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Pregunta 1

Respecto a los mecanismos que contribuyen a la HTA, es correcto afirmar que:

a) Segun el modelo mosaico de Paige, la HTA es causada directamente por
una hiperactivacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona

b) La presidn arterial diastolica aumenta producto de la disminucion de la
elasticidad de las arterias

c) Segun la hipotesis de Guyton, en pacientes hipertensos encontrariamos
la pendiente de la curva natriuresis/presion desplazada hacia abajoy
hacia la derecha

d) Podriamos encontrar una disbiosis intestinal, con aumento de especies
de Lactobacilo estimuladores de respuesta inmune tipo Th17



e Presion arterial > 140/90 mmHg

HTA e Desde el punto de vista fisiopatolégico puede ser agrupada en 2 grandes
grupos: escencial y no esencial (hay causa subyacente)

Modelo de Paige

El aumento de presion arterial era un
fendmeno multifactorial, que involucra
cambios en el sistema nervioso
autonomo, en el sistema cardiovascular
y en la funcion renal. No es solo
causado por hiperactividad de Ia
angiotensina
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Modelo de Guyton

Natriuresis por presion

Ingesta y Excrecion Urinaria de NaCl
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¢Por qué se remodelan las

Remodelacion arterias de conduccion ortertas?

Pérdida de fibras de elastina en la pared

de las arterias de conduccién = disminuye

e la distensibilidad (se necesita mas presién
erias ae

e it Resistencia para generar un mismo cambio de
il ) (300-30 pm didmetro)

Hipertension arterial esencial: efectos hemodinamicos

/\_ volumen)
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Aumento espesor Aumento Tono Miogénico
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Mayor Tono Vasoconstrictores

- Aumento presion diferencial
- Indice de aumento positivo
*Recordar analogia eldastico mds “duro”: la sangre sale con mds fuerza (aumento de la velocidad de
cuando se contrae el corazén (Aumento PS) pero cuando se relaja el
miocardio disminuye la presion que ejerce la sangre en las paredes
(Disminuye PD)

conduccion de la onda de pulso)




Microbiota en HTA

La induccion de hipertensién arterial mediante la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
y/o dietas ricas en sal producen disbiosis intestinal,
reduciendo la poblacion de Lactobacilos
intestinales. A la inversa, el aumento de Lactobacilos
intestinales se acompafia de aumentos en acidos
grasos de cadena corta en la circulacion, una
disminucion de linfocitos T pro-inflamatorios (Th17),
aumento de la sensibilidad a la insulina y baja de la
presion arterial.
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La disrupcon de la microbiola a causa del use de antibidticos o par cambias en
@2 dlesa akera 'a capacidad de produccidn de acido butino (Ca Hast & Mcrobe.
Awgust 2014),



Pregunta 1

Respecto a los mecanismos que contribuyen a la HTA, es correcto afirmar que:

a)

b)

c)

d)

Segun el modelo mosaico de Paige, la HTA es causada directamente por una
hiperactivacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona plantea un
mecanismo multifactorial

La presion arterial diastolica aumenta producto de la disminucion de la
elasticidad de las arterias disminuye presion diastdlica

Segun la hipdtesis de Guyton, en pacientes hipertensos encontrariamos la
pendiente de la curva natriuresis/presion desplazada hacia abajo y hacia
la derecha

Podriamos encontrar una disbiosis intestinal, con aumento de especies de
Lactobacilo estimuladores de respuesta inmune tipo Th17 disminuye esta especie



Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 62 afios, es traida por su hija, quien relata que su madre
presenta diarrea de 4 semanas de evolucion, con una frecuencia de 5 episodios diarios de
aproximadamente 400 mL cada uno. No hay cambio en la frecuencia de los episodios, pero
durante los ultimos 5 dias aumenta el volumen de cada uno. Estos se gatillan ante la ingesta
de cualquier tipo de comida e incluso agua, y ceden con el ayuno. Niega lienteria y disenteria
pero refiere que en la taza del bafio puede ver una gota de aceite (sugerente de esteatorrea).

Al examen fisico de ingreso se encuentra vigil, inatenta y desorientada
temporo-espacialmente. Llene capilar enlentecido 5 seg, Mottling score 1

Signos vitales:

FC:112 Ipm

PA: 84/49 mmHg
Saturando 92% ambiental
FR 22 rpm




Pregunta 2

Segun la fisiopatologia del shock, ;Cual de las siguientes afirmaciones sobre la
relacion VO2/D0O2 vy las etapas del shock es correcta?

a.
b.
C.

Los valores de lactato son elevados en la zona de independencia del DO2.
La extraccion de O2 es mayor en la zona de dependencia del DO2.

En la zona de dependencia de DO2 el metabolismo celular es de tipo
aerobico.

En la segunda etapa del shock el flujo sanguineo bajo es detectado y
se activan una serie de mecanismos de compensacion que buscan
recuperar y mantener el flujo sanguineo y la perfusion



Shock

Estado en el cual existe una deficiencia en la oferta de O2 en relacién a la
demanda y/o incapacidad celular para utilizar el O, disponible — VO2 > D02

Oxygen delivery Hemoglobin Amount of dissolved

/ O, in the blood

DO, = Q x (Hb x Sa0, x 1.34 + (PaO, x 0.003))

LB

Cardiac output  Arterial O, saturation

Gasto cardiaco depende de: Precarga, Postcarga e inotropismo




Relacion DOZNO2

ka-dopmdom: Flow-dependent
oxygen : oxygen consumption
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Cambio de metabolismo
aerobico a anaerdbico
(1 Lactato)

Oxygen Consumption (VO,)

Oxygen Delivery (DO,)



Falla circulatoria asociada a defecto de la perfusion que
traduce hipoxia celular y tisular, constituye una emergencia
medica. Se produce cuando hay un desequilibrio entre el
consumo de oxigeno (VO2) y la entrega de oxigeno (DO2).

- En condiciones normales el VO2 es independiente el
DO2, pero a un DO2 critico, el VO2 se vuelve
dependiente del DO2 y aumenta la tasa de extraccién de
oxigeno (O2ER).

- Siel DO2 sigue disminuyendo, comienza la hipoxia tisular
y la célula obtiene ATP mediante metabolismo anaerobio
(se forma lactato).

- El Shock tiene 3 etapas: en la primera esta compensado,
en la segunda comienza la descompensacion y en la
tercera etapa el shock es irreversible.

1)

Evaluacion clinica del shock
Perfusion
Llene capilar aumentado
Presencia de livideces en las
piernas (mottling score)
Temperatura distal disminuida
Compromiso de conciencia
Oliguria < 0,5 ml/kg/hra
Signos vitales
Hipotension
Taquicardia




Pregunta 2

Segun la fisiopatologia del shock, ¢Cual de las siguientes afirmaciones sobre la
relacion entre DO2, VO2 y su repercusion clinica es correcta?

a. Los valores de lactato son elevados en la zona de independencia del DO2. Son
altos en la zona de dependencia de DO2

b. Laextracciéon de O2 es mayor en la zona de dependencia del DO2.

c. Enla zona de dependencia de DO2 el metabolismo celular es de tipo aerdbico.
Anaerobico

d. En la segunda etapa del shock el flujo sanguineo bajo es detectado y se
activan una serie de mecanismos de compensacion que buscan recuperary
mantener el flujo sanguineo y la perfusion. Esta es la descripcion de la primera
etapa



Pregunta 3

Respecto al caso clinico presentado, ¢Cual es el mecanismo central del tipo de
shock sospechado?

La reduccion aguda de la resistencia periférica total.

La reduccidon aguda de la contractilidad del ventriculo izquierdo.
La reduccion aguda de la precarga en ventriculo izquierdo.

El aumento de la postcarga del ventriculo izquierdo
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Clasificacion fisiopatoldgica del Shock

PA = GC x RVP

| Contractibilidad : Shock

Sepsis hipovolémico Shock obstructivo Cardiogt.-‘.‘l)ico
Anafilaxia Diarrea profusa Taponamiento cardiaco Complicaciéon IAM

Shock distributivo | Precarga: Shock

Vémitos profusos TEP IC aguda

Deshidratacion severa Neumotorax a tension

Hemorragia
Quemaduras




4 ° SEPSIS — T° > 38°C 0 < 36°C; FC >90 Ipm; FR> 20/min o PaCO2 < 32 torr;
ShOCk Septlco Sospecha de foco infeccioso

Sepsis or Tissue Hypoxia with Lactic Acidosis

$Nitric oxide ) ATPE H* $ lactate Yvasopressin
synthase in vascular smooth muscle secretion
# Nitric oxide
l Open K¢, Open Kap ¢ Vasopressin
\ stores
$<GMP | Cytoplasmic Ca?*

¢ Phosphorylated myosin ¥ Plasma
I vasopressin

s 9

Vasodilatation

SEPSIS no es sinénimo de shock séptico

Pérdida por volemia de escape

Efecto de citocinas sobre proteinas de anclaje endoteliales

Vasodilatacién patolégica

Depresion cardiaca directa

Disfuncién biventricular por mecanismos multifactoriales

Manejo: drogas vasoactivas + ATB



Shock hipovolémico
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Shock cardiogénico

T Inflammatory
cytokines

/

Systemic
inflammation

Uso de inotrépicos
(Ej. dobutamina,
adrenalina)

Nature Reviews | Cardiology




M Disminuye el llenado pero no por disminucion de la precarga causada por hipovolemia,
Shock obstructivo

no se eyecta sangre suficiente pero no por una falla de bomba

Obstructive Shock: Pathogenesis, complications and clinical findings e

Reviewers:

Cardiac Tamponade Pulmonary Embolism Tension Pneumothorax Yan Yu

‘ ‘ ‘ Tristan Jones

Jason Waechter*

Fluid in pericardium UNDER PRESSURE Obstruction of pulmonary blood flow T pressure in the * MD at time of publication

‘ ‘ pleural cavity
“ pericardial pressure compresses all T R Ventricle afterload l
chambers of the heart, eventually ‘ Intrathoracic pressure > . ,
Au mento exceeds cardiac venous filling pressure ¥ R Ventricle stroke volume venous filling pressures Man eJ (@) Segu N Ccausa

PVCHl! ‘ ! -

J venous return to heart —————  Underfilled L ventricle

'

= BP = CO x SVR; less ‘flow” in
Low stroke volume = J cardiac output —» Is (CO) will lower BP b Blood Pressure

<4——— |, venous return to heart

1 Pressure distends 1

veins (since veins_ +— VEhous Pressu’® «—  Obstructive Shock Body preferentially
up
have high compliance)

vasoconstricts extremities to
/\ preserve blood/warmth to
Heart tries to Insufficient key vital organs Cold, mottied
21 IVP compensate by T HR organ —»  Skin extremities

* perfusion 4 Arterial blood (red) and P
Fluid under pressure it Tachycardia + venous blood (blue)
extravasates out of —»
veins and into tissue edema { L
* Brain Heart Kidneys
l Poor gas l l v Abbreviations:
Peripheraledema ~ xhangein 3 Coronary i ATN: acute
lungs {1 cerebral blood o to kidneys tubular necrosis
l flow = cerebral /\ IVP: Jugular
hypoxia /\ venous pressure
Dyspnea, PEAIf  Myocardial ¥ T ctlns REIE: Wt
Tachypnea 1 N l ischemia consciousness

‘ Cr: Creatinine
Progressive € LOC Oliguria ATN PEA: Pulseless
MD,Sun Bunlorn Page ra Electrical Activity

Legend: Pathophysiology Mechanism Sign/Symptom/Lab Finding Complicationsl




Pregunta 3

Respecto al caso clinico presentado, ¢Cual es el mecanismo central del tipo de
shock sospechado?

a. Lareduccion aguda de la resistencia periférica total. Shock distributivo
b. Lareduccion aguda de la contractilidad del ventriculo izquierdo. Shock
cardiogénico

La reduccion aguda de la precarga en ventriculo izquierdo.

d. Elaumento de la postcarga del ventriculo izquierdo Shock obstructivo
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;Preguntas?

iGracias por asistir!




