de TC , un
proceso que implica la regeneracion de tejido de granulacion vy la
formacion de la cicatriz.

Tejido de granulacion es un fc humedo de color rojo brillante que
contiene capilares de formacion reciente | fibroblastos en proliferacion
y células inflamatorias residuales.



CICATRIZACION DE HERIDAS.

Fase
inflamatoria

- Inicia al momento de la lesion.

- Prepara el ambiente la herida para cicatrizacion, incluye hemostasia y las
fases vascular y celular de la inflamacion.

- Se presenta constriccion de vasos sanguineos, desencadena la
coagulacion.

- vasos se dilatan e incrementa la permeabilidad asi el plasma y la sangre
vigja al drea lesionada.

Fase
proliferativa

- Inicia a partir de 2 0 3 dias después de la lesion y dura hasta 3 semanas
para cicatrizacion en primera

intfencion.

- Se secreta fibroblasto esta sintetiza y secreta coldgeno que ayudara a
cicatrizar.

-ocurre la epitelizacion que consiste en la migracion , la proliferacion y la
diferenciacion de las células epiteliales en los bordes de la herida para
constituir una nueva capa similar a la danada.

Fase de
remodelacion

-Inicia después de 3 semanas para cicatrizar y

contfinua hasta 6 meses o mas.

-existe remodelacion persistente del tejido cicatricial por la sintesis simultanea
de coldgeno en los fibroblastos y la lisis por enzimas coldgenasas




FACTORES QUE AFECTAN LA
CICATRIZACION

-Desnutricion

-flujo sanguineo y provision de oxigeno

-supresion de las respuestas inflamatorias y inmunitarias
-infeccion, dehiscencia de la herida y cuerpos extfranos
-heridas por mordedura

Efecto de la edad sobre la cicatrizacion de las heridas.
-Cicatrizacion de heridas en neonatos y ninos
-Cicatrizacion de heridas en adultos mayores.



BIBLIOGRAFIA

» Noirris, T. L. (2019). Porth. Fisiopatologia: Inflamacion, reparacion
tisular y cicatrizacion de heridas (R. Lalchandani, Ed.; 10a ed.).
Lippincott Williams & Wilkins



MECANISMOS DE
LA ENFERMEDAD
INFECCIOSA.

ERIVAN ROBELY RUIZ SANCHEZ 2°A
FISIOPATOLOGIA



Enfermedades infecciosas.

Esta doctrina aplica por igual
a todos los miembros del
mundo viviente, lo que incluye
bacterias,virus,hongos y
protizoarios

Criaturas vivientes

Comparten objetivos en la
vida :la sobrevivenciay la
reproduccion.

Pero en condiciones

En condiciones normales, el

contacto entre humanos y anormales, la invasion del

microorganismos es !

incidental, y en ciertas : cuerpo.humano por

situaciones se pueden ricroorganismos pugde

beneficiar a ambos. producw consecuencias
lesivas y potencial mortal

No todas las interacciones entre los
microrganismos y los humanos son dafiinas.



TERMINOLOGIA

Hospedero o Huésped

Infeccion

Microflora normal

Comensalismo

Flora comensal
Mutualismo

Relacion parasitaria

Enfermedad
infecciosa

Virulencia
Patogeno

Saprofitos inocuos

Patogenos
oportunistas

Cualquier organismo capaz de proporcionar nutrientes y crecimiento
fisico.

Presencia y multiplicacion de otro organismo viviente en un huésped

Superficies interna y externa expuestas en condiciones normales y sin
presencia de dafo habitadas por una multitud de bacterias

Bacterias colonizadoras adquieren nutricion y albergue , no hacen
dafio al huésped

M.O colonizadores en interaccion de comensalismo
Interaccion en la que MO y huésped tienen beneficios mutuos

Interaccion en la que MO infeccioso se beneficia con la relacion ,
huésped no gana nada ni presenta lesion.

Huésped sufre lesion o dafio patoldgico en respuesta

Potencial de generacién de enfermedad
Grupo selecto de MO que producen enfermedad

MO obtienen nutrientes de material organico muerto o descompuesto

Gérmenes ocasionan una enfermedad cuando salud e inmunidad del
huésped es ineficiente por enfermedad, desnutricion o tratamiento m.



Priones.

Parasitos.

Agentes que

causan
enfermedad
infecciosa

Bacterias.

Micoplasmas. Espiroquetas.




Mecanismos de infeccion.

Portal de entrada Contacto directo
. Se refiere al proceso por el
Penetracion que el patégeno ingresa al
cuerpo, accede a los tejidos

susceptibles y produce
enfermedad.

o



-Ubicacion , huésped,
objeto o sustancia.

Esta puede ser endégena o
exogena.

- Madre hijo
(enfermedades
congénitas).

-Infeccion nosocomial.
-Objeto inanimado (fomites)

-ZOoNoSsis.



SINTOMATOLOGIA

Designa el grupo de signos y sintomas que el
huésped expresa durante la evolucion de la
enfermedad. (cuadro clinico o presentacion de
la enfermedad)

En términos de fisiopatologia es la expresion
externa de la lucha entre los MO invasores y
las respuestas de defensa inflamatorias e
inmunitarias del huésped.



Evolucion de la enfermedad

Periodo de B
incubacion.
|

Fase de replicacion
activa sin sintomas
reconocibles en el
huesped.

| Fase B
prodromica

@

Aparicion inicial de los
sintomas en el
huesped (sensacion
vaga de malestar)

Periodo de

convalecencia.

“m
X
Fase de impacto
maximo del proceso
infeccioso
(proliferacion rapida y
diseminacion del
patégeno)

Periodo de contencion de la
infeccion, eliminacion
progresiva del patogeno, la
reparacion del tejido danado y
resolucion de sintomas



Resolucion
Eliminacion total del
patogeno del cuerpo

sin que existan signos
o sintomas residuales
de enfermedad.

Excepciones




SITIO DE LA INFECCION.




Factores de virulencia.

Toxinas :son sustancias que alteran o destruyen la funcion normal del huésped o
sus células , se monopolizala produccion de toxinas a las bacterias , aunque
ciertos patdgenos micoéticos o protozoarios tambien las elaboran

Exotosinas Proteinas que se liberan de la celula
bacteriana durante su crecimiento.
Inactivan mecanismos enzimaticos o
modifican constituyentes celulares clave.

endotoxinas Moleculas complejas compuestas por
lipidos o polisacaridos que se encuentran
en la pared celular de las bacterias
gramnegativas . Pueden inducir
coagulacion, hemorragia,
inflamacion,hipotensién y fiebre. La suma
de todas las reacciones fisioldgicas se le
llama shock endotoxico




FACTOR DE VIRULENCIA.

FACTORES DE ADHESION

- ninguna interaccion entre los microorganismos y los humanos

puede avanzar hasta convertirse en una infeccion o enfermedad
si el patdégeno no es capaz de adherirse al huésped y colonizar.
Se necesita un receptor y un ligando o adhesina.

FACTORES DE INVACION
-Son productos que sintetizan los agentes infecciosos y facilitan
la penetracion de las barreras anatomicas y el tejido del huésped.

FACTORES DE EVACION
-Distintos factores que los microorganismos producen

incrementan su virulencia al evadir diversos componentes del
sistema inmunitario del huésped..



DIAGNOSTICO

El diagnostico definitivo de una enfermedad infecciosa requiere la
recuperacion e identificacion del MO infeccioso mediante la
observacion microscopica del agente en tinciones de muestra o
cortes de tejido, aislamiento de cultivo y la identificacion de los
agentes , la demostracion de respuestas inmunitarias mediadas por
anticuerpos o células contra un agente infeccioso o identificacion de
ADN o ARN de los agentes infecciosos.

Cultivo: propagacion de un MO fuera del cuerpo (artificial).
Serologia: medio indirecto para identificar agentes infecciosos mediante la
cuantificacion de anticuerpos en el huésped.

Secuencia de ADN y ARN: varias técnicas hibridacion de sondas de ADN,
Reaccion en cadena de la polimerasa.




TRATAMIENTO

Farmacos
antimicrobianos

Intervencion
quirurgica

Inmunoterapia

-Farmacos antibacterianos
-Farmacos antivirales
-Farmacos antimicoticos
-Farmacos antiparasitarios.



Referencias bibliograficas.

e Norris, T. L. (2019). Porth. Fisiopatologia: Inflamacion, reparacion
tisular y cicatrizacion de heridas (R. Lalchandani, Ed.; 10a ed.).
Lippincott Williams & Wilkins
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FUNCION DEL CORAZON COMO
BOMBA

El corazon es una bomba muscular de 4 camaras con tamarfio aproximado al del pufio de un hombre. Late en
promedio 70 veces por minuto las 24 h del dia, los 365 dias de cada afio durante toda la vida. En un dia, esta
bomba desplaza mas de 6 800 | de sangre por todo el cuerpo.



Anatomia funcional del
corazon

El corazdn se localiza entre los pulmones, en el
espacio mediastinico de la cavidad toracica dentro
de un saco laxo llamado pericardio. Esta suspendido
por los grandes vasos, con el lado mas ancho hacia
arriba y el vértice es decir, dirigido hacia abajo, al
frente y a la izquierda. El corazon esta en posicion
oblicua.




Pericardio

El pericardio forma una
cubierta fibrosa alrededor del
corazon, lo mantiene en una

posicion fija en el torax y

brinda proteccion fisica,
ademas de ser una barrera a

la infeccion. El pericardio
consiste en una fuerte capa
fibrosa externa y una delgada
capa serosa interna.

Endocardio

El endocardio es una membrana
delgada de 3 capas que recubre el
corazény las valvulas.

La capa mas interna consiste en
células endoteliales lisas sostenidas
por una capa delgada de tejido
conectivo. La capa intermedia
consiste en tejido conectivo denso
con fibras elasticas. La capa
externa, que esta formada por
células de tejido conectivo
dispuestas en forma irregular,

contiene vasos sanguineos y
ramificaciones del sistema de
conduccién, y se contindia con el
miocardio.

Miocardio

El miocardio, o porcion
muscular del corazon, forma
las paredes de las auriculas y
los ventriculos. Al igual que el

musculo esquelético, las
células musculares cardiacas

son estriadas y estan
formadas por sarcOmeras que
contienen filamentos de actina
y miosina.



Valvulas cardiacas y esqueleto
fibroso

Una caracteristica estructural importante del corazon es su
esqueleto fibroso, que consiste en 4 anillos valvulares
interconectados y el tejido conectivo que los rodea. Separa las
auriculas de los ventriculos y forma un soporte rigido para la union
de las valvulas y la insercion del musculo cardiaco




FIGURA 29-4 - Capas del corazon, se muestra el pericardio visceral, la cavidad pericardica, el pericardio parietal, pericardio fibroso,
miocardio y endocardio.




Ciclo cardiaco

El término ciclo cardiaco se emplea para describir la accién ritmica de bombeo del
corazon. El ciclo cardiaco se divide en 2 partes:

e Sistole, el periodo en el que los ventriculos se contraen.
e Diastole, el periodo en el que los ventriculos se relajan y se llenan con sangre.

Durante el ciclo cardiaco, existen cambios simultaneos en la presion auricular
izquierda, presion ventricular izquierda, volumen ventricular, ECG y los ruidos
cardiacos




Llenado y contraccion auriculares

Existen 3 ondas de presion auricular principales durante el ciclo
cardiaco:
lasondas a,cyv.

La onda a se produce durante la ultima parte de la diastole y se
produce por la contraccion auricular. La onda c ocurre cuando los
ventriculos empiezan a contraerse y su presion elevada hace que las
valvulas AV se abulten hacia las auriculas. La onda v ocurre hacia el
final de la sistole, cuando las valvulas AV todavia estan cerradas, se
produce por la acumulacion lenta de sangre en las auriculas.




Regulacion del funcionamiento
cardiaco

La eficiencia y trabajo del corazén como bomba a menudo se mide en términos de gasto
cardiaco o la cantidad de sangre que el corazén bombea por minuto.

El gasto cardiaco (GC) es el producto del volumen por latido (VL) y la frecuencia cardiaca
(FC), y puede expresarse por la ecuacion GC = VL x FC.

El gasto cardiaco varia segun el tamano del cuerpo y las necesidades metabdlicas de los
tejidos.

Aumenta con la actividad fisica y disminuye durante el reposo y el sueno.



La capacidad del corazén para aumentar su gasto de acuerdo con las
necesidades del cuerpo depende sobre todo de 4 factores:

* Precarga o llenado ventricular.

» Poscarga o resistencia a la eyeccion cardiaca de sangre.
 Contractilidad cardiaca.

* Frecuencia cardiaca.

La frecuencia y la contractilidad cardiacas son factores cardiacos
estrictos, lo que significa que se originan en el corazén, aunque estan
controladas por varios mecanismos neurales y humorales.

La precargay la poscarga dependen mutuamente de la actividad del
corazony la vasculatura.




Precarga Poscarga

La poscarga es la presion en la que el
musculo ejerce su fuerza contractil para
desplazar la sangre hacia la aorta. Se llama
poscarga porque es el trabajo que se
impone al corazén después del inicio de |a
contraccion.

La precarga es el trabajo volumétrico del corazén.
Casi siempre se considera la presion al final de |a
diastole cuando el ventriculo esta lleno.

Se llama precarga porque es el trabajo o carga
impuestos al corazén antes del comienzo de la
contraccion.

El aumento en la fuerza de contraccion que
acompana a un aumento en el volumen ventricular
al final de la didstole se denomina mecanismo de
Frank-Starling o ley de Starling del corazén



Contractilidad cardiaca

La contractilidad cardiaca se refiere
a la capacidad del corazén para
cambiar su fuerza de contraccion
sin modificar su longitud de reposo
(es decir, diastdlica). El estado
contractil del miocardio depende de
las propiedades bioquimicas y
biofisicas que regulan las
interacciones de la actinay la
miosina en las células miocardicas.
Depende mucho de la cantidad de
lones calcio que estén disponibles
para participar en el proceso
contractil.

Frecuencia cardiaca

La frecuencia cardiaca determina
la periodicidad con la que la sangre
se eyecta del corazén. Por lo tanto,
conforme aumenta la frecuencia
cardiaca, el gasto cardiaco tiende a
aumentar. Con el aumento de la
frecuencia cardiaca se reduce el
tiempo disponible para la diastole y
los ventriculos tienen menos
tiempo para llenarse.



Vasos sanguineos

Todos los vasos sanguineos, salvo los capilares, tienen paredes formadas por 3
capas, o estratos, llamados tunicas.

La capa mas externa de un vaso, llamada tunica externa o tunica adventicia, esta
compuesta sobre todo por fibras de colageno entretejidas en forma laxa que
protegen al vaso sanguineo y lo fijan a las estructuras circundantes.

La capa intermedia, o tunica media, estd formada sobre todo por musculo liso que
se contrae para regular el didmetro del vaso. Las arterias grandes tienen una
[dmina elastica externa que separa la tinica media de la externa.

La capa mas interior, la tunica intima, consiste en una sola capa de células
endoteliales aplanadas con una cantidad minima de tejido conectivo subendotelial
subyacente.



Musculo liso
Las células de musculo liso VGSCU l(l I"

vascular, que forman la capa
celular predominante de la tunica
media, producen constriccion o
dilatacion de los vasos sanguineos.

El musculo liso se contrae
despacio y genera fuerzas elevadas
por periodos prolongados con
bajos requerimientos energéticos;
utilizasélo 1/10a1/300dela
energia que utiliza el musculo
esquelético.

Estas caracteristicas son
importantes en estructuras como
los vasos sanguineos, que deben
mantener su tono todo el tiempo.



Sistema arterial

El sistema arterial consiste en las arterias grandes, arterias medianas y arteriolas. Las
arterias son vasos de paredes gruesas con abundantes fibras elasticas.

La elasticidad de estos vasos les permite estirarse durante la sistole cardiaca, cuando el
corazon se contrae y la sangre se eyecta hacia la circulacion, y recuperarse durante la
diastole, cuando el corazén se relaja.

Las arteriolas, formadas sobre todo por musculo liso, sirven como vasos de resistencia
para el sistema circulatorio. Actian como valvulas de control por las que se libera la
sangre conforme se desplaza hacia los capilares.

Los cambios en la actividad de las fibras simpaticas que inervan estos vasos hacen que
se constrinan o relajen segun se requiera para mantener la presion arterial.



Sistema venoso

El sistema venoso es un sistema de baja presion que regresa la sangre
al corazon.
Las vénulas relinen la sangre de los capilares y las venas transportan
la sangre de nuevo al corazén derecho.
La sangre de las venas sistémicas fluye hacia la auricula derecha, por
lo tanto, la presion auricular derecha se conoce como presion venosa
central.



Control local y humoral del flujo
sanguineo

El flujo sanguineo tisular esta regulado minuto a minuto con base en las
necesidades tisulares y en el largo plazo mediante el desarrollo de
circulacion colateral. Los mecanismos neurales regulan el gasto cardiaco
y la presion arterial necesarios para sostener estos mecanismos locales

Autorregulacion de corto plazo
El control local del flujo sanguineo depende en gran medida de las
necesidades nutricionales del tejido.

Hiperemia reactiva. El aumento en el flujo sanguineo local después de un
breve periodo de isquemia se llama hiperemia reactiva.

Control endotelial de la funcion vascular.

Una de las funciones importantes de las células endoteliales que recubren las
arteriolas y las pequenfas arterias es la sintesis y liberacion de factores que
controlan la dilatacion vascular.



Regulacion de largo plazo del flujo sanguineo

La regulacion de largo plazo permite el control
mas completo del flujo sanguineo que la
regulacion de corto plazo. Una manera de regular
el flujo sanguineo es cambiar la cantidad de
vascularidad durante un periodo prolongado.
Este proceso se llama angiogénesis.

Control humoral de la funcion vascular

El control humoral del flujo sanguineo incluye el
efecto de sustancias vasodilatadoras y
vasoconstrictoras presentes en la sangre.



Factores humorales

Noradrenalina y adrenalina La noradrenalina es una hormona vasoconstrictora muy potente. La
adrenalina lo es menos y en algunos tejidos (p. ej., mdsculo
esquelético) incluso causa vasodilatacion leve.

Angiotensina . La angiotensina Il es otro vasoconstrictor potente; se produce como
parte del sistema renina-angiotensinaaldosterona y en condiciones
normales actia en muchas de las arteriolas al mismo tiempo para
aumentar la resistencia vascular periférica, lo que incrementa la
presion arterial arterial.

Serotonina. La serotonina proviene de las plaguetas agregadas durante el proceso
de coagulacion; produce vasoconstriccion y tiene un papel importante
en el control de la hemorragia.

Bradicinina. Las cininas (calidinas y bradicinina) se liberan a partir de la globulina
cinindgeno, que se encuentra en los liquidos corporales. La bradicinina
produce vasodilatacion intensa de las arteriolas, aumenta la
permeabilidad capilar y constrifie las vénulas

Histamina. La histamina tiene un potente efecto vasodilatador en las arteriolas y
tiene la capacidad de aumentar la permeabilidad capilar, lo que permite
el escape de liquido y proteinas plasméticas hacia los tejidos

Prostaglandinas Las prostaglandinas se sintetizan a partir de constituyentes de la
membrana celular (es decir, del acido graso de cadena larga acido
araquidoénico). La lesién tisular induce la liberacion de acido
araquidénico de la membrana celular, lo que inicia la sintesis de
prostaglandina.



Estructuray funcién de la microcirculacién Las estructuras de la microcirculacion incluyen las
arteriolas, capilares y vénulas. La sangre entra a la microcirculacion por una arteriola, pasa por
los capilares y sale por una pequeiia vénula.

Intercambio entre capilar y liquido intersticial
Las presiones hidrostatica y osmatica de los
liquidos capilar e intersticial, junto con la
permeabilidad de la pared capilar, controlan el

Control del flujo sanguineo en la microcirculacion
El flujo sanguineo a través de los conductos capilares,
disefiados para el intercambio de nutrimentos y
metabolitos, se llama flujo nutritivo

Fuerzas hidrostaticas

La presion hidrostéatica capilar es la principal fuerza
para la filtracion capilar. Tanto la presion arterial
como la venosa (los capilares estan entre las
arterias y venas) determinan la presion hidrostatica
(presion arterial) dentro de los capilares

sentido y magnitud del desplazamiento de liquido
a través de la pared capilar. La direccion del
movimiento del liquido puede ser hacia o desde el
capilar. Cuando el movimiento neto de liquido es
hacia fuera del capilar hacia los espacios
intersticiales, se llama filtracién. Cuando el
desplazamiento neto es del intersticio al capilar, se
denomina absorcién



Sistema linfatico

El sistema linfatico es una via accesoria por la que el liquido puede fluir de los
espacios intersticiales a la sangre.

Este sistema, a menudo llamado los linfaticos, se encuentra en casi todos los tejidos,
excepto el cartilago, hueso, tejido epitelial y tejidos del sistema nervioso central
(SNC).

Sin embargo, incluso la mayoria de estos tejidos tiene conductos pre linfaticos que al
final llegan a zonas drenadas por los linfaticos. La linfa proviene del liquido intersticial
gue fluye por los conductos linfaticos.



Regulacion del sistema nervioso
auténomo

El control neural del sistema circulatorio se ejerce sobre todo por las ramas simpatica y parasimpatica del
sistema nervioso auténomo (SNA). Este contribuye al control de la funcién cardiovascular mediante la

modulacion de la funcién cardiaca (es decir, frecuencia y contractilidad cardiacas) y vascular (la resistencia
vascular periférica).

Regulacion autonémica de la funcién cardiaca
El corazon esta inervado por los sistemas nerviosos parasimpatico y simpatico.

Regulaciéon autonémica de la funcién vascular
El sistema nervioso simpatico es la via final comun para controlar el tono del musculo liso vascular

Neurotransmisores autonémicos

Las acciones del SNA estan mediadas por neurotransmisores quimicos. La acetilcolina es el
neurotransmisor posganglionar de las neuronas parasimpaticas y la noradrenalina es el
principal neurotransmisor para las neuronas posganglionares simpaticas



ALTERACIONES DEL FLUJO
SANGUINEO Y LA REGULACION DE LA
PRESION ARTERIAL



ESTRUCTURA Y FUNCION DEL
VASO SANGUINEO

Endotelio

Es un tejido versatil y multifuncional que participa de forma
activa en el control de la funcién
vascular.

Disfuncion endotelial.

Responden a diversos estimulos mediante alteraciones
estructurales y funcionales.



Células del musculo liso vascular

e Producen contraccion y dilatacion de los vasos en
respuesta a una estimulacion hormonal y nerviosa.

e Los nervios liberan su neurotransmisor que es la
noradrenalina, que se difunden a la tunica media.



Alteraciones del flujo sanguineo
arterial sistemico

e Alteraciones del flujo sanguineo arterial sistémico

Los valores mas altos de la presién sistolica debe ser menores
de 80mmHg y los mas bajos presién diastélica menores de
80mmHg



Mecanismos de regulacion de la

presion arterial.

Los mecanismo empleados para regulaciéon aguda de la
presion arterial depende de que requiere un control
agudo o de largo plazo.

Regulaciéon aguda:

Son mecanismos para regulacién aguda de la presién
arterial estas actuan en segundosy sirven para corregir
los desequilibrios temporales, como ocurre durante el
ejercicio fisico y los cambios de posiciéon corporal.



Mecanismos neurales

Los centros para el control neural de la presién arterial se
sitian en la formacion reticular del bulbo raquideoy en el
tercio inferior del puente, donde se integran y modulan
las respuestas del SNA.

Mecanismo humoral

Existen diversos mecanismo que contribuyen para la
regulacion de la presion arterial , incluidos el sistema
Renina-angiotensina-alderosa, la vasopresinay
adrenalina/noradrenalina modifican la presion arterial
porgue incrementan la frecuencia y contractibilidad
cardiaca.



ALTERACIONES DE LA REGULACION
DE LA PRESION ARTERIAL

e Hipertension
Estado de elevaciéon continua de la presion arterial dentro
del circuito arterial. Esta
afeccion es un factor de riesgo primario para las
enfermedades cardiovasculares

e Hipotensidn ortostatica
Es una caida anémala de la presion arterial que se produce
al asumir la posicion
erguida.
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