/RAIA
FISIOLOGÍA: BLOQUE # 3 (CORAZÓN Y PULMONES)

CAPITULO No.  9
Músculo Cardíaco el corazón como Bomba
El corazón esta compuesto por dos bombas, 1 derecha y 1 izquierda. Cada bomba se compone de 1 aurícula que funciona como bomba cebadora, 1 ventrículo que bombea sangre a los pulmones y el resto del cuerpo y 1 sistema de excitación y conducción. 

Fisiología del Músculo Cardíaco
Cada bomba se compone de músculo auricular, ventricular y de excitación-conducción, 

Anatomofisiologíaa del Músculo cardíaco
Compuesto de filamentos de actina y miosina por lo que le dan la apariencia estriada, cada mío fibrilla esta unida a la otra por discos intercalares, que son uniones comunicantes, que facilitan el paso del potencial de acción.  El sincitio auricular y ventricular están separados por tejido fibroso que rodea las aberturas de las válvulas auriculoventriculares este tejido fibroso impide el paso del potencial de acción por lo que este es transmitido por el HAZ DE HIZ o auriculoventricular, por lo que se contraen primero las aurículas y luego los ventrículos. 

Potencial de Acción del Músculo  Cardíaco
Es en promedio de 105 milivoltios en el músculo ventricular, el potencial de reposo es de unos     -85 milivoltios y el valor máximo es de +20 milivoltios, después de la punta el músculo auricular permanece despolarizado por 0.2 seg. (meseta), el  ventricular 0.3 seg. Para luego repolarizarce por la abertura rápida de los canales de potasio.
El potencial de acción prolongado se da por:
1. Canales rápidos de sodio
2. Canales lentos de calcio o canales de calcio - sodio. Que permanece abierta durante varias décimas de segundo, los iones calcio también son importantes para la contracción muscular.
3. Reducción de la permeabilidad para el potasio
Velocidad de conducción de las señales en el músculo cardíaco
En músculo auricular y ventricular es de 0.3 a 0.5 m/seg. Y en las fibras de purkimje es de 4 m/seg.

Periodo refractario del ventrículo es de 0.25 a 0.30 seg. Y un periodo refractario relativo de 0.05 se. Más.
El periodo refractario del músculo auricular es de 0.15.


EXITACION Y CONTRACCION
Cuando el potencial de acción alcanza la membrana celular, este entra en la célula y despolariza la membrana de los túbulos en T o transversos, estos a su vez despolarizan los tubulos sarcoplásmicos longitudinales que a su vez liberan calcio del retículo sarcoplásmico, además de este calcio también entra calcio por los tubulos en T, ya que estos tienen una abertura hacia el espacio extracelular y tienen un mucopolisacárido negativo que liga grandes cantidades de iones calcio,
Cuando aumenta la frecuencia cardiaca disminuye el ciclo cardiaco que incluye: 

CICLO CARDIACO
1. Generación espontánea de un potencial de acción en el nodo sinusal.
2. Despolarización de las aurículas
3. Contracción auricular
4. Conducción del impulso por el haz de HIZ hacia el nodo auriculo-ventricular
5. Conducción hacia los ventrículos por las fibras de Purkinje
6. Despolarización de los ventrículos 
7. Contracción ventricular
Las aurículas incrementan la eficacia del bombeo cardiaco en un 25%. 

Relación entre el Electrocardiograma y el ciclo cardiaco
P. Se produce por la propagación de la despolarización a travez de las aurículas, que causa un ligero aumento de presión en las aurículas después de la onda P. 0.16 segundos después apareca la onda. 
Q. R   S:   es consecuencia de la despolarización de los ventrículos y hace que comience a elevarse la presión ventricular.
T. Representa la fase de repolarización de los ventrículos.

Variaciones de Presión en las aurículas: Ondas A,C y V.

a: se produce por la contracción auricular la presión es de 4 a 6 mmHg en aurícula derecha durante contracción, y en aurícula izquierda es de 7 a 8 mmHg. 
c: se produce cuando los ventrículos empiezan a contraerse, esto causa un flujo retrogrado que choca con las válvulas haciendo que protuyan hacia las aurículas por la presión que hay en los ventrículos.
v: aparece al final de la contracción ventricular, cuando las aurículas empiezan a llenarse de nuevo con la sangre proveniente de las venas cavas, y desaparece cuando se abren las válvulas auriculo ventriculares para llenar los ventrículos.

Función de los Ventrículos como Bombas
Llenado de los ventrículos: 
El llenado rápido de los ventrículos es el 1er tercio de la diástole, y es la sangre que se vacía de las aurículas cuando ya no hay sangre en los ventrículos, por lo tanto la presión es mayor en las aurícula y hace que salga. 
En el 2do tercio la sangre sigue llegando proveniente de las venas y que pasa directamente a los ventrículos porque las válvulas están abiertas.
Y en el 3er tercio las aurículas se contraen para darle otro 25% de fuerza a los ventrículos.

Vaciado de los ventrículos: 
Contracción Isovolumetrica: cuando  los ventrículos están llenos, se tiene que hacer fuerza para vencer la presión de la arteria aorta y la pulmonar, esto hace que se cierren las válvulas auriculo ventriculares y se abren las sigmoideas (aórtica cuando la presión llega a 80mmHg y pulmonarcuando la presión llega a  8mmHg) como el músculo no sufre acortamiento se le llama isométrica.
El 1er tercio es de expulsión rápida (70 %) y los otros dos de expulsión lenta (30 %).

Relajación isovolumétrica: después de la sístole (0.03 a 0.06 segundos después) los ventrículos se relajan sin recibir sangre.

Volumen Telediastólico: Durante la diástole  el Volumen que alcanzan los ventrículos después del vaciamiento de las aurículas 110 a 120 mL pudiendo alcanzar hasta 150 a 180 mL cuando fluyen grandes cantidades de sangre al ventrículo.  La fracción de este volumen que es expulsada se llama fracción de expulsión o de eyección y es de un 60%. 
Volumen  telesistólico: Durante  la sístole el volumen que queda sin expulsar de los ventrículos es de 40 a 50 mL pudiendo alcanzar hasta lo 10 a 20 mL cuando la contracción es muy fuerte.
Volumen de Latido: Lo que sale en las pulsaciones, 70 mL. Si aumentamos el volumen Telesistólico y disminuimos el  Telediastólico este volumen de latido se puede duplicar.

Función de las Válvulas: evitar el flujo retrogrado.
La curva de presión aórtica muestra la presión que alcanza la arteria antes, durante y después de la sístole y tiene una pequeña curvita que es causada por un breve flujo de sangre retrogrado hacia la válvula a esto se le llama incisura aórtica.



TRABAJO CARDIACO
Trabajo de Latido: Es la energía que se convierte en trabajo durante cada latido y se usa para bombear sangre a las arterias. 
El trabajo cardiaco se hace para:
1. Trabajo de Volumen-presión o trabajo externo: para impulsar la sangre de las venas de baja presión a las arterias de alta presión.	
2. Energía Cinética del flujo sanguíneo: para darle velocidad a la sangre.  


PRECARGA Y POSCARGA
1/ Tensión del músculo cuando empieza a contraerse. 
2/ presión de la arteria que sale del ventrículo o la que el corazón debe vencer. 

REGULACION DEL BOMBEO CARDIACO
1. Por un mecanismo intrínseco de respuesta a el cambio de volumen. FRANK-STARLING Cuando aumenta el retorno venoso el corazón se distiende más, lo que provoca un aumento en la fuerza de contracción y aumenta la presión que cuando llega a 160mmhg también aumenta el gasto cardiaco, cuando aumenta la distensión en la pared auricular derecha la frecuencia cardiaca aumenta 10-20%.  Cuando la presión arterial se eleva a 160 mmHg disminuye el gasto cardíaco.
1. Simpático: la estimulación incrementa la FC desde los 70 latidos normales hasta 180-200, también la fuerza de contracción, el volumen de sangre bombeado, y la presión de salida, por lo que aumenta el gasto cardíaco. Si se inhibe se produce un descenso del 30%,. Los nervios simpáticos inervan los ventrículos principalmente: libera norepinefrina, aumenta la descarga del nódulo sinusal, aumenta la excitabilidad de todo el corazón, y aumenta la fuerza cardiaca.
2. Parasimpático: reduce la FC a 20-40 e incluso puede llegar a detenerlo, la fuerza de contracción y desciende la función de bombeo un 50%.  Las fibras parasimpáticas llegan principalmente a  las aurículas,  liberan acetilcolina, que reduce la excitabilidad de las fibras de union aurículo ventriculares, lentificando la velocidad de transmisión del impulso, por que aumenta la permeabilidad al potasio, lo que hiperpolariza la membrana.

Efecto de los Iones Potasio y Calcio sobre la función Cardiaca
Calcio: Aumenta la fuerza de contracción, la velocidad de transmisión del impulso, contracción espástica, la deficiencia de calcio causa flacidez como la del potasio elevado.
Potasio: dilata y queda flácido, bloquea la conducción por hiperpolarizacion.
Temperatura: Aumenta la permeabilidad de la membrana a los iones controladores, por lo que acelera el proceso de autoexitación, también aumenta la tasa de metabolismo, pero estos se  agotan y causan debilidad.


CAPITULO No. 10
ESTIMULACION RITMICA DEL CORAZÓN

Sistemas Especializados de Estimulación y Conducción del Corazón
1. Nodo Sinusal: Es llamado también nodo sinoauricular, es elipsoide de músculo especializado, mide 15 mm de largo y 3 mm de ancho y 1 mm de espesor se sitúa en la pared supero lateral posterior de la aurícula derecha, abajo y lateralmente a la desembocadura de la vena cava superior, las fibras de este nodo no son contráctiles. 
Mecanismo del Ritmo del Nódulo Sinusal: 
Debido a que sus fibras son naturalmente permeables a los iones sodio (se filtran), lo que hace que el potencial de  reposo sea de  -55 milivoltios, lo que hace que se despolarice más rápido, pero no por los canales rápidos de sodio porque estos están inactivados a esta negatividad, así que el potencial de acción se debe a los canales lentos de sodio-calcio (umbral = -40 milivoltios), pero estos después de 100 a 150 milisegundos se cierran, y al mismo tiempo se abren varios canales de potasio, que permanecen abiertos hasta hiperpolarizar la membrana hasta -60 milivoltios.
2. Vías Internodulares: Las fibras del nodo sinusal conectan directamente con las demás fibras de las aurículas, la velocidad de conducción es de 0.3 m/s. pero es de 1 m/s en varios haces de fibras, como en fascículo internodal anterior, medio y posterior.
3. Nodo Auriculoventricular: Aquí se da un retraso para que de tiempo de que las aurículas vacíen su contenido a los ventrículos antes de que estos se contraigan.  El nodo se localiza en la pared posterior de la aurícula derecha atrasito de la válvula tricuspidea, y contiguo a la desembocadura del seno coronario, desde que se genera el impulso hasta llegar al sodo auriculoventricular pasan 0.03 seg y luego cuando llega a este hay otro t}retraso de 0.09 s y luego se produce otro retraso de 0.04 s por el haz penetrante del nodo auriculoventricular porque tiene que pasar el tejido fibroso que hay entre aurículas y ventrículos. La conducción aquí también es lenta porque no hay muchas uniones comunicantes.
4.  Haz Auriculoventricular
Conducción Unidireccional por el Haz A-V: Excepto en situaciones patológicas el impulso solo puede ir hacia los ventrículos, por la barrera fibrosa que separa a los ventrículos de las aurículas, después de atravezarlo la porcion distal de este haz se dirige hacia abajo, por el tabique interventricular a lo largo de unos 5 a 15 mm, luego este se divide en una rama izquierda y otra derecha, por debajo del endocardio, cada rama sigue hacia abajo a la punta del ventrículo dividiendose en multiples ramas.
5. Fibras de Purkinje: Estas fibras son más grandes que las fibras musculares normales y su velocidad de transmisión es de unos 1.5 a 4 m/s, el alto nivel de permeabilidad de las uniones de los discos intercalares es la causa de la rápida transmisión. Estas fibras conducen el impulso a los ventrículos desde el nodo A-V a través del Haz A-V.

Transmisión del Impulso cardiaco en el músculo ventricular
Después de que el impulso se transmitió por las fibras de purkinje, este impulso viaja al resto del músculo ventricular por las mismas fibras musculares a una velocidad de 0.3 a 0.5 m/s. Como el corazón esta envuelto en tres capas de músculo y tejido fibroso que esta en espiral, el impulso recorre del endocardio hasta el epicardio en espiral por lo que se retrasa 0.03 s. Por lo que se tarda el impulso en despolarizar todo el ventrículo uno 0.06 segundos.


Control de Excitación y de la Conducción del corazón
Las fibras del nodo sinusal cuando no son excitadas desde el exterior, producen una frecuencia rítmica de unos: 40 -60 veces por minuto. (Marcapasos normal del corazón)
Las fibras de purkinje a una frecuencia de 15 -40 veces por minuto.

Síndrome de Stokes – Adams: cuando el corazón no recibe señales externas y el nodo sinusal no emite señales, las fibras de purkinje toman el control después de 5 a 20 segundos después de no recibir señal, y durante ese lapso que no hay bombeo a los órganos se sufre de un síncope.


CONTROL DEL RITMO CARDIACO Y DE LA CONDUCCIÓN DEL IMPULSO POR LOS NERVIOS CARDIACOS: NERVIOS SIMPÁTICOS Y PARASIMPÁTICOS.
Efecto de la Estimulación Parasimpático de Lentificación o incluso bloqueo del Ritmo de la conducción Cardiaca. Escape Ventricular.  
La estimulación libera acetilcolina lo que hace que se aumente la permeabilidad al potasio, por lo que se hiperpolariza y no se pueden generar el potencial de acción por lo que se:
1. Disminuye la frecuencia del ritmo del nodo sinusal
2. Disminuye la excitabilidad de las fibras de la unión A-V entre la musculatura auricular y el nodo A-V, lentificando así la conducción del impulso cardiaco a los ventrículos.
Cuando se estimulan poquito se baja en ritmo cardiaco a la mitad y cuando es mucho se produce el escape ventricular que es cuando las fibras de purkinje toman en control.
Efecto se la Estimulación simpática sobre el ritmo y la conducción cardiaca:
La liberación de norepinefrina aumenta la permeabilidad al sodio y calcio, lo que hace que las fibras de los nodos se vuelvan más positivas por lo que:
1. Aumenta la tasa de descarga del nodo sinusal
2. Aumenta la tasa de conducción
3. Aumenta la excitación de todas las áreas del corazón
4. Aumenta la fuerza de contracción en aurículas y ventrículos, por la mayor entrada de calcio. 



CAPITULO No. 11
El Electrocardiograma Normal

El electrocardiograma es el registro de los impulsos eléctricos que atraviesan el corazón. 

Características del Electrocardiograma Normal
Onda P: Despolarización de las aurículas e inicio de contracción de las mismas.
Onda QRS: Despolarización de los ventrículos e inicio de su contracción.
Onda T: Repolarización ventricular.
La Repolarización auricular se da de 0.15 a 0.20 segundos después de la onda P, pero la onda T de Repolarización auricular es débil y por lo tanto la onda QRS no la deja ver.
La Repolarización ventricular (T) se da de 0.20 s. y  0.35 en otras fibras después de la despolarización (QRS), 

Intervalo P-Q o P-R
Es el tiempo que transcurre desde la onda P hasta el inicio de la Q, y es aproximadamente de 0.16 segundos. Y Se llama Intervalo P-R cuando no existe la onda Q. 
Intervalo Q-T: Este mide la contracción ventricular, desde el inicio de la onda Q hasta la onda T. y es de 0.35 se.

La frecuencia cardiaca es inversamente proporcional al intervalo que existe entre dos latidos. 

Auriculares: Onda a: Cuando la sangre fluye de aurículas a ventrículos en llenado rápido.
Onda c: cuando la sangre de las venas entra a la aurícula.
Onda v: las válvulas se hacen un poco para atrás por la presión de la contracción isovolumétrica de los ventrículos.

DERIVACIONES ELECTROCARDIOGRÁFICAS
Bipolares:
DI: brazo derecho -, brazo izquierdo +
DII: brazo derecho -, pierna izquierda +
DIII: brazo izquierdo-, pierna izquierda +


Ley de Einthoven
En cualquier momento, se conocen los potenciales eléctricos de dos de las tres derivaciones electrocardiográficas bipolares de los miembros, el tercero se puede averiguar matemáticamente sumando simplemente los potenciales de las dos derivaciones conocidas.

Derivaciones Torácicas 
Derivaciones precordiales
V1: QRS negativos
V2 : QRS negativo
V3  : QRS 
V4 : QRS positivo
V5 : QRS positivo
V6 : QRS positivo

Derivaciones Unipolares de las Extremidades Ampliadas
aVR: terminal positivo en brazo derecho
aVL: terminal positivo en brazo izquierdo
aVF: terminal positivo en pierna izquierda




CAPITULO No. 14
Panorámica de la Circulación; física médica de la presión, el flujo y la resistencia.
La circulación sirve para:
1. Llevar los nutrientes a los tejidos
2. Sacar los desechos 
3. Conducir hormonas
4. Propiciar el ambiente adecuado en el organismo y la célula.

Características Físicas de la Circulación
1. Circulación sistémica, mayor o periférica  84% del volumen total   
1. Venas			64%
2. Arterias		13%
3. Capilares y arteriolas	7%
2. Circulación pulmonar o menor.
1. Corazón:		7%
2. Pulmonar:		9%

Partes Funcionales de la Circulación
1. Arterias: Transportan sangre a presiones elevadas.
2. Arteriolas: Son conductos de control, de aquí pasa a los capilares. 
3. Capilares: Intercambiar nutrientes, electrolitos, hormonas, etc. Estos poseen poros.
4. Venulas: Recogen sangre de los capilares
5. Venas: Transportan la sangre de los tejidos al corazón.

Presiones de las Diferentes Porciones de la Circulación
Aorta: 			100/80 mmHg
Aurícula derecha: 	0/4 mmHg 
Aurícula Izquierda: 	7/8 mmHg
Capilares sistémicos:	35/10 mmHg
Pulmonar: 		25/8 mmHg
Capilares Pulmonares: 	7 mmHg

Teoría Básica de la Función de la Circulación
1. El flujo sanguíneo es controlado por las necesidades individuales de cada tejido.
2. El gasto cardiaco esta controlado por el retorno venoso, que es la suma de todos los flujos titulares locales.
3. La presión arterial se controla por los dos anteriores.

Interrelaciones entre la Presión. El Flujo Sanguíneo y la Resistencia
La sangre fluye a favor del gradiente de presión según la ley de OHM.
El flujo sanguíneo es la cantidad de sangre que fluye en un punto y espacio determinado.
Laminar: ordenado y mas rápido que 
Turbulento.

Presión Sanguínea
Es la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes.
1 mmHg = 13.6 mmH2O

Resistencia Periférica Total y Resistencia Pulmonar Total
La velocidad del flujo sanguíneo es igual a la velocidad de  bombeo del corazón.

La conductancia: Medida de flujo sanguíneo a través de un vaso para una diferencia de presión dada.
Ley de Poiseuille: Q= ΠΔPr4/8ŋl
La velocidad de la sangre aumenta dos veces cuando  aumenta la presión, ya que reduce la resistencia por la dilatación de los vasos.

Efecto del Hematocrito y la viscosidad Sanguínea sobre la Resistencia Vascular y el Flujo Sanguíneo
La viscosidad aumenta cuando aumenta el hematocrito 40% M y 38% F, tambien se ve afectada por la concentración de proteinas. 

El efecto del incremento de la presión arterial aumenta la fuerza que tiende a empujar la sangre a través de los vasos y distiende y reduce la resistencia vascular.





CAPITULO No. 15
Distensibilidad Vascular y funciones de los Sistemas Arterial y Venoso

Distensibilidad Vascular
Todos los vasos son distensibles, cuando aumenta la presión el resultado es un aumento del flujo sanguíneo por incremento de presión y caída de la resistencia. Por cada aumento de presión el flujo se eleva dos veces.
· Permite acomodarse al gasto cardiaco pulsátil.
· Los vasos más distensibles son las venas, los ascensos de presión hacen que las venas almacenen de 0.5 a 1.0 L adicionales de sangre.

Unidades de Distensibilidad Vascular
Es la fracción de aumento de volumen por cada elevación de 1 mmHg de la presión
Distensibilidad: Es la capacidad de los vasos a adaptarse a los nuevos volúmenes de sangre.

Distensibilidad Vascular =
Aumento del Volumen
Aumento de la Presión X volumen Original

Diferencia de Distensibilidad entre Arterias y Venas
Las venas son 8 veces más distensibles, porque su pared es más débil, por lo que cuando aumenta la presión las venas dejan pasar 8 veces más sangre.

Adaptabilidad o capacitancia Vascular
La capacitancia: cantidad total de sangre que se puede almacenar en un vaso por mmHg.




Estimulación Simpática o de la inhibición simpática sobre las relaciones volumen-presión de los sistemas arterial y venoso
El aumento del tono del músculo liso producido por la estimulación simpática aumenta la presión, y la inhibición la disminuye.
Este sistema es de gran importancia cuando hay hemorragia.

Capacitancia Retrasada. (Tensión-relajación) de los Vasos
Cuando se inyecta un volumen de sangre elevado a un vaso este se distiende en gran manera elevando la presión, pero a medida que aumenta la relajación muscular, la presión se va normalizando incluso sin sacar el volumen adicional.

Pulsaciones de la Presión Arterial
Aorta Sistólica 120 mmHg
	Diastólica 80 mmHg
Presión de pulso = 40 mmHg.

Factores que afectan la presión de Pulso
1. Volumen Sistólico del corazón: Mientras mas tenga, mas pasa a las arterias, y más es la subida y  caída de presión. 
2. Capacitancia del árbol arterial: Mientras menos capacitancia tenga más será el aumento de la presión.
3. Eyección del Corazón durante la sístole
Contornos anormales de la Presión del Pulso
· Estenosis Aórtica: La válvula aórtica esta disminuida y por lo tanto disminuye la presión del pulso porque disminuye el flujo sanguíneo.
· Persistencia del Conducto Arterial: La ½ de la sangre se va hacia la arteria pulmonar, por lo que disminuye la presión diastolita mucho antes del siguiente latido.
· Insuficiencia Aórtica: Cuando no se cierra o esta ausente la válvula aórtica y por lo tanto la sangre regresa al ventrículo. 




Transmisión de los Pulsos de Presión a las Arterias Periféricas
A medida que pasa la sangre por la aorta esta se va distendiendo, hasta llegar a las demás arterias. Esto sucede a una velocidad de 3 a 5 m/s en aorta, 7 a 10 m/s en arterias grandes, 15 a 35 m/s en arterias pequeñas. Cuanto mayor sea la capacitancia menor será la velocidad de conducción.

Amortiguamiento de los Pulsos de Presión en las arterias Pequeñas, las Arteriolas y los Capilares.
Es la disminución de la presión de las pulsaciones por:
1. La resistencia del movimiento de la sangre en el vaso
2. La capacitancia de los vasos.
La magnitud del amortiguamiento es casi directamente proporcional al producto de la resistencia por la capacitancia.

Métodos Clínicos de la Medición de las Presiones
Auscultatorio: Estetoscopio/ a. antecubital, esfigmomanómetro, ruidos Karotkoff. 

La presión arterial media es el 60% de la diastólica o el 40% de la sistólica.

Venas y sus Funciones:
1. Son reservorio de sangre
2. Llevan la sangre hacia el corazón 
3. Ayudan a la circulación mediante la bomba venosa, 
4. Controlan gasto cardiaco.

Presiones Venosas: Presión auricular derecha (presión venosa central) y presiones venosas periféricas.
Factores que aumentan el retorno venoso y por lo tanto la presión auricular derecha.
· Aumento del volumen sanguíneo
· Aumento del tono de grandes vasos con elevación resultante de las presiones venosas periféricas
· Dilatación de las arteriolas, lo que reduce la resistencia y permite el paso rápido a las arterias y venas.
P de aurícula derecha = 0 mmHg
Aumenta a 20 -30 mmHg. Por:
1. insuficiencia cardiaca grave
2. Transfusión masiva de sangre
Disminuye a -3 o -5 mmHg. Por que el corazón bombea con mucha fuerza o porque la sangre que llega es poca.
La presión de las venas pequeñas suele ser de: 4 a 7 mmHg.

Efecto de la Presión abdominal sobre las presiones venosas de las piernas.
P intraperitoneal: 6 mmHg,  pero puede aumentar de 15 a 30 mmHg por embarazo, ascitis o tumores, lo que la presión de las venas tiene que aumentar para poder llevar la sangre de regreso.


Bomba Venosa 
O bomba muscular, es que cada vez que los músculos de las piernas se contraen, estos bombean la sangre al corazón, pero si se esta inmóvil, a  los 15 minutos de estar parado se pierde el 15-20% de volumen sanguíneo por aumento de la presión en las partes distales del cuerpo y ocasiona edema.

Incompetencia de las Válvulas Venosas y de las Venas Varicosas.
Cuando la presión de las venas es mucha por mucho tiempo, el área transversal de las venas incrementa y las válvulas no se pueden cerrar bien, lo que ocasiona flujo retrogrado, venas varices y edema, lo que evita la difusión de nutrientes a los músculos y se vuelven dolorosas.

Función de las Venas como Reservorio Sanguíneo
Más del 60% de la sangre está aquí, porque tienen una gran capacitancia.
Otros reservorios son: 
1. Bazo 100 mL, y 50 mL de hematíes que eleva el hematocrito sanguíneo de 1 a 2%.
2. Hígado
3. Venas Abdominales 300 mL
4. Plexo Venoso Subcutáneo
5. Corazón 50 a 100 mL
6. Pulmones 100 a 200 mL



CAPITULO No. 16
La Microcirculación y el Sistema linfático: Intercambio de Líquido Capilar, Líquido intersticial y Flujo Linfático

En la micro circulación se da el transporte de nutrientes y hormonas  a los tejidos, las arteriolas pequeñas controlan el flujo sanguíneo de cada área tisular, y las condiciones locales controlan el diámetro de las arteriolitas. 
Hay 10 000 mil millones de capilares con un área de 500 a 700 m2, 

Estructura de la Microcirculación y el sistema capilar
Arteríolas (20 mM)   Metaarteriolas (5-9 nM)    capilares (4-9 mM)     venulas  arteriolas son muy musculares y  forman esfínteres precapilares.

Estructura de la Pared Capilar
Los capilares están constituidos de una capa de células endoteliales y una membrana basal. El espesor total es de 0.5 micrómetros,  tiene poros de 6 a 7 nanometros.

Flujo de sangre en Los capilares: Vasomotilidad
Contracción intermitente de las metaarteriolas y los esfínteres precapilares, regulado por la concentración de oxigeno en el tejido.

Intercambio de Nutrientes y de Otras sustancias Ente la Sangre y el Líquido Intersticial
Los nutrientes y gases pasan a través de los poros por difusión, a favor del gradiente de concentración.
La difusión es el resultado de movimiento térmico de las moléculas de agua y de las sustancias disueltas en el líquido, moviéndose las diferentes partículas en una dirección y luego en la otra, de forma aleatoria en cada dirección.

Intersticio y el Líquido Intersticial
1/6 del cuerpo es intersticio y el liquido es líquido intersticial y adentro tiene fibras colágenas, proteínas 2%,  proteoglicanos (ácido hialurónico 98%) y vesículas de liquido libre y cuando aumenta la presión esta vesículas incrementan provocando edema.

Las Proteínas del Plasma y el Líquido Intersticial son especialmente importantes en el control de los Volúmenes del Plasma y del Líquido Intersticial
Las proteínas son las responsables de la presión coloidosmótica que tiende a empujar el líquido hacia la sangre para evitar la pérdida de líquidos en el espacio y el sistema linfático devuelve las proteínas a la sangre.

Las cuatro Fuerzas Fundamentales que Producen el Movimiento de Líquido a través de la membrana capilar
Fuerza Starling
1. Presión Capilar: 25-10 mmHg y ½ de 17 mmHg. 
· Con micropipeta: 30 a 40 mmHg, extremos arteriales y 10 a 15 mmHg en extremos venosos. Y 25 mmHg en el centro. Estas presiones tienden a movilizar el agua hacia el exterior. 
2. Presión del Líquido Intersticial: es negativo con respecto a la presión que rodea a cada tejido. Tiende a movilizar el líquido hacia adentro.
Presiones en cavidades Encerradas 
· Liquido Cefalorraquídeo: + 10 mmHg
· Líquido Intersticial del Encéfalo: +4 - +6 mmHg.
· Cápsula de los Riñones: +13 mmHg
·  Liquido Intersticial de los Riñones: +6 mmHg.
· Espacio Intrapleural: -8 mmHg
· Sinoviales articulares: -4 a -6 mmHg
· Epidural: -4 a -4 mmHg.
El sistema Linfático es un sistema de escape que elimina el exceso del líquido, moléculas proteicas, restos y otras sustancias de los espacios titulares.
3. Presión coloidoosmótica del plasma: ejercida por las moléculas que no pueden pasar por la membrana tiende a producir osmosis del líquido hacia el interior.
· Presión coloidosmótica del plasma: 28 mmHg, 19 mmHg por proteínas disueltas, y 9 mmHg por cationes (efecto Donan)
· 
	
	g/dL
	Πp (mmHg)

	Albúmina
	4.5
	21.8 (80%)

	Globulinas
	2.5
	6.0 (20 %)

	Fibrinógeno
	0.3
	0.2

	Total
	7.3
	28.0


 
4. Presión coloidosmótica del Líquido Intersticial: Tiende a causar osmosis del líquido hacia el exterior. El liquido intersticial es de unos 12 L, en  los cuales hay disueltos 3g/dL, por lo que la concentración  de proteínas equivale al 40% de la del plasma.


Extremo Arterial
Presiones que Causan que el líquido salga (mmHg)
· Presión Capilar del extremo arterial		30
· P. negativa del liquido libre intersticial		  3
· P. Coloidosmótica del Liquido intersticial		  8
                   Presión total hacia fuera		41

Presiones que Hacen que el Liquido entre
· Presión Coloidosmótica del Plasma		28
                  Presión total hacia adentro		28
Fuerza neta hacia afuera				13

Extremo Venoso
Que desplazan el líquido hacia adentro        
· Presión Coloidosmótica del plasma		28 
          Fuerza Total				28

Que desplazan líquido hacia fuera
· Presión Capilar					10
· P. Negativa del Líquido libres intersticial	  3
· P. Coloidosmótica del liquido intersticial		  8
          Fuerza Total		21
La presión de reabsorción es la diferencia de estas y es de 7 mmHg, por lo que se da la reabsorción en los extremos venosos de un 90% del liquido filtrado, el resto fluye a los linfáticos.

Equilibrio de Starling para el Intercambio Capilar

El Sistema Linfático
Es una vía accesoria por la cual el líquido fluye desde los espacios intersticiales a la sangre, además arrastran proteínas y partículas grandes de los espacios titulares.

Canales Linfáticos del Organismo
Casi todos los tejidos tienen canales linfáticos que drenan el exceso de líquido desde los espacios intersticiales, excepto: 
1. piel
2. SNC
3. Porciones profundas de los nervios periféricos
4. Endomisio muscular
5. huesos: este y los anteriores drenan por canales perilinfáticos.
6. Cerebro: por LCR
La mayoría de la linfa de la parte superior del cuerpo, llega al conducto torácico y se vacía entre la yugular interna izquierda y la subclavia, 

Capilares Linfáticos Terminales y su Permeabilidad
El líquido se filtra desde los capilares arteriales y se reabsorbe en los extremos venosos, pero una décima se va por los capilares linfáticos, que en condiciones normales es de 2 a 3 litros por día. Los capilares linfáticos tienen válvulas que evitan el flujo retrogrado, estas válvulas están en los extremos terminales y en los grandes conductos. 

Formación de la Linfa
Deriva del liquido intersticial y la concentración ½ de proteínas, 2 g/dL, en los intestinos 3 a 4 g/dL, y en el hígado 6 g/dL, y 2/3 de la linfa proviene de los intestinos y el hígado. La linfa torácica es una mezcla de todas las linfas y la concentración de proteínas es de 3 a 5 g/dL.

Tasa de Flujo Linfático
100 mL/h x el conducto torácico y 20 mL/h + por otros conductos = 120 mL/h = 2 a 3 L diarios.
Cualquier factor que aumente la presión del líquido intersticial aumenta el flujo de linfa, estos factores son:
1. Presión capilar elevada
2. presión coloidosmótica del plasma
3. presión coloidosmótica del liquido intersticial disminuida
4. permeabilidad de los capilares aumentada
Pero cuando la presión se eleva 1 o 2 mmHg, por encima de la presión atmosférica, esta comprime la superficie de los linfáticos dificultando la circulación.
El músculo liso que rodea a los linfáticos se contraen para agregarle fuerza y para pasar la linfa a vasos más grandes.
Otros factores externos que ayudan al bombeo linfático:
1. contracción de los músculos esqueléticos vecinos
2. Movimientos de las partes del Cuerpo
3. Pulsaciones arteriales adyacentes a los linfáticos
4. Comprensión de los tejidos por objetos externos

Papel del Sistema linfático en el control de la concentración de proteínas, el volumen y la presión del líquido intersticial
El sistema linfático sirve para:
1. Aliviadero para devolver exceso de proteínas
2. Controla la concentración de proteínas en líquidos intersticiales
3. control volumen del liquido intersticial
4. control de la presión del liquido intersticial

Los tejidos se mantiene unidos por la presión negativa del líquido intersticial, que es en realidad, un vacío parcial, cuando se pierde esta presión se produce edema.



Capitulo No. 18
Regulación Nerviosa de la Circulación y control Rápido de la Presión Arterial

Regulación Nerviosa de la Circulación
Afecta a la redistribución del flujo sanguíneo, aumento de la actividad de bombeo del corazón y el control rápido de la presión arterial.

Sistema Nervioso Autónomo
Sistema Nervioso Simpático: Abandonan la medula espinal a través de todos los nervios espinales dorsales y el primero o los dos primeros dorsales y llegan a las cadenas simpáticas donde siguen dos rutas a la circulación: 
1. A través de nervios simpáticos específicos, que inervan principalmente la vasculatura de las vísceras internas y el corazón.
2. a través de nervios raquídeos que inervan principalmente la vascularización de las zonas periféricas 
Inervación simpática de los Vasos Sanguíneos: Todos los vasos están inervados excepto capilares, esfínteres precapilares y la mayoría de las meraarteriolas.
· La estimulación simpática de las arterias pequeñas de las arteriolas, aumenta la resistencia al flujo sanguíneo y así disminuye la difusión a los tejidos. 
· La estimulación simpática de los grandes vasos, disminuye el volumen de estos vasos y así modificar el volumen del sistema circulatorio periférico, por lo que se bombea más sangre al corazón y aumenta el gasto cardiaco.
Este genera descargas continuas que mantienen el tono vasoconstrictor simpático como mantienen contracción parcial de los vasos sanguíneos se llama también tono vasomotor. El sistema nervioso simpático secreta noradrenalina.
Fibras Nerviosas Simpáticas Hacia el Corazón: incrementa la frecuencia cardiaca y facilita la fuerza de bombeo.

Sistema Nervioso Parasimpático: Disminuye la frecuencia cardiaca y la contractilidad del músculo cardiaco, a través de la inervación por los vagos.
Sistema Vasoconstrictor Simpático y su Control por el sistema Nervioso Central
El efecto vasoconstrictor es mayor en los riñones, intestino, bazo, piel,  (-) músculo, y encéfalo.


Centro Vasomotor y su Control del sistema Nervioso Vasoconstrictor
En la sustancia reticular del bulbo y en el 1/3 inferior de la protuberancia, esta el centro vasomotor, este posee:
1. Área vasoconstrictora: bilateral en las porciones anterolaterales de la parte superior del bulbo. Envían señales a las neuronas vasoconstrictoras del simpático.
2. Área vasodilatador: bilaterales las porciones anterolaterales de la mitad inferior del bulbo. Inhiben la actividad constrictora del área vasomotora, provocando vasodilatación.
3. Un área sensorial: bilateral localizado en el  fascículo solitario, en las porciones posterolaterales del bulbo y de la parte inferior de la protuberancia. Reciben de los vagos y glosofaríngeos y controlan la actividad de las áreas vasoconstrictoras y vasodilatadores y permiten así el control reflejo, como el Barorreceptor.
Control de la Actividad Cardiaca por el Centro Vasomotor
Las porciones laterales del centro vasomotor, transmiten impulsos simpáticos al corazón impulsos para aumentar la frecuencia cardiaca y la contractilidad.
En las porciones mediales del centro vasomotor los vagos transmiten para disminuir frecuencia cardiaca.

Control del Centro Vasomotor por Centros Nerviosos Superiores
· Áreas de las sustancia reticular: las partes mas laterales y superiores producen excitación, las mediales e inferiores producen inhibición 
· Áreas de la protuberancia
· Mesencéfalo 
· Di encéfalo
· Hipotálamo: las porciones postolaterales causan excitación, la parte anterior puede producir una ligera excitación o inhibición.
· Corteza Cerebral: pueden excitar o inhibir al centro vasomotor dependiendo de la porción precisa de estas áreas  que se estimulen y la intensidad del estimulo.
· Corteza Motora: excita el centro vasomotor a merced de impulsos transmitidos hacia abajo al Hipotálamo y desde allí al centro vasomotor.
· Lóbulo Temporal Anterior
· Áreas Orbitarias de la Corteza Frontal
· La Parte Anterior de la Circunvolución del Cíngulo.
· Amígdala
· Septum
· Hipocampo

La Noradrenalina: Sustancia transmisora vasoconstrictora Simpática
Actúa directamente sobre los receptores Alfa del músculo liso Vascular y estimula vasoconstricción.

La medula Suprarrenal y su Relación con el Sistema Nervioso Vasoconstrictor.
Cuando hay estimulación Simpática esta afecta también a la medula suprarrenal haciendo que esta libere al torrente sanguíneo Noradrenalina y Adrenalina provocando Vasoconstricción 

Dudosa importancia del Sistema Vasodilatador Simpático
La adrenalina produce a veces Vasodilatación debido a que tiene un potente efecto sobre los receptores Beta y con frecuencia Dilata los Vasos.
Al inicio del ejercicio el sistema Vasodilatador Simpático produce una Vasodilatación inicial en los músculos esqueléticos para permitir un incremento anticipado de flujo sanguíneo incluso antes de que los músculos necesiten aumento de nutrientes

Desfallecimiento emocional: Sincope Vasovagal 
Al haber una alteración emocional intensa el sistema Vasodilatador desarrolla una gran activación, al mismo tiempo el centro Cardio Inhibidor Vagal transmite enérgicas señales al Corazón para reducir la frecuencia cardiaca, la presión arterial cae instantáneamente y la consiguiente disminución del flujo sanguíneo al encéfalo hace que la persona pierda el conocimiento.
	El sincope Vaso Vagal comienza por pensamiento perturbadores en la corteza cerebral la vía se dirige después al centro Vaso Dilatador del Hipotálamo Anterior (Zona Principal del encéfalo que controla este sistema), desde allí a los centros vagales del bulbo y por ultimo desde la medula espinal a los nervios Simpáticos Vasodilatadores de los músculos.

Papel del Sistema Nervioso en el Control Rápido de la Presión Arterial
Una de las Funciones más importantes es producir elevaciones rápidas de la presión arterial, con este fin la mayor parte de las funciones vasoconstrictoras y cardioaceleradoras del simpático se estimulan como unidad, al mismo tiempo existe una anulación reciproca de las señales inhibidoras vagales Parasimpáticos al corazón, y se producen tres modificaciones principales que contribuyen a elevar la presión arterial: 
1. Se constriñen casi todas las arteriolas del cuerpo aumentando la resistencia periférica y elevando así la presión arterial.
2. Las venas y otros grandes vasos de la circulación se constriñen enérgicamente desplazando la sangre hacia el corazón aumentando la fuerza de contracción, el gasto cardiaco y la presión arterial.
3. el corazón es estimulado por el sistema nervioso autónomo potenciando el bombeo cardiaco, esto se debe en parte al aumento de la frecuencia cardiaca, además las señales nerviosas simpáticas potencias la fuerza contráctil del músculo cardiaco lo que aumenta la capacidad del corazón de bombear mas sangre.

Rapidez  del Control Nerviosos de la Presión Arterial
Estimulación: aumenta la frecuencia al doble en 5 a 10 sg.
Inhibición: baja la presión a la mitad en 10 a 40 sg. 
 
Aumento de la Presión Arterial durante el Ejercicio Muscular y otros tipos de Estrés
Durante el ejercicio la presión aumenta presión arterial por:
1. Vasodilatación Local de la Vascularización Muscular: Causado por el aumento del metabolismo de las células musculares 
2. Elevación Simultanea de la Presión Arterial durante el ejercicio 
Ejercicio intenso: La presión arterial aumenta del 30 al 40% y el flujo sanguíneo aumenta al doble.
Al tiempo que se activan las zonas motoras para hacer ejercicio la mayor parte del sistema reticular activador del tronco encefálico se activa también con un gran aumento de la estimulación de las zonas vasoconstrictoras y cardioaceleradoras del centro vasomotor, estas elevan la presión arterial para seguir el ritmo del aumento de la actividad muscular.

Reacción de alarma   
Se da ante otros tipos de estrés como el miedo y produce: Aumento de la presión para aportar sangre al músculo y nutrientes al músculo o a todos los músculos que pudieran ser necesarios para huir del peligro.

Mecanismos Reflejos para el mantenimiento de la Presión  Normal 
La mayoría son reflejos de retroacción negativos (trabajan con retroalimentación negativa)
1. Sistema de control para la presión arterial: Reflejos Barorreceptores
Este se inicia por receptores de distensión que se llaman Barorreceptores o Presorreceptores, localizados en las paredes de grandes paredes sistémicas. La presión arterial distiende los Barorreceptores y transmite señales al SNC desde donde vuelven señales de retroacción hacia la circulación para reducir la presión arterial a su valor normal.


Anatomía Fisiológica de los Barorreceptores y su inervación.
Son terminaciones nerviosas especialmente abundantes en:
1. En las carotidas internas (Seno Carotídeo) 
2. En el cayado aórtico
Las señales se transmiten desde cada seno  Carotídeo por el nervio de Hering, al nervio Glosofaríngeo y desde allí al Fascículo Solitario de la región bulbar del tronco encefálico, y los cuerpos aórticos transmiten por los Vagos al Fascículo solitario.
Respuesta de los Barorreceptores a la Presión: Los Barorreceptores del seno Carotídeo se estimulan por aumentos de presión por arriba de 60 mmHg y responden progresivamente con mayor rapidez hasta alcanzar un máximo de 180 mmHg, los cuerpos aórticos trabajan igual solo que a presiones mas elevadas (30 mmHg mas). Los Barorreceptores responden mucho más a un cambio rápido de presión.
Reflejo iniciado por Barorreceptores:  
Cuando las señales de los Barorreceptores llegan al Fascículo Solitario, se generan señales solitarias que inhiben al centro vasoconstrictor del Bulbo y excitan al centro parasimpático vagal produciendo los siguientes efectos:
1. Vasodilatación de las venas y arteriolas de la Circulación Periférica
2. Disminución de la frecuencia y la fuerza de contracción cardiaca
Por lo tanto causa el descenso reflejo de la presión arterial por disminución de la resistencia periférica y del gasto cardiaco. Cuando la presión Baja los efectos son los siguientes:
Se reduce la presión del seno Carotídeo y se inactivan los Barorreceptores y pierden su capacidad de inactivar al centro vasomotor, este entonces se vuelve mas activo de lo normal haciendo que la presión arterial se eleve y permanezca alta durante 10 minutos.
Función de Amortiguamiento del Sistema de Barorreceptores: Como los Barorreceptores se oponen a la subida y caída de presión se le llama sistema amortiguador de la Presión y a los nervios procedentes de él, Nervios Amortiguadores.
Los Barorreceptores se reajustan en uno o dos días a cualquier nivel de presión al que estén expuestos por lo que no sirven para el control de la presión a largo plazo.

2. Control de la presión arterial por los quimiorreceptores carotídeos y aórticos: efecto de la falta de oxigeno sobre la presión arterial.
Los quimiorreceptores son células que responden a la falta de oxigeno y al exceso de CO2 o Hidrogeniones, están localizados en la Bifurcación de la carótida primitiva (son dos) y generalmente son de 1-3 cuerpos aórticos. Los quimiorreceptores envían junto con los Barorreceptores señales por los nervios de Hering y los nervios vagos hacia el centro vasomotor del tronco encefálico. Cada cuerpo Carotídeo y aórtico están irrigados por un abundante flujo sanguíneo, siempre que la presión arterial cae por debajo de un punto critico, los quimiorreceptores se estimulan ya que disminuye el riego sanguíneo y por tanto cae la disponibilidad de oxigeno y se forma un exceso de  CO2  e Hidrogeniones, estas señales se transmiten al centro vasomotor excitándolo y elevando la presión arterial.  Este reflejo ayuda a normalizar la presión siempre que baja demasiado.
3. Reflejos Auriculares y de la Arteria Pulmonar que ayudan a regular la presión arterial y otros factores circulatorios: Las aurículas y arterias pulmonares poseen en sus paredes receptores de distensión llamados Receptores de Baja Presión, estos receptores son de especial importancia para minimizar las alteraciones de la presión arterial en respuesta a las variaciones del volumen sanguíneo.
Reflejos auriculares que actúan sobre los riñones: El reflejo de Volumen 
La distensión de las aurículas causan dilatación reflejas de las arteriolas eferentes de los riñones, la disminución de la resistencia arteriolar eferente hace que aumente la presión en los glomérulos por lo que aumenta la filtración de los líquidos en los túbulos renales, al mismo tiempo las aurículas envían señales al hipotálamo para reducir las secreción de la hormona antidiurética, lo que disminuye la reabsorción de agua por los túbulos, estos dos efectos (aumento de la concentración glomerular y disminución de la reabsorción de líquidos) hacen que  se reduzca el volumen sanguíneo y vuelva a la normalidad.
Control Auricular Reflejo de la frecuencia cardiaca (Reflejo de Bainbridge): El aumento de la presión auricular aumenta la frecuencia cardiaca porque distiende el nodo sinusal (15%) y un incremento adicional del 40-60% se da porque los receptores de distensión de las aurículas transmiten señales aferentes al bulbo raquídeo a través del vago, después las señales eferentes son transmitidas por los vagos y los simpáticos para aumentar la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción, esto ayuda a evitar que la sangre se rebalse en las venas, las aurículas y la circulación pulmonar (Reflejo de Bainbridge).

4. Respuesta isquémica del SNC: control de la Presión arterial por el centro vasomotor encefálico en respuesta a la disminución del flujo sanguíneo cerebral.
Cuando el flujo sanguíneo al centro vasomotor disminuye lo suficiente como para causar isquemia cerebral las neuronas del centro vasomotor responden directamente y elevan la presión arterial sistémica hasta el valor máximo que el corazón puede bombar. Este efecto se debe a la incapacidad del flujo sanguíneo para eliminar el CO2 del centro vasomotor, también por la acumulación del ácido láctico y la acumulación de otras sustancias ácidas  (respuesta isquémica del SNC). Este reflejo se activa cuando la presión cae hasta 60 mmHg  (trabajo máximo 15-20 mmHg), es a lo que se le llama el Ultimo Dique (Caso de Emergencia)
Reacción de Cushing: Cuando aumenta la presión del LCR causa isquemia por obstrucción de las arterias y se inicia “el Ultimo Dique” para incrementar la presión arterial y que la presión de la bóveda craneal regrese a la normalidad.

Características especiales del control nervioso de la presión arterial: 
Reflejo de Compresión: El sistema simpático vasoconstrictor aumenta el tono vasal de los músculos del cuerpo, en especial los músculos abdominales por lo que todos los reservorios venosos de la sangre resultan comprimidos, ayudando a trasladar esta sangre al corazón.
Aumento del gasto cardiaco y de la presión arterial causado por la contracción muscular esquelética: la contracción de los músculos durante el ejercicio hace que grandes cantidades de sangre fluyan al corazón, lo que aumenta el gasto cardiaco, durante el ejercicio la presión arterial aumenta del 20-30%.

Ondas respiratorias en la presión arterial: Con cada ciclo respiratorio la presión arterial se eleva y cae de 4-6 mmHg y se deben a: 
1. Muchos impulsos que nacen en el centro respiratorio del bulbo rebozan hacia el centro vasomotor en cada respiración.
2. La presión de la cavidad torácica se vuelve mas negativa en la inspiración haciendo que los vasos sanguíneos del tórax se dilaten, esto reduce el retorno venoso al corazón izquierdo disminuyendo momentáneamente el gasto cardiaco y la presión arterial.
3. Las variaciones de presión que la respiración causan en los vasos torácicos pueden excitar los receptores de distensión vascular y auricular.
Durante la respiración profunda la presión arterial puede bajar o subir 20 mmHg con cada ciclo respiratorio.

Ondas vasomotoras de la presión arterial: Oscilación de los sistemas reflejos del control de la presión 
Las ondas de Mayer son hondas más grandes que las ondas respiratorias y se dan por:
1. Oscilación de los reflejos Barorreceptores 
2. Oscilación de los reflejos quimiorreceptores
3. Oscilación de la respuesta isquémica del SNC.
	



CAPITULO  No.19
Papel Dominante de los Riñones en la Regulación a Largo Plazo de la Presión Arterial y en la Hipertensión: el Sistema Integrado del Control de la Presión

La presión arterial se regula a largo plazo por los riñones, cuando aumenta produce diuresis y natiuresis.

Sistema Renal y de los Líquidos Corporales de Regulación de la Presión Arterial
Cuando aumenta el volumen de líquido extracelular, aumenta el volumen sanguíneo y la presión arterial, esta tiene un efecto sobre los riñones para excretar el exceso de líquido para que la presión vuelva a la normalidad.

Cuantificación de la Diuresis de Presión como Base del Control de la Presión Arterial
Diuresis de presión: mientras más aumenta la presión, más líquido orinamos (diuresis).
Natiuresis de presión: Es sacar más sal por la orina cuando sube la presión.

Punto de Equilibrio
Es cuando la ingesta iguala a la excreción.
La presión arterial siempre regresará al punto de equilibrio después de una subida o bajada de presión, a eso se le llama: principio de ganancia retroalimentada infinita del control de la presión arterial.

Determinantes del Nivel de Presión Arterial a Largo Plazo
1. Eliminación renal de Sal y Agua
2. Ingesta de Agua y Sal

Incapacidad del aumento de la Resistencia Periférica total área elevar a largo plazo el nivel de la presión arterial si no se modifica la ingestión de líquidos y la función renal
Cuando aumenta la resistencia periférica aumenta la presión arterial, y cuando esta aumenta en un lugar que no sean los riñones, estos empiezan a trabajar provocando natiuresis y diuresis y regresar la presión a su valor normal o al punto de equilibrio.

¿Como eleva la presión arterial el incremento de volumen de liquido extracelular?, el papel de la autorregulación
1. El aumento del volumen del liquido extracelular causa un aumento de
2. Volumen Sanguíneo, lo que provoca la elevación de 
3. La presión media de llenado circulatorio, que a su incrementa el 
4. Retorno venoso sanguíneo al corazón, lo que aumenta el
5. gasto cardiaco que eleva la
6. Presión Arterial por dos mecanismos, que son:
1. Efecto directo del gasto cardiaco aumentado de elevación de la presión arterial
2. Autorregulación del flujo sanguíneo: cuando aumenta el flujo sanguíneo para un tejido, la vascularización local se constriñe para reducir el paso de sangre al tejido, cuando incrementa el gasto cardiaco, sucede esto en todos los tejidos, provocando una vasoconstricción general, que aumenta la resistencia periférica total aumentando la presión. 

Importancia de la sal en el Esquema Renal y de los Líquidos corporales de Regulación de la Presión Arterial
Los aumentos de presión arterial se deben al incremento en la ingesta de sal que el de agua, ya que esta es de fácil excreción, el aumento de sal provoca aumento del volumen extracelular por:
1. Aumenta la osmolaridad de los líquidos Corporales, que estimula al centro de la sed, para hacer diluir la concentración de sal extracelular y que la osmolaridad regrese a la normalidad, lo que provoca aumento del volumen del líquido extracelular.
2. El aumento de la osmolaridad hace que se secrete la hormona antidiurética para que se reabsorba agua en los túbulos renales  y diluir.

Hipertensión con frecuencia se debe a un volumen excesivo e liquido extracelular
La hipertensión es el aumento de la presión arterial media por arriba de lo normal, (sistólica: 135-140 mmHg, diastólica: >90 mmHg), los efectos de la hipertensión son:
1. EL exceso de trabajo para el corazón lleva al desarrollo de insuficiencia cardiaca congestiva y cardiopatía isquémica, causando ataque cardiaco y la muerte.
2. La presión elevada en el cerebro puede romper una arteria y causar un ACV.
3. La hipertensión casi siempre causa hemorragias en los riñones, produciendo insuficiencia renal, uremia y muerte.

Variaciones Secuénciales de la Función Circulatoria durante el desarrollo de la hipertensión por sobrecarga de volumen
Etapas
1. Es consecuencia del aumento de volumen de líquido que causa un incremento dl gasto cardíaco
2. Se caracteriza por una Presión arterial elevada y la resistencia periférica total alta

Hipertensión causada por el hiperaldosteronismo primario
La aldosterona aumenta la tasa de reabsorción de sal y agua por los túbulos renales, disminuyendo así su pérdida por orina, con aumento simultáneo del volumen de líquido extracelular.

Sistema de RENINA-ANGIOTENSINA
La Liberación de renina que actúa sobre e sustrato de renina o angiotensinogeno, para producir angiotensina I de 10 aa’s, este se convierte en su paso por los pulmones en angitensina II (captopril bloquea conversión) por la enzima convertidora, la angiotensina II estimula la producción de aldosterona que estimula la reabsorción de agua y sal aumentando el volumen sanguíneo, y por otro lado la angiotensina II produce vasoconstricción y retención renal de agua y sal.
Este sistema tarda en activarse por completo 20 minutos.

La angiotensina produce retención de agua por dos mecanismos:
1. Actúa directamente sobre los riñones para retener agua: constriñe los vasos renales disminuyendo el flujo sanguíneo renal, lo que hace que se filtre más despacio dando tiempo de reabsorber más agua y sal.
2. La angiotensina produce la liberación de aldosterona por las suprarrenales y esta  aumenta la reabsorción sal en los túbulos renales, que provoca la retención de líquidos.

Papel del Sistema Renina Angiotensina en el mantenimiento de una presión arterial normal aunque existan grandes variaciones de la ingesta de sal

Aumento del Aporte de sal

Aumento del Volumen Extracelular

Aumento de la Presión Arterial

Disminución de la Renina y la Angiotensina

Disminución de la Reención Renal de Sal y Agua

Retorno del Volumen extracelular casi a la normalidad

Retorno de la Presión arterial casi a la normalidad

Tipos de hipertensión en los que participa la angiotensina: hipertensión causada por un tumor secretor de renina o por perfusion de angiotensina II
Cuando hay tumores en la células yuxtaglomerulares se producen grandes cantidades de renina, que produce grandes cantidades de angiotensina que produce:
1. Constreñimiento de todas las arteriolas del cuerpo aumentando la resistencia periférica total y la presión arterial
2. Retención de agua y sal, este es el mecanismo que eleva la presión a largo plazo

Hipertensión de Goldblat de uno y dos Riñones
Cuando se extirpa un riñón, se produce una estenosis en la arteria del riñón que queda, lo que produce hipertensión, y lo mismo cuando hay estenosis de la arteria renal de uno de los dos riñones.

Otros tipos de Hipertensión
1. Causada por riñones patológicos que secretan renina de manera crónica
2. Causada por coartación de la aorta
3. Neurógena aguda causada por la seccion de los nervios Barorreceptores

Hipertensión Esencial en el Hombre
Significa de causa desconocida, se cree que es hereditaria.
Características de la Hipertensión grave
1. Aumento en un 40 -60 % de la presión media
2. Disminución del flujo renal a la ½, en fases tardías
3. Resistencia al flujo sanguíneo a través de los riñones entre dos y 4 veces
4. Filtrado glomerular normal
5. Gasto cardiaco casi normal
6. Aumento entre el 40 -60 % de la resistencia periférica total
7. Los riñones no excretan cantidades adecuadas de sal y agua a menos que la presión este elevada.

Mecanismos De Accion Rapida Para El Control De La Presión Arterial
1. Sistema de retroacción de los Barorreceptores
2. Mecanismo Isquemico del SNC
3. Mecanismo quimiorreceptor

Mecanismo de Control de la Presión Arterial de Periodo Intermedio
1. Sistema Vasoconstrictor de RENINA-ANGIOTENSINA
2. Tensión relajación de la Vascularización
3. Desplazamiento del líquido dentro y fuera de las paredes de los capilares para reajustar el volumen sanguuineo
Estos mecanismos se activan entre 30 min. A horas.




CAPITULO  No. 20
Gasto Cardíaco, retorno venoso y su regulación
Es la cantidad de sangre que el corazón bombea a la aorta cada minuto.
El retorno venoso es la cantidad de sangre que fluye desde las venas a la aurícula derecha cada minuto.

Valores normales del Gasto Cardiaco en Reposo y durante la Actividad
Los factores que afectan el gasto cardiaco son:
1. Edad
2. Sexo
3. Peso
4. Índice de metabolismo corporal
5. y Otros
Gasto cardiaco en M = 5.6 L/min.
F =10 a  20% - ,  adulto en reposo 5 L/min.
4L/min.  10 años
2.4L/min.  80 
El gasto cardiaco va aumentando con la edad.
El índice cardiaco es el gasto cardiaco por metro cuadrado de superficie corporal.

Control del Gasto Cardiaco por el retorno venoso: Papel del Mecanismo de Frank-Starling del corazón.
El gasto cardiaco esta regulado por el retorno venoso, que a su ves esta regulado por la suma de los flujos titulares periféricos, y se reduce por la resistencia periférica.
La razón de ello es el corazón bombea cuanta sangre le llegue (Fren-Starling), y mientras más sea el volumen, mas se distienden las aurículas, aumentando la frecuencia (10 a a15 % x distensión del nodo) y la fuerza de contracción del corazón, además la aurícula derecha distendida inicia el reflejo de Bainbridge, que incrementa la frecuencia cardiaca que a su vez ayuda a bombear la sangre adicional.


La Regulación del Gasto Cardiaco es la suma de la Regulación del Flujo sanguíneo en todos los tejidos del Cuerpo. El Metabolismo tisular Regula la Mayor Parte del Flujo sanguíneo Local.
Como el retorno venoso es la suma de todos los flujos sanguíneos locales, se dice que el gasto cardiaco es la suma de todas las regulaciones del flujo sanguíneo local.


Efecto de la Resistencia Periférica Total sobre el nivel de gasto cardiaco a largo plazo.
El nivel a largo plazo es inversamente proporcional a la resistencia periférica total.



Existen Límites del gasto Cardiaco que el Corazón puede Alcanzar
El corazón puede bombear 2.5 veces la cantidad normal antes de convertirse este en un factor limitante del control del gasto cardiaco.

El corazón Hiperefectivo y los factores que pueden causar la hiperefectividad.
1. Por estimulación nerviosa (SNC, excitación simpática e inhibición parasimpática): 
1. Aumenta la frecuencia
2. Incrementa la fuerza de contracción

2. Por hipertrofia del músculo cardiaco: por aumento en la carga pero no tanto como para que lo dañe, 
1. aumenta la masa muscular
2. aumenta la fuerza de contracción
Cuando los dos factores anteriores se combinan se puede llegar a bombear de 30 a 40 L/min.


Factores que Causan un Corazón Hipoefectivo
1. Inhibición simpática
2. factores patológicos que aumentan ritmo y frecuencia
3. cardiopatías valvulares
4. hipertensión
5. cardiopatias confgénitas
6. miocarditis
7. anoxia cardiaca
8. toxicidad miocardica

Que papel desempeña el sistema nervioso contra en control del gasto cardiaco.
Importancia del sistema nervioso para mantener la presión arterial cuando aumenta el retorno venoso y el gasto cardiaco
Dinitrofenol: aumenta el metabolismo de todos los tejidos


Aumento de la presión arterial durante el ejercicio por efecto del sistema nervioso
Lo que haceel SNC es:
1. Vasoconstricción venosa
2. aumento de la frecuencia cardiaca
3. aumento de la contractilidad del corazón
Lo que hace que aumente la presión y aumente el gasto cardiaco


Gastos cardiacos patológicamente altos y bajos
Gasto Cardiaco Alto
Casi siempre Por disminución de la resistencia periférica total
Gasto Cardiaco alto: 
1. Beri Beri, carencia de tiamina, lo que reduce la capacidad de ,os tejidos de utilizar los nutrientes, lo que produce vasodilatación periférica compensadora.
2. Fístula arteriovenosa: o cortocircuito AV, entre una arteria  y una vena, incrementa el gasto cardiaco y el retorno venoso.
3. Hipertiroidismo: Aumenta el metabolismo de todos los tejidos, por lo que aumenta el consumo O2, lo que hace que se liberen vasodilatadores y la resistencia periférica disminuye, por lo que el gasto cardiaco y retorno venoso  aumentan en un 40 a 80 %. 
4. Anemia: Disminución de la resistencia periférica por:
1. Disminución de la viscosidad
2. Disminución de la concentración de O2 por la disminución de hemoglobina, por lo que se produce una vasodilatación aumentando el gasto cardiaco y el retorno venoso.




Control del aumento del gasto cardiaco
1. El exceso de flujo sanguíneo a través de los tejidos causa una vasoconstricción por el mecanismo de autorregulación.
2. Cuando aumenta la presión, También lo hace la presión capilar favoreciendo a la filtración, lo que hace que salga agua y disminuyendo así el volumen de sangre y favoreciendo la filtración glomerular lo que hace que los riñones excreten el exceso de agua y regresando el retorno venoso y el gasto cardiaco a la normalidad.

Gasto cardiaco Bajo: 
1. Factores que deterioran la efectividad del corazón como bomba: infarto de miocardio extenso, miocarditis, taponamiento cardiaco, trastornos metabólicos.
2. Factores que disminuyen el retorno venoso
1. Disminución del volumen sanguíneo: Hemorragia
2. Dilatación venosa aguda: porque la sangre se remansa en las venas y no retorna al corazón.
3. Obstrucción de las venas grandes

Un Análisis más Cuantitativo de la Regulación del Gasto Cardiaco
Factores primarios implicados en la regulación del gasto cardiaco
1. La capacidad de bombeo del corazón, representada en las curvas de gasto cardiaco: se ven afectadas por:
1.  los cambios durante la respiración, 
2. respiración contra una presión negativa
3. respiración con presión positiva
4. apertura de la caja torácica
5. taponamiento cardiaco
2. Los factores periféricos que afectan al flujo sanguíneo de las venas al corazón, representadas por las curvas del retorno venoso: los factores que afectan el retorno venoso son:
1. presión de la aurícula derecha
2. el grado de llenado de la circulación sistémica, medido por la presión media de llenado sistémico, que fuerza la sangre sistémica hacia el corazón.


Curva Normal del Retorno Venoso
Esta relaciona el retorno venoso con la presión de la aurícula derecha.
La meseta de la curva de retorno venoso se debe al colapso de las venas que entran en el tórax, la presión de la aurícula derecha hace que las paredes de las venas se adhieran entre si los que impide que la presión negativa aspire la sangre de las venas periféricas.


Presión media de llenado circulatorio
Las presiones en todas las partes de la circulación se igualan tras alrededor de 1 minuto, cuanto mayor sea el volumen de sangre en la circulación, mayor será la presión media circulatoria de llenado, con la estimulación simpática se constriñen los vasos, lo que incrementa el flujo, y con cada nivel de volumen sanguíneo la presión media de llenado circulatorio se hace más alta, desde 7 mmHg hasta 17 mmHg aproximadamente, y cuando los simpáticos están relajados,  puede bajar hasta 4 mmHg.

Cuanto más lleno este el sistema, más fácil es que la sangre fluya al corazón, y viceversa. (Presión media de llenado sistémico)

Cuanto mayor sea la diferencia entre la presión media de llenado sistémico y la presión auricular derecha, mayor será el retorno venoso.

Resistencia del Retorno Venoso
La presión media de llenado sistémico representa  la presión que empuja la sangre desde la periferia hacia el corazón, existe también una resistencia a este flujo sanguíneo venoso, se denomina resistencia al retorno venoso.




El Retorno venoso de la circulación sistémica debe ser igual al gasto cardiaco desde el corazón la presión auricular derecha es la misma para el corazón y para la circulación sistémica.

El gasto cardiaco mayor aumenta la presión capilar y la sangre se sale para normalizar la presión, las venas se distienden y causa una resistencia periférica en los órganos que aumenta la resistencia y por lo tanto el retorno venoso.

Los métodos de medición del gasto cardiaco son: el método de oxigeno de Fick y por la método de dilución de  un indicador.

El efecto de la Estimulación Simpática sobre el gasto cardiaco
Afecta al corazón y a la circulación sistémica, 
1. hace que el corazón sea una bomba más potente
2. aumenta la presión media de llenado por la contracción de los vasos periféricos
3. aumenta la resistencia del retorno venoso

Efecto de la inhibición simpática sobre el gasto cardiaco
1. La presión media de llenado cae a unos 4 mmHg
2. la efectividad del corazón como bomba cae en un 80% aproximado
3. el gasto cardiaco cae en un 60%


Capitulo No. 37
Ventilación Pulmonar

Objetivos de la respiración:
1. suministrar oxígeno a los tejidos
2. eliminar Co2
Acontecimientos funcionales principales: 
1. ventilación pulmonar: es la entrada y salida de aire entre la atmósfera y los alvéolos capilares
2. difusión de O2 y de CO2 entre los alvéolos y el resto de la sangre
3. transporte de CO2 y O2 en la sangre y los líquidos corporales a las células y desde ellas.
4. regulación de la ventilación y de otras facetas de la respiración.

Mecánica de la  ventilación  Pulmonar
Músculos que producen la expansión  y la contracción de los pulmones
Los pulmones pueden expandirse y contraerse por medio de:
1. Descenso y elevación del diafragma: durante la inspiración el diafragma se contrae y tira de los pulmones hacia abajo. Y en  la espiración simplemente se relaja y se le conoce como “retroceso elástico de los pulmones”. la espiración enérgica se logra contrayendo los músculos abdominales.
2. Expansión de las costillas (caja torácica): hace que el diámetro anteroposterior durante la inspiración forzada sea de 20% (+),  los músculos que más la elevan son los 
1. Intercostales externos, pero también: 
2. Esternocleidomastoideo, tiran del esternón hacia arriba
3. Serratos anteriores: elevan costillas
4. Escalenos: elevan las dos primeras costillas.

Los músculos que tiran de la caja torácica hacia abajo son:
1. Rectos abdominales: jalan la caja y empujan vísceras abdominales hacia arriba.
2. Intercostales Internos

La presión pleural al comienzo de la inspiración es de -5 de agua, durante la inspiración es de      -7.5 de agua.
Presión alveolar
Es la presión del aire en el interior de los alvéolos,

Presión Traspulmonar
Es la diferencia de presión alveolar y la presión pleural. Representa una medida de las fuerzas elásticas de los pulmones que tienden a colapsar los pulmones en cada grado de expansión, denominada presión de retorno elástico.

Distensibilidad Pulmonar
Es el grado de expansión de los pulmones por unidad de incremento de presión transpulmonar.
La total es de 200mL de aire por 1 cm. De presión de transpulmonar de agua en ambos pulmones, 

La distensibilidad esta dada por:
1. Las fuerzas elásticas del tejido pulmonar: determinadas principalmente por las fibras de elastina y colágeno entrelazadas en el parénquima. (1/3)
2. Fuerzas elásticas causadas por la tensión superficial del líquido que reviste las paredes interiores de los alvéolos y otros espacios aéreos: esta es responsable de 2/3 partes del total de las fuerzas elásticas de los pulmones normales.

Agente Tensioactivo, tensión superficial y colapso de los pulmones
Principio de la Tensión Superficial: Genera una fuerza contráctil elástica en los pulmones que trata de colapsarlos, porque el agua siempre esta tratando de contraerse.
Efectos del agente tensioactivo sobre la tensión superficial
El agente tensioactivo reduce la tensión superficial del agua, es secretado por las células alveolares tipo II, que representan el 10%  de la superficie alveolar.
Los componentes más importantes son: 
1. dipalmitoilfofatidilcolina: este + otros fosfolipidos es la que reduce la tensión superficial
2. apoproteinas del agente tensioactivo
3. Iones calcio
La tensión superficial es mayor cuanto más pequeño sea el tamaño de los alvéolos, el agente se produce entre el 6 o 7mo mes de gestación por lo que se produce el síndrome disneico neonatal.

Trabajo Respiratorio
Casi todos los músculos se usan para inspirar y podemos dividir el trabajo inspiratorio en:
1. Trabajo requerido para expandir los pulmones en contra de las fuerzas elásticas de los pulmones y del tórax, que es el trabajo de distensibilidad o trabajo elástico. = Δ V * ΔP/2                  
2. Trabajo requerido para vencer la viscosidad de los pulmones y de las estructuras de la pared torácica, llamado Trabajo de Resistencia Tisular.
3. Trabajo para vencer la resistencia de la vía respiratoria durante el movimiento del aire a los pulmones, llamado Trabajo De Resistencia De La Vía Respiratoria.

Volúmenes y Capacidades Pulmonares
Registro de las Variaciones del volumen pulmonar: Espirometría
Volúmenes Pulmonares
1. Volumen corriente: el inspirado o espirado en c/respiración, 500mL.
2. Volumen de reserva inspiratorio: es el adicional máximo 3000 mL.
3. volumen de reserva espiratorio: la cantidad que se expulsa en la espiración forzada: 1100 mL.
4. Volumen residual: el que se queda en los pulmones después de una espiración forzada. 1200 mL.
Capacidades Pulmonares: es la combinación de volúmenes,
1. Capacidad Inspiratoria: es l volumen corriente + el de reserva inspiratorio. 3500mL. (Inspiración forzada)
2. Capacidad Residual Funcional: el volumen de reserva inspiratorio + volumen residual. Cantidad que queda en los pulmones después de espirar normalmente. 2300mL.
3. Capacidad Vital: volumen de reserva inspiratorio + volumen corriente + volumen de reserva espiratorio, es la cantidad máxima que puede expulsar una persona después de una inspiración forzada y una espiración forzada. 4600 mL.
4. Capacidad Funcional Total: maximo volumen al que pueden expandirse los pulmones, con el máximo esfuerzo posible. 5800 mL. = capacidad vital + volumen residual
Son un 20 -25 % mayor en el hombre.

Ventilación Alveolar
Es para renovar el aire, se da en alvéolos, sacos alveolares, conductos alveolares, y bronquiolos respiratorios, la tasa a la que el aire nuevo alcanza estas zonas se le denomine ventilación alveolar, el aire en la inspiración normal llega hasta los bronquios terminales, de donde pasa por difusión a los alvéolos.


Espacio Muerto y su Efecto sobre la Ventilación Alveolar
El aire del espacio muerto es el que queda en las fosas nasales, faringe y traquea, y se le llama así porque no es útil para el intercambio gaseoso. Y el espacio muerto es aquel en donde no hay intercambio gaseoso.



El volumen normal del espacio muerto es de 150 mL, cuando en el espacio muerto se incluye a los alvéolos se le llama espacio muerto fisiológico.

Tasa de Ventilación Alveolar
La ventilación alveolar por minuto es el volumen total de aire nuevo que penetran los alvéolos y las áreas contiguas de intercambio gaseoso cada minuto, es = a la frecuencia respiratoria x la cantidad de aire nuevo que entra en los alvéolos con cada respiración,
VA = FREC . (VC – VD)
Ej: 12 x (500-150) = 4200 mL/min.
La ventilación alveolar es un factor que determina las concentraciones de oxigeno y dióxido de carbono en los alvéolos.


Funciones de las Vías Respiratorias
Traquea             Distribuyen aire a los pulmones
Bronquios
Bronquiolos
La mayor parte de la resistencia de las vías respiratorias se da en los grandes bronquios.
Nariz    
1. Calentar el aire
2. humidificar el aire
3. filtrar el aire: por los pelos que están en la entrada, las partículas son atrapadas por el moco y deglutidas en la faringe.

Control nervioso y local de la musculatura bronquiolar: Dilatación Simpática de los Bronquiolos.
Los bronquios están expuestos a adrenalina y noradrenalina, que es liberada a la sangre por estimulación simpática de la medula suprarrenal, estas dos producen bronco dilatación.
La constricción de los bronquios se da por estimulación parasimpática y las terminales secretan acetilcolina.
Otras sustancias que causan bronco constricción son histamina, sustancia de reacción lenta de la anafiláxia, que son liberadas por los mastociros en tejidos pulmonares, durante las reacciones alérgicas.

El moco lo secreta las células caliciformes, y se limpia por los cilios de las células,  c/célula tiene casi 200 cilios que se mueven a una velocidad de 10 a 20 veces por segundo.

La laringe y la Carina son más sensibles a las partículas extrañas y por eso se da el reflejo tusígeno, que conlleva:
1. Ingreso rápido de aire a los pulmones (2.5L)
2. Se cierra la epiglotis y las cuerdas vocales para retener el aire.
3. Se contraen los músculos abdominales y los intercostales internos. Para elevar la presión de los pulmones a unos 100 mmHg
4. Se abre la epiglotis y las cuerdas vocales repentinamente para dejar salir el aire rápidamente (120 a 150 Km./h)

El reflejo de estornudo es casi igual solo que se da en las vías respiratorias nasales.

Vocalización: intervienen
1. Aparato respiratorio
2. Centros nerviosos específicos del control del habla en la corteza cerebral
3. Estructuras de articulación y resonancia de la boca y las cavidades nasales

Funciones Mecánicas del Habla
1. Fonación: vibración de los pliegues o cuerdas vocales, el tono de la vibración está determinado principalmente por el grado de tensión de los pliegues, la fuerza con que se aproximan entre si, y por la masa de sus bordes.
2. Articulación: los órganos principales de la articulación son: labios, lengua y paladar blando. Y las estructuras de resonancia son: boca, fosas nasales, y senos paranasales, faringe y cavidad torácica.


CAPITULO No. 39
Principios Físicos del Intercambio Gaseoso; difusión de oxigeno y de dióxido de carbono a través de la membrana respiratoria
Los gases se difunden entre las membranas de los alvéolos por el movimiento libre que existe entre moléculas, las cuales son impulsadas por la misma energía cinética que poseen  cuando chocan unas contra otras, siendo más probable que se choquen y pasen a otra membrana en donde hay mayor concentración.



Física de la Difusión de Gas y Presiones Parciales de los Gases
Base Molecular de la Difusión de Gases
Para que haya difusión tiene que haber una fuente de energía, esta es suministrada por el mismo movimiento cinético de las moléculas.
Difusión Neta de un Gas en una Dirección: 
Efecto de un Gradiente de Concentración
Esto se produce porque es más fácil entrar en un lugar vacío que en uno lleno.

Presiones de Gases en una Mezcla Gaseosa: Presiones parciales de cada Gas
La presión de un gas es la fuerza que ejerce una molécula de gas al chocar contra la membrana por lo tanto la presión es proporcional a la concentración de moléculas del gas, y la presión que ejerce  cada gas (O2, CO2, N) es la presión parcial de gas, la presión total es la suma de todas las presiones parciales.
El aire atmosférico tiene 79% de nitrógeno P =600 mmHg y 21% oxigeno P = 160  mmHg, el aire humidificado tiene 47 mmHg, 

Presiones de Gases Disueltos en el agua y los tejidos
Factores que determinan la presión de un gas disuelto en líquido
Esta determinada por:
1. Concentración
2. Coeficiente de Solubilidad
En el caso de las moléculas hidrofóbicas, estas ejercen más presión con muchas menos moléculas, y se expresan por la ley de HENRY:
P =     Concentración de gas disuelto    
           Coeficiente de Solubilidad

Coeficientes de Solubilidad:
O2  	0.024
CO2	0.57
CO	0.018
N	0.012
Helio	0.008

Difusión de gases entre la fase gaseosa de los alvéolos y la fase disuelta de la sangre pulmonar
La dirección de la difusión entre la sangre y los alvéolos, o sea la cantidad y velocidad con que un gas pasa de la sangre a los alvéolos y viceversa es proporcional a la concentración parcial de cada gas en los alvéolos y la sangre, esto determina si los gases van a la sangre o a los alvéolos para ser expulsado.

Presión de Vapor de Agua
Cuando el aire seco entra en las vías respiratorias, el agua se escapa de las superficies acuosas para humidificar el aire, y a la presión que las moléculas de agua ejercen  para escapar se le llama presión de vapor de agua. Y esta presión para la temperatura ambiente es de unos 47 mmHg (PH2O). Cuanto mayor sea la temperatura mayor será la actividad cinética,

Difusión de los Gases a través de los líquidos: la diferencia de presión produce una difusión neta
La diferencia de  presiones son las que producen la difusión neta, que es igual al numero de moléculas que van en dirección anterograda menos el numero de moléculas que van en dirección opuesta,  y esto a su ves es proporcional a la diferencia de presión del gas entre las dos zonas, denominada simplemente diferencia de presión para la difusión.

Cuantificación de la Tasa neta de difusión en los líquidos
Los factores que afectan la tasa de difusión neta de los tejidos es:
1. Diferencia de presión 
2. La solubilidad del gas en el líquido,
3. El área transversal del líquido
4. Distancia que ha de recorrer el  gas que difunde
5. Peso molecular del gas
6. Temperatura del líquido
D = ΔP x A x S/ d x √PM
La solubilidad y el peso molecular  determinan el coeficiente de difusión del gas que es proporcional a S/ √PM.
Coeficientes de difusión relativos de los diferentes gasas de importancia respiratoria en los líquidos corporales son los siguientes:
O2	   1.0
CO2	20.3
CO	0.81
N	0.53
Helio	0.95
Difusión de los Gases a través de los tejidos
Como los gases de importancia fisiológica son muy solubles en lípidos, la mayor resistencia la presentan los tejidos, 

Tasa de renovación del aire alveolar por el aire atmosférico
La capacidad residual funcional de los pulmones es  de 2300 mililitros, 350 mililitros de aire nuevo entre respiraciones, la lenta renovación sirve para evitar las variaciones continuas de las concentraciones.

Concentración de Oxigeno y presión parcial de los alvéolos
La concentración de oxigeno en los alvéolos así como su presión parcial están controlados por:
1. la concentración de oxigeno en la sangre y 
2. la tasa de entrada del nuevo oxigeno (nivel de ventilación alveolar). 

Concentración y presión parcial de CO2 en los alvéolos
1. La PCO2 alveolar aumenta en proporción directa a la tasa de excreción de dióxido de carbono
2. PCO2 disminuye en proporción inversa a la ventilación alveolar
Las concentraciones y presiones parciales de oxígeno y anhídrido carbónico en los alvéolos están determinadas por las tasas de absorción o excreción de los dos gases y por el nivel de ventilación alveolar.

Aire Espirado
Es una combinación de espacio muerto y el aire alveolar,

Difusión de los Gases a través de la membrana respiratoria
Unidad respiratoria: 
Son los bronquiolos respiratorios, conductos alveolares, atrios y alvéolos, de los cuales hay 300 millones con un superficie total de área respiratoria de 70 m2 y pasa un volumen de sangre de 60-140 mililitros de sangre, lo que permite la ventilación.

Capas de la Membrana Respiratoria
1. Capa de agente tensioactivo
2. epitelio alveolar
3. membrana basal epitelial
4. espacio intersticial
5. membrana basal capilar
6. membrana epitelial capilar

Los actores que afectan la tasa de difusión de gases a través de la membrana respiratoria
1. El espesor de la membrana: Aumenta en ciertos lugares y en ciertas condiciones como edema.
2. Área de superficie de la membrana: Puede estar disminuida por extirpación de un pulmón o por enfisema, etc.
3. Coeficiente de difusión de gas en la sustancia de la membrana: depende de la solubilidad del gas en la membrana e inversamente proporcional a la raíz cuadrada del peso molecular del gas.
4. Gradiente de presión: diferencia de la presión en el interior de los alvéolos y la presión de los capilares sanguíneos.

Capacidad de Difusión de la Membrana Respiratoria
Volumen de un gas que difunde a través de la membrana por minuto para una diferencia de presión de 1 mmHg.

Capacidad de Difusión de Oxígeno
Hombre joven = 21 mL/min/mmHg

Variación de la Capacidad de Difusión del Oxigeno durante el ejercicio:
Se eleva la capacidad de difusión hasta 65 mL/min/mmHg, por:
1. Apertura de capilares inactivos o dilatación de los que ya estaban abiertos, para tener mayor área donde el oxigeno puede difundir
2. Mejor ajuste entre la ventilación de los alvéolos y  la perfusión los capilares alveolares con sangre (relación ventilación/ perfusión)

Efecto de la relación ventilación-perfusión sobre la concentración de gas alveolar
Va =  normal,  Q = normal = Va/Q = normal 
Po2=40
Pco2= 45
Va = 0, Q  = normal = VA/Q= 0
Po2=149 mmHg
Pco2= 0
VA = normal, Q = 0 =VA/Q = ∞
Po2=104 mmHg
Pco2= 40 mmHg

Concepto de cortocircuito fisiológico cuando VA/Q es inferior a lo normal.
Es la sangre que no se oxigena por que la relación de Va/Q menor a lo normal, o sea que no existe suficiente ventilación para oxigenar toda la sangre que pasa por los alvéolos, por lo tanto la sangre venosa que se convertiría en arterial no lo hace y se le llama corto circuito. 
El total de la sangre de corto circuito por minuto es el corto circuito fisiológico.
Cuanto mayor sea el corto circuito fisiológico, mayor es la cantidad de sangre que no se oxigena.
QPS = Cio2 – Cao2
QT      Cio2 – Cvo2  

QPS: flujo sanguíneo del cortocircuito por minuto
QT: gasto cardiaco por minuto
Cio2: concentración de oxigeno en sangre arterial
Cao2: concentración de oxigeno medida en la sangre arterial
Cvo2: concentración de oxigeno medida en la sangre venosa mezclada

Concepto de Espacio Muerto fisiológico cuando VA/Q es mayor de lo normal
Cuando hay buena ventilación pero no hay buena perfusión, el oxigeno no se absorbe y se desperdicia, por lo tanto se suma al espacio muerto anatómico y se le llama espacio muerto fisiológico.
VOfisiol  =  Paco2 – Pēco2
VC                    Paco2

Anomalías de la Ventilación-Perfusión
En los vértices de los pulmones existe espacio muerto ya que el flujo sanguíneo es escaso. y el la base corto circuito fisiológico. Porque no hay suficiente ventilación.

Respiración Periódica
Es una inspiración profunda seguida de inspiraciones superficiales, esto es la 
respiración de CHEYNE-STOKES

	Parte del C. # 39
	Aire
Atmosférico
	Aire
Humidificado
	Aire
Alveolar
	Aire
Espirado

	N2
	597mmHg
(78.92%)
	563mmHg
(74.09%)
	569mmHg
(74.9%)
	566mmHg
(74.5%)

	O2
	159mmHg
(20.84%)
	149.3mmHg
(19.67%)
	104mmHg 
(13.6%)
	120mmHg 
(15.7%)

	CO2
	0.3mmHg 
(0.04%)
	0.3mmHg 
(0.04%)
	40mmHg
 (5.3%)
	27mmHg 
(3.6%)

	H2O
	3.7mmHg 
(0.50%)
	47mmHg 
(6.20%)
	47mmHg 
(6.2%)
	47mmHg 
(6.2%)

	Total
	760mmHg (100%)
	760mmHg (100%)
	760mmHg (100%)
	760mmHg (100%)




CAPITULO No. 41
Regulación de la Respiración

Centro respiratorio
El control de la respiración se da por el centro respiratorio que esta compuesto de varios grupos de neuronas bilaterales del bulbo y la protuberancia, tiene tres grupos de neuronas:
1. Grupo de neuronas dorsales localizado en la parte dorsal del bulbo, que controla la inspiración. Este grupo de neuronas va a lo largo  de la mayor parte de la longitud del bulbo dentro del núcleo del fascículo solitario que recibe las terminaciones del glosofaríngeo y el vago: que transmiten al centro respiratorio las señales sensitivas de los barorreceptores y los quimiorreceptores y varios receptores del pulmón. En el centro respiratorio dorsal se genera el ritmo básico de la respiración emitiendo descargas repetitivas de potenciales de acción Inspiratorios.
Rampa Inspiratoria: La señal de inspiración que hace que el diafragma se contraiga se da en forma de rampa, lo que significa que no es instantáneo si no que va creciendo por alrededor de 2 seg. Los controles de la rampa inspiratoria son:
· Control del ritmo de incremento de la señal de rampa, de forma que durante la respiración activa la rampa asciende rápidamente y, por lo tanto llena los pulmones con rapidez.
· Control del punto límite, en la cual la rampa cesa repentinamente. Cuando antes cese la rampa menos durará la inspiración, por lo que aumenta la frecuencia respiratoria.
2. Grupo de neuronas ventrales localizado ventrolateral del bulbo que controla la inspiración y espiración. El centro ventral de la respiración se localiza a 5 Mm. del área de respiración dorsal, en el núcleo ambiguo rostralmente y el núcleo retroambiguo caudalmente, funciona para:
· Contribuye al impulso respiratorio durante el incremento de la ventilación pulmonar.
· Mandar señales a los músculos abdominales para hacer inspiración o espiración forzada.  (Hiperestimula)
3. Centro Neumotáxico: (controla frecuencia y patrón respiratorio) Este centro se localiza dorsalmente al núcleo parabranquial de la parte superior de la protuberancia, controla el punto de inactivación de la rampa inspiratoria y por tanto la suracion de la fase de llenado, Lo que aumenta la frecuencia respiratoria.

Posible Existencia de un Centro Apnéustico en la parte inferior de la Protuberancia 
Este centro se asocia a: 
1. El centro dorsal para impedir  o retrasar la inactivación de la rampa inspiratoria y que los pulmones se llenen de aire.
2. El centro neumotáxico para el control de la profundidad de la inspiración.

Las Señales de Insuflación de los Pulmones limitan la inspiración: Reflejo de insuflación de HERING-BREUER
Es un reflejo mediado por receptores distensión de los bronquios y bronquiolos, estos poseen en su pared muscular, receptores que transmiten por los vagos a las neuronas del grupo dorsal cuando hay exceso de distensión pulmonar, estos receptores activan una respuesta refleja que inactiva la rampa inspiratoria que detiene la inspiración y puede  aumentar la FR. Este reflejo se activa cuando en Vc es de 1.5 Lt.
Control Químico de la Respiración
1. Control químico directo de la actividad del centro respiratorio por el dióxido de carbono y los hidrogeniones: 1/5 de mm debajo de la superficie ventral del bulbo hay un área sensible a los cambios de CO2 y mas a los hidrogeniones (área quimiosensible del bulbo), como los hidrogeniones no atraviesan con facilidad la barrera hematoencefálica, el CO2 se combina con los hidrogeniones para atravesar esta barrera, formando ácido carbónico que luego se disocia en hidrogeniones y CO2 en el área quimiosensible del bulbo.  Después de 1 o 2 días la excitación provocada por esta área baja, por un reajuste renal, cuando la concentración de CO2 sobrepaso a la de los hidrogeniones, los riñones incrementan la concentración de bicarbonato que capta los H+ de la sangre y del LCR para reducir su concentración.

Sistema de control de la Actividad Respiratoria por los Quimiorreceptores Periféricos
Los quimiorreceptores responden a la variación de oxigeno y – a las concentraciones de hidrogeniones (+ el ascenso) y CO2 (+ el ascenso).  Los cuerpos carotideos están en la bifurcación de las carótidas primitivas y mandan señales por el nervio de Hering hasta el centro respiratorio dorsal, y los cuerpos aorticos mandan a través de los vagos al mismo lugar.

Regulación de la Respiración Durante el Ejercicio
1. EL cerebro manda señales a los músculos que se contraen y  al tronco encefálico, para el centro respiratorio.
2. Durante el ejercicio, los movimientos de los brazos y piernas aumenta la tasa de ventilación alveolar,  porque los propiorreceptores de las articulaciones transmiten señales también al centro respiratorio.
3. La hipoxia que se desarrolla por los músculos durante el ejercicio, desencadena señales nerviosas aferentes al centro respiratorio
4. Cambios de preion de los gases arteriales y los hidrogeniones.

Otros Factores que Influyen en la Respiración
1. Control voluntario: los impulsos generados en la corteza desienden por el haz corticoespinal a neuronas medulares que impulsan los músculos respiratorios.
2. efecto de los Receptores Irritantes del Pulmón: causan estornudos y tos.
3. Receptores J: Producen sensación de disnea en la insuficiencia cardiaca congestiva
4. Edema cerebral: el centro respiratorio puede deprimirse o inactivarse
5. Anestesia: un exceso deprime el centro respiratorio
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