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ARTERIAS
MAYORES

EN EL
CUERPO

HUMANO  I
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VENAS
MAYORES

EN EL
CUERPO

HUMANO
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SISTEMA CIRCULATORIO
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PRESION SANGUINEA NORMAL 
EN REPOSO Y VOLUMEN DEL 

SISTEMA CIRCULATORIO

5,0 L

Cámaras del corazón:  0.45 L
Total:                            5,45 L
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PRESION SANGUINEA NORMAL 
EN POSICION HORIZONTAL

(1999)
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PRESIONES SANGUINEA 
SEGUN GENERO Y EDAD

↑
↑

85
80

130

↑
76

↑
120

↑

(1982 y 2003)
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CAMARAS, VALVULAS 
Y VASOS  DEL CORAZON
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CELULAS DE LOS MUSCULOS  I

Células:
Cilíndricas, largas
polinucleadas y
estriadas.

Cilíndricas, largas,
mononucleadas,
anastomosadas y
estriadas.

Mononucleadas y
ahusadas
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CELULAS DE LOS MUSCULOS  II

Cabeza, cuello,
tronco, miembros,
párpados, ojos.
Actúan bajo control
consciente, aunque
el diafragma durante
el hipo no lo hace.

Corazón.
No actúan bajo 
control consciente.

Adosadas a vasos 
sanguíneos, y a los
sistemas digestivo
y urogenital.
No actúan bajo 
control consciente.



TEJIDO CARDIACO CONEXINAS





potencial trasmembrana
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SISTEMA ELECTRICO DEL CORAZON





15

CAMARAS, VALVULAS 
Y VASOS  DEL CORAZON



Válvulas cardiacas



Válvulas cardiacas
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NANOMOTORES MUSCULARES 
A FILAMENTOS DESLIZANTES III

T

Ca

Inhibidor
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RESPUESTAS ISOMETRICAS
DE ALGUNOS MUSCULOS

≈ 5 ms



RESPUESTAS ISOMETRICAS
DEL MUSCULO CARDIACO. LEY DE FRANK STARLING.



Tensión pasiva en el musculo cardiaco
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PRESIONES, 
VOLUMENES Y 

CAUDALES.
ECG Y
FCG

(1997, 1989, y 1993)



Mecanismo de Frank Starling





Modelización de la propagación del 
potencial trasmembrana
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• Modelos de excitación cardíaca y propagación

del impulso eléctrico



Mecanismo de Frank Starling



Marcapasos
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PRESION SANGUINEA NORMAL 
EN POSICION HORIZONTAL

(1999)
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ARTERIAS, ARTERIOLAS, 
CAPILARES, VENULAS Y VENAS
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BOMBA PERISTALTICA MUSCULOVENOSA
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SISTEMA RESPIRATORIO HUMANO
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BIFURCACIONES EN LAS VIAS
AEREAS PULMONARES

Acinar: Cavidad 
compuesta por 
pequeños sacos.
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CONDUCTOS ALVEOLARES DESDE 
LA GENERACION 20 HASTA LA 22

Alveoloscopía por sonda confocal microscópica. La sonda está montada sobre 
un broncoscopio otorgando una resolución lateral de 1 µm y axial de 150 µm.
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EL SISTEMA BRONQUIAL HUMANO DESDE LA 
GENERACION 0 HASTA LA 23 

← Generacion 0

← Generacion 23

Area externa de los pulmones:
≈ 0,1 m2

Area alveolar total:
≈ 50 – 100 m2
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INTERACCION ENTRE
ALVEOLOS Y CAPILARES

← │

Φ ≈ 200 – 300 mm

←←e ≈ 400 nm

# Surfactante natural: lipoproteina Dipalmitoilfosfatidilcolina

#

#



La transición T ↔ R en la 
hemoglobina

• Oxigenación y cambio conformacional
La hemoglobina es responsable de unir y transportar 

el oxígeno en el organismo. Se trata de una proteína 
tetramérica que se encuentra en elevada 
concentración en los glóbulos rojos (eritrocitos, 
hematíes). Cada molécula de hemoglobina está 
formada por cuatro subunidades: dos de tipo alfa y 
dos de tipo beta, y cada subunidad puede unir una 
molécula de oxígeno a través de su grupo hemo.



La transición T ↔ R en la 
hemoglobina

• Oxigenación y cambio conformacional
Los estudios de estructura han mostrado que la hemoglobina 

puede adoptar dos conformaciones, denominadas T (tensa) y R 
(relajada). La desoxihemoglobina (en azul) se encuentra en el 
estado T, y la unión del oxígeno (en rojo) provoca la transición 
al estado R. La animación muestra una vista cercana del grupo 
hemo (en blanco, bolas y varillas) de una de las subunidades de 
la hemoglobina. En el estado desoxigenado (T), el átomo de 
hierro no es coplanar con el resto del grupo hemo debido a su 
asociación con la cadena lateral de una histidina. La unión del 
oxígeno desplaza el átomo de hierro de modo que queda 
coplanar con el resto del grupo hemo, lo que a su vez arrastra 
la histidina, produciendo un cambio conformacional de mayor 
escala que afecta a toda la proteína.



La transición T ↔ R en la 
hemoglobina

• Oxigenación y cambio conformacional
Se puede considerar la hemoglobina como un 

tetrámero formado por dos dímeros alfa-beta. 
El cambio conformacional asociado a la 
transición de T a R afecta principalmente a la 
posición relativa de estos dos dímeros (más 
que a las interacciones entre las subunidades 
alfa y beta dentro de un dímero). Esto se 
ilustra en el último tramo de la animación 
(dibujado en blanco y negro).



La transición T ↔ R en la 
hemoglobina

• Afinidad y cooperatividad
• La transición de T a R requiere que al menos dos de las 

cuatro subunidades de la hemoglobina tengan oxígeno 
unido. Dado que en el estado T la hemoglobina tiene una 
afinidad baja por el oxígeno, el cambio conformacional sólo 
puede darse bajo concentraciones relativamente altas de 
oxígeno (como las existentes en los capilares pulmonares). 
En el estado R la hemoglobina une el oxígeno con afinidad 
muy superior, lo que hace que las subunidades que aún no 
lo habían hecho unan el oxígeno con rapidez. Este principio 
se ilustra en la animación central.



• Transporte y cesión del oxígeno 
• La capacidad de la hemoglobina para ceder el oxígeno a los 

tejidos que lo demandan depende de varias moléculas:
• Los protones son efectores alostéricos importantes para la 

hemoglobina. En un pH relativamente bajo (como el presente 
en el tejido muscular en respiración), la hemoglobina tiene 
menor afinidad por el oxígeno que a mayor pH (como el 
existente en el tejido pulmonar). 

• Otro regulador alostérico de la transición entre T y R es el 2,3-
bisfosfoglicerato (2,3-BPG). Como se muestra en la animación, 
esta molécula puede unirse al bolsillo central de la hemoglobina 
cuando esta está en el estado T. La unión del 2,3-BPG depende 
de una roseta de cadenas laterales de residuos aminoácidos de 
ambas subunidades beta. De este modo, el 2,3-BPG estabiliza el 
estado T y disminuye así la afinidad de la hemoglobina por el 
oxígeno. La elevación de la concentración de 2,3-BPG es un 
mecanismo regulador que permite aumentar el suministro de 
oxígeno a los tejidos cuando escasea el oxígeno.



Física de la respiración



Física de la respiración






