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OBJETIVOS:

 Repasar la estructura anatémica e histologica del
corazon.

» Exponer la estructuray propiedades de las células
cardiacas, asi como su potencial de accidn.

e Estudiar al corazon como bomba, ver sus

propiedades, el ciclo cardiaco y plantear los
parametros cardiacos.

« Comprender la regulaciéon de la actividad cardiaca:
intrinseca, nerviosa y humoral.



Anatomia Funcional del Corazon
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Anatomia Funcional del Corazon
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Anatomia Funcional del Corazon
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Anatomia Funcional del Corazon
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Anatomia Funcional del Corazon

Adelante

ANILLO FIBROSO PULMONAR
Valvula pulmonar

ANILLO FIBROSO AORTICO
Miocardio ventricular

Valvula adrtica
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Valvula AV izquierda (bictuspide)
Valvula AV derecha (tricuspide)

Vista superior del corazén tras extirpar las auriculas
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Sistema
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Sincitio funcional

Células vecinas unidas por discos intercalares

Potencial de accion de
células autorritmicas
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La coordinacion eléctrica del corazon coordina la
contraccion
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PROPIEDADES

» Automatismo - Cronotropica
> Excitabilidad - Batmotropica
> Contractilidad - Inotropismo

» Conductibilidad - Dromotropica

> Relajacion - Lusitropismo




Potencial de accion
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Potencial de accion células cardiacas
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CICLO CARDIACO

Diastole Sistole
Llenado ventricular pasivo
Contraccion auricular
Contraccion ventricular isovolumétrica
Eyeccion ventricular

Relajacion ventricular isovolumétrica



Las auriculas como bombas de cebado
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Periodo de contraccion isovolumétrica

Contraccion ventricular

Primer ruido cardiaco




Periodo de eyeccion

Ventriculo izquierdo > 80 mmHg

Ventriculo derecho > 8 mmHg

70% vaciado primer 1/3

periodo eyeccion rdpida

30% vaciado 2/3 restante

periodo eyeccion lenta




Periodo relajacion isovolumétrica

Relajacion ventricular

Segundo ruido cardiaco
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1. Corazon en reposo.
Auriculas y ventriculos
relajados

"\l '"‘a|

5. Relajacidn
ventricular

isovolumétrica E
H

2. Conclusion del
llenado ventricular.
Sistole auricular

Didstole ventricular

Sistole ventricular

3. Contraccion
ventricular

4. Eyecciodn isovolumétrica

ventricular.



isométrica \

Apertura
Valvula
7 adrtica

Cierre
Valvula

Presion (mmHg)
>

Volumen (ml)

Contraccion | Eyeccién |

Diagrama de Wiggers

Relajacion
isométrica

/

‘\ /
A

7

1 |
Cierre valvula
aortica
b\\
> ae .
Apertura
Valvula AV
\I= —— e ——— - L/
R
P
Q
15t ‘ 2nd | 3rd
n
‘\\w —
Sistole Diastole

S

‘-

Presion aortica

¥ Presion auricular

|
Sistole

Presion ventricular

Volumen ventricular

Electrocardiograma

Fonocardiograma



Volimenes ventriculares

Sistole: 70 ml

Fraccion de eyeccién VI

l

Fraccidn volumen telediastélico
que es propulsada
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PARAMETROS CARDIACOS
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PARAMETROS CARDIACOS

GASTO SISTOLICO

(VOLUMEN SISTOLICO
o)
VOLUMEN LATIDO)

Cantidad de sangre
expulsada por el ventriculo

izquierdo en cada latido.
50 - 70 ml

GASTO CARDIACO

(VOLUMEN MINUTO)

Cantidad de sangre
expulsada por el
ventriculo izquierdo en
la unidad de tiempo.

GC = VS x FC =
70 ml x 70 latidos/min =
4900 ml/min

RETORNO VENOSO

Volumen sangre que
llega desde las venas
a la auricula derecha

por minuto.




Volumen
sistolico

Grado de estiramiento del corazdn antes
de contraerse

Energia de la contraccion de las fibras
miocdrdicas individuales

Presion que debe ser superada antes de
que pueda producirse la eyeccion de
sangre desde los ventriculos




Una mayor precarga sobre las fibras miocdrdicas antes de la contraccion
incrementa su fuerza de contraccion. Dentro de ciertos limites, cuanto
mds se llena de sangre el corazdn durante la didastole, mayor es la fuerza

de contraccion durante la sistole.

Ley de Frank-Starling del corazén

La precarga es proporcional al volumen de fin de didstole.

| Volumen de fin de didstole |

/\

| Tiempo de llenado | |Retorno venoso |




Fuerza de contraccion ante una determinada precarga.

Los agentes que alteran la fuerza de contraccidn

tienen efecto inotrédpico

4—  ,

« Estimulacion sistema nervioso

. « TInhibicidn sistema nervioso
simpatico o

 Adrenalina simpatico

. « Exceso de iones H* (acidosis)
* Noradrenalina

. Niveles aumentados de Ca* * Niveles extracelulares altos de K*

T « Bloqueantes de canales de calcio
« Digitalina



[POSCARGA |

La eyeccion comienza cuando la presion en el ventriculo derecho supera la
presion en el tronco pulmonar y la presion en el ventriculo izquierdo

supera la presion en la aorta (aproximadamente 80 mmHg).

Un incremento en la poscarga reduce el volumen sistélico y queda mas

sangre en el ventriculo al final de la sistole.

/\

Hipertensién arterial Estrechamiento de las
arterias por

aterosclerosis



Frecuencia
cardiaca

Los ajustes en la frecuencia cardiaca son importantes en el control a

corto plazo del gasto cardiaco y la tension arterial.

Los agentes que alteran la frecuencia cardiaca tienen un efecto

cronotradpico

Sistema nhervioso « Hormonas
autdonomo « Tones
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Regulacion simpatica

1) Aumenta la frecuencia cardiaca

2) Acelera el ritmo de conduccion del potencial de accion desde
las auriculas hasta los ventriculos

3) Eleva la contractilidad



Regulacion simpatica

Liquido extracelular  (¢fy La  noradrenalina  de  las  neuronas sindpticas
Noradrenalina posganglionares se une a los receptores B, adrenérgicos
Na'* en el sarcolema de una célula del nédulo SA.
0 Adenilato Canal de | Sarcolema de
Receptor 3; ciclasa Na‘tippF 0 YO  las células ., : ,
/‘/ (v\q del nédulo SA La unidon de la noradrenalina al receptor activa una
o J Ry /9 m\,}\\ %Wim%‘& proteina G estimuladora (G,).
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' ' ciclasa para producir AMPc.
La unién del parap
0 Proteina Gg

al canal de Na’ tipo F El AMPc se une a los canales If de Na (los canales

<'~51€} gﬂ:gig‘é?eﬁlocﬁg"s' @ involucrados en el potencial marcapasos). La union del
tiempo, aumentando AMPc a los canales If los mantiene abiertos por un
v9' flujo de Na periodo mds prolongado.
O O
¢ = El mayor influjo de Na* a fravés de los canales tipo F
Frecuencia aumentada de despolarizacion @ aumenta la frecuencia de despolarizacion espontdnea,

Sarcoplasma espontanea de la cclula del nodulo SA permitiendo que el umbral sea alcanzado con mayor

rapidez. El Nodo SA genera potenciales de accion mds
seguidos y la frecuencia cardiaca aumenta.



Regulacion simpatica

§— Noradrenakon Liguido extracelular @ La noradrenalina liberada por las terminales nerviosas
0/ Adenilato &?&ﬁ;fi Sarclema o simpdticas se une a Ios. receptores adr'ener'gl,cos. B, en el
J facopior Byl oiest “‘“"“{":’2‘;0 vbehikin sarcolema de una fibra muscular contrdctil en el

: N : b a miocardio ventricular.

50 La unién de la noradrenalina al receptor activa una
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Tropanina

proteina 6 estimuladora (6.).
© pioreina G , : : : :
Sgin’ °, @ La proteina 6, activada estimula la enzima adenilato
v . .
© ciclasa para producir AMPc.
- @ El AMPc se une y activa una proteina quinasa A, que una
s e A o Reticulo vez activada fosforila una variedad de proteinas con
(Inactiva) e B ] P mj"'*m efectos que finalmente causan un aumento de la
e Ao contractilidad.
Canal !." o - 1“— —
: liceradar - . .z H
TR @) ®et e . Fosforilacion de canales de Ca?* con compuerta de voltaje
, ‘ tipo L en el sarcolema.
lon Ca™ 4
. QA or & Fosforilacién de canales liberadores de Ca®* en la

Tropomiosina membrana del reticulo sarcoplasmatico.

Sitlo da unkdn
da miceina en una
molécula de aclina

@ Fosforilacion de fosfolamban.

Fostolamban

Bomba de Ca™
depandienta de ATPasa

@ Fosforilacion de cabezas de miosina.



Efecto estimulacion simpatica
TFC y 6C

1‘ Fuerza

Estimulacion nervios Contraccion
simpdaticos — Noradrenalina
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B - adrenérgicos
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1‘ Permeabilidad iones Ca y Na

Potencial reposo mds positivo



Regulaciéon parasimpatica
1) Disminuye la frecuencia cardiaca

2) Reduce la velocidad de conduccién del potencial de accion
desde las auriculas hacia los ventriculos.

3) Ejerce un efecto escaso o nulo sobre la contractilidad de los
ventriculos.



Regulacion parasimpatica

Liquido extracelular @ La aceltilcolina (Ach) liberada por las neuronas

Acetilcolina parsimpdticas posganglionares se une a los receptores
(A f‘) ~ Canal % Na* muscarinicos en el sarcolema de una célula del nddulo SA.
0 Cfmal de Adenilato de Na* OOO Sarcolema
Receptor Kacn  ciclasa  tipoF de las células @ La unién de la acetilcolina a su receptor activa una
muscarinico del nédulo SA
-~ proteina G inhibitoria (6,).

V
o il
iy ; . @ La proteina G, activada abre un subgrupo de canales de K*
! _@ p— conocidos como canales de K* regulados por acetilcolina.

La apertura de estos canales permite que mds iones K*

Proteina ' =, : @ salgan de la célula. La membrana se hiperpolariza y el
G. La apertura del canal  Disminuye la produccion de : : .
: de K* aumenta la lo cual acelera el cierre de los pp'renagl | de mqr;apasos <|ie Iq celulq del nodulo
|9 Qque a su vez el influjo de Na®
hiperpolariza la — La proteina G, activada también inhibe la adenilato
membrana celular 0 ) . .
\ ciclasa, lo que disminuye la produccion AMPc. La menor

produccion de AMPc acelera el cierre de los canales de

Erecuencia de dospolarzacion Na* tipo F y reduce el ingerso de Na* hacia las células.

Sarcoplasma espontdnea del nédulo SA disminuida
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Efecto iones K*

« Exceso K + en el LEC reduce potencial de membrana en
reposo de las fibras mudsculo cardiaco.

« Se despolariza parcialmente la membrana, el
potencial de membrana es menos negativo.

 Disminuye la intensidad del potencial de accidny la
contraccion es progresivamente mas débil.

Efecto iones Ca %*

Exceso Ca?* en el LEC lleva a que el potencial reposo sea
mds positivo y produce contraccidn espdstica.



PARAMETROS CARDIACOS
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