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Tronco braquicefalico derecho Arterla carotida izquierda

Tronco venoso braquicefalico derecho

Tronco venoso braquicefélico izquierdo \ f f
Vena cava superior

Arteria subclavia izquierda \ /
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Aorta (callado adrtico)
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Arteria pulmonar izquierda
Arteria pulmonar derecha

Venas pulmonares izquierdas
Venas pulmonares derechas

Auricula izquierda

Tronco (arteria) pulmonar Vélvula mitral

Auricula derecha , .
Vélvulas semilunares

) de la aorta
Vélvulas semilunares
de la arteria pulmonar Ventriculo izquierdo

Vélvula tricispide

Vena cava inferior




Las diferencias anatémicas de los ventriculos se debe a la resistencia y por ende a
la presién que se ven sometidos en cada ciclo cardiaco. El miocardio es un musculo

adaptable a la carga que debe soportar.
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CORTE TRANSVERSAL PERPENDICULAR AL EJE DEL CORAZON.
VISION SUPERIOR DE LOS VENTRICULOS DERECHO E
IZQUIERDO

Surco interventricular anterior

Vena cardiaca
mayor \ - Pericardio visceral
Arteria 8 S Miocardio
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interventri

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



Jeuow|nd | L
BINAIRA BINAIBA

U0Ze10 uozelod
ISP %P
opJainbz| B i
open 0P

. g —
LRI LIS apidsnoin
B|INA|BA 10119350 BINA|BA



Left
ventricle

Mitral
valve

Chordae
tendinae

Papillary
muscles

Las valvas de las vdlvulas se encuentran
ancladas a un sistema de cuerdas
tendinosas y musculos papilares que le
dan estabilidad y permiten un
funcionamiento mas eficiente. @
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ANATOMIA MICROSCOPICA
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2 TIPOS DE CELULAS PRINCIPALES

*MARCAPASOS
*CONTRACTILES



ORGANIZACION DE LA FIBRA MUSCULAR

SARCOLEMA .

MITOCONDRIA MIOFILAMENTOS
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Sistema cardiovascular

TEJIDO MUSCULAR CARDIACO

Musculo cardiaco
especifico
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Sistema de
conduccion
cardiaco

Nodulo SA

Nodulo AV
\\w] ‘k\ Haz de His
- - Kamas

\
K\ Fibras de
Purkinmie
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RENDIMIENTO CONTRACTIL DEL CORAZON

5 DETERMINANTES:

- PRECARGA (Frank-Starling)

- POSCARGA

- INOTROPISMO

- LUSITROPISMO (Funcion diastolica o de la relajacion)
- FRECUENCIA CARDIACA
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Jg CICLO CARDIACO

S’

e SECUENCIA TEMPORAL DE LOS PROCESOS QUE LLEVAN A UN LATIDO
CARDIACO

* 3 PROCESOS FUNDAMENTALES

d CONTRACCION DEL VENTRICULO IZQUIERDO

LA DESPOLARIZACION DE LAS CELULAS CONTRACTILES ACTIVA LA INTERACCION
ACTINA-MIOSINA, EL CALCIO PONE EN MARCHA LOS MECANISMOS
MOLECULARES QUE LLEVAN A LA CONTRACCION DEL MUSCULO CARDIACO.
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Potencial transmembrana (mV)

415
Mitocondria RS de la unién RS libre

Tubulo T
/i

Miofibrilla
Filamentos delgados

Filamentos gruesos

Sarcolema

Filamento grueso (miosina) Linea M Filamento delgado (actina) Titina LineaZ
i

Miofilamentos contraidos
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La cabeza se endereza y flexiona sobre
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ste mecanismo provoca la contraccién del ventriculo Presion
. . . . adrtica AA i Temel
~izquierdo (que se encontraba anteriormente relajado y l. g S
r . o \\ l 'ler-r ~~ --------
__ en fase de llenado con la Vélvula mitral abierta) que TSR ~_r|r adrtico
junto con el aumento de volumen provoca una elevacién
de la presién intracavitaria Presion ——
ventricular

SR P o L AT ﬁ ‘ Presién
Interseccion . auricular

P2
La presion del VI (8 a 15mmHg) supera la presién de la %3
p - - - - Tonos %w
auricula izquierda y provoca el cierre de la valvula cardiacos b
siole
cardloléglca :

mitral i

Aorta (calli

PVY

Comienza la CONTRACCION ISOVOLUMETRICA

Ciclo de Lewis o Wiggers

et N’ i\ J.
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'\—//AI activarse mas miofibrillas, la contraccién global
* del VI aumenta mas y por ende la presién intracavitaria.

v

La presién en el VI supera la presion dentro de la aorta
y esto provoca la apertura de la valvula aértica

v

FASE DE EYECCION RAPIDA

LA TASA DE EYECCION ESTA DETERMINADA POR EL
GRADIENTE DE PRESION A TRAVES DE LA VALVULA Y DE
LAS PROPIEDADES ELASTICAS DE LA AORTA QUE
“AMORTIGUAN” LA ONDA DE PRESION
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O RELAJACION DEL VENTRICULO IZQUIERDO

Cuando el Calcio intracelular comienza a disminuir
las miofibrillas comienzan a dejar de contraerse

y el VI se va relajando, disminuyendo asi la
presién intracavitaria como también la tasa de
eyeccion. (eyecciéon reducida).

v

El flujo de sangre del VI a la Aorta disminuye
rapidamente, la presién del VI cae y es superada

por la presidn intradrtica, esto provoca el CIERRE
DE LA VALVULA AORTICA.

ECG
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Presion ;
. Srii A—— ’h__.
En este momento el VI continua g 2 g =S
o 7 ’ J 4 . ’ > ! I.er.r \~~ --------
relajdndose, la vdlvula adrtica estd SRR R ~_to|t  @rtico
cerrada y la presién de la Al ain no
’ Presion
supera la del ventriculo, por ende tampoco ventricular
se abre. El volumen del VI no puede Presion
) Interseccion auricular
variar. FErMETSES 2 :
A2
Tono’s
cardiacos Sistole
cardiologica
RELAJACION ISOVOLUMETRICA a Ec
ECG
Cuando la presion de la Al (la cual se estd L T

en fase de llenado) supera la del VI, la
’ . q Ciclo de Lewis o Wiggers
vdlvula mitral se abre y comienza

nuevamente el llenado ventricular y un

. S
nuevo ciclo. D
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— O FASES DE LLENADO DEL VI

\J r L
Luego que la vdlvula mitral se abre

comienza la fase de llenado rdpido

del VI (fase de mayor llenado), la cual

estd determinada por el gradiente de presién
entre la Al y el VL.

Cuando la presion de la Al y el VI se igualan
el llenado se detiene (diastasis), para que el llenado continte

requiere de un aumento de presién en la Al que supere la del
VI, esto se da gracias a la CONTRACCION AURICULAR

Nuevamente la presién del VI supera la del Al y la valvula
mitral se cierra, comienza entonces la CONTRACCION

ISOVOLUMETRICA vy continua el ciclo.
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Pressure (mmHg)

Volume (mL)

4
Isovolumic
contraction
120 - Aortic
valve
100 - opens\
80 = \\-ﬁx
60 =
A-Vvalve
20 closes
20 - \
0 -
130 = f
90 -
50 =

Isovolumic
relaxation
Rapid inflow

Ejection

|

|
Aortic valve

Diastasis

Atrial systole
I

doses
[ ————
A-Vvalve
opens
a

v

g8 Aortic pressure

Atrial pressure

Ventricular pressure

Ventricular volume

Electrocardiogram ‘
=
Ist 2nd 3rd W
Phonocardiogram
Systole Diastole Systole
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DETERMINANTES DE LA FUNCION CARDIACA
Inotropismo y condiciones de carga
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\/ Inotropismo O
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CAPACIDAD INTRINSECA DEL MIOCARDIO DE
CONTRAERSE INDEPENDIENTEMENTE DE LAS ESTA PROPIEDAD PUEDE SER AMPLIAMENTE

CONDICIONES DE CARGA (PRECARGA Y POSCARGA). MODIFICADA POR DISTINTAS CONDICIONES
CARDIOVASCULARES Y FARMACOLOGICAS.

LA TASA DE INOTROPISMO EN MAYOR O MENOR
MEDIDA DEPENDE FUNDAMENTALMENTE DE LA
LIBERACION DE CALCIO INTRACELULAR Y DE LA
SENSIBILIDAD DE LOS MIOFILAMENTOS AL MISMO

CONTRACCION  —

Mecanismo de accién de la digoxin a

Inhibe la bomba Na+/K+ ATPasa, aumentando la concentracion intracelular de Na+ que se intercambia por Cazx+,
provocando efecto inotrdpico positivo. Ademas, disminuye el tono adrenérgico (el aumento del tono vagal en el

nodo sinusal y AV, siendo por tanto cronotrépico negativo), y por el bloqueo renal de la Na +/K+ ATPasa muestra /
un discreto efecto diurético.
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_  RELACION INOTROPISMO / VOLUMEN SISTOLICO

Ley de Frank-Starling
|

N’

| CUANTO MAS VOLUMEN INCIAL EN EL VI
(ANTES DE LA CONTRACCION), MAS FUERZA DE
:g CONTRACCION DEBIDO A LA RESPUESTA DE
= LOS CARDIOMIOCITOS A LOS AUMENTOS DE
= CARGA.
‘.g Contractilidad aumentada
‘D causada por estimulacion
s nerviosa simpatica
E
=
3
TAMBIEN MAS EFECTO Y VELOCIDAD\/
DEL LUSITROPISMO (RELAJACI()N)
Volumen al final de la diastole ventricular (mL) \/
erachos & Mot sl B st Defachos wssreata o ./
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AUMENTO DE VOLUMEN
INICIAL DEL VI (VIDVI)

4

MAS ESTIRAMIENTO (LONGITUD)
DEL SARCOMERO

\ 4

INOTROPISMO AUMENTADO

FRANK - STARLING

GASTO CARDIACO AUMENTADO

MAYOR EFECTO LUSITROPICO Y

MAYOR VELOCIDAD DE RELAJACION

MAS VOLUMEN SISTOLICO

¥\

< Y
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GRADO DE ESTIRAMIENTO O DISTENCION MIOCARDICA PREVIA

~ AL INICIO DE LA CONTRACCION, ESTA CARACTERISTICA ES
DIFICIL DE EVIDENCIAR POR ENDE SE UTILIZA EL VOLUMEN DE
FIN DE DIASTOLE (VTDVI) COMO EQUIVALENTE O LA PRESION DE Isovolumic
- laxati
FIN DE DIASTOLE (PTDVI). Sodiom )} i
Isovolur_nic Diastasis
gy | Atrial systole
> T | I
- Aortic Aortic valve
2 B | /\ z —
Lo rtic pressure
= E 80
C E
N < 60 -
; & 20 o \ Atrial pressure
% %\ 133 : Ventricular pressure
E b _— P Ventricular volume
> 5
= - R
.9 s 50 - P
o Ll s N T TN
&-l : o s i Al J 3 Electrocardiogram )
= éf ¢ Lo " 1st md  |3dd >
NG i V’ . ' VTDWRDO Phonocardiogram
= N VENTRICULAR IZQUIE Systole Diastole Systole
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w PRECARGA - DEPENDENCIA

SEGUN LA LEY DE FRANK-STARLING, EXISTE UNA RELACION POSITIVA ENTRE LA PRECARGA Y EL VOLUMEN SISTOLICO,
. DE TAL MODO QUE, CUANTO MAYOR ES LA PRECARGA VENTRICULAR (Y, POR LO TANTO, EL GRADO DE
ESTIRAMIENTO DE SUS FIBRAS MIOCARDICAS), MAYOR ES EL VOLUMEN SISTOLICO. SIN EMBARGO, ESTA RELACION,
COMO EN LA MAYORIA DE LOS FENOMENOS FISIOLOGICOS DE NUESTRO ORGANISMO, NO ES LINEAL, SINO
CURVILINEA. POR LO QUE, UNA VEZ ALCANZADO UN VALOR CONCRETO DE PRECARGA, INCREMENTOS POSTERIORES

NO TIENEN TRADUCCION SIGNIFICATIVA EN EL VOLUMEN SISTOLICO.
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Precarga VS: Volumen sistolico
. a s 5 . Figura 2. Diferentes respuestas ante un incremento de la
Figura 1. Curva de funcion ventricular o de Frank-Starling. o TWEGS NIN, m S
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POSCARGA

SON LAS FUERZAS QUE SE OPONEN A LA EYECCION DEL VI.
PRINCIPALMENTE CORRESPONDE A LA PRESION AORTICA,
PERO MAS ESPECIFICAMENTE A LA ELASTANCIA AORTICA.

Volumen sistélico (ml)

| poscarga
P g

.v A
\

R

o
T poscarga
PTDVI (mm Ha)

Figura 4. Efecto de los cambios de poscarga en las curvas de Frank-Starling.
Un incremento de |la poscarga produce un descenso del volumen sistolico y un
aumento de la PTDVI (desplazamiento del punto A al C). Un descenso de |la poscarga
produce un aumento del volumen sistélico y un descenso de Ia PTDVI (desplazamiento del punto A al B).
PTDVI: presion telediastolica de ventriculo izquierdo.
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POSCARGA 8

Presion VI (mm Hg)

iR

1204

5

Flujo aortico (min)
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o
.

A

2 a
Tlempo (s)

Figura 6. Efecto de un incremento de |la poscarga, mediante oclusion
parcial de la aorta, en la potencia cardiaca «cardiac power». La presién
en el VI aumenta y el flujo adrtico disminuye secundario al aumento de poscarga,
pero la potencia cardiaca permanece constante (Modificado de Mandarino et al., 20).
VI: ventriculo izquierdo.
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\_/ ® EFECTO ANREP
ADAPACION LENTA DE LA FUERZA DE CONTRACCION O
: P: RFS' — Basal
S
) //_’\\ — > Postcarga
AUMENTO BRUSCO DE LA POSCARGA . \

EYECCION LIMITADA _

AUMENTO DEL VTDVI =

‘ FFD

AUMENTO DE LA FUERZA Y LA PRESION
EN EL SIGUIENTE LATIDO
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_/  ~ TENSION DE LA PARED VENTRICULAR
L LEY DE LAPLACE -t

," i Presion del
i i+ Vlenla
i estenosis

iggaorica * EN LOS AUMENTOS CRONICOS DE LA

: POSCARGA (AUMENTO DE A PTDVI), EL
AUMENTO DEL ESPESOR DE LA PARED
VENTRICUAR (HIPERTROFIA) COMPENSA LA
TENSION DE LA PARED.

1
: Presion del
vV normal

o Espesor
de la pared
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RELACION ENTRE LA FRECUENCIA CARDIACA Y FUERZA DE
S CONTRACCION. —/

L FENOMENO DE TREPPE o BOWDITCH
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