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Aspectos generales

« Gasto Cardiaco: VE x FC
 Factores del VE:

— Precarga
— Postcarga

— Contractilidad

 Presion Arterial: GC x Rvs
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Reserva cardiaca
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Insuficiencia cardiaca

Pulmonary circulation—9%

Superior

vena cava Heart—7%

Arteries—13%
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Arterioles
and
capillaries—7%

Veins, venules,
and venous
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Disfuncion Ventricular

e Disfuncion sistolica

« Disfuncion diastolica



Causas de disfuncion sistolica

« Disminucion de la masa miocardica

Disminucion primaria de la contractilidad

Sobrecarga de volumen

Sobrecarga de presion: aumento de postcarga
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Disfuncidn sistolica
“Falla del corazén en su funcién de bomba”

Cardiogenic

,-"Contractilidad
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Causas de disfuncion diastolica

Miocardicas

Pericardicas

Extracardiacas

Interaccion ventricular



Disfuncion diastolica
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Distensibilidad ventricular

PRESION
VENTRICULAR
DIASTOLICA

VOLUMEN VENTRICULAR DIASTOLICO




DIASTOLIC DYSFUNCTION

Fibrosis
T e Passive

Cellular disarray—"_,. | chamber

/ stiffness
e s ] Diastolic
Asynchronyk’ / pressure

Abnormal loading =+ l Relaxation
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Abnormal Ca* * flux
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« Mecanismos: Lo

— Elongacion

— Hipertrofia en serie

— Deslizamiento de células y fasciculos
 Beneficlios: aumento de la distensibilidad
 |nconvenientes:

— Aumento del consumo de O2

— Dano de fibras contractiles de RS
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Alteraciones en la IC

« Energéticos
* Humorales

— Catecolaminas; RAA; Endotelina; IL; FNT
— PNA: PNC

* Morfologia y Remodelacion Ventricular:
— Apoptosis y necrosis
— Aumento del colageno
— Hipertrofia

* Moleculares

* Reticulo sarcoplasmico

» Desensibilizacion de Receptores
« Musculo esquelético



Desensibilizacion de Receptores

RECEPTORS IN HEART FAILURE

31 or P2 adrenergic Cholinergic

FIGURE 12-21 . Proposed changes in beta-adrenergic receptor signal system in severe congestive heart failure (CHF). For concepts, see Lohse.125 AC =
Adenylate cyclase; b1AR = betal-adrenergic receptor; b2AR = beta2-adrenergic receptor; bARK = beta-adrenergic receptor kinase; M2 = muscarinic receptor;
ACh = acetylcholine; Gi = inhibitory G protein; GS = stimulatory G protein. (Reprinted with permission. Copyright ©1997 L. H. Opie.)



Clinica de Insuficiencia Cardiaca

Pulmonary circulation—9%

e Disfuncion sistolica:

Superior

bajo debito cardiaco

e Disfuncion diastolica:

Arteries—13%

Congestion hacia Inferior Systemic

vena cava vessels

at I’ éS : ;\;télerioles

capillaries—7%

Veins, venules,
and venous
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Clinicade IC

« Dependientes del ventriculo insuficiente

« Dependientes del bajo débito cardiaco:

— Reserva de VD del musculo esquelético

« Dependientes del edema y congestion pulmonar:
— Bronquial: mucus, congestion vascular, edema de mucosas
— Pulmonar: RIGIDEZ PULMONAR (Receptores J)
— Alveolo-capilar: alt intercambio de gases, QR perif

— Trabajo respiratorio



Fisiopatologia de |la
Circulacion coronaria



Energeética del flujo coronario

« CaO2: 0.2 mL/ mL sangre

0)
Extraccion 75% (£0V0lba)
0.15 « CvO2: 0.05 mL/ mL sangre
mlO2/mlisangra (5 vol%)

Q02 = A-V O2 X F
(0.1mIO2/min/g) (0.15 mlO2 /ml sangre) (0.7 ml sangre /min /g)

Insuficiencia Coronaria: desbalance entre aporte y demanda de O2



Factores determinantes de la demanda de O2 miocardico

Masa miocardica

Heart rate

Afterload

S Wall 02

stress DEMAND —
Preload/ |

Contractility Funciones basal..

FIGURE 12-29 . Major determinants of the oxygen demand of the normal heart are heart rate, wall stress, and contractility. For use of
pressure-volume area as index of oxygen uptake, see Figure 12—33 Figure 12-33 . (Reprinted with permission. Copyright ©1997 L. H. Opie.)



Factores determinantes del flujo
coronario

Fcor = PPC / Rvc

PPC = PAo - Psc subendocardio
PPC = PAo - Pim subepicardio
Rvc= 8nl

1



Flujo coronario: presion de
perfusion coronaria (PPC)
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Tiempo diastolico y Frecuencia
cardiaca

Cardiac cycle length decreases with increased heart rate

Caordiac ¢ycle
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Intramural Subepicardium
artery

Arteriole Subendocardium

Diastole

(External) superficial
spiral muscle

Subepicardium

Deep constrictor | ——
muscle 1.9u

Subendocardium

(Internal) superficial _,,J,,
spiral muscle

PPC = PAo - Psc subendocardio
PPC = PAo - Pim subepicardio

FIGURE 36-13 . Cross-section of the left ventricular wall in diastole and systole. Factors involved in the susceptibility of the subendocardium to the development of ischemia include the
greater dependence of this region on diastolic perfusion and the greater degree of shortening, and therefore of energy expenditure, of this region during systole. (From Bell, J. R., and Fox, A.
C.: Pathogenesis of subendocardial ischemia. Am. J. Med. Sci. 268:2, 1974.)



Regulacion metabdlica del flujo
coronario. Reserva Coronaria

T'metabolitos— R m liso

A RvC
Desbalance

I

“Adaptacion del flujo a la demanda metabodlica con
cambios de la Rvc”

TFlujo —— ¥ Tono m liso



Resting Potential

Vasoconstriction Ca2+ Plasma membrane

Katp
Norepingphrine

Angiotensin Il
\\

Metabolitos en

autoregulacion:
Adenosina
CKATP




Papel del endotelio en vasos
coronarios

ENDOTHELIUM

Endothelin PGH. TEA, OS5 ™ ~ NO

Wascular smooth

MUZ NOs muscle
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Cambrastion




Normal Endothelial Cell

EDRF Normal t-PA:PAI-1

Inhibits platelet adhesion  Promotes fibrinolysis
Promotes vasodilatation
Controls shear
Prevents leukocyte adhesion




Dysfunctional Endothelial Cell
in Hypercholesterolemia and Atherosclerosis

Decrease in
t-PA:PAI-1

Decrease
in EDRF

Promotes
platelet adhesion

Promotes
vasoconstriction

Increases shear

Promotes
leukocyte adhesion

Promotes
thrombosis

Increase in
adhesion molecules

Promotes
monocyte or
macrophage retention




Reserva coronaria

““Capacidad de aumentar el F coron por dilatacion de arteriolas”
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Vulnerabilidad del subendocardio

 Menor Reserva Coronaria:
— Mayor presion Intramiocardica =
uso de la R cor en diastole
— Mayor consumo de O2 (20%):
factor contractil



Evolucion de la isguemia

1. Metabdlico: 4 pO2 tisular
2. Disfuncion ventricular: diastolica y sistolica
3. Eléctrico: alteracion de la repolarizacion

4. Clinico: angina, inactividad fisica



Isquemia miocardica

“Trastorno metabdlico de la célula cardiaca consecuente con un aporte
inadecuado de Flujo para la demanda metabdlica de ella”
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Sindromes coronarios

1. Angina de demanda: Isg Mioc al aumentar |la demanda, generalte

por estenosis ATE

2. Sd coronarios agudos: Cese total o casi total del Flujo Cor por

oclusion aguda por trombo (“Acc de placa”)



Complicaciones del IAM

Insuficiencia cardiaca

Rotura de la pared ventricular izquierda

Insuficiencia mitral aguda

Arritmias ventriculares malignas

Remodelacion ventricular



Complicaciones mecanicas del IAM

Infarcted

segment . —

£ Mural ' \ Pericardium
thrombus ]

. Pseudoaneurysm

- [hrombus

myocardial scar Transmural infarct
True aneurysm with rupture

True aneurysm Fseudoanaurysm
1. Wide base 1. Narrow base
2. Walls composed of myocardium 2. Walls composed of thrombus
3. Low risk of free rupture and perncardium
4. High risk of free rupture

FIGURE 37-39. Differences between a pseudoaneurysm and a true aneurysm. (From Shah, P. K.: Complications of acute
myocardial infarction. In Parmley, W., and Chatterjee, K. [eds.]: Cardiology. Philadelphia, J. B. Lippincott, 1987.)



Sindromes coronarios

3. Anginavasoespastica; Isq Mioc por 4 Flujo coron por espasmo

4. Angina microvascular (Sd X): Isq Mioc al aumentar la demanda por 4 Flujo

coron maximo por < capac de VD

5. Corazén atontado: ¥ prolongada de la contractilidad luego de un episodio
aguso de isquemiay reperfusion

6. Corazon hibernado: 4 mantenida de la contractilidad mientras exista 4

Flujo coron

7. Precondicionamiento isquémico: ¥ dafio isquémico luego de una oclusién
coronaria prolongada cuando se induce periodos breves de isquemia

previos



Isquemia miocardica

“Trastorno metabdlico de la célula cardiaca consecuente con un aporte
inadecuado de Flujo para la demanda metabdlica de ella”
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Isquemia en ausencia de estenosis
coronaria

* Hipotension arterial
 Taquicardia

« Estenosis aortica: hipertrofia ventricular



Precondicionamiento isquéemico

“Isqguemias cortas precondicionan al miocardio
adaptandolo a la isquemia y disminuyendo el dafno que
ella produce mediante una modificacion metabolica del

cardiomiocito”

Disminuye la velocidad en que se produce el dano, pero

no evita el efecto maximo de laisquemia
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