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La fisiopatologia del corazon puede ser tan simple o compleja como nosotros queramos
introducirnos en su estudio. Clasicamente el corazon es comparado a una bomba de
perfusion que debe conseguir responder a las diferentes demandas que el organismo
tenga en cada momento. Por ello un corazon fisiolégicamente normal puede ser
insuficiente en el caso de que exista una gran demanda (estado hiperdinamico: sepsis,
tirotoxicosis, etc.).

La patofisiologia cardiovascular tiene dos grandes vertientes: la hipotension y la
hipertension. En el caso de la hipotension, ésta puede ser debida a "fallo de bomba™ o a



un aumento de la capacitancia del circuito respecto al contenido, ya sea por hipovolemia
real por pérdida o hipovolemia relativa debida a vasodilatacion.

El corazdn, como toda bomba, debe tener una estructura capaz de cumplir su funcion.
Para ello precisa del aporte de energia que necesariamente se consume con la
realizacion de cualquier trabajo. Para que esta energia se convierta en trabajo debe
existir un substrato mecanico que sea capaz de "quemar" la glucosa mediante el oxigeno
y mantener la homeostasis de sus unidades basicas, mediante mecanismos ionicos —
eléctricos.

Como bomba bioldgica que es, el corazén sano tiene una capacidad de adaptacion
(limitada) a diversas situaciones que requieren respuestas diversas (hipertrofia,
elongacion, taquicardia, etc.). Asi mismo como resultado del simple deterioro por
envejecimiento (calcificaciones valvulares) o como consecuencia de sufrir la afectacion
de enfermedades sistémicas (diabetes, hipercolesterolemia, HTA, EPOC, mixedema,
etc.) la estructura mecanica muscular, valvular y/o vascular sufrird un deterioro que
mermara o llegara a impedir su correcto funcionamiento.
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Fraccién de Eyeccidn

% Volumen sanguineo diastélico eyectado
durante la sistole

Los sarcomeros so6lo deben
contraerse un 12% para una
FE 50%, y un 15% para una
FE 65%.

A mayor VTD o precarga, <

Didstole = Sistole acortamiento debe realizar el

Stoke vol = 2bml
Ejection Fraction = 33% volumen determinado.

sarcomero para eyectar un

Volumen de eyeccion sistdlico: Es el volumen de sangre que es expelido por el corazon
dentro del sistema vascular en cada eyeccion. Dicho volumen variard en funcién del
volumen ventricular previo a la contraccion, la contractilidad de la pared muscular
(inotropismo) y resistencia que tenga que vencer (mecéanicas y dindmicas). Después de
cada sistole siempre queda un volumen remanente de sangre dentro del ventriculo.

VVolumen diastolico final (VDF) — Volumen sistdlico final (VSF)

Este volumen expresado en %, da una idea de eficacia contractil



Fraccion de Eyeccion:

LR — HR
LI

x100

HE =

Flujo, Velocidad y Area

Modelo tedrico: S drea transversal (AT) de todos los vasos
(arterias, capilares, venas, etc.)
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1 Area Transversal > | Velocidad flujo:

La velocidad es inversamente proporcional al Area T.

Sistole Auricular

> La sistole auricular contribuye al VTD 20-30%

> EI 70-80% del volumen sanguineo ventricular entra

durante la didstole ventricular de forma pasiva

La importancia de la sistole auricular

es menor en Bradicardia

> En ACxFA el llenado Ventricular se reduce (20-30%)




Volumen de Eyeccion - Postcarga

%

rabajo cardiaco: Volumen sistdlico x Presién (Postcarga)
* Presidn sanguinea arterial (TA)
- Resistencias vasculares sistémicas (Rvs)

- Distensidn pared arterial (Dt)

Aumento (Postcarga) TA, Rvs, L Dt & Aumento Trabajo
Aumento Precarga: estiramiento fibras, efecto F-Starling
Desequilibrio entre ambos Ventriculos =

Fallo circuito pulmonar - Edema Agudo Pulmonar

Trabajo cardiaco: Tal como se ha mencionado el volumen tiene que expelerse en
contra de resistencias variables, siendo éstas las que determinan el trabajo necesario en
cada sistole. En caso de aumento de la postcarga, se precisara mayor trabajo para vencer
dicha resistencia a igualdad de volumen sistélico.

Relacion inversa entre
Postcarga y Funcion cardiaca

Postcarga

Tensidn o stress en la pared
ventricular durante la sistole.

175 mm Hg
Ley de Laplace

La P intraventricular estd
relacionada directamente con

Left ventricular output, L/min

la postcarga y el tamafio es

inverso al grosor de la pared

1 1 1 I
10 15 20 25
Left atrial pressure, mm Hg




Mecanismo de Edema pulmonar en la ICC

Pulmonary capillary

Colloid osmaotic
pressure
25-28 mm Hg
Interstitium . . . Interstitium

@ Currant b edici

Alteracion relacion PCP / P.Onc en la membrana alveolo-capilar

PCP (< 12 mmHg) tiende a extravasar el liquido en el intersticio
Normalmente la PCP << P. Oncética (25-28 mmHg)
Si PCP > P. Oncética - Edema intersticial - drenaje linfatico 2>
(capacidad es superada) - Edema alveolar

PCWP 3-12 mm Hg = Normal
12-25 mm Hg = Elevated
=25 mm Hg = Pulmonary
edema

\

Pulmonary
capillaries

Pulmonary




MECANISMOS COMPENSADORES

> Incremento de la actividad simpdtica (T Contractilidad)

> Mecanismo de Frank-Starling (Elongacién fibras musculares)
> Hipertrofia miocdrdica (Estenosis valvulares, HTA, HTP)

> Dilatacién de las cavidades (Insuficiencias valvulares)

» Activacién del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona

» Mecanismos de mejora en la liberacién de O,

1.- Incremento de la actividad simpatica

Durante la insuficiencia cardiaca se produce la excitacion refleja del sistema nervioso
autonomo, el cual actGa sobre el corazdn y la mayoria de arterias y venas. Se elevan los
niveles plasmaticos de Norepinefrina y Angiotensina Il.

Aumento de la estimulacion simpatica.

Vasoconstriccion arterial generalizada.

Incremento del tono venoso.

2.- Mecanismo de Frank-Starling.
El resultado de éste mecanismo es el aumento del volumen sistolico (elongacion de las

fibras), consigue el incremento de la presion telediastélica y en un principio un aumento
de la energia durante el acortamiento de las fibras en la sistole.

3/4.- Hipertrofia / dilatacion miocardica.

La hipertrofia cardiaca, conlleva un incremento significativo del numero de los
sarcomeros en cada célula miocardica. Suelen existir dos tipos de hipertrofia:

Concéntrica: Se incrementa el grosor de la pared ventricular, pero no el diametro de la
camara ventricular. (ej. Estenosis adrtica aislada).



Excéntrica: Incremento tanto del grosor como del diametro. (ej. Insuficiencia mitral
aislada).

5.- Activacion del sistema renina — angiotensina - aldosterona.
Vasoconstriccion arteriolar que incrementa la postcarga.

Retencion de Na+ y agua por los rifiones, lo cual aumenta el volumen plasmatico, la
precarga y la postcarga.

Aumento de la contractilidad miocardica.

MECANISMOS COMPENSADORES

Ventricular remodeling in diastolic and systelic heart failure
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Insuficiencia cardiaca

Corazon incapaz de bombear sangre suficiente

para responder a las necesidades del organismo
Causas: Hipertiroidismo, Sepsis, HTA, Enf. Congénitas
> Insf. Sistélica (3 contraccién): Dilatacién Ventricular
Insuficiencia valvular, Enf. coronaria arterial, Miopatias
> Insf. Cardiaca Diastélica (alteracion dilatacion):

Hipertrofia Vent. (Estenosis valvular, HTA ) Pericarditis

INSUFICIENCIA CARDIACA

"Es la incapacidad del corazon para generar suficiente volumen para cubrir las
necesidades del metabolismo celular”.



A pesar de lo anterior, los signos y sintomas de la insuficiencia cardiaca (IC) indican
presiones de llenado ventricular elevadas.

Edema pulmonar y periférico.

Disnea.

Ortopnea.

3% sonido.

Distension de las venas cervicales.
La definicion de la IC basada exclusivamente en la disfuncién sistolica es inadecuada.
Dado que un volumen sistolico correcto, s6lo es posible una vez que el ventriculo ha

recibido sangre desde los circuitos venosos de baja presion.

IC congestiva:

Alteracion cardiaca — — — Obstruccion pasiva del flujo sanguineo en la
circulacién pulmonar y/o sistémica.

Alteracion diastdlica: Aumento de la resistencia a la llegada de sangre y por lo
tanto del llenado del ventriculo izdo. y dcho.

Hasta un 40% de lo casos de ICC, pueden mantener la capacidad sistdlica intacta
Origen intramiocardico:

Isquémico.

Hipertrofico.

Amiolidosis.

Extramiocardico:

Taponamiento pericardico.
Pericarditis constrictiva.
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Evaluacidn del paciente en
Insuficiencia Cardiaca

. Reconocer la IC y diferenciar
el cuadro de otros con

sintomatologia similares

. Definir el grado de severidad

y el pronostico
Protocolo terapéutico

Identificar la etiologia primaria
y la causa de descompensacion

New York Heart Association

Functional Classification (NYH)

Patients have cardiac disease but without the resulting limitations of

physical activity. Ordinary physical activity does not cause undue
tatigue, palpitation, dyspnea, or anginal pamn.

Patients have cardiac disease resulting in slight limitation of physical
activity. They are comfortable at rest. Ordinary physical activity
results 1n fatigue, palpitation, dyspnea, or anginal pain.

Patients have cardiac disease resulting in marked limitation of
physical activity. They are comfortable at rest. Less than ordinary
physical activity causes fatigue, palpitation, dyspnea, or anginal pain.
Patients have cardiac disease resulting in inability to carry on any
physical activity without discomfort. Symptoms of cardiac
insufficiency or of the anginal syndrome may be present even at
rest. It any physical activity is undertaken, discomfort 1s increased.



Canadian Cardiovascular Society
Functional Classification

Ordinary physical activity, such as walking and climbing stairs, does
not cause angina. Angina present with strenuous or rapid or prolonged
exertion at work or recreation.

Slight limitation of ordinary activity. Walking or climbing stairs
rapidly, walking uphill, walking or stair climbing after meals, in cold, or
when under emotional stress or only during the few hours after
awakening Walking more than two blocks on the level and climbing

more than one flight of stairs at a normal pace and in normal conditions.
Marked limitation of ordinary physical activity. Walking one to two
blocks on the level and climbing more than one flight of stairs in normal
conditions.

Inability to carry on any physical activity without discomfort - anginal

syndrome may be present at rest.

Factores de consumo de O2 miocardico:

+ Indice de consumo de O, por el miocardio:

Presion x Frecuencia: PPF = TAS x FC

» Tension de la pared miocardica:
Precarga: (PTDVI, PAI o PCP)

Postcarga: P ventricular sistélica o TA sistélica.

> Frecuencia cardiaca

» Contractilidad:

Indice velocidad ventricular /tiempo.




. Hb saturation

Curva disociacion O, - Hb

yor| Temperatire
8¢

! |
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T=37.9C
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Irrigacion coronaria

+ NS irrigado 55% ocasiones y enel 45%
+ Nédulo AV irrigado en el y en el 10% por la CX.

- Aporte O, = Flujo coronario x Contenido O, arterial depende de:

> TA diastdlica en la Aorta. (HTA, IAo)!l
> Presidn telediastélica V. Izdo (PTDVI)

» Didmetro arterias coronarias.

Presion de perfusion coronaria
Resistencia

Flujo sanguineo coronario =




Arteria coronaria
izquierda

Arteria <
coronaria
derecha Arteria
circunfleja
Arteria
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anterior
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El sistema cardiovascular
Gasto Cardiaco es un sistema cerrado

El volumen plasmatico equivale

al 8% del peso corporal.

70 Kg.: 70 x 0,08 = 5.600 ml.

Pulmonary
Volumen bombeado por el VI Groqg CoPHlarics

Yeins Arteries

debe ser = volumen VD

GC Y fIUJO SGngUfneO pUlmonGr' Arterioles

deben ser idénticos Systemic

capillaries




Presion Arterial
02 Liberado

Resistencias

- GASTO
Transportado C A R DIACO

Frecuencia
Precarga Vol d Cardiaca
Postcarga olumen de
eyeccion

Contractilidad

Gasto Cardiaco

—i_ + Depende de varios factores:

Balance hormonal
Necesidades metabdlicas

Masa corporal
+ Con el fin de eliminar el efecto tamaiio del
paciente, el GC se expresa como
indice cardiaco IC= GC / BSA
[Altura (cm) x peso (Kg) ]/ 3600 )¢

IC=25-35L/min/m?




Distribucion del GC (%)

+

Cerebro
Corazon

12
Higado
Riflones m
Mdsculo esquelético n
Pi 6

_&

Intestinos

Presiones vasculares de llenado:

La presion de llenado del VD se obtiene mediante la exploracion de las venas yugulares
0 midiendo la PVC.

La presion de llenado de la Al refleja la funcién del VI, y se consigue mediante la
presion de enclavamiento del catéter en el capilar pulmonar (PCP).

Existen diversos determinantes de éstas presiones:
Volumen sanguineo.
Capacidad venosa.
Contractilidad cardiaca.
Interdependencia ventricular.
Complianza cardiaca.
Anatomia y funcionalidad de las valvulas atrioventriculares.
Ritmo cardiaco.

Factores que disminuyen la postcarga del ventriculo izdo. (¥ tensién de la pared
miocéardica) y por ello | el consumo de oxigeno por parte del ventriculo (demanda).

Dilatacion arteriolar



J Impedancia adrtica

d Presion sistélica

Dilatacion venosa
d Precarga del V. izdo.

4 Radio del V. izdo.

Factores que aumentan el Gasto Cardiaco

Contractilidad cardiaca

Precarga del V. izdo.

d Impedancia aorta (postcarga)

Frecuencia cardiaca

Metodos de medida (indirectos) del 6C

+1. Ecocardiografia: Reflexion ondas ultrasonidos.

Velocidad rebote determinada por la distancia y
densidades > (Tordcico y Transesofdgico) >
Tamafio cavidades, cdlculo Volumen y FE%.

. Ventriculografia Isotopica: Inyeccién sanguinea
. Flujo Electromagnético: Transductor alrededor

de la Aorta, mide la distorsion campo magnético

causado por el flujo circulante




5. El principio de Fick: Deduce el GC por la diferencia
de O, contenido en la sangre arterial y el contenido de
O, de la sangre venosa que llega a los pulmones.

Capacidad transporte O,
Hb (gr) x 1,38 (ml O,/gr of Hb) x 10 =
ml O, disueltos en 1 gr Hb x 10 (valor en gr/L)
Contenido O, arterial o venoso

Capacidad transporte O, x Sa0,

Transporte de O,
DO, = (Hb x 13,8) x Sa0, x 6C = L/min.

Consumo VO,: Metabolismo celular

Transporte (DO,) O, arterial - DO, venoso previo al corazon.
Vo2 (ml/0,) = {(Hbx13,8) x Sa0, x GC} - {(Hbx13,8) x SvO, x 6C}

VO2
Hb x 13,8 x GC

La SvO, es directamente proporcional al: GC, Hb y SaO,

SvO02=S5a02 -

Inversamente proporcional al nivel metabdélico
La SvO, normal = 75% (PvO, = 40 mmHg)

Las necesidades basales del metabolismo son cubiertas

con el 25% del O, transportado inicialmente

La saturacion de Hb esta determinada por la PaO2 y por la curva de disociacion de la
oxihemoglobina.

Demanda (depende del estado funcional del organismo)

Consumo VO2: Es la cantidad de O2 usado en los tejidos por el metabolismo celular.
Podremos averiguar su valor al determinar por la cantidad de O2 transportado por el



sistema arterial (DO2) hacia los tejidos y restar el DO2 en el sistema venoso hacia el
corazon.

La SvO2 normal es del 75% (PvO2 = 40 mmHg), lo cual significa que las necesidades
habituales del metabolismo son cubiertas con el 25% del O2 transportado inicialmente.

6. Cdlculo del 6C por Termodilucion: Catéter Arteria

Pulmonar, sensor distal mide disminucion T® causada x inyeccién
proximal de un volumeny T® conocidos. (T - Vol - tiempo)

Balloon inflation valve

Proximal
lumen

Proximal

Thermistor

injection ——
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ECG

Arterial P

PAWP

Pulmonary Artery Wedge
164 Pressure

PulmonaryArtery Wedge Pressure

Presiones de las cavidades cardiacas

Promedio Rango
Auricula derecha (media) 4 0-8
Ventriculo dcho. S/D 24 -4 15-28 / 0-8
Arteria pulmonar S-M-D 24-16-10 15-28/10-22 / 5-16
Presion capilar pulmonar 9 6—15
(PCP)
Auricula izda. (media) 7 4-12
Ventriculo izdo. S/D 130 -7 90— 140 / 4-12
TA sistémica (braquial) 130 -85 -70 90-140 / 70-105 / 60-90
S-M-D
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Insuficiencia Cardiaca Congestiva

Volumen sanguineo e intersticial muy aumentado

Fallo izdo - Congestién pulmonar (EAP) - Fallo dcho >
Edema EE.II, Hepatomegalia

Tratamiento

Reduccidn de los sintomas - prolongacién de la vida,

pero sin reversién de la patologia desencadenante
> Vasodilatadores: Reduccion postcarga
> Diuréticos: Disminuciéon volumen extracelular

> Inotrépicos: Aumento de la fuerza de contraccion

Regulacion Neurovegetativa

Estimulacion Simpética Estimulacion Parasimpatica

T Frecuencia Cardiaca B, (B,) |} Frecuencia

T Fuerza Contraccién B , (B,) { Fuerza Contraccién

1T Velocidad Conduccidn { Velocidad Conduccién

Vasoconstriccién (a;) :

Arterias ) i Dilatacion
Dilatacidn (B,) i
Vasoconstriccion (a,)

Dilatacion (B,)




Parametros clinicos:

Margen fisioldgico

indice cardiaco 2,2
11

Hipoperfusion
periférica

PCP mmHg 0

Tratamientos:

Margen fisioldgico

Indice cardiaco 2,2
11

Volumen

PCP mmHg 0

Congestion
pulmonar

vV

Congestion e
Hipoperfusion

18

1
Diuréticos

Vasodilatadores

Y]
Inotrépicos

Vasodilatadores

18



Tratamiento del G6C bajo
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