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CAPITULO 38, VENTILACION PULMONAR
Funciones principales de la respiracion:
=>» Proporcionar oxigeno a los tejidos

=> Retirar CO2 de los tejidos  Evpaneion ' comern
Componentes de la respiracién: "_'______mm,, S e
=>» Ventilacidn pulmonar (flujo de entrada y salida de aire entre atmosfera o Coute
y alveolos) o Fmaa
=>» Difusion de 02 y CO2 entre alveolos y sangre P
= Transporte de 02 y CO2 en la sangre y los liquidos corporales gy il ot

=>» Regulacién de la ventilacién

MECANICA DE LA VENTILACION PULMONAR
Formas en las que se pueden contraer y expandir los pulmones:
=>» Mediante e/ movimiento hacia abajo y hacia arriba del diafragma (para alargar o acortar la cavidad toracica)
=>» Mediante /a elevacidn y descenso de las costillas (aumentar y reducir el didmetro anteroposterior de la cavidad toracica)

La respiracidon normal-> se consigue mediante el movimiento del diafragma.

Durante la inspiracidn: La contraccion del diafragma tira hacia abajo las superficies inferiores de los pulmones

Durante la expiracién: el diafragma se relaja, y el retroceso elastico de los pulmones, de la pared toracica y de las estructuras
abdominales COMPRIME los pulmones y EXPULSA el aire.

En la respiracion forzada-> las fuerzas eldsticas no son sufrientemente potentes, se consigue una fuerza adicional mediante los
musculos abdominales (empujan el contenido hacia arriba contra la parte inferior del diafragma)

Otro método para expandir los pulmones es -> elevar la caja toracica-> se expanden los musculos porque en posicién de reposo
natural las costillas estan inclinadas hacia abajo, esto permite que el esterndn se desplace hacia atras y hacia la columna vertebral.

Musculos que elevan la caja toracica-> Inspiratorios
=>» Intercostales externos (mas impo)
=» Esternocleidomastoideos, elevan el esterndn
=>» Serratos anteriores, elevan las costillas
=» Escalenos, elevan las 2 1ras costillas
Musculos que descienden la caja toracica-> Espiratorios
= Rectos del abdomen (empujan hacia abajo las costillas inferiores, al mismo tiempo que comprimen el contenido abdominal
hacia arriba contra el diafragma)
=>» Intercostales internos

PRESIONES QUE ORIGNAN EL MOVIMIENTO DE ENTRADA Y SALIDA DE AIRE DE LOS PULMONES

El pulmén-> estructura eldstica que se colapsa como un globo y expulsa el aire a través de la trdquea siempre que no haya ninguna
fuerza que lo mantenga insuflado. El hilio-> es la seccién media de la cavidad tordcica y Unico punto en el que el pulmdn se une
dicha cavidad.

El pulmon flota en la cavidad tordcica rodeado de una capa de liquido pleural que lubrica el movimiento de los pulmones en el
interior de la cavidad.

Presion pleural-> presion del liquido que esta en el espacio entre la pleura pulmonar y la pleura toracica, esta presidn es una
aspiracion ligera, por ende hay una presion ligeramente NEGATIVA.

Valor al comienzo de la inspiracidon-> -5cmH20 (es la magnitud de la aspiracidon necesaria para mantener los pulmones expandidos
hasta su nivel de reposo) , puede llegar hasta un promedio de -7.5 cmH20

*Ver fig 38-2

presion atmosférica-> es la presidn de referencia cero en las vias aéreas.

presion alveolar-> presién del aire en el interior de los alveolos pulmonares.

*Para que se produzca un movimiento de entrada de aire hacia los alveolos durante la inspiracidn, la presion en los alveolos debe
disminuir a un valor inferior a la presion atmosférica (debajo de 0)

*Durante la inspiracion la presién alveolar-> disminuye -1cmH20, esto arrastra 0.5 L de aire hacia los pulmones en 2 seg.
*Durante la espiracion alveolar-> aumenta +1cmH20, esto fuerza la salida de 0.5 L de aire.

Presion transpulmonar-> diferencia entre las presiones alveolar y pleural. Es una medida de la presion de retroceso (fuerzas
eldsticas de los pulmones que tienden a colapsarlos en todos los momentos de la respiracion)

Distensibilidad pulmonar-> El volumen que se expanden los pulmones por cada aumento unitario de presién transpulmonar (si se
da tiempo de alcanzar el equilibrio) . Valor promedio-> 200 ml de aire por cada cmH20 de presién transpulmonar.
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Diagrama de distensibilidad de los pulmones-> diagrama que relaciona los cambios del volumen pulmonar con los cambios de
presién pleural, lo que a su vez modifica la presién transpulmonar. Posee 2 curvas:

=>» Curva de distensibilidad inspiratoria

=>» Curva de distensibilidad espiratoria
Cada curva se registra modificando la presion pleural en escalones pequefios y permitiendo que el volumen pulmonar llegue a un
nivel estable entre escalones sucesivos.

Las fuerzas elasticas de los pulmones-> determinan las caracteristicas del diagrama de distensibilidad. Se dividen en:
=>» Fuerzas eldsticas de tejido pulmonar-> determinadas por las fibras de elastina y coldgeno entrelazadas en el parénquima
pulmonar
=>» Fuerzas elasticas producidas por la tension superficial del liquido que tapiza las paredes internas de los alveolos

Tension superficial de un liquido-> cantidad de energia necesaria para aumentar su superficie por unidad de area. Esta
definicion implica que el liquido tiene una resistencia para aumentar su superficie (se opone a ello).

*Cuando los alveolos estan llenos de aire: hay superficie en contacto entre el liquido alveolar y el aire de los alveolos

*Cuando los alveolos estan llenos de s. salina: no hay superficie aire-liquido-> se presenta la tension superficial, actiian fuerzas
eldsticas tisulares.

Las presiones transpleurales para expandir los pulmones llenos de aire son 3 veces mayores a las necesarias para expandir los
pulmones llenos de s. salina. “Las fuerzas elasticas tisulares que tienden a producir el colapso de un pulmén lleno de aire
representan-> 1 tercio de la elasticidad pulmonar total. Las fuerzas de tensidn superficial liquido-aire-> 2 tercios”

Surfactante-> agente acitivo en superficie de agua que disminuye las fuerzas
elasticas de la tensién superficial liquido-aire de los pulmones. Secretado por- ALVEOLO PULMONAR
> Cells epiteliales alveolares de tipo Il -> constituyen el 10% del area
superficial de los alveolos. Estas son GRANULARES, contienen INCLUSIONES DE
LIPIDOS-> secretan el surfactante hacia los alveolos.

Los alveolos pulmonares son

El surfactante, es una mezcla de fosfolipidos, proteinas e iones. Los mas impo: los diverticulos terminales del
=> Dipalmitoilfosfatidilcolina: es la responsable de la reduccion de la drbol bronquial.
tension superficial debido a que no se disuelve de manera uniforme en Entre los dos pulmones suman
el liquido que tapiza la superficie alveolar (parte se disuelve, el resto unos 750.000.000 de alvéolos.
. . Si los estirdsemos ocuparian
permanece en la superficie del agua en los alveolos) alrededor de 70 m?
=>» Apoproteinas \s

alveolo pulmonar uu se—g .‘
= lones calcio -

Principio de la tensién superficial: cuando el agua forma una superficie con el

aire, las moléculas de la superficie del agua tienen una ATRACCION especialmente INTENSA entre si. Por eso la superficie del agua
siempre esta intentando contraerse.

Una membrana muy contrdctil de moléculas de agua que rodea la superficie de la gota de agua mantiene unidas entre si las gotas de
lluvia.

En las superficies internas de los alveolos-> aqui, la superficie de agua también intenta contraerse por lo que tiende a expulsar aire
de los alveolos a través de los bronquios, al hacerlo hace que los alveolos intenten colapsarse. El efecto neto el producir la FUERZA
ELASTICA DE LA TENSION SUPERFICIAL (fuerza contractil elastica de todo el pulmén).

Valores de la tension superficial:

En agua pura-> 72 dinas/cm

Liquidos sin surfactante-> 50 dinas/cm

Liquidos con surfactante-> entre 5 y 30 dinas/cm

*El surfactante comienza a secretarse en los alveolos entre el sexto y séptimo mes de gestacion*
Sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido-> enfermedad provocada por la tendencia extrema de los alveolos de un
prematuro a colapsar debido a la escases de surfactante en sus alveolos.

EFECTO DE LA CAJA TORACICA SOBRE LA EXPANSIBILIDAD PULMONAR
Distensibilidad del térax y de los pulmones en conjunto-> se mide cuando se expanden los pulmones de una persona relajada o
paralizada totalmente. Esta distensibilidad-> es la mitad de valor que la de los pulmones solos -> 110ml de volumen por cmH20 de

presién

Trabajo de la respiracion:
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Durante la respiracion tranquila normal-> |la contraccién de los musculos respiratorios se produce durante la INSPIRACION. La
ESPIRACION-> es un proceso pasivo producido por el retroceso elastico de los pulmones y de la caja toracica.
El trabajo de la inspiracion se divide en:
=> Trabajo de distensibilidad o trabajo eldstico, para expandir los pulmones contra las fuerzas elasticas del pulmén y pared
toracica
=>» Trabajo de resistencia tisular, para superar la viscosidad de las estructuras del pulmén y pared torécica
=>» Trabajo de resistencia de las vias aéreas, para superar la resistencia de las vias aéreas al movimiento de entrada de aire hacia
los pulmones
Energia necesaria para la respiracion:
Durante la respiracion tranquila normal, para la ventilacion pulmonar-> 3 a 5% de la energia total que consume el cuerpo.
Durante el ejercicio intenso-> puede aumentar hasta 50 veces

Volumenes y capacidades pulmonares
Espirometria-> método que registra el movimiento del aire que entra y sale de los pulmones, util en el estudio de la ventilacién
pulmonar.

Espirograma-> indica los cambios de volumen pulmonar en diferentes condiciones de respiracién, aqui el aire se divide el 4
voliumenes y 4 capacidades que son el promedio de un hombre adulto.

Volimenes pulmonares:

= Volumen de corriente: volumen de aire que se inspira o espira en cada respiracion. Valor 500 ml

=>» Volumen de reserva inspiratoria: volumen adicional de aire que se puede inspirar. Valor 3.000 ml

=>» Volumen de reserva inspiratoria: volumen adicional de aire que se puede espirar. Valor 1.100 ml

=>» Volumen residual: volumen de aire que queda en los pulmones después de la espiracién mas forzada. 1.200ml
Capacidades pulmonares (dos o mas volimenes combinados):

=» Capacidad inspiratoria: vol de corriente las vol de reserva inspiratoria. Valor 3500 ml

=» Capacidad residual funcional: vol de reserva espiratoria mas vol residual. Valor 2300 ml

=» Capacidad vital: vol de reserva espi, insp, corriente. Valor 4600 ml

=>» Capacidad pulmonar total: capacidad vital mas volumen residual, es el volumen maximo que se pueden expandir los

pulmones. Valor 5.800 ml

VENTILACION ALVEOLAR
Funcion de la ventilacion pulmonar-> renovar continuamente en aire en las_ zonas de intercambio gaseoso de los pulmones, en las
que el aire esta proximo a la sangre pulmonar.
Ventilacion alveolar-> velocidad a la que llega el aire nuevo a los alveolos, sacos alveolares, conductos alveolares y los bronquios
respiratorios.
Aire del espacio muerto-> aire que se respira, pero nunca llega a las zonas de intercambio gaseoso (nariz, faringe y traquea), no es
util para el intercambio gaseoso. Volumen normal-> 150 ml

Espacio muerto anatdmico-> el volumen de todo el espacio de aparato respiratorio distinto a los alveolos y las demas zonas de
intercambio gaseoso que se relacionan con ellas.
Espacio muerto fisiolégico-> cuando se incluye el espacio muerto alveolar en la medicion toral del espacio muerto.

FRECUENCIA DE LA VENTILACION ALVEOLAR

La ventilacion alveolar por minuto-> es el volumen total de aire nuevo que entra en los alveolos y zonas adyacentes de intercambio
gaseoso cada minuto. Es igual a la frecuencia respiratoria multiplicada por la cantidad de aire nuevo que entra a estas zonas con
cada respiracion.

FUNCIONES DE LAS VIAS AEREAS

Traquea, bronquios y bronquiolos

El aire se distribuye a los pulmones por medio de la traquea, los bronquios y bronquiolos.

Mantener las vias aéreas abiertas y permitir el paso del aire sin interrupciones hacia los alveolos es uno de los desafios mas
importantes de las vias aéreas.

Para evitar que la traquea colapse-> anillos cartilaginosos se extienden 5/6 del contorno de la traquea

En las paredes de los bronquios-> placas curvas de cartilago, mantienen una rigidez razonable y permiten un movimiento para que
los pulmones se expandan y se contraigan.

Las zonas de la traquea que no estan ocupadas por placas cartilaginosas-> sus paredes estan formadas por musculo liso.
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Las paredes de los bronquiolos-> formadas completamente por musculo liso a excepcion del bronquiolo respiratorio (bronquiolo
mas terminal) formado por epitelio pulmonar y tejido fibroso.
Resistencia al flujo aéreo en el arbol bronquial
La maxima resistencia al flujo aéreo se produce en algunos de los bronquiolos y bronquios de mayor tamafo cerca de la trdquea.
Situaciones patoldgicas que ocluyen a los bronquiolos

=» Contraccién de musculo de sus paredes

=>» Aparicion de edema en las paredes

=>» Acumulacién de moco en la luz de los bronquiolos
Dilatacion simpatica de los bronquiolos
El arbol bronquial esta expuesto a la Noradrenalina y adrenalina-> se liberan a la sangre por estimulacién simpatica de la medula de
las glandulas suprarrenales. Estas dos hormonas, especialmente la adrenalina (debido su mayor estimulacién de los receptores B-
adrenérgicos) producen la dilatacion del arbol bronquial.
Constriccidn parasimpatica de los bronquiolos
Fibras parasimpaticas procedentes de los nervios vagos, penetran el parénquima pulmonar y secretan ACETILCOLINA y cuando son
activados_producen constriccion de los bronquiolos.
La atropina-> bloquea los efectos de la acetilcolina (en el caso del asma)
La histamina y la sustancia de reaccion lenta de la anafilaxia-> tienen actividad en la constriccidn bronquiolar.

Reflejo tusigeno (toser)
Los bronquios y la traquea-> son tan sensibles a la presidn ligera que cantidaes muy pequefias de sustancias extrafias inician el
reflejos tusigeno.
La laringe y la carina-> son especialmene sensibles
Los broquilos terminales y los alverolos-> son sensibles a gas de didxido de azufre o cloro.
Los estimulos aferentes pasan desde las vias aéreas a través de los nervios vagos hacia el bulbo raquideo, aqui se acitiva lo sig
acontecimientos:
1. Seinspiran hasta 2.5 | de aire
2. Secierra la epliglotis y las cuerdas vocales
3. Los musculos abdominales se contraen con fuerza comprimiendo el diafragma
4. Lacuerdas vocalesy la epiglotis se abren totalmente y el aire que esta sometido a esta presion explota hacia afuera.
Reflejo del estornudo:
Similar al reflejo tusigeno pero se aplica a las vias aéreas nasales
El estimulo-> la irritacion de las vias aéreas
Los impulsos eferentes-> pasan a través del 5to par hacia el bulbo raquideo (aqui se desencadena el reflejo)

La cavidades nasales realizan 3 funciones respiratorias
=>» Elaire es calentado, por las superficies de los cornetes y tabiques
=>» Elaire es humificado
=>» Elaire el filtrado parcialmente
*Funcion de acondicionamiento del aire del aire de las vias aéreas respiratorias superiores* <- se denominan las 3
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CAPITULO 61, SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y LA MEDULA SUPRARRENAL
Sistema nervioso auténomo-> es la porcion del SN que controla la mayoria de FUNCIONES VICERALES del cuerpo. Interviene en

regulacion de:

=> La presion arterial

= Motilidad digestiva

=>» Secreciones gastrointestinales

=>» Vaciamiento de la vejiga urinaria

=>» Sudoracién
*EI SN auténomo puede variar las funciones viscerales con
gran RAPIDEZ e INTENSIDAD*
ORGANIZACION GENERAL DEL SN AUTONOMO
El sn autonomo se activa a partir de los centros nerviosos
situados en:

= Medula espinal

= Tronco del encéfalo

=>» Hipotalamo
Opera a partir de REFLEJOS VICERALES-> sefiales
sensitivas subconscientes procedentes de 6rganos
viscerales pueden llegar a los ganglios auténomos, tronco
del encéfalo o hipotalamo, y devolver -> RESPUESTAS
REFLEJAS SUBCONCIENTES

=>» Temperatura corporal

Sistema parasimpatico Sistema simpatico

Ganglio simpatico
Contrae la pupila 2

/_\@ > WE /\@ : Dilata la pupila
g e
Estimula la salivacidn [ S52 < Inhibe la
; = 7 salivacion
Reduce el p i alks
latido cardiaco _/ | /R
' (" Regién | by . Relaja los bronquios
' cervical | 4 ‘
Erc’onrféi?o?s 3 ‘ii 5 1P Acelera el
Region y N impulso cardiaco
1 toracica | { el
Estimula la -~ S I Ne—a — Inhibe la
actividad P - e J actividad digestiva
digestiva y = S Estimula la
Reqgidn | ! liberacién de glucosa
Estimula la lumbar _| por el higado
vesicula biliar _ | Secrecion de adrenaling y
LS norepinefrina por el rifidn
Contrae
la vejiga ( Relaja la vejiga

Relaja el recto - Contrae el recto

*La corteza limbica-> puede trasmitir sefiales hacia los centros inferiores e influir en el control auténomo.
Las seifiales autonomas eferentes-> se transmiten hacia los drganos a través del sistema nervioso simpatico y parasimpatico

(division del sn auténomo)

Anatomia fisiolégica del SN simpatico
=>» 2 cadenas de ganglios simpaticos paravertebrales

=» Ganglios paravertebrales(celiaco, mesentrerico superior, aortico renal, mesenterico inferior, hipogastrico)

=> Nervios que se extienden desde los ganglios hasta los diversos organos
Las fibras nervisosa simpaticas-> NACEN en la IVMIED ESPINAL, junto a los NERVIOS RAQUIDEQOS, entre los segmentos medulars T1y
L2. *Pasan primero la cadana simpaticas y luego los organos y tejidos que resultan estimulados por los nervios simpaticos*

Neuronas simpaticas preganglionares y posganglionares

Cada via simpatica que se dirige desde la medula hasta el tejido estimulado esta compuesto por:

=>» Una neurona preganglionar
=>» Una neurona posganglionar

El soma de cada neurona preganglionar, se sitia-> en el asta INTERMEDIOLATERAL de la medula espinal.

1ro. Sus fibras pasan por una RAIZ VENTRAL de la med hasta llegar al NERVIO RAQUDEO correspondiente.
2do. Al salir el nervio raquideo del conducto raquideo, las fibras simpaticas preganglionares lo abandonan y se dirigen a los ganglios

de la cadena simpatica a través de un_ramo comunicante blanco. Las fibras pueden uno de los 3 trayectos:

=>» Hacer sinapsis con neuronas simpaticas posganglionares en el ganglio al que llegan
=>» Ascender o descender por la cadena y realizar sinapsis en cualquiera de los ganglios que la forman
=>» Recorrer una distancia a lo largo de la cadena e irradiar hacia los nervios simpaticos y acabar haciendo sinapsis en un ganglio

simpatico periférico.

Por tanto la neurona posganglionar-> tiene su_origen en uno de los ganglios de la cadena simpatica o en uno de los ganglios

periféricos.

Fibras nerviosas simpaticas en los nervios esqueléticos

Algunas fibras posganglionares-> VUELVEN, desde-> |la cadena simpatica, a-> los nervios raquideos, a través de-> ramos

comunicantes grises, a todos los niveles de la medula.

Estas fibras-> son muy pequefias, de tipo C, se extienden a cualquier zona por medio de los nervios esqueléticos.

Son encargadas de controlar:
=>» Vasos sanguineos
=>» Glandulas sudoriparas
=>» Musculos piloerectores

*El 8% de fibras contenidas en un nervio esquelético son SIMPATICAS*
Distribucion segmentaria de las fibras nerviosas simpaticas
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Las vias simpdticas no se distribuyen siguiendo la misma porcién corporal que las fibras somaticas del nervio raquideo del mismo
segmento. En general las fibras simpaticas de

=» T1, acaban en la cabeza = T7-T11, en el abdomen

=» T2, acaban en el cuello = T12,L1, L2, en las piernas

= T3, T4, T5, T6, en el torax

Naturaleza de las fibras nerviosas simpaticas en la medula suprarrenal

Aqui, las fibras simpaticas preganglionares-> recorren sin hacer sinapsis todo el trayecto, desde-> las cell del asta
intermediolateral, a través de la cadena simpaticas, después por los nervios esplanicos y finalmente hasta-> la med suprarrenal
aqui, acaban sobre cell neuronales modificadas que segregan adrenalina y noradrenalina.

Anatomia fisiologica del SN parasimpatico

Las fibras parasimpaticas salen del SNC a través de los pares craneales Il VII IX y X.

Algunas fibras abandonan la parte mas inferior de la med. Por medio del 2do y 3r nervio raquideo sacro. Otras veces por los n sacros
1lroy 4to.

El 75% de las fibras esta en el nervio vago, llegando a toda las regiones toracicas y abdominales, suministran fibras a-> corazon,
pulmones, esofago, estomago, intestino delgado, mitad proximal del colon, higado, vesicula biliar, pancreas, rifiones, porciones
superiores de los uréteres.

Las fibras del par lll-> esfinter de la pupila y musculo ciliar

Las fibras del par VII-> gldndula nasal, lagrimal y submandibular

Las fibras del par IX-> en toda la glandula parétida.

Las fibras sacras a nivel de S2 y S3-> colon descendente, recto, vejiga urinaria, porciones inferiores de los uréteres, genitales externos
(provocar ereccion).

Neuronas parasimpaticas preganglionares y posganglionares

Las fibras preganglionares-> recorren sin interrupcion todo el trayecto hacia el 6rgano que se vaya a controlar

Las neuronas posganglionares-> estan situadas en la pared del érgano, las fibras preganglionares hacen sinapsis con estas neuronas,
luego fibras posganglionares de extensiones cortas las abandonan para inervar los tejidos del érgano.

CARACTERISTICAS BASICAS DEL FUNCIONAMIENTO SIMPATICO Y PARASIMPATICO

Secrecion de acetilcolina o noradrenalina

Las fibras nerviosas simpaticas y parasimpdticas segregan una de las dos sustancias neurotransmisoras de la sinapsis, acetilcolina

(colinérgicas), noradrenalina (adrenérgicas).

La acetilcolina se denominada-> transmisor parasimpatico

La noradrenalina se denominada-> transmisor simpatico

Las NEURONAS preganglionares (simpa y para)-> colinérgicas

Las NEURONAS posganglionares(para)-> colinérgicas

Las NEURONAS posganglionares (sim)-> adrenérgicas

Fibras simpaticas posganglionares, dirigidas a glandulas sudoriparas-> colinérgicas

Secrecion de acetilcolina y noradrenalina en las terminaciones nerviosas posganglionares

Varicosidades-> dilataciones bulbosas que se encuentran en el punto donde los filamentos de las fibras nerviosas simpdticas y

parasimpaticas tocan o pasan sobre las cell estimuladas.

=>» Aqui se sintetizan y almacenan las vesiculas de acetilcolina y noradrenalina
=>» Hay una gran cantidad de mitocondrias que proporcionan el ATP necesario para activar la sintesis de acetilcolina y
noradrenalina

***Cuando un pot de accidn se propaga sobre hasta las fibras terminales, la despolarizacion aumenta la permeabilidad a iones
calcio, estos se difunden hacia las terminaciones o varicosidades y hacen que viertan su contenido al exterior segregando asi la
sustancia transmisora***

Sintesis de acetilcolina-> se sintetiza en las terminaciones nerviosas y varicosidades de las fibras nerviosas colinérgicas.

Acetil-coA + colina- > acetilcolina (acetiltransferasa de colina)

Cuando la acetilcolina se segrega a un tejido, persiste en el unos segundos mientras transmite la sefial nerviosa, luego se escinde en

un ion acetato y colina (acetilcolinesterasa, unida a glucosamiglucanos y colageno). Luego, la colina formada vuelve a la

terminacidon nerviosa de nuevo y se vuelve a utilizar.

Sintesis de noradrenalina-> comienza en el axoplasma de la terminacién nerviosa de las fibras adrenergicas y se completa en el
interior de las vesiculas secretoras:

1. Tirosina-> Dopa (hidroxilacion)

2. Dopa->dopamina (descarboxilacidn)
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3. Transporte de la dopamina hacia las vesiculas
4. Dopamina-> noradrenalida (hidroxilacion) ***
5. Enla med suprarrenal, noradrenalina-> adrenalina (metilacion)
Después de su secrecidn la noradrenalina se elimina siguiendo 3 vias:
=>» Recaptacion por las terminaciones nerviosas adrenérgicas mediante transporte activo (retira 50- 80%)
=>» Difusién desde las terminaciones hacia los liquidos corporales y luego a la sangre ( elimina la mayor parte de noradrenalina
restante)
=>» Destruccién de pequefias cantidades por enzimas (monoaminooxidasa, catecol-o-metiltransferasa)
Receptores de los 6rganos efectores
Antes que los neurotransmisores puedan estimular a un érgano efector, deben unirse a sus receptores especificos en el exterior de
la membrana celular. Esta unién provoca un cambio de configuracion en la estructura de la molecula proteica. A su vez la molécula
modificada excita o inhibe la cell:
= Provoca un cambio de permeabilidad
=>» Activa o inactiva una enzima ligada al otro extremo de la proteina receptora

*Cualquier cambio en la configuracién de una proteina receptora abre o cierra un canal idnico modificando la permeabilidad de la
membrana celular a distintos iones.

Sodio y calcio-> excitan

Potasio-> inhibe

*Los receptores también funcionan activando o desactivando una enzima dentro de la cell. Esta suele estar ligada a la proteina
receptora en el punto en el que el receptor sobresale hacia la parte interna de la cell.

Receptores para la acetilcolina-> receptores muscarinicos y nicotinicos

R. muscarinicos-> Usan proteina G como mecanismo de SENALIZACION. Estan presentes en todas las cell efectoras estimuladas por
las neuronas colinérgicas posganglionares de simpa y para.

R. nicotinicos-> son canales i6nicos activados por ligando, se observan en los ganglios auténomos a nivel de las sinapsis entre las
neuronas preganglionares y posganglionares del simpa y para.

Receptores adrenérgicos, existen 2 clases:

Receptores alfa (al y a2)-> utilizan prot G para sefializacién

Receptores beta (b1, b2, b3)-> utilizan prot G para sefializacién

La noradrenalina-> estimula los receptores alfa, en menor grado los beta
La adrenalina-> activa ambos tipos de receptores por igual

Los receptores alfa y beta estan asociados a la afinidad de la hormona por el receptor en u 6rgano efector determinado.

Isopropilnoradrenalina-> hormona sintética semejante a la adrenalina y noradrenalina, posee una accién potente sobre los
receptores beta y carece de actividad sobre los alfa.
*Ver tabla 61.1y 2 page 778

FUNCION DE LA MEDULA SUPRARRENAL
La estimulacion simpatica de la med suprarrenal-> hace que se libere adrenalina (80%) y noradrenalina (20%) a la circulacion
sanguinea, las cuales se transportan hacia los tejidos del cuerpo y ejercen las mismas acciones que la ocasionadas por la
estimulacion simpatica directa, pero sus efectos duran 5 a 10 veces mas y desaparecen con lentitud de 2 a 4 min.
La adrenalina provoca casi los mismos efectos que la noradrenalina, pero difiere en:

=>» Accion estimuladora mas acusada sobre los recetores beta (produce mayor activacion cardiaca)

=» Causa una débil contraccién en los vasos sanguineos a nivel de los musculos (la norad es potente)

=>» La adrenalina eleva la presidn arterial en menor magnitud pero aumenta mas el gasto cardiaco

=>» Ejerce un efecto metabdlico 5 a 10 veces mayor (puede elevar el indice metabdlico un 100%)

=> Acelera la glucogenolisis hepatica y muscular y la liberacion de glucosa a la sangre.

Valor de la medula suprarrenal para el funcionamiento del sistema simpatico
La adrenalina y noradrenalina se liberan de la med suprarrenal al mismo tiempo que se excitan los 6rganos directamente por las
activacion simpatica generalizada. Asi que los érganos se estimulan por dos vias:

=>» Directa, por nervios simpaticos
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=>» Indirecta, por hormonas de la med suprarrenal
Los medios de estimulacion se potencian entre si, o uno puede sustituir al otro, aportando un factor de seguridad en caso de que
falte uno de ellos.

RELACION DE LA FRECUENCIA DE ESTIMULCION CON LA MAGNITUD DEL EFECTO SIMPATICO

Diferencia entre el SN autonomo y esquelético-> una frecuencia de estimulacion baja una activacidn plena de los efectores
auténomos, un solo impulso nervioso cada pocos segundos basta para mantener el efecto simpatico o parasimpatico normal.
La activacion total se alcanza-> cuando las fibras nerviosas descargan de 10 a 20 veces por segundo

La activacion total del esquelético-> 50 a 500 impulsos por segundo o mas

Tono simpdtico y parasimpatico
Leer EJ pag 781

Velocidad de secrecién por la med suprarrenal de:
Adrenalina-> 0.2 microg/kg /min
Noradrenalina->0.05/microg/kg/min

*Al cortar un nervio simpatico o parasimpatico el 6rgano inervado pierde su tono respectivo. Ej en los vasos sanguineos los nervios
simpaticos dan lugar a su vasodilatacion en 5 a 30 seg, pero en cuestion de seg, hora, semanas, aumenta el TONO INTRINSECO en el
musculo liso vascular (tono mas alto originado por la fuerza contractil en el musculo liso como resultado de adaptaciones quimicas
experimentadas por la fibras del musculo), este tono reestablece una vasocontriccion normal.
*En el SN parasimpatico este fendmeno de compensacion (tono intrinseco), tarda mucho en darse.
Hipersensibilidad por denervacién de los érganos tras destruccion simpatica y parasimpatica
*Leer pag 782
ESTIMULACION DE ORGANOS AISLADOS EN CIERTOS CASOS Y ESTIMULACION MASIVA EN OTROS POR PARTE DE LOS SISTEMAS
SIMPATICOS Y PARASIMPATICOS
Cuando se activa el hipotalamo ante una situacién de miedo, temor o dolor intenso, se produce una DESCARGA MASIVA (todos los
componentes de SN simpatico se descargan a la vez formando una unidad completa) que provoca una RESPUESTA DE ALARMA O
ESTRES (amplia reaccién por todo el cuerpo).
Algunas veces la activacion afecta a porciones aisladas del SN simpatico, EJ:

=>» Durante la regulacion térmica: el simpatico controla la sudoracidn y el flujo sanguineo sin influir en otros érganos inervados

por el.

=>» Reflejos locales donde participan fibras aferentes sensitivas: suscitan respuestas reflejas de caracter muy localizado

= Reflejos simpaticos que controlan las funciones digestivas
El sistema parasimpatico suele producir respuestas especificas localizadas
Las funciones de control que cumple el sistema parasimpatico son muy especificas, EJ.

=> Los reflejos cardiovasculares parasimpaticos: suelen actuar solo sobre el corazén para aumentar o disminuir oa frecuencia de

sus latidos.
=> EL reflejo de vaciamiento rectal: no influye sobre otras partes del intestino

RESPUESTA DE ALARMA O DE ESTRES EN EL SN SIMPATICO
Cuando se produce una descarga masiva en el SN simpatico, se aumenta la capacidad del organismo para realizar una actividad
muscular vigorosa, EJ. AUMETO DE:

=>» Presién arterial =>» Glucolisis hepatica y muscular

=>» Flujo sanguineo para activar los musculos =>» Fuerza muscular

=>» Tasas de metabolismo celular =>» Actividad mental

=» Concentracion sanguinea de glucosa =» Velocidad de cuagulacion sanguinea

Estos efectos permiten que una persona realice una actividad fisica mas extenuante.
El estrés mental o fisico-> produce una respuesta de estrés simpdtica (suministrar una activacién suplementaria al cuerpo en los
estaos de estrés).

La actividad del SN simpatico adquiere una especial intensidad en situaciones emocionales. EJ. En estado de ira, provoca una
reaccion de alarma simpatica o reaccion de lucha o de huida.

Control bulbar, pontino y mesencefalico del SN auténomo
El corte trasversal del tronco del encéfalo por encima de un nivel pontino medio-> permite mantener el control basal de la presion
arterial sin cambios, pero impide su modulacidn por los centros nerviosos superiores.
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La seccidon inmediatamente por debajo del bulbo -> provoca el descenso de la presién arterial hasta unos valores por debajo de la
mitad de lo normal.

Los centros bulbares y pontinos encargados de regular la respiracion se vinculan con los centros reguladores cardiovasculares del
tronco del encéfalo.

*Las sefales procedentes del hipotalamo y el cerebro tienen la capacidad de influir sobre los centro de control autonomo situados
en el tronco del encéfalo, estos-> actian como estaciones de relevo para controlar las actividades iniciadas en niveles mas altos del
encéfalo, sobre todo en el hipotdlamo.
En muchas respuestas conductuales participan:

= El hipotdlamo

= Regiones reticulares del tronco del encéfalo

= SN auténomo
*Algunas dreas superiores del encéfalo pueden modificar el funcionamiento del SN auténomo en su conjunto o por partes con la
suficiente intensidad para producir una enfermedad grave.

Farmacologia del SN auténomo
La noradrenalina, adrenalina y metoxamina-> farmacos simpaticomiméticos, difieren en el grado con el que estimulan los érganos
efectores simpaticos y la duracion de su accidn. Adre y norade duran 1 a 2 min. Otros de 30 mina 2 h.
Farmacos que estimulan receptores adrenérgicos especificos:
=>» Fenilefrina-> receptores alfa
=> Isoproterenol ->r beta
= Salbutamol->r B2

Farmacos que bloquen la actividad adrenérgica:
Reserpina: evita la sintesis y almacenamiento de noradrenalina en la terminaciones nerviosas simpaticas.
Guanetidina: impide la liberacién de noradrenalida desde las terminaciones simpaticas
Fenoxibenzamina y fentolamina: bloquean los receptores al (incluyen prozasina y terazosina) y a2 (yohimbina)
Propanolol: bloquea los receptores aly b2
Atendlol, nevibolol, metoprolol: bloquean los receptores bl
Hexametonio: bloquea la trasmisidn simpatica y parasimaptica a través de los ganglios autbnomos
Farmacos parasimpaticos (colinérgicos)
La acetilcolina inyectada intravenosa no suele ocasionar efectos iguales a la estimulacidn parasimpatica debido a que resulta
destruida por la colinesterasa en sangre y los liquidos corporales antes de llegar a los 6rganos efectores.
Farmacos parasimpaticomimeticos-> farmacos que no se destruyen a tanta velocidad y puede producir efectos parasimpaticos
generalizados.

=>» Pilocarpina y metacolina: actian sobre los receptores colinérgicos de tipo muscarinico.

YV VY VY

Farmacos que poseen un efecto parasimpatico potenciador-> anticolinesterasicos
= Neostigmina, piridostigmina y ambemonio: inhiben la acetilcolinesterasa, por tanto se evita la destruccidn rapida de
acetilcolina.
Farmacos que bloquean la actividad colinérgica en los oranos efectores-> antimuscarinicos
=>» Atropina, homatropina, escopalamina: bloquena la accion de la acetilcolina sobre los 6rganos efectores colinérgicos de tipo
muscarinico. No influyen sobre la actividad nicotinica de la acetilcolina.
Farmacos que estimulan las neuronas posganglionares auténomas
=>» La nicotina: farmaco capaz de estimulas las neuronas posganglionares de la misma forma que la acetilcolina debido a que las
membranas de estas neuronas contienen un receptor de acetilcolina de tipo nicotinica.
=>» La metacolina: posee acciones nicotinicas y muscarinicas
=» La pilocarpina: acciones muscarinicas
***Los productos que provocan efectos auténomos al estimular las neuronas posganglionares se llaman farmacos nicotinicos***
Farmacos bloqueantes ganglionares
=>» lon tetraetilamonio, hexametamonio y pentolinio: bloquean la transmision de los impulsos de la as neuronas preganglionares
a las posganglionares. Obstaculizan la estimulacion de las neuronas posganglionares por acetilcolina y pueden reducir la
presion arterial con rapidez, pero no son muy Utiles por que sus efectos so dificiles de controlar.
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CAPITULO 40, PRINCIPIOS FiSICOS DE INTERCAMBIO GASEOSO; DIFUSION DE OXiGENO Y CO2 A TRAVES DE LA MEMBRANA
RESPIRATORIA

La difusién de 02 desde los alveolos hacia la sangre pulmonar y el CO2 en direccién opuesta constituyen la siguiente fase después de
que los alveolos se hayan ventilado con aire limpio.

En la fisiologia de la respiracién la velocidad a la que se produce es de gran interés.

Proceso de difusién-> movimiento aleatorio de moléculas en todas las direcciones a través de la membrana respiratoria y los
liqguidos adyacentes.

Fisica de la difusidn gaseosa y presiones parciales de los gases

Los gases de la fisiologia respiratoria son moléculas simples que se mueven entre si mediante DIFUSION. (Aplica también para los
gases disueltos en liquidos y tejidos del cuerpo. El movimiento cinético de estas particulas proporciona la fuente de energia
necesaria para producir la difusion.

***Todas las moléculas de la materia estan en experimentando movimiento de manera continua (Excepto a temperatura de cero
absoluto) ***

En el caso de las moléculas que NO estan unidas fisicamente a otras-> existe un mov lineal a una velocidad elevada hasta que chocan
contra otras moléculas. Después-> rebotan en direcciones nuevas y siguen en mov hasta que chocan de nuevo contra otras
moléculas. Asi se mueven de manera rapida y aleatoria entre si.

Difusion neta de un gas: efecto de un gradiente de concentracion
La difusion neta de un gas se produce desde la zona de concentracidn elevada hacia la zona de concentracién baja, por tanto las
velocidades de difusidn en cada una de las dos direcciones son diferentes proporcionalmente.

Presiones parciales de gases individuales

La presion-> esta producida por multiples impactos de particulas en movimiento contra una superficie

La presidn de un gas que actua sobre las superficies de las vias aéreas y de los alveolos-> es proporcional a la suma de las fuerzas
de los impactos de todas las moléculas de ese gas que chocan contra la superficie en un momento dado.

*La presion es directamente proporcioan a la concentracion de las moléculas de un gas*

En fisiologia respiratoria se manejan MEZCLAS DE GASES (O, N, CO2)
La presion parcial de un gas-> velocidad de difusién de cada uno de los gases es directamente proporcional que genera ese gas solo.
EJ. La presion TOTAL del aire es 760 mmHg a nivel del mar y se compone de:

2 79 % N2 (600mmHg) PN

= 21% 02 (160mmHg) Po:

Presiones de gases disueltos en agua y tejidos-> las moléculas del gas disuelto se mueven aleatoriamente y tienen energia cinética,
cuando el gas disuelto en liquido entra en contacto con una superficie, ejerce su presion parcial de la misma forma que un gas en la
fase gaseosa.

Factores que determinan la presion parcial de un gas disuelto en liquido-> concentracion y coeficiente de solubilidad del gas.
*Algunas moléculas son atraidas fisica o quimicamente por el agua, mientras que otras son repelidas.
Cuando las moléculas son atraidas-> se pueden absorber muchas mas sin generar un exceso de presion parcial en el interior de la
solucion.
Cuando las moléculas son repelidas-> se genera una presidn parcial elevada con menos moléculas disueltas.
LEY DE HENRY-> Pparcial= concentracion de gas disuelto/ coeficiente de solubilidad
Difusion de gases entre fase gaseosa de los alveolos y fase disuelta de la sangre pulmonar
La presién parcial de cada gas en la mezcla de gas respiratorio alveolar tiende a hacer que las moléculas se disuelvan en la sangre.
Pero las moléculas de ese gas ya disueltas en sangre se encuentran rebotando y a veces se escapan hacia los alveolos. (la velocidad
de escape es proporcional a su presion parcial en sangre)
La difusion neta-> estd determinada por la diferencia entre las dos presiones parciales:

=>» Sila presion parcial del gas es mayor en la fase gaseosa: mas moléculas se difundiran hacia la sangre EJ. O2

=>» Sila presidn parcial del gas es mayor disuelta en sangre: la difusion neta seguird hacia la fase gaseosa EJ. CO»

Presion de vapor de agua-> presion parcial que ejercen la moléculas de agua para escapar de la superficie.
Cuando se inhala aire no humidificado, el agua se evapora desde las superficies de las vias aéreas y humidifica el aire debido a que
las moléculas de agua estan escapando continuamente desde la superficie del agua hacia la fase gaseosa.

A 37°C, la presion de vapor-> 47mmHg (debido al equilibrio o humidificacion entre la mezcla de gases y agua)

Esta presion depende de la TEMPERATURA (mayor temp-> mayor activ cinetica-> mayor escape de agua hacia fase gaseosa)
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La diferencia de presidn provoca difusion de gases a través de los liquidos

La presion neta de un gas desde la zona de presion elevada hacia la zona de presidn baja es -> el nimero de moléculas que
rebotan en direccién anterégradas_menos las que rebotan en direccidén contraria, esto es_proporcional a la diferencia de presion
para producir difusion (diferencia de presiones parciales entre dos zonas).

Factores que afectan la velocidad de difusidn:
=>» Solubilidad del gas en el liquido: a mayor solubilidad, mayor nimero de moléculas para difundir
= Area transversal del liquido: mayor area, mayor # de moléculas que se difunden
=>» Distancia a través de la cual se debe difundir el gas: a mayor distancia, mas tardan las moléculas en difundir
=>» Peso molecular del gas (inversamnt proporcional a la velocidad del mov): a mayor velo cinética, mayor velo de difusién de gas
= Temperatura
Las caracteristicas de cada gas determinan-> |a solubilidad vy el peso molecular, estos determinan-> el coeficiente de difusidn del gas.
Difusion de gases a través de tejidos
Los gases impo. en la fisiologia respiratoria son los solubles en lipidos (solubles en mem. cell). La principal limitacion de la difusion
de los gases en los tejidos es LA VELOCIDAD a la que los gasee pueden difundir a través del agua tisular.
*La difusidn de agua en tejidos es casi igual a la difusién de gases en agua.

LAS COMPOSICIONES DEL AIRE ALVEOLAR Y EL AIRE ATMOSFERICO SON DIFERENTES
No poseen las mismas concentraciones debido a:

=>» Elaire alveolar es sustituido parcialmente por el aire atmosférico en cada respiracion

=>» ElO: se absorbe hacia la sangre pulmonar desde el aire pulmonar

= EICO: esta difundiendo desde la sangre pulmonar hacia los alveolos

=>» Elaire atmosférico seco que entra en la vias aéreas antes de llegar a los alveolos
Humidificacién del aire en la vias aéreas
El aire atmosférico se compone de: nitrégeno y oxigeno, poco CO2 y poca agua. Al entrar a las vias respiratorias se expone a los
liqguidos de las superficies respiratorias y se humidifica.
*Ver tabla 40-1 pag 519
El aire alveolar se renueva lentamente por el aire atmosférico
La capacidad residual funcional de los pulmones es de 2300 ml, pero solo 350 ml de aire nuevo entran a los alveolos en cada
inspiracion. Solo 1/7 de aire alveolar es sustituido por aire atmosférico, son necesarias multiples inspiraciones para intercambiar
todo el aire alveolar.
Velocidad a la que se elimina el exceso de gas de los alveolos

=>» En una ventilacidon normal, la mitad en 17 s

=>» Velocidad la mitad de lo normal, la mitad en 34 s

=>» Velocidad el doble, la mitad en 8 s
Importancia de la sustitucion lenta del aire alveolar-> previene cambios de la concentraciones de gases en sangre, hace del
mecanismo de control respiratorio mas estable, ayuda a prevenir aumentos y disminuciones excesivas de la oxigenacion, CO2 y pH.

Concentracion y presion parcial del oxigeno en los alveolos
El oxigeno se absorbe desde los alveolos hacia la sangre de los pulmones y continuamente se respira 02 nuevo hacia los alveolos
desde la atmosfera. Su concentracion y presion parcial, estan contraladas por:
=>» Velocidad de absorcién de 02 hacia sangre
=>» Velocidad de entrada de 02 nuevo hacia los pulmones
Ver fig 40-4
Concentracion y presion parcial de CO2 en los alveolos
El CO2 de forma en el cuerpo y se transporta por la sangre hacia los alveolos y se elimina por ventilacidn.
Ver fig 40-5

El aire ESPIRADO es una combinacion de aire del espacio muerto y aire alveolar
La composicion global de aire espirado esta determinado por:
=>» Cantidad del aire espirado que es aire del espacio muerto
=>» Cantidad que es aire alveolar
Aire espirado durante la espiracion:
La primera porcion es aire del espacio muerto, después el aire alveolar se mezcla con el del espacio muerto hasta que se ha
eliminado todo el de ese espacio y solo se espira aire alveolar.

DIFUSION DE GASES A TRAVES DE LA MEMBRANA RESPIRATORIA
La unidad respiratoria (lobulillo respiratorio) esta formada por: broquilorespiratorio, conductos alveolares, atrios y alveolos.
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Hay 300 millones de alveolos en los 2 pulmones, con un didametro de 0.2 mm. Entre ellos hay una red de capilares interconectados
(plexo capilar), se dice que el flujo de sangre en la pared alveolar es una lamina de sangre que fluye. El intercambio gaseoso entre el
aire alveolar y la sangre pulmonar se produce en las porciones terminales de los pulmones,no solo en los alveolos, estas
membranas se conocen de manera colectivas como MEMBRANA RESPIRATORIA (membrana pulmonar).

Capas de la membrana respiratoria:

=>» Capa de liquido que contiene surfactante (reduce la =>» Espacio intersticial
tension superficial del liquido alveolar) = Membrana basal capilar
=> Epitelio alveolar = Membrana del endotelio capilar

=>» Membrana basal epitelial
La cantidad total de sangre en los capilares de los pulmones es cualquier instante dado es de 60 a 140 ml.
El diametro de los capilares pulmonares es de 5microm.
La membrana del eritrocito toca la pared capilar para que no sea necesario que el 02 y CO2 atraviesen el plasma cuando se difunden

Factores que influyen en la velocidad de difusion gaseosa a través de la membrana respiratoria
Factores que determinan la rapidez con la que un gas atraviesa la membrana:
=>» Grosor de membrana: la velocidad de difusién a través de la membrana es inversamente proporcional al GROSOR de la
membrana, cualquier factor que aumente el grosor dos a tres veces el valor normal puede interferir en el intrcambio de gases
= Area superficial de la membrana: la reseccién de un pulmdn y en el enfisema se puede reducir el drea u cuando disminuye a
un tercio o un cuarto de lo normal se produce un deterioro en el intercambio de gases.
=>» Coeficiente de difusion del gas en la sustancia de membrana: depende la solubilidad del gas en la membrana e inversamente
>

de la raiz cuadrada del peso molecular.

Diferencia de presion parcial del gas entre los dos lados de la membrana: es la diferencia en la presion parcial del gas en los
alveolos y la presidn parcial del gas en la sangre capilar pulmonar, es una medida de tendencia neta a que las moléculas del
gas se muevan a través de la membrana.

Capacidad de difusion de la membrana respiratoria-> volumen de un gas que difunde a través de la membrana en cada minuto para
una diferencia de presion parcial de 1 mmHg. (se utiliza para expresar la capacidad de la mem respiratoria de intercambiar un gas
ente los alveolos y la sangre pulmonar)
Capacidad de difusion de oxigeno-> el valor promedio es de 21 ml/min/mmHg, la diferencia de media de presion a través de
membrana es de 11 mmHg, su multiplicacién da 230 ml de Oxigeno que se difunden a través de la membrana cada minuto.
Aumento de la capacidad de difusion del oxigeno durante el ejercicio-> aumenta 65 ml/min/mmHg. Debido a:

=>» Apertura o dilatacidn adicional de capilares pulmonares (aumenta el area superficial hacia la que puede difundir el 02)

=>» Mejor equilibrio entre la ventilacidn alveolar y la perfusion de los capilares alveolares con sangre (cociente de ventilacion-

perfusion)

Hay aumento de ventilacion alveolar y mayor capacidad de difusion de la membrana para transportar O2 hacia la sangre.
Capacidad de difusién del CO2-> valor aprox. 400 a 450 ml/min/mmHg y durante el esfuerzo 1200 a 1300 mmHg.
La capacidad de difusion del 02 se puede calcular a partir de las mediciones de:

= La Po:alveolar = La Poz:de la sangre capilar =>» Lavelocidad de la captacion de

pulmonar 02 por la sangre

Usualmente se mide a través del método del monéxido de carbono:
1. Se inhala una pequefia cantidad de CO hacia los alveolos y se mide la presidn parcial de CO en los alveolos a partir de muestras de
aire alveolar.
2. La presion de CO en sangre es CERO por que la hemoglobina se combina rapidamente con este gas y nunca da tiempo que se
genere presion.
3. Entonces, la diferencia de presion de CO a través de la membrana respiratoria es igual a su presion parcial en la muestra alveolar.
4. Mediante la medicion del volumen de CO absorbido en un periodo breve y dividiéndolo por la presidn parcial alveolar de CO, se
puede determinar la capacidad de difusidn de CO.
5. Para convertir la capacidad de CO a capacidad de Oz se multiplica el valor por 1.23

La capacidad de difusion de CO -> es de 17 ml/min/mmHg y la multiplicacién de esta da el 21 de la del 02.
Efecto del cociente ventilacion perfusidn sobre la concentracidn de gas alveolar. Va- ventilacién alveolar Q= flujo sanguineo
=>» Cuando Va es normal y Q es normal, se dice que el cociente ventilacidn perfusion es normal
=>» Cuando Va es cero y sigue habiendo perfusién (Q), el cociente es cero
=>» Cuando Va es adecuada pero la perfusidn es cero, el cociente es infinito
Cuando el cociente es cero o infinito no hay intercambio de gases a través de la membrana respiratoria afectados
Presiones parciales alveolares de 02 y CO2 cuando Va/Q es igual a cero
El aire del alveolo llega al equilibrio con el 02 y CO2 de la sangre. La Po2= 40 mmHg y la Pco2= 45 mmHg
Presiones parciales alveolares de O y CO2 cuando Va/Q es infinito
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No hay flujo sanguineo capilar que transporte 02 ni que lleve CO2. El aire alveolar se hace igual al aire humidificado, es decir, el aire
espirado no gana 02 hacia la sangre y no gana CO2 desde la sangre. La Po2= 149 mmHg y la Pco2= 0 mmHg

Intercambio gaseoso y presiones parciales alveolares cuando Va/Q es normal

El intercambio de O2 y CO2 a traves de la membrana es casi optimo. La Po2= 104 mmHg y la Pco2= 40 mmHg

*leer cortocircuito fisiolégico y anomalias pag 525.
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CAPITULO 41, TRANSPORTE DE O2 Y CO2 EN LA SANGRE Y LiQUIDOS TISULARES

El oxigeno difundido en la sangre pulmonar es transportado hacia los capilares de los tejidos combinado con la HEMOGLOBINA, esta
permite que la sangre transporte 30 a 100 veces mas 02.

En las cell de los tejidos corporales el O2 reacciona con varios nutrientes y forma CO2 el cual entra en los capilares tisulares y es
transportado de nuevo a los pulmones, este se combina con sustancias que aumentan de 15 a 20 veces su transporte.

TRANSPORTE DE OXIGENO DE LOS PULMONES A LOS TEJIDOS DEL ORGANISMO
=>» El 02 difunde desde los alveolos hacia la sangre pulmonar debido a su diferencia de Po2 (mayor en alveolos)
=>» El CO2 difunde desde la sangre hacia los alveolos debido su diferencia de Pco2 (mayor en sangre)
*El transporte de 02 y CO2 depende de la difusidn y el flujo de sangre.
Difusion de oxigeno de los alveolos a la sangre capilar pulmonar
La Po2 de 02 gaseoso promedio del alveolo es-> 104mmHg
La Po2 de la sangre venosa que entra al capilar pulmonar-> 40 mmHg
Entonces, la diferencia inicial de presion que hace que el 02 difunda hacia el capilar es -> 104-40 o 64 mmHg
Captacion de 02 por la sangre pulmonar durante el ejercicio
Durante el ejercicio el cuerpo necesita 20 veces mas 02, el tiempo que la sangre permanece en el capilar pulmonar se reduce a
menos de la mitad.
El factor de seguridad de la difusién de O2-> permite que la sangre este saturada de 02 en el momento en el que sale de los
capilares pulmonares. Asi:
=>» Aumento 3 veces de la capacidad de difusion de O2 durante el ejercicio (ahi arriba esta mula)
=>» Lasangre esta en los capilares pulmonares 3 veces mas del tiempo necesario para producir oxigenacion completa
*Entonces, durante el ejercicio la sangre sigue pudiéndose oxigenar casi totalmente.

Transporte de oxigeno en la sangre arterial

El 98 % de la sangre que entra en la auricula izquierda desde los pulmones acaba de atravesar los capilares alveolares-> con una Po:
de 104 mmHg.

Otro 2% de la sangre ha pasado dese la aorta a través de la circulacion bronquial y no esta expuesta al aire pulmonar. Se le
denomina-> Flujo sanguineo de derivacion (la sangre se deriva y no atraviesa las zonas de intercambio gaseoso). Al salir de los
pulmones esta sangre tiene una Po2 de 40 mmHg. Cuando se combina con la sangre oxigenada, se denomina mezcla venosa de
sangre y el valor de la Poz es de 95mmHg (esta sangre entra al cora y se bombea a la aorta).

Difusion de oxigeno de los capilares periféricos al liquido tisular

Cuando la sangre arterial llega a los tejidos periféricos la Po2 es de 95mmHg, la Po2 de los liquidos intersticiales es 40 mmHg que
rodean cell tisulares Po2 23mmHg. Esto hace que el 02 se difunda desde la sangre capilar hacia los tejidos llegando la Po: capilar
hasta 40 mmHg.

La Po: de la sangre que entra a las venas sistémicas es de 40 mmHg

*Si aumenta el flujo sanguineo en un tejido, aumenta el O2 trasnportado y la Po» tisular aumenta. Si el flujo aumenta un 400% la Po>
se va de 40 a 66mmHg pero no puede sobrepasar los 95mmHg de la sangre arterial.

*Si las cells utilizan mas 02 de lo normal la Po2z del liquido tisular disminuye y viceversa.
La Po: tisular se determinar por un equilibro entre:

=>» Lavelocidad de trasnporte de 02 en la sangre hacia los tejidos

=>» Velocidad a la que los tejidos utilizan el 02

La Po: intracelular-> varia desde 5 a 40 mmHg y su valor promedio es de 23mmHg.

DIFUSION DE CO2 DE LAS CELL DE LOS TEJIDOS PERIFERICOS A LOS CAPILARES Y DE LOS CAPILARES PULMONARES A LOS
ALVEOLOS

Cuando las cells utilizan el 02 todo se convierte el CO2, esto aumenta la Pcoz intracell, por eso el CO2 difunde desde las cell hacia los
pulmones, desde los capilares pulmonares hacia los alveolos y es espirado. EI CO2 puede difundir 20 veces mas rapido que el 02.
Presiones del CO2:

Intracelular-> 46 mmHg En la sangre que entra en los capilares pulmonares->
Intersticial-> 45 mmHg 45mmHg
En la sangre arterial-> 40mmHg En el aire alveolar-> 40 mmHg

En la sangre venosa-> 45mmHg
Efecto de la velocidad del metabolismo tisular y del flujo sanguineo tisular sobre la Pco: intersticial
El flujo sanguineo capilar y el metabolismo tisular tienen los sig efectos sobre la Pcoz:
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Una disminucion del flujo sanguineo hasta un cuarto del valor normal aumenta la Pcoz en los tejidos desde 45 a 60 mmHg
Un aumento del flujo sanguineo hasta 6 veces de valor reduce la Pco, desde 45 a 41 mmHg
Un aumento de 10 veces del metabolismo aumenta la Pco2 del liquido intersticial para todas las velocidades del flujo
sanguineo
= Una disminucion del metabolismo a un cuarto hace que la Pcoz del liquido intersticial llegue a 41mmHg
Funcion de la hemoglobina en el transporte de oxigeno
El 97% de 02 se trasporta hacia los tejidos combinado con la hemoglobina
El otro 3% se trasporta en estado disuelto en el agua del plasmay las cells de la sangre.
*El 02 es transportado hacia los tejidos casi totalmente por la hemoglobina*
Combinacion reversible del 02 con la hemoglobina
La molécula de O2 se combina de manera laxa y reversible con la porcién hemo de la hemoglobina.
=>» Cuando la Po; es elevada, el 02 se une a la hemoglobina (EJ capilares pulmonares)
=>» Cuando la Pozes baja el 02 se libera de la hemoglobina (EJ en los capilares tisulares)
*Esta es la base del transporte de 02*

v

Saturacion porcentual de la hemoglobina-> a medida que aumenta la Po: sanguinea, aumenta el % de hemoglobina unida al 02 .
Saturacion de 02 habitual de la sangre arterial sistémica-> en promedio 97%
Saturacion de la hemoglobina en la sangre venosa-> en promedio 75 %

Cantidad maxima de oxigeno que se puede combinar con la hemoglobina de la sangre
=>» Lasangre de una persona contiene 15 gr de hemoglobina por cada 100 ml de sangre
=>» Cada gramo de hemoglobina se puede unir a 1.34 ml de 02 (1.39 ml cuando la hemoglobina es quimicamente pura, la
metaglobina reduce esta cantidad)
=> Los 15 gr de 100 ml se pueden combinar con 20 ml de 02 (20 volimenes por ciento)
Cantidad de oxigeno que libera la hemoglobina cuando la sangre fluye a través de los tejidos
El O2 total unido a la hemoglobina en la sangre con saturacion de 97% es de 19.4 ml por cada 100 ml de sangre. Esta cantidad se
reduce en los capilares tisulares a 14.4 ml debido a la saturacién de 75% de hemoglobina.
=>» En condiciones normales se transportan 5 ml de 02 desde los pulmones hacia los tejidos por cada 100 ml de flujo sanguineo.

*Si la de Poz del liquido intersticial se encuentra a 15mmHg, solo 4.4 ml de O2 permanecen unidos a la hemoglobina por cada 100
ml de sangre.
*Se dice que de 19.4 — 4.4 0 15 ml es lo que realmente se libera de 02 en los tejidos por cada 100 ml de sangre.}

Coeficiente de utilizaciéon-> porcentaje de la sangre que cede su 02 cuando pasa a través de los capilares tisulares.

=>» Elvalor normal es del 25 % (solo 25% de la hemoglobina cede 02).

=>» Durante el ejercicio intenso aumenta el 75085 %

= Enzonas donde el flujo sanguineo es lento aumenta el 100%
La hemoglobina-> funciona como sistema amoriguador deel 02, es la principal responsable de estabilizar la Po2 en los tejidos.
*Para que se liberen 5ml de 02 por cada 100 ml de sangre la la Poz debe llegar hasta 40 mmHg y no puede aumentar este valor.

La Po2 en los alveolos es de 104mmHg , cuando se sube a una montafia o avidn puede disminuir a la mitad. Cuando se entra a zonas
de aire comprimido puede aumentar hasta 10 veces.
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CAPITULO 9, MUSCULO CARDIACO: COMO BOMBA Y LA FUNCION DE LAS VALVULAS CARDIACAS
El corazén esta formado por dos bombas:
=>» Corazoén derecho: bombea sangre hacia los pulmones
= Corazon izquierdo: bombea sangre a través de la circulacidn sistémica
Cada corazdn, es una bomba bicameral pulsatil formado por:
=>» Una auricula: bomba débil de cebado del ventriculo que trasporta la sangre hacia el ventriculo correspondiente.
=>» Un ventriculo: aportan la principal fuerza de bombeo que impulsa la sangre hacia la circulacidon pulmonar (derecho) y
sistémica (izquierdo)
Ritmicidad cardiaca-> sucesiones de contracciones cardiacas que trasmiten potenciales de accion por todo el musculo cardiaco y
determina su latido ritmico.

FISIOLOGIA DEL MUSCULO CARDIACO
Hay 3 tipos de musculo:
=>» Auricular y ventricular: se contrae de manera similar al musculo esquelético pero la duracién de contraccién es mayor.
=>» Fibras musculares de excitacién y conduccidn: se contrae débilmente, presentan descargas eléctricas ritmicas automaticas en
forma de potenciales de accién o conduccién de los pot de accion por todo el corazén, formando un sistema excitador que
controla el latido ritmico cardiaco.
Discos intercalados-> zonas oscuras que atraviesan las fibras musculares cardiacas, membranas que separan las células musculares
individuales entre si. Forman uniones comunicantes al fusionarse.
Los potenciales de accién viaja de cell a cell a través de los discos intercalados.
El musculo cardiaco es un sincitio de cells musculares, en el cual las cells estan tan interconectadas entre si que cuando una celula se
excita el potencial de accion se propaga a todas.
Los corazones estan formado por 2 sincitios:
=>» Auricular: forma las paredes de las auriculas
=>» Ventricular: forma las paredes de los ventriculos
Los pot de acciéon se conducen de sincitio auricular hacia ventricular mediante un HAZ AV -> fasciculo de fibras de conduccion

POTENCIALES DE ACCION EN EL MUSCULO CARDIACO
EL pot de accion promedio es de 105 mV, el pot intracelular va de -85mV a +20 mV durante cada latido.
Después de la espiga inicial de la membrana, permanece despolarizada durante 0.2 seg y forma una meseta, al final se repolariza
subitamente. La meseta hace que el pot de accidn dure hasta 15 veces mas que en musculo esquelético.
En el musculo cardiaco el pot de accione sta producido pro la apertura de:
=» Canales rapidos de sodio activados por voltaje
=» Canales de calcio tipo L (lentos de calcio) denominados canales calcio-sodio, se abren con mayor lentitud y permaneces
abiertos varias decimas de segundo. Durante ese tiempo fluye gran cantidad de iones calcio y sodio a través de ellos hacia la
fibra cardiaca, esto mantiene un periodo prolongado de despolarizacién y da lugar a la MESETA. Ademas, los iones Ca*? que
entran en esta fase activan el proceso contractil del musculo.
Después del inicio del pot de accién la permeabilidad de la membrana del musculo cardiaco a los K*disminuye 5 veces debido al
exceso de entrada de flujo de calcio, por ende el flujo de salida de los K+ disminuye durante la meseta e impide el regreso rapido del
voltaje del pot de accidn a su nivel normal.
Cuando los canales calcio L se cierran después de 0.2 0 0.3 seg aumenta la permeabilidad de la mem al K+ y la salida de este
devuelve el pot de mem a su nivel de reposo, finalizando el pot de accién.
*Leer resumen de las fases del pot accidn.

Velocidad de la conduccion de la sefal del pot de accién excitador a lo largo de:
=>» Fibras musculares auriculares y ventriculares, de 0.3 a 0.5 m/s (1/250 de la vel en fibras nerviosas grandes y 1/10 en
esqueléticas)
=>» Fibras de Purkinje, hasta 4 m/s e la mayor parte del sistema

Periodo refractario del corazén-> es el intervalo de tiempo durante el cual un impulso cardiaco normal no puede reexcitar una zona
ya excitada del musculo cardiaco. En el ventriculo es de 0.25 a 0.30 seg. En la auricula es de 0.15 seg El perdiodo refractario relativo
es de 0.05 (mas dificil de lo normal excitar al musculo).

Acoplamiento excitacion contraccion-> mecanismo mediante el cual el pot de accion hace que las miofibrillas del musculo se
contraigan. Cuando un pot de accidn pasa sobre la membrana del musculo cardiaco el pt de accion se propaga hacia el interior de la
fibra muscular cardiaca a lo largo de la membrana de los tubulos T. Los pot de los tubulos T actian sobre las membrana de los
tubulos Sarcoplasmico para producir la liberacion de Ca++ los cuales se difunden hacia las miofibrillas y dan lugar a la contraccion
muscular.
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Sin el calcio procedente de los tubulos T la fuerza de contraccion del musculo se reduciria por que el reticulo Sarcoplasmico del
musculo cardiaco esta peor desarrollado que el del esquelético no almacena suficiente calcio para generar e la contraccién
completa, Lo tubulos cardiacos son de diametro 5 veces mayor que los esqueléticos, -> volumen 25 veces mayor.

La fuera de contraccion del musculo cardiaco depende de la concentracidn de iones calcio en los liquidos extracell.

Al final de la meseta del pot de accidn se interrumpe la entrada de Ca++ del Sarcoplasma y se bombean hacia el exterior de las fibras
musculares y hacia el reticulo sarcoplamsmico y el espacio de los tubulos T. El transporte de calcio de nueo al reticulo Sarcoplasmico
se consigue con la ayuda de una bomba de calcio ATPasa.

Duracidn de la contraccion-> depende de la duracidn del pot de accién, incluyendo la meseta.

Ciclo cardiaco-> fenédmenos cardiacos que se producen desde el comienzo de un latido cardiaco hasta el comienzo del siguiente.
Cada ciclo es iniciado por la generacion espontanea de un pot de accion en el NODULO SINUSAL. El pot de accién viaja desde la vena
cava superior a través de ambas auriculas y luego a través del HAZ AV hacia los ventriculos. Hay un retraso de 0.1 s durante el paso
del impulso cardiaco desde lo las auriculas a los ventriculos, esto permite que las auriculas se contraigan antes de la contraccién
ventricular, bombeando sangre hacia los ventriculos antes de que comience la contraccidn ventricular.

Diastole y sistole
El ciclo cardiaco estd formado por:
=> Diastole: periodo de relajacion
=>» Sistole: periodo de contraccion
La duracién del ciclo cardiaco total, es el valor inverso de la frecuencia cardiaca.

Cuando aumenta la frecuencia cardiaca, la duracién del ciclo incluida la sistole y diastole, disminuyen. Para una frecuencia de 72
latidos/min, la sistole comprende el 0.4 del ciclo. Para una frecuencia el triple de lo normal la sistole comprende el 0.65 del ciclo (el
corazon que late a una frecuencia muy rdpida no permanece relajado el tiempo suficiente para permitir un llenado completo de las
camaras cardiacas antes de la sig contraccion)

Relacion del electrocardiograma con el ciclo cardiaco
Las sig. ondas, son voltajes eléctricos generados por el corazén y son registrados mediante el electrocardiégrafo desde la superficie
del cuerpo:
=>» Onda P: producida por la propagacion de la despolarizacién en las auriculas y seguida por la contraccién auricular.
=» Onda QRS: aparecen 0.16 seg después de la onda P, como consecuencia de la despolarizacién el los ventriculos (inicia la
contraccidn de los ventriculos, hace que la presion ventricular se eleve), comienza antes del inicio de la sistole ventricular.
=>» Onda T ventricular: representa la fase de repolarizacion de los ventriculos, se produce antes del final de la contraccion
ventricular.

FUNCION DE LAS AURICULAS COMO BOMBAS DE CEBADO PARA LOS VENTRICULOS

La sangre fluye desde las venas hacia las auriculas, el 80% de la sangre fluye de las auriculas a los ventriculos, antes de que se
contraigan. Después de la contraccion auricular se produce un 20% de llenado adicional en los ventriculos, por tanto-> la auriculas
actiian como bombas de cebado que aumentan la eficacia del bombeo ventricular hasta un 20%.

El corazon tiene la capacidad de bombear entre el 300 y 400% mas de sangre de la que necesita el cuerpo en reposo.

Cambios de presion en las auriculas
Elevaciones de presion-> curvas de presion auriculara, cy v:
=>» Laonda a: producida por la contraccién auricular, la presion auricular derecha aumenta de 4 a 6 mmHg y la izquierdade 7 a 8
mmHg
=» Laonda c: producida cuando los ventriculos se comienzan a contraer, debido a la protrusion de las valvulas AV
retrogradamente hacia las auriculas debido al aumento de presidn en los ventriculos y el flujo retrogrado de sangre hacia las
auriculas al comienzo de la contracciéon ventricular.
=>» Laondav: producida al final de la contraccién ventricular, debido al flujo lento de la sangre desde las venas hacia las
auriculas mientras las valvulas AV estan cerradas durante la contraccién ventricular.
*Cuando finaliza la contraccidn ventricular, las valvulas AV se abren y permiten que la sangre auricular almacenada fluya hacia los
ventriculos y la onda v desaparece.

FUNCION DE LOS VENTRICULOS COMO BOMBAS

Durante la sistole ventricular, se acumula la sangre en las auriculas porque las valvulas AV estan cerradas. Cuando termina la sistole
y la presidn ventricular disminuye, el aumento de presion generado en las auriculas durante la sistole abre las valvulas AV y permite
que la sangre fluya hacia los ventriculos, se denomina-> periodo de llenado rapido de los ventriculos.
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El primer tercio de la didstole-> es lo que dura el periodo de llenado rapido.

El tercio medio-> fluye una pequeiia cantidad de sangre que vine desde las venas hacia las auriculas y pasa directamente a los ventri.
El ultimo tercio-> las auriculas se contraen, aportan un impulso adicional al flujo de entrada de sangre hacia los ventriculos-> es
responsable del 20% del llenado ventricular durante cada ciclo.

Desbordamiento de los ventriculos durante la sistole

Periodo de contraccion isovolumetrica o isométrica

Después del comienzo de la contraccidn ventricular se produce un aumento de la presidn ventricular que provoca el cierre de la
valvulas AV, son necesarios 0.02 a 0.03 seg para que el ventriculo acumule una presién suficiente para abrir las valvulas semilunares
(pulmonar y aortica) contra las presiones de la arteria pulmonar y aorta. En este periodo se produce contraccion en los ventriculos
pero no vaciado, es llamado-> Periodo de contraccion isovolumetrica o isométrica (hay aumento de tension en el musculo cardiaco
pero escaso acortamiento de las fibras)

Periodo de eyeccion

La presion ventricular izquierda aumenta arriba de 80 mmHg y la derecha arriba de 8 mmHg, estas presiones abren las valvulas
aortica y pulmonar y comienza a salir la sangre de los ventriculos. El 60% de sangre del ventriculo que queda al final de la diastole
es expulsada durante la sistole. Durante el primer tercio de eyeccidn-> se expulsa el 70% de esa sangre, durante los 2 tercios
siguientes-> se expulsa el 30%.

Primer tercio de eyeccion-> periodo de eyeccion rapida

2 tercios finales-> periodo de eyeccidn lenta

Periodo de relajacion isovolumetrica o isométrica

Al final de la sistole comienza la relajacidn ventricular esto permite que las presiones intraventriculares disminuyan. Las presiones de
las arterias aortica y pulmonar que se acaban de llenar, empujan la sangre de nuevo hacia los ventriculos y se cierran las valvulas
aortica y pulmonar. Durante otros 0.03 a 0.06 seg el musculo cardiaco se sigue relajando y da lugar a la relajacién isovolumetrica o
isométrica-> las presiones intraventriculares disminuyen y regresan a sus valores diastdlicos.

*Después se abren las valvulas AV para iniciacidn un nuevo ciclo.

Volumen telediastolico-> aumento del volumen de cada ventriculo hasta 110 a 120 ml
Fraccion de eyeccion-> fraccion del volumen telediastolico que es propulsada, es igual al 60%
Volumen sistélico-> el volumen disminuye 70 ml

Volumen telesistolico-> volumen restante en cada ventriculo es de 40 a 50 ml .

Las valvulas cardiacas evitan el flujo inverso de la sangre durante la sistole

Valvulas auriculoventriculares-> se cierran y abren pasivamente.

Valvulas AV (tricispide/mitral)-> impiden el flujo retrogrado de sangre desde los ventriculos hacia las auriculas durante la sistole. No
precisan ningun flujo retrogrado para cerrarse.

Valvulas semilunares(aortica/pulmonar)-> impiden el flujo retrogrado desde las arterias aorta y pulmonar durante la diastole.
Precisan de un flujo retrogrado bastante rapido para cerrarse.

Funcién de los musculos papilares

Se unen a los velos de las valvulas mediante las cuerdas tendinosas, se contraen cuando se contraen las paredes ventriculares, no
contribuyen al cierre de las valvulas, tiran de los velos de las vélvulas hacia los ventriculos para impedir que protruyan demasiado
hacia las auriculas durante la contraccién ventricular.

Valvulas semilunares vs las AV-> se cierran sibitamente, la velocidad de eyeccidén es mayor sus borde estan sometido a una
abrasion mecanica mayor. Las vélvulas AV tienen el soporte de las cuerdas tendinosas las semilunares NO.

CURVA DE PRESION AORTICA
Cuando el ventriculo izquierdo se contrae, la presion ventricular aumenta hasta abrir la valvula aortica, luego la presion aumenta con
menor rapidez porque la sangre sale del ventriculo hacia la aorta y luego hacia las arterias, en donde la sistole hace que sus paredes

se distiendan y la presién llegue a 120 mmHg.

Se produce una incisura en la curva de presidn aortica cuando se cierra la valvula debido a un corto periodo de flujo retrogrado de
sangre antes del cierre de la valvula.

Después de que se cierra la valvula la presion en la aorta disminuye durante toda la sistole por que la sangre almacenada en la
arterias fluye a través de los vasos periféricos de nuevo hacia las venas. Antes de que se contraiga de nuevo el ventriculo la presion
aortica es de 80 mmHg.
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***Las curvas de presion en el ventriculo derecho y arteria pulmonar son similares a la aorta, pero compresiones de una
magnitud de 1/6***

Relacion de los tonos cardiacos con el bombeo cardiaco

Cuando las valvulas se cierran, los velos y los liquidos circundantes vibran bajo la influencia de los cambios de presion, generando un
sonido que viaja en todas direcciones a través del torax.

Primer tono cardiaco-> producido por el cierre de las valvulas AV, tono bajo y prolongado.

Segundo tono cardiaco-> producido por el cierre de las vélvulas semilunares, se oye un golpe seco y rapido.

Trabajo sistolico del corazén-> es la cantidad de energia que el corazo convierte en trabajo durante cada alatido cardaiaco mientras
bombea sangre hacia las arterias.
Trabajo minuto-> cantidad total de enrgia que se conierte en trabajo durante 1 minuto.
El trabajo del corazdn se utiliza de 2 maneras:
= Trabajo volumen-presion (trabajo externo): para mover la sangre desde las venas de baja presion hacia las arterias de alta
presion.
= Componente de energia cinética del flujo sanguineo: para acelerar la sangre hasta su velocidad de eyeccion a través de las
vdlvulas semilunares.
*El trabajo externo del ventriculo derecho es la sexta parte del ventriculo izquierdo
*El trabajo del ventriculo izquierdo necesario para crear la energia cinética del flujo sanguineo es un |% del trabajo total del
ventriculo. En la estenosis aortica-> la sangre fluye con gran velocidad a través de la arteria, pero puede ser necesario mas del 50%
del trabajo total.
Andlisis grafico del bombeo vesicular-> leer pag 117
Diagrama de volumen-presion durante el ciclo cardiaco leer * pag 117
Propiedades contractiles importantes a evaluar/especificar del musculo cardiaco
=>» Precarga: grado de tension del musculo cuando comienza a contraerse (en la contraccidn cardiaca, es la presion telediastolica
cuando el ventriculo ya se ha llenado)
=>» Posdescarga: carga con la que el musculo ejerce su fuerza contractil (en el ventriculo, es la presion de la aorta que sale del
ventriculo, corresponde a la presidn sistélica de la fase lIl.
***La posdescarga también se considera como la resistencia de la circulacion***

Energia quimica para la contraccion cardiaca-> el 70-90% procede del metabolismo oxidativo de acidos grasos (el 10-30% procede
de lactado y glucosa) .

La velocidad del consumo de oxigeno por el miocardio-> es una medida de la energia quimica que se libera mientras el corazén
realiza su trabajo.

La energia quimica invertida y el consumo de oxigeno, estan relacionados con -> el trabajo externo y la energia potencial
(representa el trabajo adicional que podria realizarse por la contraccién del ventriculo si debiera vaciar toda la sangre en la cdmara
con cada contraccion)

El consumo de oxigeno es proporcional a la tensidn que se produce en el miocardio durante la contraccidén, multiplicada por el
tiempo que dura la contraccion -> indice tensidon-tiempo.

En la contraccion cardiaca, la energia quimica que se invierte se convierte en calor (mayor parte) y trabajo (menor).
Eficiencia de la contraccidn cardiaca (eficiencia del corazén) -> El cociente del trabajo respecto al gasto de energia quimica. El valor
maximo esta entre el 20 y 25%. Cuando hay insuficiencia disminuye el 5-10%

Regulacion del bombeo cardiaco
En reposo el corazén bombea de 4 a 6 | de sangre por minuto, en ejercicio intenso bombea de 4 a 7 veces esa cantidad.
Mecanismos que regulan el volumen de sangre:

=» Regulacion cardiaca intrinseca del bombeo

=>» Control de la frecuencia cardiaca y bombeo cardiaco por el SNA

Regulacién intrinseca del bombeo cardiaco:

Mecanismo de Frank-starling-> capacidad intrinseca del corazén de adaptarse a voliumenes crecientes de flujo sanguineo de
entrada, es decir, cuando mas se distiende el musculo cardiaco durante el llenado mayor es la fuerza de contraccion y mayor es la
cantidad de sangre que se bombea hacia la aorta. La distensidn de la pared de la auricula derecha aumenta la frecuencia cardiaca
10-20% y contribuye también aumentar la cantidad de sangre que se bombea.

El corazéon bombea toda la sangre procedente de las venas. El retorno venoso, determina la cantidad de sangre que bombea el
corazén cada minuto.

*Ver fi 9-11 y 12 curvas de volumen ventricular
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Los nervios simpaticos y parasimpaticos (vagos), controlan la eficacia de la funcién de bomba del corazén
La estimulacion simpatica-> aumenta el gasto cardiaco (cantidad de sangre que se bombea cada min) mas de un 100%
La estimulacion parasimpaticas-> disminuye el gasto cardiaco hasta 0
Mecanismos de excitacion del corazon por los nervios simpaticos
La estimulacién simpdtica:
=>» Aumenta la frecuencia cardiaca hasta 180 o 200 incluso 250 latidos/min
=>» Aumenta la contraccidn cardiaca el doble de lo normal (aumenta el vol de sangre bombeado y la presién de eyeccidn)
=>» Aumenta el gasto cardiaco hasta 2 o 3 veces
La inhibicién simpdtica:
=>» Disminuye la funcidn de la bomba del corazén (fuerza de contraccion y frec cardiaca) hasta un 30%
La estimulacién parasimpatica reduce la frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccion
Estimulacion parasimpatica de los nervios vagos:
=>» Puede interrumpir el latido cardiaco durante algunos seg. (el corazén late de 20 a 40 latidos durante esta estimulacion)
= Reduce la fuerza de contraccién del musculo cardiaco en un 20-30%
=>» Reduce la frecuencia cardiaca (debido a que las fibras végales se encuentran mas en las auriculas que ventriculos)
*Ver curva de funcion cardiaca fig 9-14

Efecto de los iones potasio y calcio sobre la funcion cardiaca
K*en exceso:

=» Corazon dilatado y flacido =» Una elevacion de 8 a 12 mEq/I-> debilidad del corazon,

=» Reduce la frecuencia cardiaca alteracién del ritmo, la muerte

=>» Bloquea la conduccién del impulso cardiaco de =>» Reduce el pot de accidn, esto hace que la contraccién
auriculas a ventriculos (Haz AV) sea mas débil

Ca™ en exceso:
=>» Efectos contrarios de los iones K
=» Contraccidn espastica del corazén
Ca*™ déficit:
=>» Debilidad cardiaca
Efecto de la temperatura sobre la funcién cardiaca
Aumento:
= Aumento de la frecuencia cardiaca
=>» Aumento de la fuerza contractil del corazon
Descenso:
=>» Disminucidn de la frecuencia cardiaca (16 a 20°C una persona puede morir)
***El aumento de la presidn arterial en la aorta no reduce el gasto cardiaco hasta que la presion arterial promedio aumenta arrina
de 160 mmHg.
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CAPITULO 10, EXCITACION RITMICA DEL CORAZON
Sistema de excitacion especializado de conduccidn del corazén que controla las contracciones cardiacas, compuesto por:

=>» Noddulo sinusal (sinoauricular o SA): genera el impulso ritmico normal

=>» Viasintenodulares: conducen impulsos desde el nddulo sinusal hasta el nédulo AV

= Nodulos AV: aqui los impulsos generados en las auriculas se retrasan antes de penetrar los ventriculos

=>» Haz AV: conducen los impusos desde las auriculas hasta los ventriculos

=>» Rama izquierda y derecha del haz de las fibras de Purkinje: conducen los impulsos por todo el tejido de los ventriculos
Nodulo sinusal
Se encuentra en la pared posterolateral de la auricula derecha, sus fibras no tiene filamentos musculares contractiles y un diametro
de 3 a 5 mm, se conectan directamente con las fibras auriculares, para que los pot de accidn en el ndédulo se propaguen hacia la
pared del musculo auricular.

Ritmicidad eléctrica automatica de las fibras sinusales
Capacidad de autoexcitacidon-> proceso de algunas fibras cardiacas que puede producir descargas y contracciones ritmicas
automticas, EJ. Las fibras del nodulo sinulal-> controlan la frecuencia del latido de todo el corazon.

Mecanismo de la Ritmicidad del nodulo sinusal

Las fibras del nodulo sinusal tienen una negatividad de->-55 a -60 mV (estas fibras son permeable al Na+y Ca+y neutralizan la
negatividad interior)

La fibra del musculo ventricular de-> -85 a -90 mV

Los canales de Na+ a una negatividad de -55 mv se INACTIVAN, son bloqueados, las compuertas de inactivacion del interior de la
membrana que cierran los canales de Na se cierran y solo se pueden abrir los canales de Ca L y producir el pot de accién. Por esto
el pot de accién del nodulo auricular se produce mas lento que el del musculo ventricular.

Autoexcitacion de las fibras del nédulo sinusal

La permeabiliad de las fibras del nodulo sinusal al Na+ y Ca++ producen su autoexcitacion.

Lo canales de Ca++ se activan cuando el pot de reposo alcanza una negatividad de -40 mv y produce el pot de accidn.
*|leer explicacidn

Eddy Fernando Corado Samayoa



