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Prefacio

Este texto tiene la intencién de proporcionar a los estudiantes la informacién principal y los
conceptos necesarios para desarrollar un entendimiento sélido de la operacién de todo el
sistema cardiovascular. Los objetivos de aprendizaje especificos que se plantean, los conceptos
clave y las preguntas de estudio de cada capitulo permiten al estudiante revisar el examen
de conocimientos del material presentado. Este formato es adecuado para el estudio inde-
pendiente de los fundamentos, y complementarse con material adicional para propdsitos
individuales o especializados.

Creemos con firmeza que el conocimiento de la fisiologfa cardiovascular debe dar al
estudiante no sélo una coleccién de hechos, sino también un entendimiento de la funcién
de todo el sistema cardiovascular. La fisiologfa cardiovascular, con frecuencia, es la primera
exposicién del estudiante a la operacién de un sistema orgdnico completo, y por tanto, se le
torna confuso tratar con las interacciones continuas presentes entre los diferentes compo-
nentes sistémicos. En consecuencia, dirigimos esta presentacion a mostrar la operacién total
del sistema cardiovascular, mds que intentar exponer todos los hechos disponibles.

Los cambios y adiciones a esta sexta edicién resultan de varios factores que incluyen
nuevos hallazgos de investigacidn, la experiencia personal al usar las ediciones anteriores y
los provechosos comentarios y criticas de colegas y estudiantes. Por ejemplo, afiadimos una
nueva seccién en el capitulo 8 que trata con detalle todo el sistema hemodindmico. Esta
seccién pretende explicar cdmo los diversos componentes del circuito cardiovascular interac-
tdan en el funcionamiento de todo el sistema. En esta revisién, igual que en las anteriores,
tratamos de mejorar la utilidad del texto desde la perspectiva del estudiante. Esto es, nos
esforzamos por elaborar un texto interesante, darle una estructura légica que haga entendible
al lector el complejo sistema cardiovascular. Para tal fin, incluimos algunos nuevos arreglos y
reescritos mejorados, afiadimos figuras y también actualizamos las preguntas de estudio.

Deseamos expresar un sincero agradecimiento a los colegas y estudiantes que nos dieron
sugerencias para mejorar este texto, por sus comentarios y criticas a esta sexta edicién.

David E. Mohrman, PhD
Lois Jane Heller, PhD

vii






Amplia revision del sistema
cardiovascular

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda el papel homeostdtico del sistema cardiovascular, los principios
fundamentales del transporte cardiovascular y la estructura bdsica y la funcion de los
componentes del sistema.

» Defina la homeostasis.

» Identifique los principales compartimientos de los liquidos corporales y establezca el
volumen aproximado de cada uno.

» Enumere dos condiciones, que suministre el sistema cardiovascular, esenciales para regular
la composicién del liquido intersticial (p. ej., el ambiente interno).

» Diagrame las vias del flujo sanguineo entre el corazén y otros érganos corporales importantes.
» Establezca la relacién entre el flujo sanguineo, la presion arterial y la resistencia vascular.

» Haga una prediccion de los cambios relativos en el flujo a través de un conducto, que causan
los cambios en su longitud, el radio del mismo, la viscosidad del liquido y la diferencia de presion.

v

Identifique las cdmaras y vdlvulas del corazon y describa la via del flujo sanguineo a través
del corazén.

Defina el gasto cardiaco.
Describa la via de la propagacion del potencial de accién en el corazon.
Enumere los cinco factores esenciales para una adecuada accion ventricular de bombeo.

vvyyvyy

Establezca la relacién entre el llenado ventricular y el gasto cardiaco (ley de Starling del
corazdn) y describa su importancia en el control del gasto cardiaco.

Identifique la distribucion y enumere los efectos bdsicos de los nervios simpdticos y
parasimpadticos en el corazon.

» Enumere los principales tipos de vasos en un lecho vascular y describa las diferencias
morfoldgicas entre ellos.

v

» Describa las caracteristicas anatomicas bdsicas y la funcion de los diferentes tipos de vasos.

» Identifique los mecanismos principales en el control vascular y la distribucién del flujo
sanguineo.

» Describa la composicioén bdsica del liquido y porciones celulares de la sangre.

PAPEL HOMEOSTATICO DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Un fisidlogo francés del siglo X1x, Claude Bernard (1813-1878), reconocié por primera
vez que todos los organismos mds elevados se esfuerzan en forma activa y constante para impedir
que el ambiente externo trastorne las condiciones necesarias de vida dentro del organismo.

1
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Por tanto, la temperatura, la concentracién de oxigeno, el pH, la composicién idnica, la
osmolaridad y muchas otras variables importantes de nuestro ambiente interno se mantienen
bajo control. Este proceso de mantenimiento “constante” se conoce como homeostasis. Es
una elaborada red de transporte de material: el sistema cardiovascular.

Existen tres compartimientos de fluidos acuosos, que se conocen en conjunto como agua
corporal rotal, responsables de cerca de 60% del peso corporal. Esta agua se distribuye entre
los compartimientos intracelular, intersticial y de plasma, como se indica en la figura 1-1.
Debe tenerse en cuenta que las células contienen alrededor de dos tercios del agua corporal y
se comunican con el liquido intersticial a través de las membranas plasmdticas de las células.
Del liquido exterior de las células (p. ¢j., el liquido extracelular), sélo una pequefa cantidad,
el volumen plasmdtico, circula dentro del sistema cardiovascular. La sangre estd compuesta de
plasma y se aproxima a un volumen igual de elementos formados (principalmente glébulos
rojos). El liquido plasmdtico circulante se comunica con el liquido intersticial a través de las
paredes de los pequefos vasos capilares dentro de los érganos.

/ PULMONES
(
PAN

CORAZON N CORAZON
DERECHO IZQUIERDO
. .
T ORGANOS CORPORALES N
CAPILARES

th@J

Compartimiento de plasma circulante
L

/

Compartimiento intersticial
(ambiente interno) Compartimiento intracelular
=30L

Figura 1-1. Compartimientos de liquido corporal mas importantes con los volimenes promedio
indicados para un ser humano de 70 kg. El agua total del cuerpo se acerca a 60% del peso corporal.
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El liquido intersticial es el ambiente inmediato de cada célula (el “ambiente interno”
referido por Bernard). Estas células deben dirigir sus nutrientes desde, y liberar sus pro-
ductos, dentro del liquido intersticial. Sin embargo, este liquido no debe considerarse una
gran reserva de nutrientes o un inmenso depdsito para los productos metabélicos, ya que su
volumen es menos de la mitad del que contienen las células a las que abastece.

Por tanto, el bienestar de las células individuales depende mucho de los meca-

nismos homeostdticos que regulan la composicién del liquido intersticial. Esto

se logra por la exposicién continua del liquido intersticial al liquido plasmdtico
circulante “fresco”.

Mientras la sangre pasa a través de los vasos capilares, los solutos se intercambian
entre el plasma y el liquido intersticial por medio del proceso de difusién. El resultado
neto de la difusién transcapilar es siempre que el liquido intersticial tiende a aceptar la
composicion de la sangre que entra. Si, por ejemplo, la concentracién del ion de potasio
en el intersticio de un musculo esquelético es mds elevada que la del plasma que entra
al musculo, el potasio se difunde en la sangre cuando pasa a través de los vasos capilares
del musculo. Ya que esto elimina el potasio del liquido intersticial, la concentracién del
ion de potasio intersticial disminuye hasta que ya no haya movimiento neto del potasio
dentro de los vasos capilares, por ejemplo, cuando la concentracién intersticial alcanza al
plasma que entra.

Son esenciales dos condiciones para que este mecanismo circulatorio controle de
manera efectiva la composicién del liquido intersticial: 1) debe existir un flujo sanguineo
suficiente a través de los tejidos capilares, y 2) la composicién quimica de la sangre que
entra (o sangre arterial) debe controlarse, que se conserve en éptimas condiciones en el
liquido intersticial.

La figura 1-1 muestra cémo funciona el sistema de transporte cardiovascular para lograr
estas tareas. Como se menciond antes, las sustancias se transportan entre las células y el
plasma en los vasos capilares, dentro de los érganos, por medio del proceso de difusién.
Este transporte ocurre en distancias pequefias extremas porque ninguna célula en el cuerpo
se localiza mds alld de 10 pm de un vaso capilar. En tales distancias microscdpicas, la difi-
sidn es un proceso muy rdpido que mueve grandes cantidades de material. Sin embargo,
este procedimiento es un mecanismo muy deficiente para mover las sustancias desde los
capilares de un érgano, como los pulmones, hasta los capilares de otro érgano que puede
estar a un metro o mds de distancia. En consecuencia, las sustancias son transportadas entre
los 6rganos por el proceso de conveccidn, es decir, se mueven junto con el flujo sanguineo ya
sea porque estdn disueltas o, de lo contrario, las contiene la sangre. Las distancias relativas
que implica el transporte cardiovascular no se ilustran bien en la figura 1-1. Si se le dibuja
a escala con 2.5 c¢m representando la distancia desde los capilares hasta las células dentro
del musculo de la pantorrilla, los capilares en los pulmones tendrian que estar localizados
a una distancia de ;27.75 m!

El arreglo funcional total del sistema cardiovascular se ilustra en la figura 1-2. Ya que
en esta figura se expresa un punto de vista funcional mds que uno anatémico, el cora-
z6n aparece en tres lugares: como la bomba del corazén derecho, como la bomba del
corazén izquierdo y como el tejido muscular cardiaco. Es una prictica comtin considerar
el sistema cardiovascular como: 1) la circulacion pulmonar, compuesta por la bomba
del corazén derecho y los pulmones y 2) la circulacién sistémica, en la cual la bomba del
corazén izquierdo proporciona sangre a los érganos sistémicos (a todas las estructuras
excepto la porcién del intercambio de gases de los pulmones). Las circulaciones pulmonar
y sistémica estdn dispuestas en series, por ejemplo, una después de otra. En consecuencia,
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——2 [ PULMONES _jmee—
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Figura 1-2. Sistema del circuito cardiovascular que indica el porcentaje de distribucion del
gasto cardiaco a varios sistemas organicos en un individuo en descanso.

los corazones derecho e izquierdo bombean cada uno un volumen idéntico de sangre cada
minuto. Esta cantidad se llama gasto cardiaco. Un gasto cardiaco de 5 a 6 L/min es normal
para un individuo en descanso.

Como se indica en la figura 1-2, los érganos sistémicos estdn dispuestos y funcionan
en forma paralela (p. ¢j., uno junto al otro) dentro del sistema cardiovascular. Hay dos
consecuencias importantes de este acomodo paralelo. Primera, casi todos los érganos
sistémicos reciben sangre de composicién idéntica —Ila que acaba de salir de los pul-
mones y se conoce como sangre arterial. Segunda, el flujo a través de cualquiera de los
érganos sistémicos puede controlarse de manera independiente del flujo a través de
los otros érganos. De este modo, por ejemplo, la respuesta cardiovascular al ejercicio
corporal total implica el incremento del flujo sanguineo a través de algunos érganos,
la disminucién de este flujo a través de otros, y flujo sanguineo inalterado a través de
algunos otros mds.

Muchos de los 6rganos del cuerpo ayudan a realizar la tarea de reacondicionar de manera
continua la sangre que circula en el sistema cardiovascular. Los papeles principales los
desempefian érganos, como los pulmones, que se comunican con el ambiente externo.
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Es evidente que en la disposicién que se muestra en la figura 1-2, cualquier sangre que acaba
de pasar a través de un drgano sistémico regresa al corazén derecho y se bombea a través de
los pulmones, donde se intercambian el oxigeno y el biéxido de carbono. De este modo,
la composicién de los gases de la sangre se reacondiciona siempre de inmediato después de
salir de un sistema orgdnico.

Como los pulmones, muchos de los érganos sistémicos también sirven para reacondi-
cionar la composicién de la sangre, aunque el sistema de circuitos excluye hacerlo cada vez
que la sangre completa un circuito. Los rifiones, por ejemplo, continuamente ajustan la
composicion de los electrélitos de la sangre que pasa a través de ellos. Debido a que la sangre
acondicionada por los rifiones se mezcla libremente con toda la sangre en circulacién, y ya
que los electrdlitos y el agua pasan libremente a través de casi todas las paredes capilares,
los rifiones controlan el balance electrolitico de todo el ambiente interno. Para lograr esto,
es necesario que una unidad determinada de sangre pase a menudo a través de los rifiones.
De hecho, los rifiones (bajo condiciones en descanso) por lo general reciben cerca de una
quinta parte del gasto cardiaco. Esto excede la cantidad de flujo necesaria para proveer las
necesidades de nutrientes del tejido renal, situacién comun en los érganos con una funcién
condicionada por la sangre.

Los érganos condicionados por la sangre pueden resistir, por lo menos en forma temporal,
reducciones graves del flujo sanguineo. La piel, por ejemplo, tolera con facilidad una gran
reduccién sanguinea cuando necesita conservar el calor del cuerpo. La mayor parte de los
grandes 6rganos abdominales también entra en esta categorfa, porque debido a sus funciones
condicionadas por la sangre, su flujo sanguineo normal no necesariamente es suficiente para
mantener sus necesidades metabdlicas bésicas.

El cerebro, el musculo cardiaco y los musculos esqueléticos son érganos en los que la
sangre fluye sélo para proveer las necesidades metabdlicas del tejido. No reacondicionan
la sangre para beneficio de ningin otro drgano. El flujo sanguineo hacia el cerebro y el
misculo cardiaco por lo general es un poco mayor que el requerido para su metabolismo, y
no toleran bien que se interrumpa. Puede presentarse inconsciencia en unos pocos segundos
después de que se detenga el flujo sanguineo cerebral, y es posible que ocurra dafio cerebral
permanente, tan sélo en cuatro minutos sin flujo. De manera similar, el musculo cardiaco
(miocardio) consume en su funcién normal cerca de 75% del oxigeno que le proveen, y
la capacidad de bombeo del corazén empieza a deteriorarse en cuestién de latidos en una
interrupcién del flujo coronario. Como se describe més adelante, proporcionar un flujo
sanguineo adecuado al cerebro y al musculo cardiaco es una elevada prioridad en la operacién
total del sistema cardiovascular.

LA FiSICA BASICA DEL FLUJO SANGUINEO

Para mantener la homeostasis intersticial se requiere que una cantidad adecuada de sangre
fluya de manera continua a través de los millones de vasos capilares del cuerpo. En un indivi-
duo en reposo, esto se afiade a un gasto cardiaco de alrededor de 5 L/min (alrededor de 320
L/h). Mientras la gente continda con su vida diaria, los indices metabdlicos, y por tanto los
requerimientos de flujo sanguineo en los diferentes drganos y regiones del cuerpo, cambian
de un momento a otro. De este modo, en el sistema cardiovascular se ajusta de manera
continua la magnitud del gasto cardiaco y la distribucién del gasto a las diferentes partes
del cuerpo. Una de las claves mds importantes para comprender la operacién del sistema
cardiovascular es comprender la relacién entre los factores fisicos que determinan el indice
de flujo de liquido a través de un conducto.
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g———— Longitud (L) ———————3|

:l;Radio (n
P, L 2 Po
Flujo (Q)

Presién Presién
de entrada AP=P;- P, de salida

Figura 1-3. Factores que influyen en el flujo de liquido a través de un tubo.

El conducto que se describe en la figura 1-3 representa un segmento de cualquier
vaso en el cuerpo. Tiene una longitud (L) y un radio interno (7) a través del cual fluye
la sangre. El liquido pasa por el conducto sélo cuando las presiones en el liquido en los
extremos de entrada y salida (P, y ) son desiguales, por ejemplo, cuando existe una
diferencia de presion (AP) entre los extremos. Las diferencias de presién proporcionan
la fuerza motriz para el flujo. Debido a que se desarrolla friccién entre el liquido en
movimiento y las paredes estacionarias de un conducto, los vasos tienden a presentar
resistencia al movimiento del liquido. Esta resistencia vascular es una medida de la dificul-
tad para que el liquido fluya a través del conducto, por ejemplo, ;cudl es la diferencia en

presién necesaria para causar un flujo determinado? La relacién esencial entre
flujo, diferencia de presién y resistencia se describe en la siguiente ecuacidn

bdsica de flujo:
. diferencia de presién
Flujo = - -
resistencia
Q. AP
R

donde Q = indice de flujo (volumen/tiempo)
AP = diferencia de presién (mmHg)!
R = resistencia al flujo (mmHg X tiempo/volumen)

La ecuacién bésica de flujo puede aplicarse no sélo a un conducto sino a redes complejas
de conductos, es decir, al lecho vascular de un drgano o a todo el sistema sistémico. Por
ejemplo, el flujo a través del cerebro se determina por la diferencia en presién entre las
arterias cerebrales y las venas dividida por la resistencia total al flujo a través de los vasos
en el lecho vascular cerebral. Es evidente, en la ecuacién bésica de flujo, que hay sélo dos
maneras en las que puede cambiarse el flujo de la sangre a través de cualquier érgano: 1) se
cambia la diferencia de presidén a través de su lecho vascular, o 2) se modifica su resistencia

! Aunque la presién se expresa de una manera mds correcta en unidades de fuerza por unidad de 4rea, es costumbre
anotar las presiones dentro del sistema cardiovascular en milimetros de mercurio. Por ejemplo, puede decirse que
la presién arterial media es de 100 mmHg porque es igual a la presién que existe en el fondo de una columna de
mercurio de 100 mm de altura. Todas las presiones cardiovasculares se expresan en relacién con la presién atmos-
férica, que es cercana a 760 mmHg.
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vascular. Con mayor frecuencia, son los cambios en la resistencia vascular de un érgano los
que transforman el flujo sanguineo a través del érgano.

Por el trabajo que realizé el fisico francés Jean Leonard Marie Poiseuille (1799-1869),
quien llevé a cabo experimentos sobre el flujo de liquidos a través de pequefos tubos
capilares de vidrio, se sabe que la resistencia al flujo a través de un tubo cilindrico
depende de varios factores, como el radio, la longitud del tubo y de la viscosidad del
liquido que fluye a través de éste. Tales factores influyen sobre la resistencia del flujo
de la siguiente manera:

sL
R=2T
ar

donde 7 = radio interior del tubo
L = longitud del tubo
7 = viscosidad del liquido

Tome en cuenta que el radio interno del tubo se eleva a la cuarta potencia en esta ecua-
cién. De este modo, aun los pequefios cambios en el radio interno de un tubo mantienen
una elevada influencia de resistencia al flujo. Por ejemplo, al dividir en dos partes el radio
interior de un tubo se aumenta la resistencia al flujo en 16 veces.

Las ecuaciones anteriores pueden combinarse en una expresién conocida como la ecuacion
de Poiseuille, que incluye todos los términos que influyen en el flujo que pasa por un vaso
capilar cilindrico.?

mrt

) = AP
Q 8Ln

De nuevo se debe tener en cuenta que el flujo sélo ocurre cuando existe una dife-
rencia de presién. No es extrafio, entonces, que la presidn arterial sea una variable
cardiovascular extrema importante y que se regule con mucho cuidado. También debe
considerarse, una vez mds, que para determinar una diferencia de presién, el radio del
conducto tiene una influencia muy grande en el paso del flujo. Por tanto, es légico que
los flujos sanguineos de cualquier érgano se regulen primero a través de cambios en
el radio de los vasos dentro de los érganos. Se considera que la longitud de los vasos
y la viscosidad de la sangre son factores que influyen en la resistencia vascular, no son
variables que sea posible manipular con facilidad para controlar cada momento del
flujo sanguineo.

Respecto al sistema cardiovascular que se describe en las figuras 1-1 y 1-2, puede
concluirse que la sangre fluye a través de los vasos de un érgano sélo porque existe una
diferencia de presién entre la sangre en las arterias que abastecen al érgano y las venas
que la drenan. La tarea principal de la bomba cardiaca es conservar la presién dentro
de las arterias mds elevada que dentro de las venas. Por lo comun, la presién promedio en
las arterias sistémicas estd cerca de 100 mmHg, y en las venas sistémicas muy préxima
a 0 mmHg.

% La ecuacién de Poiseuille se aplica de manera correcta sélo a un liquido homogéneo que fluye a través de tubos
rigidos no terminados en punta con un cierto patrén de flujo, llamado laminar. Aunque no todas estas condicio-
nes se cumplen con rigor para cualquier vaso capilar dentro del cuerpo, la aproximacién es bastante cercana para
permitir que se obtengan conclusiones generales de la ecuacién de Poiseuille.
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Por tanto, ya que la diferencia de presién (AP) es idéntica a través de todos los érganos
sistémicos, el gasto cardiaco se distribuye entre los diferentes sistemas orgdnicos con ba-
se en sus resistencias individuales al flujo sanguineo. Debido a que la sangre fluye a lo
largo de la via de menor resistencia, los érganos con relativa poca resistencia reciben
mayor flujo.

EL CORAZON

Bombeo

El corazén, centro de la cavidad tordcica, estd suspendido por sus conexiones a los grandes
vasos dentro de un delgado saco fibroso llamado pericardio. Una pequefia cantidad de liquido
en el saco lubrica la superficie del corazdén y permite que se mueva con libertad durante
la contraccién vy la relajacién. El flujo de sangre a través de todos los érganos es pasivo y
s6lo ocurre porque la presién arterial se mantiene mds elevada que la presién venosa por el
bombeo del corazén. La bomba del corazén derecho proporciona la energia necesaria para
mover la sangre a través de los vasos pulmonares, y la bomba del corazén izquierdo, la energfa
para mover la sangre por los 6rganos sistémicos.

La cantidad de sangre de cada ventriculo que se bombea por minuto (el gasto cardiaco,
CO) depende del volumen de sangre que se expulsa por latido (el volumen sistélico, SV) y el
nimero de latidos por minuto (la frecuencia cardiaca, HR) como sigue:

CO =S8V x HR

Volumen/minuto = volumen/latido x latidos/minuto

Es evidente que en esta relacién todas las influencias sobre el gasto cardiaco acttian para
cambiar la frecuencia cardiaca o el volumen sistélico. Estas influencias se describen con
detalle en capitulos subsecuentes.

La via del flujo sanguineo a través de las cdmaras del corazdn se indica en la figura
1-4. La sangre venosa regresa de los érganos sistémicos a la auricula derecha via la vena
cava superior e inferior. Pasa por la vdlvula tricispide al ventriculo derecho y desde ahi
se bombea a través de la vdlvula pulmonar a la circulacién pulmonar por las arterias
pulmonares. La sangre venosa pulmonar con oxigeno fluye en las venas pulmonares
hacia la auricula izquierda y pasa a través de la vdlvula mitral al ventriculo izquierdo.
Desde ah{ se bombea por la vdlvula adrtica hacia la aorta para que se distribuya en los
érganos sistémicos.

Aunque la anatomfa visible de la bomba del corazén derecho tiene una diferencia
minima a la izquierda, los principios de bombeo son idénticos. Cada bomba consiste de

un ventriculo, esto es, una cdmara cerrada que rodea una pared muscular, como

se ilustra en la figura 1-5. Las vdlvulas poseen un disefio estructural que permi-

ten el flujo en una direccidn, y abrirse y cerrarse en forma pasiva en respuesta
a la direccién de las diferencias de presién que pasan por ellas. La accién de bombeo
ventricular ocurre porque el volumen de la cdmara intraventricular se cambia por ciclo
por la contraccidn ritmica, y la sincronfa y el relajamiento de las células musculares
cardiacas individuales que estdn en una orientacién circunferencial dentro de la pared
ventricular.

Cuando las células del musculo ventricular se contraen, generan una tensién circunfe-
rencial en las paredes ventriculares que causa que la presién dentro de la cdmara aumente.
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Tan pronto como la presién ventricular excede la presién en la arteria pulmonar (bomba
derecha) o en la aorta (bomba izquierda), expulsa la sangre de la cdmara a través del orificio
de la vdlvula como se muestra en la figura 1-5. En esta fase del ciclo cardiaco, las células del
musculo ventricular se contraen (se conoce como sistole). Debido a que la presion se eleva
mds en el ventriculo que en la auricula durante la sistole, el orificio de entrada o vdlvula
auriculoventricular (AV) permanece cerrado. Cuando las células del musculo ventricular se
relajan, la presién en el ventriculo cae por debajo de aquella en la auricula, la vdlvula AV
se abre y el ventriculo se vuelve a llenar con sangre, como se muestra a la derecha de la figura
1-5. Esta porcidn del ciclo cardiaco se llama didstole. La vélvula del orificio de salida estd
cerrada durante la didstole porque la presién arterial es mayor que la presién intraventricu-
lar. Después del término del periodo diastélico, se inicia la fase sistélica de un nuevo ciclo
cardiaco.

Excitacion

El bombeo eficiente del corazén requiere una coordinacién precisa de la contraccién de
millones de células musculares cardiacas individuales. La contraccién de cada célula se des-
encadena cuando un impulso excitativo eléctrico (potencial de accién) atraviesa su membrana.
La coordinacién adecuada de la actividad contréctil de las células musculares cardiacas indi-
viduales se logra principalmente por la conduccién de acciones potenciales de una célula a

Vena cava superior Aorta

Arteria pulmonar

=

“ 7Venas pulmonares

Auricula derecha

Valvula pulmonar i o
Auricula izquierda

Valvula adrtica

Valvula mitral

Valvula tricuspide

Ventriculo izquierdo

Vena cava inferior

Ventriculo derecho

Figura 1-4. Viadel flujo sanguineo a través del corazon.
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SISTOLE VENTRICULAR DIASTOLE VENTRICULAR

N

Auricula Valvula

de salida

Valvula
de entrada

&

Pared ventricular Camara intraventricular

Figura 1-5. Accion de bombeo ventricular.

la m4s préxima a través de huecos en las uniones que conectan todas las células del corazén
dentro de un sincitio funcional (p. €j., actuando como una unidad sincrénica). Ademds, las
células musculares en algunas 4reas del corazén poseen adaptacién especifica para controlar
la frecuencia de la excitacién cardiaca, la via de conduccién y el indice de la propagacién
del impulso por las diferentes regiones del corazén. Los componentes mds importantes de
esta excitacién y sistema de conduccién especializados se muestran en la figura 1-6. Incluyen
el nudo sinoauricular (nudo SA), el nudo auriculoventricular (nudo AV), el fasciculo de His
y las ramas fasciculares derecha e izquierda que las integran células especializadas, las f2bras
de Purkinge.

El nudo SA contiene células especializadas con funciones normales como el marcapasos
del corazén e inician el potencial de accién que se conduce a través del corazén. El nudo AV
contiene células de conduccién lenta, pero es comin que funcionen para crear una ligera
demora entre la contraccién auricular y la ventricular. Las fibras de Purkinje se especializan en
una conduccién rdpida y en asegurar que todas las células ventriculares se contraigan casi
en el mismo instante.

Requisitos para una operacion efectiva

Para que el bombeo ventricular sea eficiente y efectivo, el corazén debe funcionar en forma
adecuada en cinco aspectos bdsicos:

1. Las contracciones de las células musculares cardiacas individuales ocurren en intervalos
regulares y con sincronfa (no arritmicas).

2. Las aberturas de las vdlvulas se producen al mdximo (no estendticas).



AMPLIA REVISION DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR / 11

Nudo sinoauricular

Nudo auriculoventricular

Mdsculo atrial

Cartilago
Fasciculo de His

Fasciculo de la rama izquierda

Fasciculo de la rama derecha

Musculo ventricular

Figura 1-6. Sistema de conduccion eléctrica del corazon.

3. Las vdlvulas no deben tener ningdn escurrimiento (no insuficientes o regurgitantes).
4. Las contracciones musculares deben ser enérgicas (no defectuosas).
5. Los ventriculos deben llenarse en forma adecuada durante la didstole.

En los capitulos siguientes se estudia con detalle cémo se satisfacen estos requisitos en
el corazén normal.
Control del corazén y del gasto cardiaco

LLENADO DIASTOLICO

Una de las causas fundamentales de las variaciones en el volumen sistélico la describieron

William Howell en 1884 y Otto Frank en 1894 y la planted formalmente E. H. Starling

en 1918. Estos investigadores demostraron que, en tanto el llenado cardiaco aumenta durante

la didstole, el volumen que se expulsa durante la sistole también se incrementa. Como una

consecuencia, y como se ilustra en la figura 1-7, con otros factores iguales, el volumen

sistélico se eleva conforme lo hace el volumen cardiaco diastélico final. Este fendmeno

) (conocido como ley de Starling del corazén) es una propiedad intrinseca del

4 miusculo cardiaco y uno de los principales reguladores del gasto cardiaco. Los

\ mecanismos responsables de este fenémeno se describen con detalle en los capi-
tulos siguientes.
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Volumen sistolico

Volumen diastolico final
ventricular

Figura 1-7. Ley de Starling del corazén.

Influencias neurales autonomicas

En tanto que el corazén puede latir de manera intrinseca por s{ mismo, la funcién
cardiaca recibe una influencia profunda por los gastos neurales de las divisiones
simpdticas y parasimpdticas del sistema nervioso autonémico. Estos impulsos per-
miten que se pueda modificar el bombeo cardiaco para satisfacer los cambios por necesidades
homeostdticas del cuerpo. Todas las porciones del corazén estdn ricamente inervadas por
[fibras simpdticas adrenérgicas. Cuando estdn activos los nervios simpdticos liberan norepine-
frina (noradrenalina) en las células cardiacas. La norepinefrina interactda con los receptores
adrenérgicos-B, en las células musculares cardiacas para aumentar la frecuencia cardiaca,
elevar la velocidad de conduccién del potencial de accién e incrementar la fuerza de con-
traccién y la frecuencia de contraccién y relajacién. En conjunto, la activacién simpdtica
actda para incrementar el bombeo cardiaco.

Las fibras nerviosas parasimpdticas colinérgicas viajan al corazén por el nervio vago e
inervan el nudo SA, el nudo AV y el musculo auricular. Cuando los nervios parasimpd-
ticos estdn activos liberan acetilcolina en las células musculares cardiacas. La acetilcolina
interactta con los receptores muscarinicos en las células del musculo cardiaco para reducir
la frecuencia cardiaca (nudo SA) y disminuir la velocidad de conduccién del potencial de
accién (nudo AV). Es probable que los nervios parasimpdticos actden también para restar
fuerza de contraccidn a las células musculares auriculares (no ventriculares). En conjunto,
la activacién parasimpdtica disminuye el bombeo cardiaco. Es comin que el aumento
en la actividad nerviosa parasimpdtica acompafie a una reduccién en la actividad nerviosa
simpdtica y viceversa.

LA VASCULATURA

La sangre que se expulsa de la aorta del corazén izquierdo pasa de manera consecutiva a través
de muchos tipos diferentes de vasos antes de retornar al corazén derecho. En el diagrama de
la figura 1-8 se muestran las clasificaciones mds importantes de los vasos: arterias, arterio-
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las, capilares, vénulas y venas. Estos segmentos vasculares consecutivos se distinguen por las
diferencias en sus dimensiones fisicas, las caracteristicas morfoldgicas y su funcién. Todos los
vasos tienen en comun que se alinean con una capa tnica contigua de células endoteliales.
En realidad, esto es verdad para todo el sistema circulatorio, incluyendo las cdmaras cardiacas
e incluso las vdlvulas pequenas.

En la figura 1-8 se ilustran algunas caracteristicas fisicas representativas de cada tipo de
vaso importante. Sin embargo, debe notarse que el lecho vascular es un espectro continuo
y que la transicién de un tipo de segmento vascular a otro no ocurre de manera abrupta.
El 4rea completa de un corte seccional, a través de la cual fluye la sangre en cualquier
nivel en el sistema vascular, es igual a la suma de las 4reas de corte seccional de todos los
vasos individuales acomodados en forma paralela a ese nivel. El nimero y el total de los
valores del 4rea de corte seccional que se presentan en la figura 1-8 se aplican a toda la
circulacién sistémica.

ARTERIAS ARTERIOLAS | CAPILARES | VENULAS VENAS

Valvulas de un
solo sentido
»
6/ é\>
Aorta Vena

cava
Didmetro| o g em | 04cm 30 um 5 um 70um | 05cm | 3em
interno
Grosorde| , . 1 mm 20 um 1 um 7um 0.5 mm| 1.5 mm
la pared
Namero 1 160 5 X 107 107 108 200 2
Area
total | 45em2 | 20cm? 400 cm? 4500 cm? 4000 cm? | 40 cm? | 18 cm?
de corte
seccional

Figura 1-8. Caracteristicas estructurales del sistema vascular periférico.
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Las arterias son vasos de paredes gruesas que contienen, ademds de algiin musculo liso,
un gran componente de fibras de elastina y coldgeno. Las fibras de elastina permiten a las
arterias estirarse dos veces su longitud de descarga, expandirse para aceptarla y almacenar
de manera temporal parte de la sangre que expulsa el corazén durante la sistole, y enton-
ces, por retroceso pasivo, suministrarla a los érganos que se encuentran corriente adelante
durante la didstole. La aorta es la arteria mds grande, con un didmetro interno de cerca de
25 mm. El didmetro arterial disminuye con cada ramificacién consecutiva, y las arterias mds
pequeiias poseen didmetros que se aproximan a 0.1 mm. El patrén de ramificacién arterial
consecutivo causa un incremento exponencial en las cifras arteriales. De este modo, mientras
los vasos individuales se empequefiecen en forma progresiva, toda el drea de corte seccional
disponible para el flujo sanguineo dentro del sistema arterial aumenta varias veces mds que
en la aorta. Con frecuencia se conoce a las arterias como vasos de conduccién porque tienen
una resistencia al flujo inmutable y relativamente baja.

Las arteriolas son mds pequefias y se estructuran de manera diferente que las arterias. En pro-
porcién con el tamafio de la luz vascular, las arteriolas cuentan con paredes mucho mds gruesas,
mds musculo liso y menos material eldstico que las arterias. Las arteriolas son tan musculares
que sus didmetros cambian activamente para regular el flujo sanguineo a través de los érganos
periféricos. A pesar de su tamafio diminuto, las arteriolas son tan numerosas que, en paralelo,
su drea colectiva de corte seccional es mucho mds grande que la superficie de cualquier nivel

en las arterias. Las arteriolas se conocen con frecuencia como vasos de resistencia por

su elevada y cambiante resistencia, que regula el flujo de sangre periférica a través de

cada dérgano. Los capilares son los vasos mds pequefios en la vasculatura, tanto que
los eritrocitos con didmetros de 7 pm se deforman para pasar a través de ellos. La pared capilar
consiste en una capa de células endoteliales que separa la sangre del liquido intersticial de
1 pm. Los capilares contienen musculo no liso y por tanto carecen de capacidad de cambiar
activamente sus didmetros. Son tan numerosos que el drea colectiva de corte seccional de
todos los capilares en los érganos sistémicos es mds de mil veces mayor que el drea de la raiz
de la aorta. Dado que los capilares se acercan a 0.5 mm de longitud, puede calcularse el 4rea
total disponible para el intercambio de material entre la sangre y el liquido intersticial; excede
los 100 m?. A los capilares se les conoce como vasos de intercambio del sistema cardiovascular.
Ademds de la difusién transcapilar de solutos que ocurre a través de estas paredes vasculares
algunas veces hay movimientos netos del liquido (volumen) dentro y fuera de los capilares.
Por ejemplo, la hinchazén del tejido (edema) es resultado del movimiento neto del liquido del
plasma al espacio intersticial.

Después de que sale de los capilares, la sangre es recogida por las vénulas y venas, y la
regresan al corazon. Los vasos venosos tienen paredes muy delgadas en proporcién a sus
didmetros. Las paredes delgadas contienen musculo liso y los didmetros de los vasos venosos
cambian activamente porque son muy distensibles. Por tanto, sus didmetros cambian de
forma pasiva en respuesta a pequefios cambios en la presién de distensién transmural (p.
¢j., la diferencia entre las presiones internas y externas a través de la pared vascular). Los
vasos venosos, en especial los mds grandes, también poseen vdlvulas de un solo sentido que
impiden el flujo contrario. Mds adelante se discute la importancia especial de estas vdlvulas
en la operacién del sistema cardiovascular cuando estdn en bipedestacién y durante el ejer-
cicio. Las vénulas y venas periféricas contienen mds de 50% del total del volumen normal
sanguineo. Por tanto, con frecuencia se piensa en ellas como vasos de capacitancia. Y, més
importante, los cambios en el volumen venoso influyen mucho en el llenado cardiaco, y
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por tanto, en el bombeo. Asf, las venas periféricas asumen un papel muy trascendente en el
control del gasto cardiaco.

Control de los vasos sanguineos

Los cambios en la actividad de los nervios simpdticos que inervan las arteriolas
w4 influyen profundamente en el flujo sanguineo de los lechos vasculares indivi-
duales. Estos nervios liberan desde sus extremos norepinefrina que interactda
con los receptores adrenérgicos-c en las células del musculo liso que causan contraccién
¥y, por tanto, constriccidn arteriolar. La reduccién en el didmetro arteriolar aumenta la
resistencia vascular y disminuye el flujo sanguineo. Estas fibras neurales suministran los
medios mds importantes de control reflejo de la resistencia vascular y el flujo sanguineo
de los érganos.
El musculo liso arteriolar también responde a los cambios en las condiciones qui-
N4 micas locales dentro de un érgano que acompafian a modificaciones en el indice
metabdlico del érgano. Por razones que se analizan mds adelante, el aumento en
el indice metabdlico tisular ocasiona dilatacién arteriolar y aumento del flujo sanguineo
tisular.

Las vénulas y venas también estdn ricamente inervadas por nervios simpdticos y se cons-
trifien cuando se activan estos nervios. El mecanismo es el mismo que funciona en las
arteriolas. Por tanto, a un incremento de la actividad del nervio simpdtico le acompafia una
disminucién del volumen venoso. La importancia de este fendmeno estd en que la constric-
cién venosa tiende a incrementar el llenado cardiaco y, por tanto, el gasto cardiaco, a través
de la ley de Starling del corazén.

No hay control metabdlico local o neural importante de los vasos arteriales o capilares.

SANGRE

La sangre es un liquido complejo que funciona como medio de transporte de
sustancias entre los tejidos del cuerpo y huésped para otras funciones. Es normal

\ que cerca de 40% del volumen sanguineo lo ocupen eritrocitos suspendidos
en el fluido acuoso, el plasma, responsable del resto del volumen. La fraccién de volu-
men sanguineo ocupado por las células es un pardmetro clinico importante llamado
hematdcrito:

Hematdcrito = volumen celular/volumen sanguineo total

Eritrocitos

La sangre contiene tres tipos generales de “elementos formados™: eritrocitos, leucocitos y
plaquetas (véase el Apéndice A). Todos se forman en la médula dsea a partir de una célula
progenitora comun. Los eritrocitos, los mds abundantes, se especializan en transportar el
oxigeno desde los pulmones hasta otros tejidos por medio de la unién del oxigeno con la
hemoglobina, una hemoproteina que contiene hierro concentrado dentro de los eritrocitos.
4 p q
Por la presencia de la hemoglobina, la sangre transporta 40 a 50 veces la cantidad de oxi-
p & & %
geno que podria transportar el plasma solo. Ademds, la capacidad amortiguadora del ion
de hidrégeno de la hemoglobina es vital en la capacidad de la sangre para transportar el
8 2 p gre p p

biéxido de carbono.
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Una fraccién pequefia, pero importante, de la sangre son las células blancas o leucocitos.
Estas células participan en los procesos inmunitarios. El Apéndice A aporta mayor infor-
macion sobre los tipos y funcién de los leucocitos. Las plaquetas son pequefios fragmentos
celulares importantes en el proceso de coagulacién de la sangre.

Plasma

El plasma es el componente liquido de la sangre y, como se describe en el Apéndice
B, es una solucién compleja de electrdlitos y proteinas. El suero es el liquido que se
obtiene de una muestra de sangre después de su coagulacidn. Para efectos prdcticos, la
composicién del suero es idéntica a la del plasma, excepto que no contiene ninguna de
las proteinas coagulantes.

Los electrélitos inorgdnicos (iones inorgdnicos como el sodio, potasio, cloruro y bicar-
bonato) son los solutos mds concentrados en el plasma. De éstos, el sodio y el cloruro
son los mds abundantes y, por tanto, los responsables principales de la osmolaridad
normal del plasma, cercana a 300 mosm/L. En una primera aproximacién, la “reserva”
de la sopa plasmdtica es una solucién de 150 mM de cloruro de sodio. A la solucién
se le llama salina isotdnica y tiene muchos usos clinicos como un liquido compatible
con las células.

Es frecuente que el plasma contenga muchas proteinas diferentes. La mayor parte
de las proteinas plasmdticas se clasifican como albiminas, globulinas o fibrindgeno, con
base en las diferentes caracteristicas fisicas y quimicas usadas para separarlas. Se han
identificado mds de 100 distintas proteinas plasmdticas y se supone que cada una posee
alguna funcidén especifica. Muchas proteinas plasmdticas contribuyen en la coagulacién
sanguinea o en las reacciones de inmunidad/defensa. Muchas otras son portadoras
importantes de proteinas para muchas sustancias, incluyendo dcidos grasos, hierro,
cobre, vitamina D y algunas hormonas.

Las proteinas no cruzan con facilidad las paredes capilares y, en general, sus concen-
traciones plasmdticas son mds elevadas que sus concentraciones en el liquido intersticial.
Como se discute mds adelante, las proteinas plasmdticas tienen un importante papel
osmotico en el movimiento del liquido transcapilar y, por tanto, en la distribucién del
volumen extracelular entre el plasma y los compartimientos intersticiales. La albimina
tiene un papel sélido especial a este respecto, ya que es la mds abundante de las proteinas
plasmdticas.

El plasma también sirve como vehiculo para transportar nutrientes y productos de des-
perdicio. Una muestra de plasma contiene muchas pequefias moléculas orgdnicas como
glucosa, aminodcidos, urea, creatinina y dcido drico, cuyos valores de determinacién son
ttiles en el diagnéstico clinico.

FUNDAMENTO PARA LOS CAPITULOS SIGUIENTES

Este primer capitulo presentd una descripcion total del disefio del sistema cardiovascular. Se
incluyeron algunos principios importantes bdsicos y su contenido indispensable, que deben
ayudarle a entender muchos aspectos de la funcién cardiovascular. (Por ejemplo, véanse las
preguntas de estudio al final de este capitulo.)

Los capitulos siguientes amplian estos conceptos con mucho mds detalle pero se alienta
a los estudiantes a que no pierdan de vista el cuadro total que se presenta en este capitulo.
Podria ser ttil referirse en forma repetida a este material.
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CONCEPTOS CLAVE

El papel principal del sistema cardiovascular es mantener la homeostasis en el liquido
intersticial.

La ley fisica que gobierna la operacion cardiovascular es que el flujo a través de cualquier
segmento es igual a la diferencia de presién a través del segmento, dividido por su resistencia
al flujo; p.ej., Q = AP/R.

El corazén bombea la sangre por medio de un llenado ritmico y la expulsién de la misma de
las cdmaras ventriculares, que son abastecidas por vdlvulas pasivas de entrada y salida,
de un solo sentido.

Los cambios en la frecuencia cardiaca y en el volumen sistélico (y por lo tanto, en el gasto
cardiaco) se logran por las alteraciones en el llenado ventricular y en la actividad nerviosa
autondmica en el corazén.

El flujo sanguineo a través de cada érgano estd regulado por los cambios en el didmetro de
sus arteriolas.

Los cambios en el didmetro arteriolar se logran por las alteraciones en la actividad del nervio
simpdtico y por las variaciones en las condiciones locales.

La sangre es una suspension compleja de eritrocitos, leucocitos y plaquetas en el plasma,
idealmente adecuada para transportar gases, sales, nutrientes y moléculas de desecho a
través del sistema.

DLLLALALA

v

| PREGUNTAS DE ESTUDIO

1-1. ;Cudl érgano en el cuerpo recibe siempre el mayor flujo de sangre?

1-2. Siempre que el flujo sanguineo en el musculo esquelético aumenta, este flujo debe dis-
minuir hacia los otros érganos. ;Cierto o falso?

1-3.  Siunavdlvula cardiaca no se cierra en forma correcta, con frecuencia se detecta un sonido
llamado soplo cuando la vdlvula tiene un escurrimiento. ; Se podria esperar que una vdlvula
adrtica con escurrimiento causara un soplo sistdlico o diastélico?

1-4. Hacer mds lento el potencial de accién de conduccion a través del nudo AV reduce la fre-
cuencia cardiaca. jFalso o verdadero?

1-5. Calcule el gasto cardiaco con los siguientes datos:
Presion arterial pulmonar = 20 mmHg.
Presién venosa pulmonar = 0 mmHg.
Resistencia vascular pulmonar =4 mmHg x min/L.

1-6. a. Determine la resistencia vascular de un musculo esquelético en descanso, con los
siguientes datos:

Presion arterial promedio = 100 mmHg.
Presion venosa promedio = 0 mmHg.
Flujo hacia el musculo =5 ml/min.
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b. Suponga que cuando el musculo se estd ejercitando, se dilata la resistencia de los vasos
de manera que su radio interno se duplica.Si la presion sanguinea no cambia, ;cudl es
el flujo de la sangre en el musculo que se ejercita?

¢. ¢Cudles laresistencia vascular de este musculo esquelético que se ejercita?

1-7. Con frecuencia un individuo que ha perdido una cantidad significativa de sangre estd débil
y no razona con claridad. ;Por qué la pérdida de sangre tendria estos efectos?

1-8. ;Qué consecuencias cardiovasculares directas podrian esperarse después de una inyeccion
intravenosa de norepinefrina?

1-9. ;Qué efectos cardiovasculares directos podrian esperarse después de unainyeccion intrave-
nosa de un medicamento que estimula los receptores adrenérgicos-« pero no los receptores
adrenérgicos-3?

1-10. Los individuos con presion arterial elevada (hipertension) se tratan a menudo con
medicamentos que bloquean los receptores adrenérgicos-f3. ;Cudl es la razén para tal
tratamiento?

1-11. Ellaboratorio clinico reporta una cifra de ion de sodio sérico de 140 meq/L en una muestra
de sangre que se tomd de un paciente. ;Qué le dice esto acerca de la concentracién de ion de
sodio en el plasma, en el liquido intersticial y en el liquido intracelular?

1-12. Unindividuo ha tenido gripe durante tres dias con vomito intenso y diarrea. ; Cémo podria
esto influenciar su hematdcrito?
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Caracteristicas de las células
del misculo cardiaco

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda las bases idnicas de la actividad eléctrica espontdnea de las células
del musculo cardiaco:

» Describa cémo se crean los potenciales de la membrana a través de las membranas
semipermeables por medio de las diferencias en la concentracién del ion transmem-
brana.

» Defina el potencial de equilibrio y conozca el valor normal para los iones de potasio y
sodio.

Establezca la forma en que el potencial de membrana refleja una permeabilidad relativa de
la membrana a diferentes iones.

Defina el potencial en reposo y el potencial de accion.
Describa las caracteristicas de la respuesta “rdpida”y “lenta” de los potenciales de accion.
Identifique los periodos refractarios del ciclo eléctrico de las células cardiacas.

Defina el potencial de umbral y describa la interaccidn entre las condiciones del canal
del ion y el potencial de membrana durante la fase de despolarizacion del potencial de
accion.

» Defina el potencial del marcapasos y describa las bases para la actividad eléctrica ritmica de
las células cardiacas.

v
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» Enumere las fases del ciclo eléctrico de las células cardiacas y establezca las alteraciones de
permeabilidad de la membrana responsable de cada fase.

Que el estudiante conozca el proceso normal de la excitacion eléctrica cardiaca:
» Describa las uniones intercelulares comunicantes y su papel en la excitacion cardiaca.
» Describa la via normal de conduccién del potencial de accién a través del corazon.

» Indique el ritmo de las diferentes dreas del corazdn excitadas eléctricamente e identifique las
formas caracteristicas del potencial de accién y las velocidades de conduccion en cada parte
importante del sistema de conduccion.

» Establezca la relacion entre los episodios eléctricos de excitacion cardiaca y las ondas P, QRS
y T, elintervalo PRy el segmento ST del electrocardiograma.

Que el estudiante entienda los factores que controlan la frecuencia cardiaca y la conduccion del
potencial de accion en el corazon:

» Comprenda cdmo pueden alterarse los potenciales diastdlicos de las células marcapasos
para producir cambios en la frecuencia cardiaca.

» Describa cémo los nervios cardiacos simpdticos y parasimpaticos alteran la frecuencia
cardiaca y la conduccién de los potenciales de accidn cardiacos.

» Defina los términos cronotrépico y dromotrépico.

19
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Que el estudiante entienda los procesos contrdctiles de las células del musculo cardiaco:

» Describa las estructuras subcelulares responsables de la contraccion de la célula del musculo
cardiaco.

» Definay describa el proceso de excitacién-contraccion.
» Defina las contracciones isométricas, las isoténicas y las poscargadas del musculo cardiaco.

» Describa la influencia de la precarga alterada sobre las capacidades para producir tension y
las de acortamiento del musculo cardiaco.

» Describa la influencia de la poscarga alterada sobre las capacidades de acortamiento del
musculo cardiaco.

» Defina los términos contractilidad y estado inotrdpico y describa la influencia de la
contractilidad alterada sobre las capacidades productoras de tensién y del acortamiento
del musculo cardiaco.

» Describa el efecto de la actividad neural simpdtica alterada sobre el estado inotrépico
cardiaco.

» Exponga las relaciones entre el volumen ventricular, tensién del musculo y presion
intraventricular (ley de Laplace).

ACTIVIDAD ELECTRICA DE LAS CELULAS
DEL MUSCULO CARDIACO

En todas las células del musculo estriado, la contraccién se desencadena por un rdpido cambio
de voltaje llamado potencial de accidn que ocurre en la membrana celular. Los potenciales de
accion de las células del musculo cardiaco difieren en forma pronunciada de las células del
misculo esquelético de tres maneras muy importantes que promueven la excitacién ritmica
sincronizada del corazdn: a) pueden ser autogeneradores, b) conducirse directo de célula a
célula y ¢) se mantienen por periodos extensos, lo que excluye la fusién de contracciones
espasmddicas individuales. Para entender estas propiedades eléctricas especiales del musculo
cardiaco y cdmo depende de ellas la funcién cardiaca, se revisan primero las propiedades
eléctricas bésicas de las membranas celulares excitables.

Potenciales de membrana

Todas las células poseen un potencial eléctrico (voltaje) a través de sus mem-
branas. Tales potenciales de membrana existen porque las concentraciones del
\ citoplasma son diferentes a las del intersticio, y los iones que difunden los gra-
dientes de concentracién hacia abajo, a través de las membranas semipermeables, gene-
ran gradientes eléctricos. Los tres iones determinantes mds importantes del potencial de
membrana cardiaco son los iones de sodio (Na*) y de calcio (Ca®*), mds concentrados
en el liquido intersticial que en el interior de las células, y los iones de potasio (K*) que
tienen la distribucién opuesta. La difusién de los iones a través de la membrana celular
ocurre por los canales que: a) estdn integrados por moléculas de proteina que cruzan la
membrana, b) son especificos para cada ion (p. ¢j., los canales de Na*) y ¢) que existen en
configuraciones abiertas, cerradas o inactivas (incapaces de abrirse). La permeabilidad de
la membrana a un ion especifico se relaciona directo con el nimero de canales abiertos
para ese ion en cualquier momento determinado.
La figura 2-1 muestra que las diferencias en la concentracién de iones generan un poten-
cial eléctrico a través de la membrana celular. Considere primero, como se muestra en
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ACTIVIDAD ELECTRICA DEL CORAZON

DIFERENCIAS DE POTENCIALES
CONCENTRACION ELECTRICOS

Para células
permeables
s6lo a potasio

Para células
permeables "
sélo a sodio Na

Figura 2-1. Bases electroquimicas de los potenciales de membrana.

la parte superior de esta figura, una célula que: a) tiene una concentracién mayor de K*
en el interior que fuera de la célula, b) es permeable sélo a K* (p. ¢j., sélo estdn abiertos
los canales de K*) y ¢) carece de potencial transmembrana inicial. Debido a la diferencia
de concentracién, los iones de K* (cargas positivas) se difunden en el exterior de la célula.
Las cargas negativas, como los aniones de proteina, estdn imposibilitadas para salir de la
célula porque la membrana es impermeable a ellas. Por tanto, el efluvio de K* hace mds
negativo eléctricamente el interior de la célula (deficiencia en los iones con carga posi-
tiva) y al mismo tiempo mds positivo al intersticio (rico en iones positivos). Ahora el ion
K", con carga positiva, lo atraen las regiones de negatividad eléctrica. De esta manera,
cuando el K*se difunde en el exterior de una célula, crea un potencial eléctrico a través de
la membrana que tiende a atraerlo de regreso al interior de la célula. Existe un potencial
de membrana, potencial de equilibrio del potasio, al que las fuerzas eléctricas que tienden
a jalar al K* dentro de la célula, balancean las fuerzas de concentracién, e impulsan su
expulsién. Cuando el potencial de membrana adquiere este valor, no hay movimiento neto
de K* a través de la membrana. Con las concentraciones normales préximas a 145 mAM K*
dentro de las células y 4 mAM K* en el liquido extracelular, el potencial de equilibrio de
K* se aproxima a —90 mV (mds negativo dentro que fuera en 900/1 de un voltio)." Una
membrana sélo permeable a K* desarrolla de manera inherente y rdpida (en principio,
instantdnea) el potencial de equilibrio de potasio. Ademds, los cambios del potencial de

! El potencial de equilibrio (£,) para cualquier ion (X?) se determina por sus concentraciones intra y extracelulares,
como se indica en la ecuacién de Nernst:

E - -61.5 mV [X#] dentro

o
“ z B0 [X?] fuera
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membrana requieren el movimiento de tan pocos iones que las diferencias de concentra-
cién no afecta de manera significativa el proceso.

Como se describe en la parte central inferior de la figura 2-1, el razonamiento
similar muestra por qué una membrana permeable s6lo a Na* conserva el potencial de
equilibrio de sodio a través de ella. Este potencial se aproxima a +70 mV con la con-
centracién de Na* extracelular normal de 140 mA y la concentracién intracelular de
10 mM. Sin embargo, las membranas celulares reales nunca son permeables sélo a Na*
o K*. Cuando una membrana es permeable a ambos iones, el potencial de membrana
se ubica en algtn lugar entre el equilibrio potencial de Na* y el de K*. Qué potencial
exacto de membrana existe en cualquier instante, depende de la permeabilidad relativa
de la membrana a Na* y a K*. Mientras mds permeable sea la membrana a K* que a Na*, el
potencial de membrana se acerca a —90 mV. Sucede lo contrario cuando la permeabi-
lidad a Na* se eleva en relacién con la permeabilidad a K*, el potencial de membrana
se acerca a +70 mV.? Debido a las permeabilidades bajas o sin alteracién o a una baja con-
centracidn, los papeles de los iones diferentes a Na* y a K* al determinar el potencial
de membrana son por lo general menores, y con frecuencia se ignoran. Sin embargo,
como se discute mds adelante, los iones de calcio (Ca?*) participan en el potencial de
accién del musculo cardiaco. Al igual que el Na*, el Ca?* se concentra més en el exterior
que en el interior de las células. El potencial de equilibrio para Ca®* es ~ + 100 mV,
y la membrana celular tiende a volverse mds positiva en el interior cuando se eleva la
permeabilidad a Ca?*.

Bajo condiciones en reposo, la mayor parte de las células del musculo cardiaco poseen
potenciales de membrana muy cercanos al potencial de equilibrio del potasio. De este modo,
tanto los gradientes eléctricos como los de concentracién favorecen la entrada de Na* a la
célula en reposo. Sin embargo, la muy baja permeabilidad a Na* de la membrana en reposo,
en combinacién con una bomba de sodio con requerimiento de energfa que expulsa al Na*
de las células, impide que este tltimo se acumule en forma gradual dentro de la célula en
reposo.’

Potenciales de accion de la célula cardiaca

Los potenciales de accién de las células de diferentes regiones del corazén no son
idénticos, pero tienen caracteristicas variables que son importantes para todo el

proceso de excitacién cardiaca.
Algunas células dentro de un sistema de conduccién especializado tienen la capa-
cidad de actuar como marcapasos e iniciar en forma espontdnea los potenciales de
accién, mientras que las células musculares cardiacas ordinarias no lo hacen (excepto

2 En la siguiente ecuacién se da una descripcién cuantitativa de cémo las concentraciones de Na* y de K*y la

permeabilidad relativa (P /P,) a estos iones afecta el potencial de membrana (E, ):
K*].+ P /P, [Na'].
E =-615mV log,, K, + Py, 1Py [Na7],
[K*], + P,/ P [Na'])

3 La bomba de sodio no sélo elimina el Na* de la célula, también bombea K* al interior de ella. Ya que mds
Na* se bombea hacia el exterior de lo que K* se bombea al interior (3:2), se dice que la bomba es electrogé-
nica. El potencial de membrana en reposo se hace ligeramente menos negativo cuando la bomba se inhibe
de manera abrupta.
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bajo condiciones inusuales). En la figura 2-2 se muestran las caracteristicas bdsicas de la
membrana eléctrica de una célula muscular cardiaca ordinaria y de una célula cardiaca
tipo marcapasos. A los potenciales de accién de este tipo de células se les conoce como

potenciales de accién de “respuesta rdpida” y de “respuesta lenta”, respectivamente.

Como se muestra en el panel A de esta figura, los potenciales de accién de respuesta

rdpida se caracterizan por una despolarizacién rdpida (fase 0) con un exceso sus-
tancial (voltaje interior positivo), una rdpida reversién del potencial de exceso (fase 1), una
meseta larga (fase 2) y una repolarizacién (fase 3) a un potencial de membrana en reposo
estable, elevado (p. ¢j., negativo largo) (fase 4). En comparacién, los potenciales de accién
de respuesta lenta se caracterizan por una fase de despolarizacién inicial mds lenta, una

POTENCIALES DE ACCION POTENCIALES DE ACCION
DE RESPUESTA RAPIDA DE RESPUESTA LENTA
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Figura 2-2. Periodos de los cambios del potencial de membrana y de la permeabilidad del
ion que ocurren durante la“respuesta rapida” (izquierda) y la“respuesta lenta” (derecha) de los
potenciales de accion.
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amplitud excesiva mds baja y una fase de meseta mds corta y menos estable, as{ como una
repolarizacién a un potencial lento, inestable, de despolarizacién “en reposo” (fig. 2-2B).
El potencial inestable en reposo que se aprecia en las células marcapasos con potenciales de
accién de respuesta lenta se conoce como despolarizacion fase 4, despolarizacién diastélica o
potencial de marcapasos.

Como se indica en la parte inferior de la figura 2-2A, las células estdn en un estado
refractario absoluto durante la mayor parte del potencial de accién (p. ¢j., no pueden
estimularse para iniciar otra accién potencial). Cerca del término de la accién potencial,
la membrana adquiere una relativa refraccién y es posible que se reexcite tan sélo por un
estimulo m4s prolongado de lo normal. Después del potencial de accién, la membrana
se torna hiperexcitable en forma transitoria y se dice que estd en un periodo “vulnerable”
o “supranormal”. Es probable que ocurran alteraciones similares en la excitabilidad de la
membrana durante los potenciales de accidén lentos, pero hasta ahora no se presentan el
total de las caracteristicas.

Recordemos que el potencial de membrana de cualquier célula depende de su relativa
permeabilidad a iones especificos. Como en todas las células excitables, los potenciales
de accidn de la célula cardiaca son el resultado de cambios transitorios en la permeabi-
lidad idnica de la membrana celular, que desencadena una despolarizacién inicial. Los
paneles Cy D de la figura 2-2 indican los cambios en la permeabilidad de la membrana
a K*, Na* y Ca?*, que producen las diferentes fases de los potenciales de accién de res-
puesta rdpida y lenta. Tome en cuenta que durante la fase de reposo, las membranas
de ambos tipos de células son mds permeables a K* que a Na* o0 a Ca?*. Por tanto, los
potenciales de membrana se acercan al potencial de equilibrio del potasio (=90 mV)
durante este periodo. En las células de tipo marcapaso, se piensa que por lo
menos tres mecanismos contribuyen a la despolarizacién lenta de la membrana
que se observa durante el intervalo diastélico. Primero, hay una disminucién
progresiva en la permeabilidad de la membrana a K* durante la fase de reposo. Segundo,
la permeabilidad a Na* aumenta ligeramente. El incremento gradual en el indice de
permeabilidad Na*/K* causa que el potencial de membrana se aleje con lentitud del
potencial de equilibro de K* (<90 mV) en direccién al potencial de equilibrio de Na*.
Tercero, hay un aumento en la permeabilidad de la membrana a los iones de calcio, lo
que crea un movimiento interior de iones con cargas positivas, y también contribuye a
la despolarizacién diastdlica.

Cuando el potencial de membrana se despolariza hasta un cierto potencial de umbral
en cualquier tipo de célula, se desencadenan importantes alteraciones répidas en la per-
meabilidad de la membrana a iones especificos. Una vez que se inician, estos cambios de
permeabilidad no pueden detenerse y contintian hasta su término.

La fase rdpida de elevacion caracteristica del potencial de accién de respuesta rdpida
ocurre por un aumento sdbito en la permeabilidad de Na*. Esto produce una corriente
rdpida de Na* hacia dentro y causa que el potencial de membrana se mueva de inmediato
hacia el potencial de equilibrio de sodio. Como se indica en el panel C de la figura 2-2,
este periodo de muy elevada permeabilidad de sodio tiene una vida corta. Es seguido por
un incremento de desarrollo més lento en la permeabilidad de la membrana a Ca?* y una
disminucién en su permeabilidad a K*. También, hay un segundo aumento de desarrollo
lento en la permeabilidad de Na*, que se cree lo causa un mecanismo diferente que el

implicado en los cambios iniciales rdpidos de permeabilidad de Na*. Los cambios
mds persistentes de la permeabilidad (que producen la corriente interior lenta)
prolongan que el estado de despolarizacién de la membrana produzca la meseta
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(fase 2) del potencial de accién cardiaca. La corriente interior rdpida inicial es pequefia
(0 incluso no existe) en las células que tienen potenciales de accién de respuesta lenta. Por
tanto, la fase de elevacién lenta de estos potenciales de accién ocurre por un movimiento
interior de iones de Ca?*. En ambos tipos de células, la membrana se repolariza (fase 3) a
su potencial en reposo original, en tanto aumenta la permeabilidad de K*, y las de Ca?*
y Na* regresan a sus cifras bajas en reposo. Estos tltimos cambios en la permeabilidad
producen la corriente exterior retrasada.

Los cambios totales graduales uniformes en la permeabilidad que producen poten-
ciales de accién son el resultado neto de las alteraciones en los canales individuales
de ion dentro de la membrana plasmdtica de una sola célula. La técnica experimental de
patch clamping hace posible estudiar la operacidn de cada canal de ion. Los datos de esta
técnica indican con claridad que sélo un canal se abre o cierra en cualquier momento; no
hay estados graduados de abertura parcial. Lo que se regula es el porcentaje de tiempo
que gasta un canal en el estado abierto, por ejemplo, su probabilidad de permanecer
abierto. En tanto un canal se mantiene cerrado durante largos periodos, rara vez se man-
tiene abierto por mds de unos pocos milisegundos. De este modo, la probabilidad de que
un canal esté abierto depende de la frecuencia y el tiempo de abertura. Un incremento
de la probabilidad de que un canal de ion esté abierto (“activacién” de canal) ocasiona
un aumento en el total de tiempo abertura y una elevacién en la permeabilidad total
de la membrana a ese ion.

Los canales dependientes de voltaje (o canales operados por voltaje) varfan su proba-
bilidad de abertura con el potencial de membrana. Los canales dependientes de ligandos
(0 canales operados por receptor), los activan algunos retrotransmisores u otras molécu-
las especificas de sefializacién. El cuadro 2-1, al final de esta seccidn, lista algunas de las
principales corrientes y tipos de canales implicados en la actividad eléctrica de la célula
cardiaca.

Algunos de los canales dependientes de voltaje responden a un cambio sostenido de inicio
stbito en el potencial de membrana sélo por un periodo breve de activacién. Sin embargo,
los cambios en el potencial de membrana, de inicio mds lento pero de la misma magnitud,
pueden fallar para activar todos estos canales. Para explicar tal conducta, se propone que esos
canales tienen dos “puertas” que operan de manera independiente —una puerta de activa-
cidn y una puerta de inactivacién— que deben ser abiertas para que todo el canal funcione
en conjunto. Estas puertas responden a cambios en el potencial de membrana, pero con
diferentes sensibilidades y transcursos de tiempo.

Estos conceptos se ilustran en la figura 2-3. En el estado en reposo, con la mem-
brana polarizada cerca de —80 mV, la activacidn o puerta m del canal répido de Na*
estd cerrada, pero su inactivacién o puerta 4 estd abierta (figura 2-3A). Con una rdpida
despolarizacién de membrana a umbral, los canales Na* se activan enérgicamente para
permitir una rdfaga de iones de sodio positivos que mds adelante despolarizan la mem-
brana y, de este modo, inicia un potencial de accién de respuesta “répida’, como se
ilustra en la figura 2-3B. Esto sucede porque la puerta 7 responde a la despolarizacién
de la membrana abriendo mds rdpido de lo que la puerta 4 responde cerrando. De este
modo la rdpida despolarizacién al umbral es seguida por un periodo breve pero enérgico
de activacién del canal Na*, en donde la puerta m estd abierta, pero la puerta 4 atin
debe cerrarse.

La despolarizacién inicial de la membrana también causa la activacién () de la
puerta del canal de Ca?* para abrirse después de un breve retraso. Esto permite la corriente
interior lenta de los iones de Ca®*, que ayuda a mantener la despolarizacién a través
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Figura 2-3. Modelo conceptual de los canales de ion de la membrana cardiaca: en reposo (A),
durante las fases iniciales de la respuesta rapida (B y C) y los potenciales de accién de respuesta
lenta (DyE).

de la fase de meseta del potencial de accién (fig. 2-3C). Por tltimo, la repolarizacién
ocurre por la inactivacién retrasada del canal de Ca®* (por el cierre de las puertas f) y
la abertura de los canales de K* (que no se muestran en la fig. 2-3). Multiples factores
influyen en la operacién de los canales de K*. Por ejemplo, la elevada concentracién
intracelular de Ca** contribuye a la activacién de los canales de K* durante la repola-
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rizacién. Las puertas / de los canales de sodio permanecen cerradas durante

A el resto del potencial de accidn, inactivando de manera efectiva el canal de

Na* y contribuyendo a prolongar el periodo refractario cardiaco hasta el final

de la fase 3. Con la repolarizacién, ambas puertas del canal de sodio regresan a su

posicién original y entonces el canal estd listo para reactivarse por una despolarizacién
subsecuente.

El potencial de accién de respuesta lenta que se muestra en la parte derecha de la

figura 2-3 difiere del potencial de accién de respuesta rdpida debido principalmente

a la ausencia de una activacién enérgica del canal rdpido de Na* en su inicio. Esto es

Cuadro 2-1. Caracteristicas de los canales importantes del ion en orden de su
participacién en un potencial de accion

Mecanismo
Corriente  Canal de puerta Papel funcional
[ Canal K* Voltaje Mantiene elevada la permeabilidad de K* durante
(rectificador la fase 4
hacia dentro) Su disminucién contribuye a la despolarizacion
diastolica
Su supresion durante las fases 0 a 2 contribuye a la
meseta
ina Canal Na* Voltaje Es responsable de la fase 0 de potencial de accién
(rdpido) La inactivacion puede contribuir a la fase 1 del potencial
de accion
i Canal K* Voltaje Contribuye a la fase 1 del potencial de accion
(transitorio
hacia fuera)
ics Canal Ca?* Voltaje Principalmente responsable de la fase 2 del potencial
(lento hacia de accién
dentro, La inactivacion puede contribuir a la fase 3 del potencial
canales L) de accion
Aumenta por la estimulacién simpatica y los medica-
mentos adrenérgicos-f§
iy Canal K* Voltaje Causa la fase 3 del potencial de accién
(rectificador Puede aumentarse por el incremento en el Ca**
retrasado) intracelular
iamp Canal K* Ligando Aumenta la permeabilidad de K* cuando [ATP] esta bajo
(sensible a ATP)
ixach Canal K* Ligando Responsable de los efectos de la estimulacion vagal
(activado por Disminuye la despolarizacién diastdlica (y la frecuencia
acetilcolina) cardiaca)
Hiperpolariza el potencial de membrana en reposo
Acorta la fase 2 del potencial de accion
i.("funny”)  Canal Na* Ambos Contribuye a la despolarizacion diastélica
(corriente de Lo incrementa la estimulacién simpatica y los medica-
marcapasos) mentos adrenérgicos f3

La estimulacion vagal lo suprime
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una consecuencia directa de la lenta despolarizacién del potencial de umbral, que cede
a las puertas 4 el tiempo para cerrarse mientras se abren las puertas m (fig. 2-3D).
De este modo, en un potencial de accién de respuesta lenta, no hay periodo inicial donde
todos los canales de sodio de una célula se abran al mismo tiempo. La despolarizacién
mids alld del umbral es lenta y su principal causa es la afluencia de Ca?* a través de los
canales lentos (fig. 2-3E).

Las células, en algunas dreas del corazdn, tienen potenciales tipicos de accién de tipo
rdpido; en otras dreas por lo general los potenciales de accién de las células son lentos.
Es importante reconocer que todas las células cardiacas mantienen su capacidad de res-
tablecer cualquiera de los tipos de potencial de accién, sélo depende de la rapidez con
que se despolariza para el potencial de umbral. Como se describe més adelante, la répida
despolarizacién al potencial de umbral es con frecuencia un evento forzado en una célula,
por la ocurrencia de un potencial de accién en una célula adyacente. La despolarizacion
lenta al umbral ocurre cuando una célula por s{ misma en forma espontdnea y gradual
pierde su polarizacién en reposo, un suceso dnico normal en el nédulo sinoauricular
(SA). La despolarizacién moderada crdnica de la membrana en reposo (que ocurre, por
ejemplo, por la concentracién moderada elevada de K* extracelular) inactiva los canales
rdpidos (cierra las puertas /) sin inactivar los canales de Ca* lentos. Bajo estas condiciones,
todos los potenciales de accién de las células cardiacas son de tipo lento. Sin embargo, las
despolarizaciones sostenidas inactivan los canales répidos y lentos, y de este modo hacen
inexcitables a las células del musculo cardiaco.

Conduccion de los potenciales de accion cardiacos

O Los potenciales de accién se conducen sobre la superficie de cada célula porque

a4 la despolarizacién activa en cualquier 4rea de la membrana produce corrientes

locales en los liquidos intra y extracelulares, que despolarizan de manera pasiva las

4reas inmediatas adyacentes de la membrana a su umbral de voltaje para la despolarizacién
activa.

En el corazén, las células del musculo cardiaco se conectan extremo con extremo
mediante estructuras de discos intercalados. Estos discos contienen: a) inserciones mecd-
nicas sélidas entre las membranas celulares adyacentes por proteinas adherinas en estruc-
turas llamadas desmosomas y b) conexiones eléctricas de baja resistencia entre células
adyacentes a través de canales que forman la proteina conexina en estructuras conocidas
como uniones intercelulares comunicantes. En la figura 2-4 se ilustra de forma esque-
mdtica la manera en que estas uniones permiten la propagacién del potencial de accién
de célula a célula.

En la fase en reposo se muestran las células B, C y D con mds cargas negativas en el
interior que en el exterior. La célula A se ilustra en la fase de meseta de un potencial de
accién, con mds cargas positivas dentro que fuera. En las uniones intercelulares comuni-
cantes, la accidn electrostdtica causa un flujo de corriente local (movimiento de ion) entre
la membrana despolarizada de la célula A activa y la membrana polarizada de la célula
B en reposo, como indican las flechas en la figura 2-4. Este movimiento de ion tiende a
eliminar la diferencia de carga a través de la membrana en reposo, por ejemplo, despo-
lariza la membrana de la célula B. Una vez que las corrientes locales de la célula A activa
despolarizan la membrana de la célula B, cerca de la unidn intercelular comunicante a
nivel del umbral, se desencadena un potencial de accidn en este sitio que se conduce sobre
la célula B. Debido a las ramas de las células B (una caracteristica morfolégica comuin
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Figura 2-4. Corrientes locales y de conduccion célula a célula de los potenciales de accion del
musculo cardiaco.

de las fibras del musculo cardiaco), su potencial de accidén provoca potenciales de accién
en las células C y D. Este proceso continda a través de todo el miocardio. Por tanto, un
potencial de accidén que se inicia en cualquier lugar en el miocardio, se conduce de célula
a célula a través de todo el miocardio.

La velocidad de propagacién de un potencial de accién a través de una regién del tejido
cardiaco se llama velocidad de conduccidn. Esta velocidad varfa en diferentes dreas del cora-
z6n, y depende en forma directa del didmetro de la fibra muscular implicada. Por tanto,
la conduccién sobre células de didmetro pequefio en el nédulo auriculoventricular (AV) es
mids lenta que sobre células de un didmetro mayor en el sistema ventricular de Purkinje. La
velocidad de conduccién también depende directamente de la intensidad de las corrientes
locales de despolarizacidn, y las determinan en forma rigurosa la velocidad de elevacién del
potencial de accién. La rdpida despolarizacion favorece la rdpida conduccion. Las variaciones
en las propiedades de capacidad o de resistencia, o ambas, de las membranas celulares, las
uniones intercelulares comunicantes y el citoplasma también son factores que contribuyen
en las diferencias de la velocidad de conduccién de los potenciales de accién a través de dreas
especificas del corazén.

Los detalles del sistema de conduccién cardiaca se muestran en la figura 2-5. Las adaptaciones
eléctricas especificas de las diferentes células en el corazén reflejan caracteristicas de sus potencia-
les de accién, como se muestra en la mitad derecha de la figura 2-5. Observe (fig. 2-5) que los
potenciales se posicionaron para indicar el tiempo en que se produce el impulso eléctrico, que
en el nédulo SA alcanza otras 4reas del corazén. Las células del nédulo SA se desempefian como
marcapasos normal y determinan asf la frecuencia cardiaca. Esto ocurre porque la despolarizacién
espontdnea de la membrana es mds rdpida en las células nodales SA, y llegan a su potencial de
umbral antes que en células de otras 4reas del corazén.

El potencial de accién que se inicia en una célula nodal SA primero se disemina en
forma progresiva a través de la pared auricular. En la figura 2-5 se muestran los potenciales
de accién de las células en dos regiones de las auriculas: uno cerca, y otro mds distante, del
ndédulo SA. En ambas células los potenciales de accién se forman de manera similar, pero
sus desplazamientos temporales reflejan el tiempo que requiere el impulso para diseminarse
sobre las aurfculas.

Como se muestra en la figura 2-5, la conduccién del potencial de accidn se torna
N4 demasiado lento conforme pasa a través del nédulo AV. Esto sucede por el tamafio
pequefio de las células nodales AV y el lento indice de elevacién de sus potenciales
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Figura 2-5. Actividad eléctrica del corazén: registros de voltaje de una sola célula (trazos A a G)
y electrocardiograma de dos derivaciones.

de accién. Ya que el nédulo AV retrasa la transferencia de la excitacién cardiaca desde las
aurfculas a los ventriculos, la contraccién auricular contribuye al llenado ventricular justo
antes de que los ventriculos se contraigan. Observe también que las células nodales AV pre-
sentan una despolarizacién espontdnea mds rdpida durante el periodo en reposo que otras
células del corazén, excepto aquellas del nédulo SA. El néddulo AV a veces se conoce como
un marcapasos latente, y en muchas situaciones patoldgicas controla (en vez del nédulo SA)
el ritmo cardiaco.

Los potenciales de accién de elevacién abrupta y otros factores, como grandes didmetros
celulares, logran que la conduccién eléctrica sea muy rdpida en las fibras de Purkinje. Esto
permite al sistema de Purkinje transferir el impulso cardiaco a las células de muchas 4reas
del ventriculo casi al unfsono. En la figura 2-5 se muestran los potenciales de accién de
las células musculares en dos dreas del ventriculo. La elevada velocidad de conduccién en
el tejido ventricular, crea una pequefia discrepancia en su tiempo de inicio. Observe en la
figura 2-5 que las células ventriculares, las tltimas en despolarizarse, tienen potenciales de
accion de mds corta duracién y, por tanto, son las primeras en repolarizarse. La importancia
fisiolégica de esta conducta inesperada no estd clara, pero tiene una influencia sobre los
electrocardiogramas que se discuten en el capitulo 4.

Electrocardiogramas

Los campos de potencial eléctrico que crean la actividad eléctrica del corazén, y se
extienden a través del tejido corporal, se miden con electrodos que se colocan en la
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superficie del cuerpo. Con la electrocardiografia se obtiene un registro del cambio del vol-
taje en el tiempo entre dos puntos de la superficie corporal, el resultado de los episodios
eléctricos del ciclo cardiaco. En cualquier momento de este ciclo el electrocardiograma
indica el campo eléctrico neto, la suma de muchos campos eléctricos débiles que se pro-
ducen por cambios en el voltaje de cada célula cardiaca en ese instante. Cuando un gran
nimero de células se despolariza o repolariza en forma simultdnea, se registran grandes
voltajes en el electrocardiograma. Ya que el impulso eléctrico se disemina a través del
tejido cardiaco en forma de estereotipo, el patrén temporal de cambio de voltaje que
se registra entre dos puntos de la superficie del cuerpo también es un estereotipo, y se
repite con cada ciclo cardiaco.

El trazo inferior de la figura 2-5 representa un registro tipico de los cambios de voltaje
normales que se miden entre el brazo derecho y la pierna izquierda, mientras el corazén
pasa a través de dos ciclos de excitacidn eléctrica; este registro se llama electrocardiograma
de dos derivaciones y se analiza en detalle en el capitulo 4. Las caracteristicas mds impor-
tantes de un electrocardiograma estdn en la onda D el complejo QRS y la onda 1" La onda P
corresponde a la despolarizacién auricular, el complejo QRS a la ventricular y la onda T a
la repolarizacién ventricular.

Control de la frecuencia cardiaca

Las contracciones ritmicas normales del corazén ocurren por la actividad del marcapasos
eléctrico espontdneo (automaticidad) de las células en el nédulo SA. El intervalo entre
los latidos (y, por tanto, la frecuencia cardiaca) se determina por el tiempo de despo-
larizacién espontdnea que transcurre desde las membranas de estas células marcapasos
hacia el nivel del umbral. Las células nodales SA funcionan a una frecuencia intrinseca o
espontdnea (=100 latidos por minuto) cuando no hay ninguna influencia exterior. Sin
embargo, se requieren estas influencias para aumentar o disminuir la automatizacién
desde su nivel intrinseco.

Las dos influencias exteriores mds importantes sobre la automatizacién de las células

nodales SA provienen del sistema nervioso auténomo. Las fibras de las divisio-

nes simpdticas o parasimpdticas del sistema auténomo terminan en las células del
nddulo SA'y estas fibras modifican la frecuencia cardiaca intrinseca. La activacién de los ner-
vios simpdticos cardiacos (que aumentan el zo70 simpdtico cardiaco) incrementa la frecuencia
cardiaca. El aumento del tono parasimpdtico cardiaco hace mds lento el corazén. Como se
muestra en la figura 2-6, tanto los nervios parasimpdticos como los simpdticos influyen en
la frecuencia cardiaca mediante la alteracién del curso de la despolarizacién espontdnea del
potencial en reposo en las células marcapasos SA.

Las fibras parasimpdticas cardiacas, que viajan al corazén a través de los nervios vagos,
liberan la sustancia transmisora acetilcolina en las células nodales SA. La acetilcolina
aumenta la permeabilidad de la membrana en reposo a K* y disminuye la permeabilidad
diastélica a Na*.* Como se indica en la figura 2-6, estos cambios de permeabilidad tienen

4 La acetilcolina interactia con un receptor muscarfnico sobre la membrana de la célula nodal SA que, a su vez, se
vincula con una protefna G inhibitoria, G,. La activacién de G, tiene dos efectos: a) un aumento en la conductancia
de K* que resulta de un incremento de la apertura de los canales K, , y b) una supresién del adenilato ciclasa que
conduce a una caida en el monofosfato de adenosina ciclica intracelular (¢(AMP), y reduce el movimiento interior
de la corriente del marcapasos que lleva el Na* (i,).
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Figura 2-6. Efecto del tono simpatico y parasimpdtico sobre el potencial de marcapasos.

dos efectos sobre el potencial en reposo de las células marcapasos cardiacas: a) causan una
hiperpolarizacién inicial del potencial de membrana en reposo atrayéndolo mds cerca
del potencial de equilibrio de K*y b) hacen mds lenta la frecuencia de despolarizacién
espontdnea de la membrana en reposo. Ambos efectos incrementan el tiempo entre los
latidos mediante la prolongacién del tiempo requerido por la membrana en reposo para
despolarizarse hacia el nivel del umbral. Ya que existe alguna actividad #dnica continua
de los nervios parasimpdticos, la frecuencia cardiaca normal en reposo se aproxima a 70
latidos por minuto.

Los nervios simpdticos liberan la sustancia transmisora noradrenalina sobre las células
cardiacas. Ademds de otros efectos que se discuten mds adelante, esta sustancia aumenta las
corrientes de entrada que transporta el Na* (ip) y el Ca®* durante el intervalo diastélico.”
Estos cambios incrementan la frecuencia cardiaca mediante el aumento del indice de des-
polarizacién, como se muestra en la figura 2-6.

Ademds de los nervios simpdticos y parasimpdticos, hay muchos factores (menos impor-
tantes) que alteran la frecuencia cardiaca. Incluyen varios iones y hormonas circulantes

> La noradrenalina interactda con los receptores adrenérgicos 61 sobre la membrana celular nodal SA, los que a su
vez se vinculan con las proteinas G estimulatorias, G_. La activacién de G aumenta el adenilato ciclasa, ocasionando
un incremento en el AMP ciclico intracelular que aumenta la probablhdad de estatus abierto del canal de la co-

rriente Na* (i) del marcapasos.
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as{ como influencias fisicas como la temperatura y elasticidad de la pared auricular. Todos
actdan alterando de alguna forma el tiempo que requiere la membrana en reposo para
despolarizarse hacia el potencial de umbral. Por ejemplo, una concentracién anormal ele-
vada de Ca?* en el liquido extracelular, tiende a elevar la frecuencia cardiaca cambiando
el potencial de umbral. Se dice que los factores que incrementan la frecuencia cardiaca
tienen un efecto cronotrdpico positivo, y los que disminuyen esta frecuencia un efecto
cronotropico negativo.

Ademis de su efecto sobre la frecuencia cardiaca, las fibras auténomas también influyen en la
velocidad de conduccidén de los potenciales de accién a través del corazdén. Los aumentos en
la actividad simpdtica que elevan la velocidad de conduccidn tienen un efecto dromotrdpico
positive; y los incrementos en la actividad parasimpdtica que disminuyen la velocidad de
conduccidn, un efecto dromotrépico negativo. Estos efectos son mds notables en el nédulo AV
e influyen en la duracién del intervalo PR.

ACTIVIDAD MECANICA DEL CORAZON
Contraccion del musculo cardiaco

La contraccién de la célula del musculo cardiaco se inicia con la sefial del potencial de accién
sobre los organelos intracelulares para provocar la generacién de tensién o el acortamiento,
o ambos, de la célula. En esta seccidn, se describen: a) los procesos subcelulares implicados
en el acoplamiento de la excitacién con la contraccién de la célula (acoplamiento E-C) y b)
las propiedades mecdnicas de las células cardiacas.

Las caracteristicas histolégicas bdsicas de las células del musculo cardiaco son muy
similares a las células del musculo esquelético e incluyen: a) una estructura miofibrilar
extensa que se integra con filamentos paralelos interdigitantes gruesos y delgados aco-
modados en unidades seriales llamadas sarcdmeros, responsables del proceso mecdnico
de acortamiento y desarrollo de tensién;® b) un citoplasma interno compartido por
un sistema de membrana intracelular llamado reticulo sarcopldsmico (SR), que secuestra el
calcio durante el intervalo diastdlico con ayuda de la proteina de almacenamiento de calcio,
la calsecuestrina; ¢) las extensas invaginaciones regulares espaciadas de la membrana
celular (sarcolema), llamadas #bulos T, que parecen conectarse a partes del SR (SR “de
unién”) por medio de ramales densos (“pies”) y que llevan la sefial de potencial de accién
a las partes internas de la célula, y d) gran cantidad de mitocondrias producen las vias

¢ A las protefnas que integran los filamentos gruesos y delgados se les conoce como “proteinas contrictiles”.
El filamento grueso consiste en una protefna llamada miosina que tiene una larga cola recta con dos cabezas
globulares que contienen cada una un sitio de unién del trifosfato de adenosina (ATP) y un sitio de unién de
actina; las cadenas ligeras se relacionan de manera holgada con las cabezas, y su fosforilacién puede regular
(0 modular) la funcién muscular. El filamento delgado se compone de varias proteinas incluyendo la actina o
dos ramales helicoidales o de subunidades polimerizadas (actina g) con sitios que interactian con las cabezas
de las moléculas de miosina para formar puentes de cruce con los filamentos gruesos; la tropomiosina o. una
proteina reguladora fibrosa falsa en la ranura de la hélice de la actina @, con lo cual impide a ésta interactuar
con la miosina cuando el musculo estd en reposo; y la zroponina o una proteina reguladora que consta de tres
subunidades: troponina C, que vincula los iones de calcio durante la activacién e inicia los cambios de configu-
racién de las protefnas reguladoras que exponen la actina al sitio de accién para la formacién de puentes de
cruce; la troponina T, que sujeta el complejo de troponina a la tropomiosina; y la troponina I, que participa en
la inhibicién de la interaccién actina-miosina en reposo. Ademds, la macromolécula de conectina se extiende
desde el disco Z hasta la linea M, y contribuye de manera significativa a la rigidez pasiva del musculo cardiaco
sobre su radio de accién normal de trabajo.
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de fosforilacién oxidativa necesarias para asegurar una rdpida provisién de trifosfato
de adenosina (ATP) para satisfacer las elevadas necesidades metabdlicas del musculo
cardiaco. Se aconseja a los estudiantes consultar un texto de histologfa para conocer los
detalles morfoldgicos celulares especificos.

Acoplamiento de excitacion-contraccion

Y Los potenciales de accién muscular desencadenan una contraccién mecdnica a
N { través de un proceso llamado acoplamiento de excitacidn-contraccidn, que se ilustra
\ en la figura 2-7. El episodio principal del acoplamiento de excitacién-contraccién
es una elevacién dréstica en la concentracién intracelular de Ca?* libre. Esta concentracién
“en reposo” es menor de 0.1 pM. En contraste, durante la activacién mdxima del aparato
contrdctil, alcanza casi 100 pM. Cuando la onda de despolarizacién pasa a través de la
membrana celular del mdsculo y por abajo de los tdbulos T, se libera Ca?* del SR dentro
del liquido intracelular.

Como se indica en la parte izquierda de la figura 2-7, el desencadenante especifico de esta
liberacién parece ser la entrada del calcio dentro de la célula a través de los canales de calcio tipo
L y un aumento en la concentracién de Ca®* en la regién que se encuentra justo debajo
del sarcolema en la superficie de la célula y a través del sistema tubular t. A diferencia del
misculo esquelético, este aumento de calcio muy localizado es esencial para desencadenar la
liberacién masiva de calcio del SR. Esta liberacidn de calcio inducida por calcio es el resultado
de la apertura de los canales de liberacién sensibles al calcio en el SR.7 Aunque la cantidad de
Ca** que entra a la célula durante el potencial de accién tnico es muy pequefia comparada
con la liberada del SR, es tan esencial para desencadenar la liberacién del calcio de SR, como
también lo es para mantener los niveles adecuados de Ca®* en los almacenes intracelulares
durante la carrera larga.

Cuando el nivel intracelular de Ca®* es elevado (>1.0 pM), se forman vinculos llama-
dos puentes de cruce entre dos tipos de filamentos que se encuentran dentro del musculo.
Las unidades de sarcémero, como se describen en la parte inferior de la figura 2-7, se
unen extremo con extremo en las lineas Z para formar miofibrillas, que recorren la célula
muscular. Durante la contraccidn, los filamentos gruesos y delgados se deslizan uno sobre
otro para acortar cada sarcémero y de este modo, el musculo en conjunto. Los puentes
se ensamblan cuando las cabezas de miosina espaciadas en forma regular desde los fila-
mentos gruesos se adhieren a sitos espaciados de manera uniforme en las moléculas de
actina, en los filamentos delgados. La deformacién subsecuente de los puentes produce
una atraccién de las moléculas de actina hacia el centro del sarcémero. Esta interacciéon
actina-miosina requiere energfa del ATP. En los musculos en reposo, la adhesién de la
miosina a los lugares de actina la inhiben la troponina y la tropomiosina. El calcio causa
la contraccién del musculo por la interaccién con la troponina C para producir un cambio
de configuracién que elimina la inhibicién de los lugares de actina en el filamento del-
gado. Ya que el puente tnico de cruce es una estructura muy corta, el acortamiento visible
requiere que los puentes de cruce formen réplicas, produzcan movimiento en crecimiento
entre los miofilamentos, se separen, se formen otra vez en un nuevo sitio de actina y asi
contintde de manera ciclica.

7 Estos canales pueden estar bloqueados por la planta alcaloide rianodina y activarse por la cafefna metilxantina.
Estos fdrmacos son instrumentos quimicos para valorar las propiedades de estos canales SR.
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Figura 2-7. Acoplamiento excitacion-contraccion y acortamiento del sarcomero.

Hay varios procesos que participan en la reduccién del Ca** intracelular, que termi-
nan la contraccién. Estos se ilustran en la parte derecha de la figura 2-7. Cerca de 80%
del calcio se toma de manera activa y regresa al SR por la accién de las bombas ATPasa-
Ca?*, que se localizan en la parte del sistema de SR.® Alrededor de 20% del calcio lo
expulsa la célula hacia el liquido extracelular, ya sea a través del intercambiador Na*-Ca**
localizado en el sarcolema,? o bien, con las bombas sarcolémicas AT Pasa-Ca%*

El acoplamiento excitacién-contraccién en el musculo cardiaco difiere con el del musculo
esquelético en que se modulan; diferentes intensidades de interaccién de actina-miosina
(contraccién) producen un desencadenante dnico del potencial de accidn en el mdsculo
cardiaco. El mecanismo para esto parece depender de las variaciones en la cantidad de Ca?*

8 La actividad de estas bombas la regula la proteina fosfolamban. Cuando esta proteina es fosforilada (p. ¢j., por la
accién de la noradrenalina) la cifra de reembargo de Ca?* aumenta y la cifra de relajacién se incrementa.

% El intercambiador lo acciona el gradiente de sodio a través del sarcolema que, a su vez, lo mantiene el Na*/
K* ATPasa. Este intercambiador es electrogénico porque las presiones de Na* se mueven dentro de la célula en inter-
cambio por cada ion de Ca?* que sale. Este movimiento neto hacia dentro de carga positiva contribuye a mantener
la fase de meseta del potencial de accién. El glucésido cardiaco, digital, hace mds lenta la bomba Na*/K* y reduce
ast el gradiente de sodio, que a su vez resulta en un aumento en el Ca®* intracelular. Este mecanismo contribuye al
efecto positivo de los glucésidos cardiacos sobre la fuerza contréctil del corazén defectuoso.
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que llega a los miofilamentos y, por tanto, el nimero de puentes de cruce activos durante
la contraccién. Esta capacidad del mdsculo cardiaco para variar su fuerza contrdctil —por
ejemplo, cambiar su contractilidad— es muy importante para la funcién cardiaca, como se
discute en una seccién posterior de este capitulo.

La duracién de la contraccién de las células del musculo cardiaco es casi la misma que la
de su potencial de accién. Por tanto, el periodo refractario eléctrico de una célula del musculo
cardiaco no termina hasta que concluye la respuesta mecdnica. Como consecuencia, las
células musculares del corazén no se activan con suficiente rapidez para producir un estado
de fusidn (tetdnico) de contraccidn prolongada. Esto es afortunado porque la contraccién y
relajamiento intermitentes son esenciales para la accién de bombeo del corazdn.

Mecanica de las células del musculo cardiaco

La interaccién de puente de cruce que ocurre después de que un musculo se activa
para contraerse cede al musculo el potencial para desarrollar fuerza o acortarse, o

N ambos. Cualquiera de estos movimientos, o alguna combinacién de ellos depende
principalmente de las limitaciones externas que enfrente el musculo durante la contraccidn.
Por ejemplo, la activacién de un musculo con terminaciones rigidas sostenidas provoca que
desarrolle tensién, pero no puede acortarse. Esto se llama contraccién isomérrica (“longitud
fija”). La fuerza que un musculo produce durante una contraccién isométrica indica su
méxima capacidad para desarrollar tensién. En el otro extremo, activar un musculo sin
limitaciones causa que se encoja sin el desarrollo de fuerza, porque no tiene nada en contra
para desarrollarla. Este tipo de contraccién se llama contraccién isotdnica (“tensién fija”).
Bajo tales condiciones, un musculo que se encoge con su mdxima velocidad posible (V4>
se determina por el indice mdximo posible del ciclo de puente de cruce. Al afiadir carga al
musculo disminuye la velocidad y extensién de su acortamiento. De este modo, el curso
de una contraccién muscular depende tanto de las capacidades inherentes del mdsculo
como de las limitaciones externas que se colocan en el musculo durante la contraccidn.
Las células musculares en la pared ventricular operan bajo diferentes limitaciones durante
las diferentes fases de cada ciclo cardiaco. Para entender la funcién ventricular, primero
se examina la manera en que el musculo cardiaco se comporta cuando se le limita de
diferentes maneras.

Contracciones isométricas: relaciones de longitud-tension

La influencia de la longitud del musculo sobre la conducta del musculo cardiaco durante
la contraccién isométrica se ilustra en la figura 2-8. El panel superior muestra el arreglo
experimental para medir la fuerza muscular en reposo, y durante la contraccién en tres
longitudes diferentes. El panel central muestra los registros individuales de tiempo de las
tensiones musculares de las tres longitudes en respuesta a estimulos externos, y el panel infe-
rior muestra una gréfica de los resultados de la tensién pico y en reposo, planeados contra
la longitud del musculo.

El primer hecho importante que se ilustra en la figura 2-8 es el requerimiento de fuerza
para estirar un musculo en reposo hasta diferentes longitudes. Esta fuerza se llama tensidn en
reposo. La curva mds baja en la grdfica de la figura 2-8 muestra la tensién en reposo medida
en diferentes longitudes del musculo, y se conoce como curva de longitud-tensidn en reposo.
Cuando se estimula un musculo para que se contraiga mientras su longitud se mantiene
constante, se desarrolla un componente adicional de tensién llamado activo o tensidn
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desarrollada. La tensidn total que se ejerce por un musculo durante la contraccién es la suma
de las tensiones activa y en reposo.

El segundo hecho importante ilustrado en la figura 2-8 es que la tensién activa que
desarrolla el musculo cardiaco durante una contraccién isométrica depende mucho de la
longitud del musculo en donde ocurre la contraccién. El desarrollo de tensién activa estd al
mdximo en alguna longitud intermedia conocida como Z_, . Una pequefia tensién activa
se desarrolla en longitudes musculares muy cortas o muy largas. Normalmente el musculo
cardiaco opera a longitudes bastante mds alld de Z__ , por tanto la longitud muscular en
crecimiento incrementa la tensién que se desarrolla durante una contraccién isométrica.
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Figura 2-8. Contracciones isométricas y efecto de la longitud del musculo sobre el desarrollo
de tensién en reposo y tensidn activa.
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Hay tres mecanismos separados propuestos para explicar la relacién entre longitud
del musculo y tension desarrollada. El primer mecanismo por identificar sugiere que esta
relacién depende de la extension de la superposicidn de los filamentos gruesos y delgados
en el sarcémero en reposo. Los estudios histolégicos indican que los cambios en la lon-
gitud en reposo de todo el mudsculo estdn relacionados con cambios proporcionales en
cada sarcémero. El desarrollo de la tensién pico ocurre en las longitudes del sarcémero
de 2.2 2 2.3 pm. En longitudes de sarcémero mds cortas de ~ 2.0 pm, los filamentos
delgados que se oponen pueden superponerse o torcerse y, de este modo, interferir con
el desarrollo de tensién activa, como se muestra en la parte superior de la figura 2-8.
Mientras mayor sea la longitud del sarcémero, la superposicién se torna insuficiente
para una Sptima formacién del puente de cruce.

El segundo mecanismo (y quizds el mds importante) se basa en un cambio dependiente
de la longitud en la sensibilidad de los miofilamentos al calcio. En longitudes mds cortas, sélo
una fraccién de los puentes de cruce potenciales se activa, en apariencia, por un determinado
aumento en el calcio intracelular. Con mayores longitudes, mayor niimero de puentes de
cruce se activan, ocasionando un incremento en el desarrollo de tensién activa. Este cambio
en la sensibilidad del calcio ocurre de inmediato, después de un cambio en la longitud sin
ningun retraso de tiempo. El “sensor” responsable de la activacién dependiente de la longitud
del musculo cardiaco parece residir en la molécula C de troponina, pero no se entiende por
completo cdmo sucede.

El tercer mecanismo se encuentra en la observacién de que en los minutos siguientes,
después del aumento de la longitud del musculo cardiaco en reposo, haya un incremento
en la cantidad de calcio que se libera con la excitacién, que se acopla a una elevacién
adicional en el desarrollo de la fuerza. Se cree que los canales de ion de estiramiento
sensible en las membranas celulares pueden ser responsables del retraso en esta res-
puesta.

Hasta qué grado contribuyen cada uno de estos mecanismos a la dependencia de longitud
de la fuerza contrdctil cardiaca en cualquier momento, no estd claro y es poco significativo
en esta discusion. El punto importante le corresponde a la dependencia del desarrollo de
tension activa de la longitud muscular, una propiedad fundamental del musculo cardiaco
que tiene efectos poderosos extremos sobre la funcién cardiaca.

Contracciones isoténicas y poscargadas

Durante lo que se llama contraccién isotdnica (“carga fija”), un musculo se acorta contra
una carga constante. El musculo se contrae de manera isotdnica al levantar un peso fijo,
como la carga de 1 g que se muestra en la figura 2-9. Tal peso puesto sobre un musculo
en reposo da por resultado alguna longitud muscular en reposo especifica, determinada
por la curva de tensién-longitud en reposo del musculo. Si el musculo se contrajera
de manera isométrica a esta longitud, serfa capaz de generar una cantidad de tensién,
por ejemplo, 4.5 g como se indica con la linea de guiones en la gréfica de la figura
2-9. Una tensién contrictil de 4.5 g no la genera, es obvio, mientras levanta un peso
de 1 g. Cuando un musculo tiene potencial contrdctil por exceso de tensién, que en
realidad estd desarrollando, se acorta. De este modo, en una contraccidn isotdnica, la
longitud en el muisculo disminuye a una tensién constante, como se ilustra con el arco
horizontal desde el punto 1 hasta el 3 en la figura 2-9. Sin embargo, en tanto se acorta
el musculo, su potencial contrictil disminuye de manera inherente, como se indica con
la pendiente hacia abajo del pico de la curva de tensién isométrica en la figura 2-9.
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Figura 2-9. Relacion de las contracciones isotonicas y poscargadas para el diagrama de longi-
tud-tensién del musculo cardiaco.

Hay alguna longitud corta en la cual el musculo es capaz de generar sélo 1 g de tensidn,
y cuando se alcanza esta longitud, debe cesar el acortamiento.'” Por tanto, la curva en el
diagrama de longitud-tensién del musculo cardiaco que indica cudnta tensién es capaz
de desarrollar un musculo con diferentes longitudes, también establece el limite del
acortamiento muscular con diferentes cargas.

10 En realidad, el acortamiento muscular requiere algin tiempo, y la duracién de la contraccién de un musculo
tiene un limite porque los niveles de Ca** intracelular se elevan brevemente después del inicio de un potencial de
accién de membrana. Por ésta, y quizd por otras razones, el acortamiento isoténico en realidad no proceda tan lejos
como la curva de desarrollo de la tensién isométrica que el diagrama de longitud-tension sugiere que sea posible.
Ya que esta complicacién no altera la correspondencia general entre el desempefio isométrico e isoténico de un
musculo, se ignora.
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La figura 2-9 también muestra un tipo complejo de contracciones musculares 1la-
mado contraccidn isotdnica poscargada, en la cual la carga sobre el musculo en reposo,
la precarga, y la carga sobre el musculo durante la contraccidn, la carga toral, son
diferentes. En el ejemplo de la figura 2-9 la precarga es igual a 1 g, y debido a que un
peso adicional de 2 g (la poscarga) estd comprometido durante la contraccién, la carga
total es de 3 g.

Ya que la precarga determina la longitud del musculo en reposo, ambas contrac-
ciones isotdnicas que se muestran en la figura 2-9 se inician desde la misma longitud.
Sin embargo, por la diferencia en el arreglo de carga, el musculo con poscarga debe
aumentar su tensién total a 3 g antes de acortarse. Esta tensién inicial se desarrolla de
manera isométrica y se representa como un traslado del punto 1 al 4 en el diagrama
de longitud-tensién. Una vez que el musculo genera suficiente tensién para igualar la
carga total y su gasto de tensién se ajusta a 3 g, entonces se acorta de manera isoténica
porque su potencial contrdctil excede ain su gasto de tensién. Este acortamiento iso-
ténico se representa como un movimiento horizontal en el diagrama de longitud-ten-
sién a lo largo de la linea desde el punto 4 hasta el 5. Como en cualquier contraccién
isoténica, el acortamiento debe cesar cuando el potencial del musculo que produce
tensién disminuye lo suficiente mediante el cambio en longitud para igualar la carga en
el musculo. Observe que el musculo con poscarga se acorta menos que el musculo sin
poscarga aunque ambos se empiezan a contraer para llegar a la misma longitud inicial.
Los factores que afectan el grado de acortamiento del musculo cardiaco durante una
contraccién poscarga son de interés especial porque, como se describe mds adelante, el
volumen sistélico lo determina la distancia donde se registra el acortamiento del musculo
cardiaco bajo estas condiciones.

Contractilidad del musculo cardiaco

Varios factores, ademds de la longitud muscular inicial, afectan el potencial generador
de tension del musculo cardiaco. Se dice que cualquier intervencién que aumenta el pico de
tensidn isométrica que desarrolla un misculo a una longitud ajustada, incrementa la contrac-
tilidad del miisculo cardiaco. Se dice que tal agente tiene un efecto inotrdpico positivo sobre
el corazén.

El regulador fisiolégico mds importante de la contractilidad del musculo cardiaco es la
noradrenalina. Cuando se libera ésta en las células del musculo cardiaco desde los nervios
simpdticos, tiene no sélo el efecto cronotrépico sobre la frecuencia cardiaca que se describe
antes, sino también un pronunciado efecto inotrdépico positivo que causa que las células del
musculo cardiaco se contraigan con mayor rapidez y fuerza.

En la figura 2-10A se ilustra el efecto positivo de la noradrenalina sobre el potencial iso-
métrico generador de tensién. Cuando se presenta la noradrenalina en la solucién que bafia
al musculo cardiaco, éste, en cada longitud, desarrolla mds tensién isométrica cuando se le
estimula, que la que desarrolla en ausencia de noradrenalina. En resumen, la noradrenalina
eleva el pico de curva de tensién isométrica en la grdfica de longitud-tensién del musculo
cardiaco. Se dice que aumenta la contractilidad del musculo cardiaco porque incrementa la fuerza
de la contraccién del musculo aun cuando la longitud es constante. Los cambios en la contractilidad
y longitud inicial pueden ocurrir de manera simultdnea, pero por definicién, un cambio en
la contractilidad debe implicar el cambio de un pico de curva de longitud-tensién isométrica
a otro.
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Figura 2-10. Efecto de la noradrenalina (NE) sobre las contracciones isométricas (A) y poscargadas
(B) del musculo cardiaco.

La figura 2-10B muestra como al elevar el pico de curva de longitud-tensién con noradre-
nalina aumenta la cantidad de acortamiento en las contracciones poscargadas del musculo
cardiaco. Con la precarga y la constante de carga total, ocurre un mayor acortamiento en
presencia de noradrenalina que en su ausencia. Esto sucede porque al aumentar la contrac-
tilidad, el potencial generador de tensién es igual a la carga total en una longitud muscular
mds corta. Observe que la noradrenalina no tiene efecto sobre la relacién longitud-tensién
en reposo del musculo cardiaco. Por tanto, la noradrenalina causa un aumento en el acorta-
miento mediante el cambio de la longitud muscular inicial, pero no de la final, relacionada
con contracciones poscargadas.

El mecanismo celular del efecto de la noradrenalina sobre la contractilidad lo regula
por su interaccién con un receptor adrenérgico-p,. La via de sefializacién implica una
activacién de la proteina G -cAMP-proteina cinasa A, que fosforila el canal de Ca**, y
aumenta la corriente de calcio que entra durante la meseta del potencial de accién. Este
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incremento en la afluencia de calcio no sélo contribuye a la magnitud de la elevacién
en el Ca®* intracelular para un latido especifico, sino también carga los almacenes de
calcio internos para liberarlo durante las despolarizaciones subsecuentes. Este aumento
en el Ca?* libre durante la activacién permite que se formen mds puentes de cruce y se
desarrolle una mayor tensidn.

La fosforilacién de la proteina reguladora fosfolamban, que produce la noradrena-
lina, sobre la bomba de Ca?* ATPasa reticular sarcopldsmica, ocasiona que la cifra de
calcio recapturado dentro del SR se incremente y el indice de relajacién aumente. Esto
se llama efecto lusitrdpico positivo. Ademds de una recapturacién de calcio mds rdpida
por parte del SR, también ocurre una disminucién, que induce la noradrenalina, en la
prolongacién del potencial de accidn. Este efecto se logra por medio de la alteracidn
de un canal de potasio, que ocurre en respuesta al [Ca®'] intracelular elevado, que
aumenta la permeabilidad del potasio, termina la fase de meseta del potencial de accién
y contribuye a la relajacién temprana. Tal acortamiento del intervalo sistélico es util en
presencia de frecuencias cardiacas elevadas que comprometen de manera significativa
el tiempo de llenado diastdlico.

Se ha demostrado que el aumento de la actividad parasimpdtica tiene un pequefio efecto
inotrépico negativo sobre el corazén. En la auricula, donde este efecto es mds pronunciado,
se cree que el efecto inotrépico negativo sucede por un acortamiento del potencial de accién
y una disminucién en la cantidad de Ca** que entra en la célula durante el potencial de
accidén.

Los cambios en la frecuencia cardiaca también influyen en la contractilidad cardiaca.
Una pequefa cantidad de Ca®" extracelular entra en la célula durante la fase de meseta
de cada potencial de accién. En tanto aumenta la frecuencia cardiaca, mds Ca** entra en
las células por minuto. Hay una acumulacién de Ca®" intracelular y una cantidad mucho
mayor se libera dentro del sarcoplasma con cada potencial de accién. De este modo, a
un aumento stbito en la frecuencia de los latidos sigue un incremento progresivo en la
fuerza contrdctil en una meseta mds elevada. Esta conducta se llama fendmeno de la escalera
(o treppe). Los cambios en la contractilidad que produce este mecanismo intrinseco se
conocen a veces como autorregulacion homeométrica. En la actualidad, la importancia de
tal modulacién que depende de los indices de la contractilidad en la funcién ventricular
normal no estd clara.

La contractilidad del musculo cardiaco aislado con frecuencia se valora por la primera
determinacién de la velocidad pico durante la preparacién del acortamiento de las con-
tracciones isoténicas contra varias cargas totales diferentes. Los datos que se obtienen
se usan para construir lo que se conoce como relacién muscular fierza-velocidad, que se
muestra en la figura 2-11A. La relacién fuerza-velocidad indica el ajuste entre el desa-
rrollo de la fuerza y la velocidad de acortamiento, inherente en la maquinaria contrdctil
de todo el musculo. La fuerza isométrica que genera la capacidad del musculo se indica
con el punto donde la curva atraviesa el eje de fuerza. El punto donde la curva de
fuerza-velocidad cruza el eje de velocidad se llama V_, . Este punto muestra una corre-
lacién muy cercana con la actividad ATPasa actina-miosina del musculo, y se cree que
indica la cifra médxima posible de interaccién entre los filamentos delgados y gruesos
dentro del sarcémero. V. con frecuencia se usa como indice de la contractilidad del
musculo cardiaco aislado. La figura 2-11B muestra el efecto de la noradrenalina (o de
algtin otro agente inotrdpico) sobre la relacién fuerza-velocidad. Considere que tanto
la tensién isométrica pico como la V. se elevan con los aumentos en la contractilidad
de la preparacién.
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RELACION DE LA MECANICA DE LAS CELULAS DEL MUSCULO
CARDIACO CON LA FUNCION VENTRICULAR

) Algunos factores geométricos establecen la manera en que las relaciones longitud-
<4 tensién de las fibras del musculo cardiaco en la pared ventricular determinan las
\ relaciones de volumen y presién de la cdmara ventricular. Las relaciones reales son
complejas porque la forma del ventriculo es compleja. El ventriculo es frecuente que esté mode-
lado como un cilindro o una esfera, aunque su forma real se parece algo a los dos. Es posible
usar cualquiera de los modelos para ilustrar tres puntos funcionales importantes, porque las
células del musculo cardiaco se orientan de manera circunferencial en la pared ventricular.

1. Un aumento en el volumen ventricular produce un incremento en la circunferencia
ventricular y, por tanto, que se eleve la longitud de cada célula del musculo cardiaco
(y viceversa).

2. En cualquier volumen ventricular determinado, un aumento en la tensién de cada célula
del musculo cardiaco en la pared causa un incremento en la presién intraventricular
(y viceversa).

3. Mientras aumente el volumen intraventricular (p. ¢j., un incremento en el radio ven-
tricular), se requiere una fuerza mayor en cada célula muscular para producir cualquier
presién intraventricular determinada.

El dltimo punto es una reflexién de la ley de Laplace, una exposicién de la relacién que
existe entre las fuerzas dentro de las paredes de cualquier contenedor curvo con liquido y la
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presién de su contenido. Si el ventriculo estd modelado como un cilindro donde los cam-
bios en el volumen ventricular suceden sélo por los cambios en el radio, la ley de Laplace
declara que la tensién sobre el musculo de la pared ventricular (7)) depende de la presién
intraventricular (P) y del radio intraventricular (r) como 7'= P X r.

La importancia de estas relaciones, que se describen en el capitulo siguiente, se hace
mds evidente cuando se considera la manera en que la conducta de las células del musculo
cardiaco determina que el corazén funcione como una bomba.

CONCEPTOS CLAVE

Los potenciales de membrana miocitica cardiaca son el resultado de la permeabilidad
relativa de la membrana a diferentes iones y sus diferencias de concentracién a través de
la membrana.

Los potenciales de accién de los miocitos cardiacos se producen por los cambios en la per-
meabilidad de la membrana a diferentes iones.

Los potenciales de accién de los miocitos cardiacos tienen largas fases de meseta que generan
periodos prolongados refractarios y excluyen contracciones sumadas o tetdnicas.

Los potenciales de accion los generan de manera espontdnea las células marcapasos en el
nddulo SA, y se trasladan de célula a célula a través de las uniones intercelulares comunicantes
alo largo de todo el corazon.

El indice de despolarizacidn diastdlica espontdnea de las células nodales SA (y, por tanto, la
frecuencia cardiaca), lo modula el sistema nervioso auténomo.

La excitacién del miocito cardiaco inicia la contraccién mediante el aumento del nivel de
calcio citosdlico que activa el aparato contrdctil.

La respuesta mecdnica del miocito depende de la precarga (que se determina por la longitud
inicial en reposo), la poscarga (que se especifica por la tension que se necesita desarrollar) y
la contractilidad (el grado de activacién del aparato contrdctil dependiente de la cantidad de
calcio que se libera en la activacion).

Las relaciones longitud-tensién del miocito cardiaco se correlacionan con los cambios en el
volumen y la presién en el ventriculo intacto.

L RLLLLALAL

Q’,

| PREGUNTAS DE ESTUDIO

2-1.  Lospequerios cambios en las concentraciones del ion de potasio extracelular tienen efectos
importantes sobre los potenciales de membrana celular.
a. ;Qué sucederd con el potencial de equilibrio del potasio de las células del musculo
cardiaco cuando se eleva el [K*] (p.€j., [K*] )?



CARACTERISTICAS DE LAS CELULAS DEL MUSCULO CARDIACO / 45

b. ;Qué efecto tendrd esto sobre el potencial de membrana en reposo de las células?
¢.  ;Qué efecto tendrd esto sobre la excitabilidad de las células?

2-2.  Lasupervivencia cardiaca durante el trasplante cardiaco mejora por medio de la perfusion
de los corazones de los donantes con soluciones cardiopléjicas con ~ 20 mM de KCl. ;Por
qué es util esta elevada concentracion de potasio?

2-3. Hayvarias clases de medicamentos utiles para tratar varias arritmias cardiacas. ldentifique
los efectos principales de cada una de las siguientes clases de medicamentos en las carac-
teristicas del miocito cardiaco.

a. ¢Cudles son los efectos de los bloqueadores de los canales de calcio sobre el intervalo
PR del ECG? ;En la duracién del complejo QRS?

b. ;Cudles son los efectos de los bloqueadores de los canales de calcio sobre el indice de
funcionamiento de las células nodales SA? ;Sobre el indice de conduccién del potencial
de accién a través del nédulo AV? ;Sobre la contractilidad miocdrdica?

¢.  ¢Cudles son los efectos de los bloqueadores de los canales de calcio sobre la duracién
del potencial de accién? ;Sobre los periodos refractarios?

2-4.  Laactividad neural simpdtica muy elevada en el corazén ocasiona concentracion tetdnica
del musculo cardiaco. ;Falso o verdadero?

2-5. Un aumento, jen cudl de los siguientes (considerando las otras constantes) resulta en un
incremento en la cantidad de acortamiento activo de una célula del musculo cardiaco?

a. Precarga.
b. Poscarga.
¢. Contractilidad.
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La bomba cardiaca

OBJETIVOS

Que el estudiante conozca los episodios eléctricos y mecdnicos bdsicos del ciclo cardiaco:

» Correlacione los episodios electrocardiogrdficos con los mecdnicos durante el ciclo
cardiaco.

» Enumere las principales fases distintas del ciclo cardiaco definidas por la apertura y el cierre
de la vdlvula.

» Describa los cambios de presion y volumen en las auriculas, los ventriculos y la aorta durante
cada fase del ciclo cardiaco.

» Definay establezca los valores normales para: a) el volumen diastdlico final ventricular, el
volumen sistdlico final, el volumen sistdlico, la presion diastdlica y la presion sistélica pico,
y b) la presion diastdlica adrtica, la presion sistdlica y la presion diferencial.

» Establezca las similitudes y diferencias entre los episodios mecdnicos en las bombas
cardiaca derecha e izquierda.

» Establezca el origen de los ruidos cardiacos.

» Diagrame la relacion entre la presidn ventricular izquierda y el volumen durante el ciclo
cardiaco.

Que el estudiante entienda los factores que determinan el gasto cardiaco:
» Defina el gasto e indice cardiacos.
» Establezca la relacion entre gasto cardiaco, frecuencia cardiaca y volumen sistélico.
» Identifique las determinantes principales del volumen sistdlico.
» Identifique la ley Frank-Starling.

» Realice la prediccion del efecto de la precarga ventricular alterada sobre el volumen sis-
télico y la relacion volumen-presion ventricular.

» Haga la prediccién del efecto de la poscarga ventricular alterada sobre el volumen sisto-
licoy la relacién volumen-presion ventricular.

» Realice la prediccion del efecto de la contractilidad ventricular (estado inotrdpico) sobre
el volumen sistélico y la relacién volumen-presion ventricular.

» Dibuje una familia de curvas de funcion cardiaca que describe la relacién entre la presion de
llenado y el gasto cardiaco bajo diferentes niveles de tono simpadtico.

» Con determinados datos, calcule el gasto cardiaco usando el principio de Fick.

v

Defina la fraccion de expulsion e identifique los métodos para determinarla.
» Describa la relacién presién-volumen sistdlico final.

47
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La contraccién sincronizada repetitiva, y la relajacion de las células del musculo cardiaco
ceden las fuerzas necesarias para bombear sangre a través de las circulaciones sistémica y
pulmonar. En este capitulo se describen: a) las caracteristicas mecdnicas bdsicas de esta bomba
cardiaca, b) los factores que influyen en o regulan el gasto cardiaco y c) los diferentes métodos
para estimar la funcién mecdnica cardiaca.

CICLO CARDIACO
Bomba izquierda

La presién, volumen y cambios de flujo que ocurren dentro del corazén durante

un ciclo cardiaco describen su funcién mecdnica. El ciclo cardiaco se define como

una secuencia completa de contraccién y relajacién. Los episodios mecdnicos
normales de un ciclo de la bomba cardiaca izquierda se correlacionan en la figura 3-1.
Esta importante figura resume una gran cantidad de informacién y debe estudiarse con
cuidado.

DIASTOLE VENTRICULAR

La fase diastélica' del ciclo cardiaco se inicia con la apertura de las vdlvulas auriculoventri-
culares (AV). Como se muestra en la figura 3-1, la vdlvula mitral se abre cuando la presién
ventricular izquierda desciende por debajo de la presién auricular izquierda y comienza el
periodo de llenado ventricular. La sangre que previamente se acumula en la auricula detrés
de la vdlvula mitral cerrada se vacia en forma rdpida dentro del ventriculo y esto causa una
caida inicial en la presién auricular. Mds adelante, las presiones en ambas cdmaras se elevan
al mismo tiempo lentamente, en tanto la auricula y el ventriculo contindan el llenado en
forma pasiva junto con la sangre que regresa al corazén a través de las venas.

La contraccién auricular se inicia cerca del término de la didstole ventricular por la
despolarizacién de las células musculares de la auricula, lo que causa la onda P del electro-
cardiograma. En tanto estas células desarrollan tensién y se acortan, la presién auricular se
eleva y una cantidad adicional de sangre es forzada dentro del ventriculo. En frecuencias
cardiacas normales, la contraccién auricular no es esencial para el conveniente llenado ven-
tricular. Esto es evidente en la figura 3-1 porque el ventriculo alcanza casi su mdximo o
su volumen diastdlico final antes de que se inicie la contraccién auricular. Esta contraccién
tiene un papel importante cada vez mayor en el llenado ventricular conforme aumenta la
frecuencia cardiaca, porque el intervalo de tiempo entre latidos para el llenado pasivo se
torna progresivamente mds corto con el aumento de la frecuencia cardiaca. Observe que a
lo largo de la didstole, las presiones auriculares y ventriculares son casi idénticas. Esto ocurre
porque una vdlvula mitral normal abierta presenta muy poca resistencia al flujo y, por tanto,
s6lo se necesita una diferencia de presidn auricular-ventricular muy pequefia para producir
el llenado ventricular.

SISTOLE VENTRICULAR

La sistole ventricular inicia cuando el potencial de accién atraviesa el nédulo AV y pasa sobre
el musculo ventricular —un episodio que anuncia el complejo QRS del electrocardiograma.

! Las aurfculas y los ventriculos no laten en forma simultdnea. Es frecuente, y a menos que se sefiale de otra manera,
que la sistole y la didstole denoten las fases de la operacién ventricular.
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Figura 3-1. Ciclo cardiaco, corazén derecho. Fases del ciclo cardiaco: A, diastole; B, sistole;
C, contraccién isovolumétrica; D, relajacion isovolumétrica.

La contraccién de las células musculares del ventriculo causa que la presién intraventricular
se eleve por encima de la contraccidén en la auricula, lo que causa un cierre abrupto de la
vélvula AV.

La presién en el ventriculo izquierdo continta elevdndose en forma pronunciada mientras
se intensifica la contraccién ventricular. Cuando la presién ventricular izquierda excede la de
la aorta, se abre la vdlvula adrtica. El periodo entre el cierre de la vdlvula mitral y la apertura
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de la vélvula adrtica se conoce como fase de contraccién isovoluméirica, porque durante este
intervalo el ventriculo es una cdmara cerrada con un volumen fijo. La expulsién ventricular
inicia con la apertura de la vdlvula adrtica. En la expulsién temprana, la sangre entra a la
aorta en forma rdpida y eleva la presién en ese sitio. La presién aumenta de manera simul-
tdnea en el ventriculo y en la aorta, mientras las células musculares ventriculares contintian
contrayéndose en la sistole temprana. Este periodo con frecuencia se llama fase de expulsion
rdpida.

Las presiones ventricular izquierda y adrtica al final alcanzan un mdximo llamado pre-
sién sistdlica pico. En este punto, la fuerza de la contraccién muscular ventricular empieza
a menguar. El acortamiento del musculo y la expulsién contindan, pero a una velocidad
mds baja. La presién adrtica empieza a caer porque la sangre sale de la aorta y de las
grandes arterias mds rdpido de lo que entra desde el ventriculo izquierdo. En el periodo
de expulsién hay diferencias de presién muy pequefias entre el ventriculo izquierdo y la
aorta porque el orificio de la vdlvula adrtica es tan grande que presenta muy poca resis-
tencia al flujo.

Con el paso del tiempo, la fuerza de contraccién ventricular disminuye hasta el punto
donde la presién intraventricular cae por debajo de la presién adrtica. Esto causa un
cierre abrupto de la vdlvula adrtica. En el trazo de la presién adrtica aparece un hueco
llamado incisura o nédulo dicrético, debido a que un pequefio volumen de sangre aértica
debe fluir hacia atrds para llenar las hojuelas de la vdlvula adrtica conforme se cierran.
Después del cierre de la vélvula adrtica, la presién intraventricular cae rdpido y se relaja
el musculo ventricular. Durante un breve intervalo, llamado fase de relajacién volumé-
trica, la vdlvula mitral también permanece cerrada. Al final, la presién intraventricular
cae por debajo de la presidén auricular, se abre la vdlvula AV y se inicia un nuevo ciclo
cardiaco.

Observe que la presién auricular se eleva en forma progresiva durante la sistole ventricular
porque la sangre continta su regreso al corazén y llenando la auricula. La elevacién de la
presién auricular al final de la sistole estimula el llenado ventricular rdpido una vez que se
abre la vdlvula AV para iniciar el ciclo cardiaco siguiente.

El ventriculo llega a su minimo o volumen sistélico final al momento del cierre de la val-
vula adrtica. La cantidad de sangre expulsada del ventriculo durante un latido, el volumen
sistdlico, es igual al volumen diastdlico final ventricular menos el volumen sistélico final
ventricular.

La aorta se distiende o se abomba hacia el exterior durante la sistole, porque entra mds
sangre de la que sale de la aorta. Durante la didstole, la presién arterial se mantiene por el
retroceso eldstico de las paredes de la aorta y de las otras grandes arterias. No obstante, la
presién adrtica cae en forma gradual durante la didstole mientras la aorta provee de sangre
a los lechos vasculares sistémicos. La presion adrtica mds baja, que se alcanza al final de la
didstole, se llama presidn diastélica. La diferencia entre presion diastdlica y presién diastélica
pico en la aorta se llama presidn diferencial arterial. Las cifras tipicas de las presiones sistdlicas
y diastdlicas en la aorta son 120 y 80 mmHg, respectivamente.

En una frecuencia cardiaca normal en reposo cercana a 70 latidos por minuto, el corazén
se aproxima a un gasto de dos tercios del ciclo cardiaco en la didstole y un tercio en la sistole.
Cuando ocurren aumentos en la frecuencia cardiaca, los intervalos diastélico y sistélico, se
acortan mds. Los periodos del potencial de accidn se acortan y la velocidad de conduccién
aumenta. Los indices de contraccién y relajacién también se incrementan. Este acortamiento
del intervalo sistdlico tiende a atenuar los efectos adversos potenciales de los aumentos en
la frecuencia cardiaca en el tiempo de llenado diastélico.



LA BOMBA CARDIACA / 51

Bomba derecha

Episodios mecdnicos similares simultdneos ocurren en los lados izquierdo y dere-
cho del corazén porque a éste lo abastece un sistema tnico de excitacién eléctrica.

N Ambos ventriculos tienen periodos diastélicos y sistélicos sincrénicos, y las vélvulas
del corazén izquierdo y del derecho se abren y se cierran casi al unisono. La disposicién en
serie de la circulacién en las dos partes del corazén requiere que se bombee la misma cantidad
de sangre y, por tanto, se mantengan voltimenes sistdlicos idénticos.

La diferencia principal entre la bomba derecha y la izquierda estd en la magnitud
de la presién sistdlica pico. Las presiones que desarrolla el corazén derecho, como se
muestran en la figura 3-2, se consideran mds bajas que aquellas del corazén izquierdo
(fig. 3-1). Los pulmones presentan una resistencia considerable menor al flujo sanguineo
que el conjunto de los érganos sistémicos. Por tanto, se requiere menor presién arterial
para conducir el gasto cardiaco a través de los pulmones que en los érganos sistémicos.
Las tipicas presiones sistdlicas arteriales pulmonares y diastélicas son 24 y 8 mmHg,
respectivamente.

Las presiones diferenciales que ocurren en la auricula derecha se transmiten de manera
retrégrada a las grandes venas, cerca del corazén. Estas presiones, que se muestran en el
trazo de presién auricular de la figura 3-2, se visualizan en el cuello, sobre las venas de
la yugular, en un individuo recostado, y pueden ofrecer informacién clinica ttil sobre el
corazén. La contraccién auricular produce la primera presién pico llamada onda 4. La
onda ¢, que sigue poco tiempo después, que coincide con el inicio de la sistole ventricular,
la ocasiona un abultamiento de la vélvula tricispide dentro de la auricula derecha. La
presién auricular derecha, que cae después de la onda ¢, produce la relajacién auricular y
un desplazamiento hacia abajo de la vdlvula tricispide durante el vaciamiento ventricular.

]~
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Figura 3-2. Ciclo cardiaco, corazon derecho.
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La presién auricular derecha empieza a aumentar hacia un tercer pico, la onda v, mientras
se llenan las venas centrales y la auricula derecha, por detrds de una vdlvula tricdspide
cerrada con sangre que regresa al corazén desde los drganos periféricos. Con la apertura
de la védlvula tricdspide al término de la sistole ventricular, la presién auricular derecha
cae de nuevo mientras la sangre entra al ventriculo derecho relajado. Poco después, la
presién auricular derecha empieza a elevarse una vez mds hacia la préxima onda 4, en
tanto la sangre que regresa llena al mismo tiempo las venas centrales, la auricula derecha
y el ventriculo derecho durante la didstole.

Ruidos cardiacos

En la figura 3-1 se incluye un registro fonocardiogréfico de los ruidos del corazén

que ocurren en el ciclo cardiaco. El primer ruido cardiaco, S, ocurre en el inicio

% de la sistole por el cierre abrupto de las vdlvulas AV, que produce vibraciones

en las estructuras cardiacas y la sangre de las cdmaras ventriculares. S, se oye con mayor

claridad cuando se coloca el estetoscopio sobre el vértice del corazén. Se debe tener en

cuenta que este sonido ocurre inmediatamente después del complejo QRS del electro-
cardiograma.

El segundo sonido cardiaco, S,, se origina por el cierre de las vélvulas adrticas y pul-
monares al inicio del periodo de relajacién isovolumétrica. Este sonido se escucha cerca
del tiempo de la onda T en el electrocardiograma. La vélvula pulmonar con frecuencia
se cierra ligeramente después de la védlvula adrtica. Esta discrepancia, que se incrementa
durante la fase inspiratoria del ciclo respiratorio, causa lo que se llama separacién fisioldgica
del segundo sonido cardiaco. La discrepancia en el cierre de la vélvula durante la inspira-
cién varfa de 30 a 60 ms. Uno de los factores que conducen a la expulsién sanguinea
prolongada del ventriculo derecho durante la inspiracién sucede porque la disminucién
de la presidén intratordcica que acompafia a la inspiracién aumenta en forma transitoria
el retorno venoso y el llenado sistélico del corazén derecho. Por razones que se explican
mds adelante en este capitulo, este volumen de llenado extra se expulsa pero se requiere
un poco de tiempo extra para hacerlo.

El tercero y cuarto sonidos cardiacos, que se muestran en la figura 3-1, con frecuencia no
aparecen. Sin embargo, cuando ocurren junto con S,y S, producen lo que se llama rizmos
de galope (similares al sonido que produce un caballo al galope). Cuando se presenta, el
tercer sonido cardiaco ocurre poco después del S,, durante el periodo de llenado ventricular
pasivo rdpido y, en combinacién con los sonidos cardiacos S,y S,, produce lo que se llama
ritmo de galope ventricular. Aunque algunas veces el S, se detecta en nifios con un corazén
normal, con mayor frecuencia se oye en pacientes con insuficiencia ventricular izquierda.
El cuarto sonido cardiaco, que sélo en ocasiones se oye poco antes de S, se relaciona con la
contraccién auricular y el llenado activo rédpido del ventriculo. De este modo, la combina-
ciénde S, S,y S, produce lo que se llama ritmo de galope auricular. La presencia de S, por
lo general indica un aumento en la rigidez diastélica ventricular, que se manifiesta en varios
estados de enfermedad cardiaca.

Ciclo cardiaco presion-volumen y relaciones
de longitud-tensiéon

La presion intraventricular y el volumen se vinculan {ntimamente con la tensién
y la longitud de las células del musculo cardiaco en la pared ventricular mediante
leyes geométricas y fisicas puras. La figura 3-3A y B muestra la correspondencia
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entre un circuito cerrado de presién-volumen y un circuito cerrado de longitud-tensién del
misculo cardiaco durante un ciclo cardiaco. Este hecho aclara que la conducta de longitud-
tensién del musculo cardiaco es la base subyacente para la funcién ventricular. Observe
que en la figura 3-3, a cada fase principal del ciclo cardiaco ventricular le corresponde un
cambio en la longitud y tensién del musculo cardiaco. Durante el llenado ventricular dias-
télico, por ejemplo, el aumento progresivo en la presién ventricular causa el correspondiente
incremento en la tensidn del musculo, que estira en forma pasiva el musculo cardiaco en
reposo, a longitudes mayores en toda su curva de longitud-tensién en reposo. A la presién
ventricular diastélica final se le conoce como precarga ventricular porque determina el volu-
men ventricular diastdlico final y, por tanto, la longitud en reposo de las fibras del musculo
cardiaco al término de la didstole.

Al inicio de la sistole, las células musculares ventriculares desarrollan tensién de
manera isométrica, y la presién intraventricular se eleva en consecuencia. Después que la
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presién intraventricular se eleva lo suficiente para abrir la vdlvula de salida, se inicia
la expulsién ventricular como consecuencia del acortamiento del musculo ventricular.
La presion arterial sistémica también se conoce como poscarga ventricular porque deter-
mina la tensién que deben desarrollar las fibras del mdsculo cardiaco antes que puedan
acortarse.’

Durante la expulsién cardiaca, el musculo cardiaco genera de manera simultdnea tensién
activa y de acortamiento (p. j., una contraccién isoténica poscargada). La magnitud del
cambio de volumen ventricular durante la expulsién (p. ¢j., volumen sist6lico) se determina
simplemente por el grado de capacidad de acortarse de las células musculares ventriculares
durante la contraccién. Esto, como se analizé antes, depende de la relacién longitud-tension
de las células del musculo cardiaco y de la carga contra la cual se acortan. Una vez que cesa
el acortamiento y se cierra la vdlvula de salida, las células del musculo cardiaco se relajan de
manera isométrica. La tensién de la pared ventricular y la presién intraventricular caen al
unisono durante la relajacién isovolumétrica.

DETERMINANTES DEL GASTO CARDIACO

El gasto cardiaco (litros de sangre que se bombean por cada ventriculo por minuto)
es una variable cardiovascular importante que se ajusta en forma continua para que

N8 <l sistema cardiovascular opere y cumpla con las necesidades de transporte sangui-
neo del cuerpo en todo momento. Al ir del reposo al ¢jercicio extenuante, por ejemplo, el
gasto cardiaco de una persona promedio se incrementa de 5.5 a, probablemente, 15 L/min.
El gasto cardiaco extra aporta a los musculos esqueléticos que se ejercitan la provisién adicio-
nal de nutrimentos necesaria para sostener un {ndice metabélico en aumento. Para entender
la respuesta del sistema cardiovascular no sélo al ejercicio sino a todas las otras demandas
fisiolégicas o patoldgicas que se le presentan, se debe tener en cuenta que determina vy, por
tanto, controla el gasto cardiaco.

Como se establece en el capitulo 1, el gasto cardiaco es el producto de la frecuencia
cardiaca y el volumen sistélico (CO = HR x SV). Por tanto, todos los cambios en el gasto
cardiaco deben producirse por modificaciones en la frecuencia cardiaca o volumen sistélico,
o ambos.

Los factores que influyen en la frecuencia cardiaca alteran las caracteristicas de la despola-
rizacién diastélica de las células marcapasos, como se analiza en el capitulo 2 (véase fig. 2-6).
Recuerde que las variaciones en la actividad de los nervios simpdticos y parasimpdticos que
llevan a las células del nédulo sinoauricular (SA) constituyen los reguladores mds importantes
de la frecuencia cardiaca. Los aumentos en la actividad simpdtica incrementan la frecuencia
cardiaca, mientras que las elevaciones en la actividad parasimpdtica la disminuyen. Estas
aportaciones neurales tienen efectos inmediatos (en un solo latido) y, por tanto, promueven
ajustes muy rdpidos en el gasto cardiaco.

2 Esta afirmacién es un poco engafiosa, por dos razones. Primero, la presién arterial es mds andloga a la carga
total ventricular que a la poscarga ventricular. Segundo, debido a la ley de Laplace, la tensién real que se necesita
generar para obtener una presién intraventricular determinada también depende del radio ventricular (tensién =
presién X radio). Por tanto, mientras mds grande sea el volumen diastdlico final, mayor es la tensién que se requiere
para desarrollar la suficiente presién intraventricular para abrir la vdlvula de salida. Sin embargo, se ignoran estas
complicaciones.
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INFLUENCIA SOBRE EL VOLUMEN SISTOLICO

Efecto de los cambios en la precarga ventricular:
ley de Frank-Starling del corazén

El volumen de sangre que expulsa el corazén con cada latido puede variar de manera
.y significativa. Uno de los factores mds importantes responsable de estas variaciones
\ en el volumen sistélico es la amplitud de llenado cardiaco durante la didstole.
Este concepto se introdujo en el capitulo 1 (véase fig. 1-7) y se conoce como la ley de
Starling del corazdn. Para revisar (y enfatizar otra vez su importancia), esta ley establece
que, con otros factores iguales, e/ volumen sistélico aumenta en tanto se incrementa el
llenado cardiaco. Este fendmeno se basa en las propiedades mecdnicas intrinsecas del
musculo miocdrdico.
La figura 3-4A ilustra que el efecto del aumento en la precarga muscular incrementa el
grado de acortamiento durante una contraccién subsecuente con una carga total fija.
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Figura 3-4. Efecto de los cambios en la precarga sobre el acortamiento del musculo cardiaco
durante las contracciones poscargadas (A), y sobre el volumen sistélico ventricular (B).
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Recuerde la naturaleza de la relacién longitud-tensién en reposo, que un aumento en
la precarga se acompana necesariamente de un incremento en la longitud inicial de la fibra
muscular. Como se describe en el capitulo 2, cuando un musculo inicia desde una
longitud mayor, tiene mds espacio para acortarse antes de alcanzar la longitud, en la cual su
capacidad de generar tensién ya no es mayor que la carga que tiene. La misma con-
ducta exhiben las células del musculo cardiaco cuando en realidad operan en la pared
ventricular. Los aumentos en la precarga ventricular incrementan el volumen dias-
télico final y el volumen sistélico, casi en la misma magnitud, como se ilustra en la
figura 3-4B.

La relacién exacta entre precarga cardiaca (presién de llenado cardiaco) y el volumen dias-
télico final produce consecuencias fisioldgicas y clinicas especiales importantes. Considerando
que la relacién actual es algo curvilinea, en especial a presiones de llenado muy elevadas,
ésta es casi lineal sobre el porcentaje de operacién normal del corazén. La pendiente hacia
abajo de esta relacién indica la increible distensibilidad del ventriculo normal durante la
didstole. (Por ejemplo, un cambio en la presién de llenado de tan sélo 1 mmHg normal
cambia el volumen diastélico final jen alrededor de 25 ml!) Como se analiza en el capitulo
final, una forma principal de insuficiencia cardiaca se llama “insuficiencia diastélica”, y se
caracteriza por una relacién firme anormal entre la presién de llenado cardiaco y el volumen
diastélico final.

Observe en la figura 3-4A que el aumento en la precarga que incrementa la longitud
muscular inicial, sin cambiar significativamente la longitud final del musculo, se acorta
contra una carga total constante. De este modo, el aumento en la presién de llenado ven-
tricular incrementa el volumen sistélico elevando sobre todo el volumen diastélico final.
Como se muestra en la figura 3-4B, esto no se acompafia de una alteracién significativa en
el volumen sistdlico final.

Efecto de los cambios en la poscarga ventricular

Como se establecié antes, la presién arterial sistémica (poscarga ventricular) es andloga a
la carga total en experimentos de musculo aislado. Una complicacién leve surge porque la
presién arterial varfa entre una cifra diastdlica y una sistélica durante cada expulsién cardiaca.
Sin embargo, con frecuencia, lo que nos interesa es la poscarga ventricular promedio que se
toma como la presién arterial promedio.

La figura 3-5A muestra que un aumento en la poscarga, a una precarga constante,
tiene un efecto negativo sobre el acortamiento del musculo cardiaco. Una vez mds,
esto es s6lo una consecuencia de que el musculo no se acorte mds alld de la longitud
a la cual el pico de su potencial isométrico generador de tensién iguala el total de la carga
sobre el mismo. Por tanto, el acortamiento se interrumpe a una longitud muscular mayor
cuando aumenta la poscarga.

Es normal que la poscarga ventricular promedio sea muy constante, porque la presién
arterial promedio se mantiene dentro de limites estrechos por los mecanismos de control
cardiovascular, que se describen mds adelante. Sin embargo, en muchas situaciones patolé-
gicas como hipertension y obstruccién de vélvula adrtica, la funcién ventricular recibe una
influencia adversa por los cambios anormales elevados en la curva de la figura 3-5B. Bajo
estas condiciones, observe que el volumen sistélico disminuye porque el volumen sistélico
final aumenta.

La relacién entre la presién sistélica final y el volumen sistélico final que se obtiene
a una precarga constante, pero diferentes poscargas, se indica con la linea punteada en
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Figura 3-5. Efecto de los cambios en la poscarga sobre el acortamiento del musculo cardiaco
durante las contracciones poscargadas (A),y sobre el volumen sistélico (B).

la figura 3-5B. En un corazén con una funcién normal, el efecto de los cambios en la
poscarga sobre el volumen sistélico final (y, por tanto, el volumen sistélico) es muy
pequefio (alrededor de 0.5 ml/mmHg). Sin embargo, en lo que se llama “insuficiencia
cardiaca sistélica” el efecto en la poscarga sobre el volumen sistélico final es muy elevado.
Por tanto, la pendiente de esta linea puede usarse en la clinica para valorar la funcién
sistdlica del corazdn.

Efecto de los cambios en la contractilidad
del musculo cardiaco

%) Recuerde que la activacién del sistema nervioso simpdtico libera noradrenalina
a4 de los nervios simpdticos cardiacos, lo que incrementa la contractilidad de cada

célula muscular cardiaca. Esto ocasiona un cambio hacia la cima del pico de
la curva de longitud-tensién isométrica. En la figura 3-6A se muestra que tal cambio
resulta en un aumento en el acortamiento de un musculo en contraccién con precarga
total y carga total. Por tanto, como se muestra en la figura 3-6B, la noradrenalina que se
libera por estimulacién del nervio simpdtico incrementa el volumen sistélico ventricular
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Figura 3-6. Efecto de la noradrenalina (NE) sobre las contracciones poscargadas en el musculo
cardiaco (A),y en el volumen sistélico ventricular (B).

disminuyendo el volumen sistélico final sin influir de manera directa sobre el volumen
diastélico final.

La cifra V_, se aplica con frecuencia como un indice del estado de contractilidad del
miusculo cardiaco aislado. La contractilidad miocdrdica no es posible medirla de manera
directa en los pacientes. Sin embargo, se usan varios métodos indirectos para obtener infor-
macion clinica il acerca de este importante determinante de la funcién cardiaca. En uno
de ellos, se colocan los catéteres cardiacos en el ventriculo y se mide el indice méximo de
desarrollo de presién (dP/dr_, ) durante la contraccién isovolumétrica. Esto puede usarse
como un indice de la contractilidad sobre la base de que, en las preparaciones del musculo
cardiaco aislado, los cambios en la contractilidad y en V.. causan cambios en el indice
del desarrollo de tensién en una contraccién isométrica. Las disminuciones en el dP/dr
por debajo de las cifras normales de 1 500 a 2 000 mmHg/s indican que la contractilidad
cardiaca estd por debajo de lo normal. Al final de este capitulo se discuten otros métodos
de valoracién de la contractilidad que usan informacién que se deriva de las técnicas de

imagenologfa cardiaca.
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RESUMEN DE LOS DETERMINANTES DEL GASTO CARDIACO

En la figura 3-7 se resumen las influencias principales sobre el gasto cardiaco. La frecuencia
cardiaca se controla por influencias cronotrépicas sobre la actividad eléctrica espontdnea de
las células nodales SA. Los nervios parasimpdticos cardiacos tienen un efecto cronotrdpico
negativo y los nervios simpdticos uno positivo, sobre el nédulo SA. El volumen sistSlico
se controla con influencias sobre el desempefio contrdctil del musculo cardiaco ventricular
—en particular su grado de acortamiento en la situacién de poscarga. Las tres influencias
sobre el volumen sistélico son contractilidad, precarga y poscarga. El aumento de la acti-
vidad del nervio simpdtico cardiaco tiende a incrementar el volumen sistélico elevando la
contractilidad del musculo cardiaco. El aumento en la presién arterial tiende a disminuir el
volumen sist6lico mediante la poscarga en las fibras del musculo cardiaco. El incremento de
la presién de llenado ventricular aumenta el volumen diastélico final, que tiende a elevar el
volumen sistdlico por medio de la ley de Starling.

Es importante reconocer en este punto que tanto la frecuencia cardiaca como el volu-
men sistdlico reciben mds de una influencia. Por tanto, que el aumento de contractibilidad
tienda a incrementar el volumen sistélico, no debe entenderse que significa que en el sistema
cardiovascular intacto el volumen sistdlico siempre se eleva cuando la contractilidad se
incrementa. Por ejemplo, después de una pérdida de sangre por una hemorragia, el volumen
sistélico puede estar bajo a pesar del nivel elevado de la actividad del nervio simpdtico y el
incremento de la contractilidad. Las otras tnicas causas posibles para un volumen sistélico
bajo son la presién arterial elevada y la presién de llenado cardiaco baja. Debido a que la
presidn arterial se mantiene normal o baja después de una hemorragia, el volumen sistélico
bajo relacionado con una pérdida grave de sangre debe ser (y es) el resultado de una presién
de llenado cardiaco baja.

Cronotropico negativo

NIVEL DE ACTIVIDAD DEL NERVIO PARASIMPATICO CARDIACO >0
FRECUENCIA
CARDIACA

Cronotropico positivo

NIVEL DE ACTIVIDAD DEL NERVIO SIMPATICO CARDIACO

@
GASTO CARDIACO
Contractilidad (inotrdpica positiva) ®
. A
PRESION ARTERIAL
@
Poscarga L
. © VOLUMEN SISTOLICO
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O

(ley de Starling)

Figura 3-7. Influencias sobre el gasto cardiaco.
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Un modo muy ttil de resumir las influencias sobre la funcién cardiaca y las interacciones entre
ellas se consigue con las curvas de funcién cardiaca, como las que se muestran en la figura 3-8.
En este caso, el gasto cardiaco se trata como la variable dependiente y se representa en el
eje vertical en la figura 3-8, mientras la presién de llenado cardiaco aparece en el eje

\! horizontal.’

3 Otras variables pueden aparecer en el eje de estas curvas. El eje vertical puede designarse como el volumen o trabajo
sistélico, mientras que el eje horizontal como la presién venosa central, presion auricular derecha (o izquierda),
o volumen ventricular diastélico final (o presién). En todos los casos, las curvas describen la relacién entre la funcién

cardiaca y la precarga.
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Se emplean diferentes curvas para mostrar la influencia de las alteraciones en
la actividad nerviosa simpdtica. Por tanto, la figura 3-8 describe cdmo la presién de
llenado cardiaco y el nivel de actividad de los nervios simpdticos cardiacos interac-
tdan para determinar el gasto cardiaco. Cuando la presién de llenado cardiaco es de
2 mmHg y la actividad de los nervios simpdticos cardiacos es normal, el corazén opera en
el punto Ay genera un gasto cardiaco de 5 L/min. Cada una de las curvas en la figura 3-8
muestra cémo cambia el gasto cardiaco por los cambios en la presién de llenado cardiaco
si la actividad del nervio simpdtico cardiaco se mantiene a un nivel fijo. Por ejemplo, si la
actividad del nervio simpdtico cardiaco permanece normal, cuando se aumenta la presién
de llenado cardiaco de 2 a4 mmHg, causa que el corazén cambie su operacién del punto A
al B en el diagrama de funcidn cardiaca. En este caso, el gasto cardiaco aumenta de 5 a 7
L/min, sélo porque aumenta la presién de llenado (ley de Starling). Si, por otro lado, la
presién de llenado cardiaco se ajusta a 2 mmHg mientras los nervios simpdticos cardiacos
muestran un aumento moderado de la actividad normal, el corazén cambia, de operar
del punto A al C. El gasto cardiaco se incrementa otra vez de 5 a 7 L/min. Sin embargo,
en este caso, el gasto cardiaco no aumenta a través de todo el mecanismo dependiente
de longitud porque la presién de llenado cardiaco no cambia. El gasto cardiaco aumenta
con la presién de llenado constante, con un incremento en la actividad simpdtica car-
diaca, por dos razones. Primero, el aumento de la actividad del nervio simpdtico cardiaco
incrementa la frecuencia cardiaca. Segundo, pero con igual importancia, el aumento en
la actividad del nervio simpdtico incrementa el volumen sistélico mediante el aumento
de la contractilidad cardiaca.

Las graficas de funcién cardiaca consolidan de este modo el conocimiento de muchos
mecanismos de control cardiaco, y son muy utiles para describir cémo interactda el corazén
con otros elementos en el sistema cardiovascular. Todavia mds, estas gréficas destacan la
importancia de que el cambio en la presién de llenado cardiaco tiene un efecto muy potente
sobre el gasto cardiaco a cualquier nivel de actividad simpdtica.

Resumen de las influencias neurales simpaticas
sobre la funcion cardiaca

Debido a su importancia en el control total de la funcién cardiaca, es apropiado en este
punto resumir los efectos directos principales que el sistema nervioso simpdtico ejerce sobre
las propiedades eléctricas y mecdnicas del musculo cardiaco y, por tanto, sobre la capacidad
del bombeo cardiaco. Estos efectos que se inician por la interaccién de la noradrenalina con
los receptores adrenérgicos B, en las células del musculo cardiaco, producen un aumento
del monofosfato de adenosina ciclica sistélica (cAMP). Se desencadenan as{ varias vias de
sefalizacién intracelular, que evocan mejoras en las capacidades de bombeo del corazén.
Estas incluyen lo siguiente:

1. Un aumento en la frecuencia cardiaca (efecto cronotrépico positivo).

2. Unadisminucién del periodo del potencial de accién, que minimiza el efecto perjudicial
de la frecuencia cardiaca elevada sobre el tiempo de llenado diastélico.

3. Un aumento en el indice de conduccién del potencial de accién, evidente, de manera
particular en el nédulo AV (efecto dromotrépico positivo).
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4. Un aumento en la contractilidad cardiaca (efecto inotrépico positivo), que incrementa
la capacidad contrdctil del musculo cardiaco en cualquier precarga determinada.

5. Un incremento en el indice de la relajacién cardiaca (efecto lusitrépico positivo), que
también contribuye a minimizar el efecto perjudicial de la frecuencia cardiaca elevada
sobre el tiempo de llenado diastélico.*”

Como se describe en los capitulos subsiguientes, los aumentos en la actividad simpdtica
influyen en forma indirecta sobre la funcién cardiaca, una consecuencia de las alteraciones
que induce el simpdtico en el tono arteriolar y en el venoso (p. ¢j., alteraciones en la poscarga
y en la precarga, respectivamente).

ENERGIA CARDIACA
Fuentes de energia

Para que el corazén funcione de manera adecuada, debe tener una provisién sufi-
ciente de energfa quimica en la forma de trifosfato de adenosina (ATP). El conte-
nido relativo bajo de ATP del tejido cardiaco combinado con un indice minimo
elevado de hidrélisis de ATP sugiere que la agrupacién miocdrdica de ATP cambia por
completo cada 10 segundos. Los sustratos donde el corazén forma el ATP dependen, en
parte, de cudles poseen una provisién mayor en un determinado instante. Por ejemplo, des-
pués de un alimento elevado en carbohidratos, el corazén toma y metaboliza la glucosa y el
piruvato, mientras que, de los alimentos, el corazén puede cambiar al metabolizar los dcidos
grasos libres, triglicéridos y cetonas. Ademds, la eleccién del sustrato también depende del
fenotipo metabdlico del musculo cardiaco. Los corazones fetales y de recién nacidos derivan
la mayor parte de su ATP del metabolismo de la glucosa y del lactato, en tanto que, a las
pocas semanas del nacimiento, ocurre un cambio hacia la oxidacién de los 4cidos grasos
para que, en la vida adulta, 60 2 90% del ATP cardiaco se derive de los dcidos grasos. Un
cambio hacia el fenotipo fetal se acompana de insuficiencia cardiaca grave. El glucégeno
se almacena en las células miocdrdicas como reserva de energfa, y lo puede movilizar por la
via glucolitica para disponer de sustrato extra, bajo condiciones de aumento de la estimu-
lacién simpdtica.® El producto final del metabolismo del glucégeno, glucosa, 4cidos grasos,
triglicéridos, piruvato y lactato es la acetil CoA, que entra al ciclo de 4cido citrico (Krebs)
en la mitocondria donde, mediante un proceso de fosforilacidn oxidativa, las moléculas se
degradan a bidxido de carbono y agua, y la energfa se convierte en ATP. (Se alienta al estu-
diante a consultar algin libro de texto de bioquimica para que conozca con mayor detalle
sobre estas importantes vias metabdlicas.)

4 La mayor parte de los efectos de la catecolamina sobre el corazén producen aumentos en la actividad neural
simpdtica. Aunque las catecolaminas circulantes de origen suprarrenal evoquen efectos potenciales similares, sus
concentraciones normales son tan bajas como insignificantes sus contribuciones.

> Todos los efectos de las catecolaminas sobre el musculo cardiaco es posible bloquearlas con medicamentos espe-
cificos llamados bloqueadores del receptor adrenérgico 3. Pueden ser ttiles en el tratamiento de arteriopatia
coronaria para frustrar el aumento de las demandas metabélicas que requiere el corazén por la actividad de los
nervios simpdticos.

¢ Las catecolaminas que interactdan con la membrana de los receptores § aumentan el monofosfato de adenosina
ciclica intracelular (¢(AMP), que entonces activa la fosforilasa b para estimular el metabolismo de glucégeno.
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Las fuentes anaerdbicas de energfa en el corazdn (p. ¢j., glucdlisis, fosfato de creatina),
no son adecuadas para sostener la demanda metabdlica por mds de unos pocos minutos.
La fuerte dependencia (casi total) del corazén en las vias aerébicas para la produccién
de ATP es evidente por: a) el elevado ndmero de mitocondrias y b) la presencia de altas
concentraciones de la protefna de unidn al oxigeno, mioglobina, dentro de las células del
musculo cardiaco. La mioglobina puede liberar su oxigeno en el sistema mitocondrial
oxidasa citocromo cuando los niveles de oxigeno intracelular disminuyen. En este sentido,
el musculo cardiaco se parece al musculo esquelético “rojo” que estd adaptado para una acti-
vidad contrdctil fija, contrario al musculo esquelético “blanco”, adaptado para una actividad
contrdctil de alta intensidad de corta duracién.

Determinantes del consumo de oxigeno miocardico

En muchas situaciones patoldgicas, como la arteriopatia coronaria obstructiva, los
requerimientos de oxigeno del tejido miocdrdico exceden la capacidad del flujo
sanguineo coronario para entregar oxigeno al musculo cardiaco. Por tanto, es impor-
tante entender cudles factores determinan el indice de consumo de oxigeno miocdrdico,
porque la reduccién en la demanda de oxigeno puede ser un beneficio clinico significativo
para el paciente.

Debido a que el corazén deriva su energfa casi en su mayor parte del metabolismo
aerdbico, el consumo de oxigeno miocdrdico se relaciona directo con el uso de la energia
miocdrdica (p. ¢j., la fragmentacién del ATP). Comprender las determinantes del con-
sumo de oxigeno miocdrdico significa, en esencia, entender el proceso miocdrdico que
requiere el ATP.

Elmetabolismo basal del tejido cardiaco con frecuencia es responsable de cerca de 25% del
uso del ATP miocdrdico y, por tanto, del consumo de oxigeno miocdrdico en un individuo
en reposo. Debido a que el metabolismo basal representa la energfa consumida en un proceso
celular diferente a la contraccién (p. ¢j., el bombeo del ion dependiente de energfa), muy
poco puede hacerse para reducirlo.

El proceso relacionado con la contraccidn muscular es responsable de cerca de 75% del
uso de la energfa miocdrdica. Esto refleja la principal fragmentacién de ATP vinculada con
el ciclo de puente de cruce durante la contraccién isovolumétrica y las fases de expulsién
del ciclo cardiaco. Algin ATP también se usa para el secuestro de Ca** al final de cada
contraccién.

La energia que se gasta durante la fase de contraccién isovolumétrica del ciclo car-
diaco es responsable de la porcién mds grande (~50%) del consumo total de oxigeno
miocdrdico a pesar de que el corazén no realiza trabajo externo durante este periodo. La
energfa que se necesita para la contraccién isovolumétrica depende bastante de la presion
intraventricular que debe desarrollar durante este tiempo, por ejemplo, sobre la poscarga
cardiaca. La poscarga cardiaca es entonces un determinante principal del consumo de oxi-
geno miocdrdico. La reduccién de la poscarga cardiaca puede producir una disminucién
significativa en el requerimiento de la energia miocdrdica y, por tanto, en el consumo de
oxigeno miocdrdico.

La utilizacién de energfa durante la contraccién isovolumétrica en realidad se relaciona
en forma mds directa con el desarrollo de la rensidn de pared isométrica que con el desarrollo
de la presién intraventricular. Recuerde que la tensién de pared se relaciona con la presién
intraventricular y el radio ventricular mediante la ley de Laplace (7" = P X 7). Por consecuen-
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cia, las reducciones en la precarga cardiaca (p. ¢j., volumen diastélico final, radio) también
tienden a disminuir la energfa requerida para la contraccién isovolumétrica.

Es durante la fase de expulsién del ciclo cardiaco que el corazén en realidad lleva a cabo
trabajo externo, y la energfa que gasta durante la expulsién depende de cudnto trabajo externo
realice. En un sistema fluido, el trabajo (fuerza x distancia) es igual a la presién (fuerza/dis-
tancia®) X volumen (distancia’). El trabajo fisico externo que realiza el ventriculo izquierdo
en un latido, llamado #rabajo de latido, es igual al drea confinada por la curva ventricular
izquierda presidén-volumen (véase fig. 3-3). El trabajo de latido aumenta por un incremento
en el volumen sistélico (elevacién del “volumen” de trabajo) o por un alza en la poscarga
(aumento en el trabajo de “presién”). En términos del uso de ATP y de consumo de oxigeno,
los aumentos en el trabajo de presién del corazén son mds costosos que los incrementos en
el trabajo de volumen. Por tanto, las reducciones en la poscarga son en especial ttiles para
reducir los requerimientos de oxigeno miocdrdico para realizar el trabajo externo.

Los cambios en la contractilidad miocdrdica tienen consecuencias importantes sobre el
requerimiento de oxigeno para el metabolismo basal, la generacién de la tensién isovolu-
mica de pared y el trabajo externo. Las células del musculo cardiaco usan mds energfa en
el desarrollo rdpido de una tensién determinada y en el acortamiento, también por una
cantidad determinada, en hacer lo mismo con mds lentitud. También con el aumento de
la contractilidad, se gasta mds energfa en el transporte de Ca** activo. El resultado neto
de estas influencias se conoce con frecuencia como efecto de “pérdida de energfa” del
aumento de contractilidad.

La frecuencia cardiaca es una de las determinantes mds importantes del consumo de oxi-
geno miocdrdico, porque los costos de energfa por minuto deben igualar el costo de energfa por
tiempos de latido, es decir, el nimero de latidos por minuto. En general, se ha encontrado
que es mds eficiente (se requiere menos oxigeno) lograr un gasto cardiaco determinado
con una frecuencia cardiaca baja y un volumen sistdlico elevado, que con la frecuencia
cardiaca elevada y el volumen sistdlico bajo. Esto, otra vez, parece relacionarse con el costo
de energfa un poco elevado de la fase de desarrollo de presién del ciclo cardiaco. La menor
presién desarrollada (tension de la pared) y el desarrollo de presién que ocurre con menor
frecuencia, es lo mejor.

Se han hecho muchos intentos para desarrollar métodos clinicos prdcticos para esti-
mar los requerimientos de oxigeno miocdrdico de variables cardiovasculares que se
miden por rutina. Pero, mientras en ninguno de estos métodos se tomen en cuenta todos
los factores que pueden influir en el consumo de oxigeno miocdrdico, no es posible que
se obtenga un 100% de predicciones exactas en todas las situaciones; muchos métodos
han probado ser utiles. Quizd el “Indice” mds simple de las demandas de energfa del
corazén se obtiene multiplicando los tiempos pico de la presién arterial sistémica de
la frecuencia cardiaca. Este producto de velocidad de presidén toma en cuenta dos de los
factores mds importantes en el uso de la energfa cardiaca (la magnitud y frecuencia del
desarrollo de presién) y no requiere medidas invasivas. Otra férmula, el indice tiempo-
tensidn, se define como la suma de las dreas por debajo de las porciones sistélicas de la
presién ventricular registradas durante un minuto. Se requiere un registro continuo de
alta fidelidad de la presién intraventricular, como el que se obtiene durante la cateteriza-
cién, para calcular el indice tensién-tiempo. Es debatible lo anterior si este indice predice
el consumo de oxigeno miocdrdico con mds certeza que el simple producto de velocidad
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de presién. La buisqueda de un {ndice confiable del consumo de oxigeno miocdrdico
continda, en tanto las técnicas de imagenologfa (descritas cerca del final de este capitulo)
hacen disponibles de manera mds rutinaria el volumen cardiaco y la informacién de la
dimensién. Por ejemplo, esta informacién adicional hace posible construir las curvas
volumen-presién ventricular, cuya 4rea indica con precision el trabajo cardiaco externo.
Sin embargo, hasta ahora no se ha encontrado un método simple para valorar todos
los factores que afectan el uso de energia miocdrdica, y emplearlos en la prediccién de
consumo de ox{geno miocdrdico.

MEDICION DE LA FUNCION CARDIACA

Gasto cardiaco/indice cardiaco

(o) Establecer el valor absoluto del gasto cardiaco de un paciente es una tarea relativa-
¢ mente dificil. Sin embargo, es posible estimar el cambio relativo en el gasto de un
paciente entre dos situaciones por los cambios en la frecuencia cardiaca (HR) y la
presion arterial que se presentan. Recuerde (de la fig. 3-1) que la presion diferencial arterial
(PP) se define como la diferencia entre las presiones arteriales sistélica (2) y diastélica (P).
Por razones que se explican en el capitulo 6, los cambios agudos en la presién diferencial
ocurren por los cambios en el volumen sistdlico (SV). Si se supone una relacién lineal entre
los cambios en el volumen sistdlico y la presién diferencial, entonces es posible razonar
que ya que CO = HR x SV, el cambio fraccional en CO que se produce al trasladarse de
la situacién uno a la dos, es casi igual al producto de los cambios fraccionales en HR y P,
entre estas situaciones. Por ejemplo, si la frecuencia cardiaca aumenta en 10% y la presién
diferencial en 10%, entonces es posible estimar que el gasto cardiaco se incrementa 21%
(1.1 x 1.1 =1.21).

Uno de los métodos mds precisos para medir el gasto cardiaco utiliza el principio de Fick,
que se discute en detalle en el capitulo 6. De manera breve, este principio establece que la
cantidad de una sustancia que consumen los tejidos, X, es igual para lo menos que llega,
que es lo que sale [ésta es la diferencia en la concentracién venosa-arterial en los tiempos
sustanciales ([X] - [X] ) del indice del flujo sanguineo, Q] Esta relacién puede arreglarse en
forma algebraica para resolver el flujo sanguineo:

Un método comuin para determinar el gasto cardiaco emplea el principio de Fick
para calcular el flujo colectivo a través de los drganos sistémicos de: a) el indice total de
consumo de oxigeno corporal (X ), b) la concentracién de oxigeno en la sangre arterial
([X]) y ©) la concentracién de oxigeno en la sangre venosa mezclada ([X] ). De las cifras
requeridas para este cdlculo, el contenido de oxigeno de la sangre venosa mezclada es el
mids dificil de obtener. Por lo general, la muestra para la medicién del oxigeno de sangre
venosa debe obtenerse de los catéteres venosos colocados en el ventriculo derecho, o en
la arteria pulmonar, para conseguir que sea una muestra mezclada de sangre venosa de
todos los érganos sistémicos.
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El cdlculo del gasto cardiaco con el principio de Fick se ilustra mejor con un ejem-
plo. Suponga que un paciente estd consumiendo 250 ml de O, por minuto cuando
su sangre arterial sistémica contiene 200 ml de O, por litro, y la sangre del ventriculo
derecho contiene 150 ml de O, por litro. Esto significa que, en promedio, cada litro de
sangre pierde 50 ml de O, cuando pasa a través de los érganos sistémicos. Para que se
consuman 250 ml de O, por minuto, deben pasar 5 L de sangre por minuto a través
de la circulacién sistémica:

250 ml de O,/min
(200 — 150) ml de O,/L de sangre

Q
Q=5Lde sangre/min

La dilucién de tincién y la térmica (dilucién de calor) son otras técnicas clinicas emplea-
das con frecuencia para estimar el gasto cardiaco. Por lo general, se inyecta en la sangre una
cantidad conocida de indicador (tincién o calor); cuando entra al corazén derecho, ya hay
detectores apropiados para registrar de manera continua la concentracién del indicador
en la sangre cuando sale del corazén izquierdo. Es posible estimar el gasto cardiaco por la
cantidad de indicador que se inyecta y el tiempo registrado de concentracién del indicador
en la sangre cuando sale del corazén izquierdo.

El gasto cardiaco normal para un individuo depende de su talla. Por ejemplo, el gasto
cardiaco de una mujer de 50 kg es significativamente menor que el de un hombre de 90 kg.
Sin embargo, se ha encontrado que el gasto cardiaco se correlaciona mejor con el drea de
superficie del cuerpo que con el peso corporal. Por tanto, es comtin expresar el gasto cardiaco
por metro cuadrado de superficie. Esta cifra se llama indice cardiaco; en reposo por lo general
se acerca a 3 (L/min)/m?.

Estimados de la contractilidad cardiaca

TECNICAS DE IMAGENOLOGIA

Con frecuencia es importante valorar la funcién cardiaca de un individuo sin
utilizar procedimientos invasivos mayores. Los avances en varias técnicas hacen

£

posible obtener imdgenes bidimensionales y tridimensionales del corazén a lo
largo de todo el ciclo cardiaco. Los andlisis visuales o por computadora de tales imdgenes
ayudan al suministrar informacién ttil al evaluar clinicamente la funcién cardiaca. Estas
técnicas se disefian en particular para detectar la operacién anormal de las vdlvulas o de la
funcién contréctil en porciones de las paredes cardiacas. También entregan estimaciones
de los volumenes de la cdmara cardiaca en diferentes momentos del ciclo cardiaco que,
como se describe mds adelante, se emplean de varias formas para valorar la funcién del
corazén.

La ecocardiografia es la mds usada de las tres técnicas de imagenologia cardiaca dis-
ponibles en la actualidad. Esta técnica no invasiva se basa en que las ondas sonoras se
reflejan hacia la fuente cuando encuentran cambios abruptos en la densidad del medio
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a través del cual viajan. Como transductor, colocado en puntos especificos sobre el
pecho, genera pulsos de ondas ultrasénicas y detecta las ondas reflejo que rebotan de las
interfases del tejido cardiaco. Mientras mds se prolongue el tiempo entre la transmision
delaonday el destino del reflejo, es mds profunda la estructura en el térax. Tal informa-
cién puede reconstruirse por computadora de varias maneras para producir una imagen
continua del corazén y sus cdmaras en todo el ciclo cardiaco. La angiografia cardiaca
implica colocar catéteres en el ventriculo izquierdo o derecho e inyectar el medio de
contraste radiopaco durante la filmacién con rayos X de alta velocidad (cinerradiografia).
La ventriculogammagrafia implica la inyeccidén intravenosa de un isétopo radiactivo que
permanece en el espacio vascular (por lo general tecnecio, que se fija a los eritrocitos) y
la medicién de los cambios en intensidad de radiacién que se detectan en los ventriculos
durante el ciclo cardiaco.

La informacién que se deriva de estas diferentes técnicas de imagenologfa pueden usarse
para evaluar la contractilidad miocdrdica, un componente critico importante de la funcién
cardiaca, algo dificil de medir en el 4mbito clinico.

FRACCION EXPULSADA

La fraccién expulsada (EF) es una medida clinica muy dtil. Se define como la relacién del
volumen sistélico (SV) con el volumen diastélico final (EDV):

EF = SV/IEDV

La fraccién expulsada se expresa por lo general como un porcentaje y varfa con frecuencia
de 55 a 80% (promedio 67%) bajo condiciones en reposo. La fraccién expulsada menor a
55% indica contractilidad miocdrdica deprimida.

RELACION PRESION SISTOLICA FINAL-VOLUMEN

Esta relacidn se describe en la figura 3-5B. El volumen sistélico final para un ciclo cardiaco
determinado se estima por una de las técnicas de imagenologfa descritas antes, en tanto que
la presidn sistélica final para ese ciclo cardiaco se obtiene del registro de presion arterial en
el punto de cierre de la vdlvula adrtica (la incisura). Las cifras para varios ciclos cardiacos
diferentes se obtienen durante la infusidén de un vasoconstrictor (que aumenta la poscarga),
registrdndose los datos. Como se muestra en la figura 3-9, los aumentos en la contractilidad
miocdrdica se vinculan con un cambio hacia la izquierda en esta relacién. Las reducciones en
la contractilidad (como las que causan una enfermedad cardiaca) se asocian con un cambio
descendente de la linea, y se discuten mds adelante, en el capitulo 11. Este medio de valorar
la funcién cardiaca es en particular importante porque se obtiene un estimado de contrac-
tilidad dependiente del volumen diastélico final (precarga). Por lo visto en la figura 3-4 y la
curva de presidn-volumen descrita por la linea punteada en la figura 3-9, los aumentos en
la precarga producen incrementos en el volumen sistélico sin cambiar el volumen sistélico
final. De este modo, sélo las alteraciones en la contractilidad causan cambios en la relacién
presién-volumen sistélico final.
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Figura 3-9. El efecto del aumento de la contractilidad sobre la relacion volumen-presion
sistélica final ventricular izquierda.

CONCEPTOS CLAVE

El bombeo cardiaco efectivo de la sangre requiere el llenado coordinado de las cdmaras, la
excitacion y contraccion de las células del musculo cardiaco, la generacién de presion dentro
delas cdmaras, la aperturay cierre de las vdlvulas cardiacas y el movimiento en un solo sentido
de la sangre a través de las cdmaras, dentro de la aorta o arteria pulmonar.

son idénticos a los del izquierdo.

Los sonidos cardiacos relacionados con los movimientos de la vdlvula y que se detectan en la
auscultacion pueden emplearse para identificar los inicios de las fases diastdlicas y sistélicas
en el ciclo cardiaco.

Excepto por las presiones de expulsion mds bajas, los eventos del lado derecho del corazén
\)

O Los eventos de un ciclo cardiaco ventricular tnico se pueden mostrar como un registro contra
L tiempo o como un registro de volumen contra presion.
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El gasto cardiaco se define como la cantidad de sangre bombeada por uno de los ventricu-
los por minuto, y se determina por el producto de la frecuencia cardiaca y el volumen
sistélico.

El volumen sistdlico se altera por los cambios en la precarga ventricular (llenado), la
poscarga ventricular (presion arterial) o la contractilidad del musculo cardiaco, o los
dos ultimos.

Una curva de funcién cardiaca describe la relacion entre el llenado ventricular y el gasto car-
diaco,y puede modificarse hacia arriba (izquierda) o hacia abajo (derecha) por cambios en la
actividad simpdtica en el corazén o en la contractilidad del musculo cardiaco.

La energia para una contraccion muscular se deriva principalmente de las vias metabdlicas
aerébicas de manera que dicho trabajo cardiaco se relaciona de forma muy estrecha con el
consumo de oxigeno miocdrdico.

Hay varios métodos disponibles para la medicion de algunos aspectos de la funcion cardiaca
(gasto cardiaco, indice cardiaco, fraccién expulsada). Estos métodos se basan en el principio
de Fick, técnicas de tincién-dilucion y varias técnicas de imagenologia.

DLALDLA

)

i PREGUNTAS DE ESTUDIO

3-1.  Sila presién arterial pulmonar es de 24/8 mmHg (sistdlica/diastdlica), ;cudles son las pre-
siones sistdlicas y diastdlicas del ventriculo derecho?

3-2. Debido a que la presion de la arteria pulmonar es mucho mds baja que la presion adrtica,
el ventriculo derecho tiene un volumen sistdlico mayor que el ventriculo izquierdo. ;Falso
o verdadero?

3-3.  ;Cudl de las siguientes intervenciones aumenta el volumen sistélico cardiaco?

a. Presion de llenado ventricular aumentada.

b.  Presion arterial disminuida.

¢. Aumento de la actividad de los nervios simpdticos cardiacos.
d. Aumento de los niveles de catecolamina circulante.

3-4.  Sobre esta informacion en particular, calcule el gasto cardiaco:
Concentracion del oxigeno de la sangre arterial sistémica [O,]., = 200 ml/L.
Concentracién del oxigeno de la sangre arterial pulmonar [O,],,, = 140 ml/L.
Consumo total de oxigeno corporal, VOZ =600 ml/min.

3-5.  ;Enquédireccion cambia el gasto cardiaco sila presion venosa central disminuye, mientras
el tono simpatico cardiaco aumenta?

3-6. Los aumentos en la actividad neural simpdtica al corazén dan por resultado un aumento
en el volumen sistélico mediante una disminucion en el sistélico final para cualquier volu-
men diastdlico final determinado. ;Verdadero o falso?



70 / CAPITULO 3

LECTURAS SUGERIDAS

Chemla D, Coirault C, Hebert JL, Lecarpentier Y. Mechanics of relaxation of the human heart. News Physiol Sci.
2000;15:78-89.

Elzinga G. Starling’s “law of the heart”: Rise and fall of the descending limb. News Physiol Sci. 1992;7:134-137.

Howell WH, Donaldson E. Experiments upon the heart of the dog with reference to the maximum volume of
blood sent out by the left ventricle in a single beat and the influence of variations in venous pressure, arterial
pressure, and pulse rate upon the work done by the heart. Philos Trans R Soc. 1884;175:139-160.

Koch WJ, Lefkowitz RJ, Rockman HA. Functional consequences of altering myocardial adrenergic receptor signaling.
Annu Rev Physiol. 2000;62:237-260.

Millard RK. Indicator-dilution dispersion models and cardiac output computing methods. Am J Physiol. 1997;272:
H2004-2012.

Sagawa K. The end-systolic pressure-volume relationship of the ventricles: Definition, modification and clinical
use. Circulation. 1981;63:1223-1227.

Sarnoff SJ. Myocardial contractility as described by ventricular function curves. Physiol Rev. 1955;35:107.

Stanley WC, Recchia FA, Lopaschuk GD. Myocardial substrate metabolism in the normal and failing heart. Physiol
Rev. 2005;85:1093-1129.

Starling EH. The Linacre Lecture on the Law of the Heart. London, England: Longmans Green; 1918.
Zimmer HG. The isolated perfused heart and its pioneers. News Physiol Sci. 1999;13:203-210.



El electrocardiograma

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda las bases fisioldgicas del electrocardiograma:

» Establezca la relacion entre los episodios eléctricos de la excitacion cardiaca y las ondas P,
QRS yT, los intervalos PRy QT, y el segmento ST del electrocardiograma.

» Establezca los convencionalismos electrocardiogrdficos bdsicos y, con ciertos datos, deter-
mine el promedio del eje eléctrico del corazén.

» Describa el electrocardiograma estdndar de 12 derivaciones.

CARACTERISTICAS BASICAS DEL ELECTROCARDIOGRAMA

En la figura 4-1 se incluye un registro electrocardiogréfico tipico. Con rasgos

breves, en el capitulo 2 se describen las caracteristicas principales del electro-

cardiograma, las ondas P, QRS y T que producen la despolarizacién auricular, la
despolarizacién ventricular y la repolarizacién ventricular, respectivamente. El periodo,
desde que comienza la onda P hasta el inicio del complejo QRS, se le llama intervalo PR,
e indica el tiempo que se necesita para que un potencial de accién se disemine a través de
la auricula y el nédulo auriculoventricular (AV). Durante la dltima porcién del intervalo
PR (segmento PR), no se detectan voltajes en la superficie corporal porque las células del
musculo auricular se despolarizan (en la fase de meseta de sus potenciales de accién), las
células ventriculares estdn atin en reposo y el campo eléctrico que establece el potencial
de accién progresivo a través del pequefio nédulo AV no tiene la suficiente intensidad
que permita detectarlo. La duracién del intervalo PR normal tiene un margen de 120 a
200 ms. Poco después de que el impulso cardiaco surge fuera del nédulo AV y dentro del
rdpido sistema conductor de Purkinje, todas las células del musculo ventricular se des-
polarizan en un periodo muy corto y causan el complejo QRS. La onda R es el episodio
mds largo en el electrocardiograma porque las células del musculo ventricular son muy
numerosas y se despolarizan casi al unisono. El complejo QRS normal dura entre 60 y
100 ms. (La repolarizacién de las células auriculares ocurre también durante el periodo en
que la despolarizacién ventricular genera el complejo QRS en el electrocardiograma [véase
fig. 2-5]. La repolarizacién auricular no es evidente en el electrocardiograma porque es un
episodio con una sincronfa pobre en una masa con una proporcién relativa pequena de
tejido cardiaco y que se ensombrece en su totalidad por los principales episodios eléctricos
que ocurren en los ventriculos en este momento.)

71



72 / CAPITULO 4

R
+1mV
+.5 T
P /\—
ol /\
Q S

N

Voltaje

-5~ < > Segmento
Segmento T
PR Intervalo
Intervalo QRS
PR Intervalo QT
Tiempo

Figura 4-1. Electrocardiograma tipico.

El complejo QRS es seguido por el segmento ST. Con frecuencia, no se miden los potenciales
eléctricos en la superficie corporal durante el segmento T porque no suceden cambios rdpidos
en el potencial de membrana en ninguna de las células del corazdn; las células auriculares ya
regresaron a la fase de reposo, mientras que las células del musculo ventricular se encuentran
en la fase de meseta de sus potenciales de accién. (Sin embargo, la lesién miocdrdica o el
flujo inadecuado de sangre pueden producir elevaciones o depresiones en el segmento ST.)
Cuando las células ventriculares empiezan a repolarizarse, aparece una vez mds un voltaje
en la superficie del cuerpo, que se mide como la onda T del electrocardiograma. Esta onda
es mds ancha y no tan larga como la onda R porque la repolarizacién es menos sincrénica
que la despolarizacién. Al término de la onda T todas las células en el corazén permanecen
en estado de reposo. El intervalo QT apenas se aproxima al periodo de despolarizacién
del miocito ventricular y, por tanto, al periodo de sistole ventricular. Con una frecuencia
cardiaca normal de 60 latidos/min, el intervalo QT normal es menor a 380 ms. Ningtin
potencial de superficie corporal se mide hasta que el nédulo sinoauricular (SA) genera el
impulso siguiente.

Es necesario reconocer que la operacién del sistema de conduccién especializado es
un factor principal para determinar el patrén electrocardiogrifico normal. Por ejemplo,
el tiempo de transmisién nodal AV determina el intervalo PR. También, la efectividad
del sistema de Purkinje para sincronizar la despolarizacién ventricular se refleja en la gran
magnitud y la corta duracién del complejo QRS. Asimismo, se debe considerar que casi
cada célula del musculo cardiaco posee la capacidad inherente de mantener un ritmo, y que
todas las células cardiacas se interconectan eléctricamente a través de las uniones de aber-
tura intercelulares. De este modo, un ritmo cardiaco funcional puede, y con frecuencia se
presenta, sin la implicacién de parte o de todo el sistema de conduccién especializada. Sin
embargo, tal situacién es anormal, y la existencia de vias de conduccién anormales produce
un electrocardiograma anormal.
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Convenios electrocardiograficos basicos

El registro de electrocardiogramas es un procedimiento rutinario de diagndéstico,
estandarizado por la aplicacién universal de ciertos convenios. Las convenciones

\ para el registro y andlisis de electrocardiogramas lo encabezan los procedimientos
de tres derivaciones bipolares estdndar, que se describen aqui.

Los electrodos de registro se colocan en ambos brazos y la pierna izquierda —normal-
mente en las mufiecas y el tobillo. Se supone que los apéndices acttian sélo como exten-
siones del sistema de registro, y que las mediciones de voltaje se registran desde los puntos
que forman un tridngulo equildtero sobre el térax, como se muestra en la figura 4-2. Esta
conceptualizacién se llama tridngulo de Einthoven en honor del fisidlogo holandés que la
elabord a principios del siglo. Cualquier trazo electrocardiografico tnico es un registro de la
diferencia de voltaje medida entre cualquiera de los dos vértices del tridngulo de Einthoven.
En la figura 4-1 se muestra un ejemplo del electrocardiograma de dos derivaciones medido
entre el brazo derecho y la pierna izquierda. De manera similar, los electrocardiogramas de
una y dos derivaciones representan las medidas de voltaje tomadas a lo largo de los otros
dos lados del tridngulo de Einthoven, como se ilustra en la figura 4-2. Los simbolos + y — en
esta figura indican los convenios de polaridad que se han adoptado universalmente. Por
ejemplo, el desvio hacia arriba en el electrocardiograma de dos derivaciones (como ocurre
en forma normal durante las ondas P, R y T) indica que existe una polaridad eléctrica en ese
instante entre los electrodos de la pierna izquierda y el hombro derecho (el electrodo de la
pierna izquierda es positivo). De manera inversa, el desvio hacia abajo en un registro de dos
derivaciones indica que existe polaridad entre los electrodos en ese instante (el electrodo de
la pierna izquierda es negativo). Se establecieron convenios similares de polaridad para los
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Figura 4-2. Convenciones electrocardiograficas de Einthoven.
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registros de unay tres derivaciones, y estdn indicados por los simbolos + y — en la figura 4-2.
Ademis, el equipo de registro electrocardiogrdfico se estandariza con frecuencia, de manera
que 1 cm de desviacién en el eje vertical siempre representa una diferencia potencial de
1 mV, y 25 mm en el eje horizontal de cualquier registro electrocardiogrifico, un segundo.
La mayor parte de los registros electrocardiogrdficos contienen sefiales de calibracién que
ayudan a detectar con facilidad las cifras anormales y las amplitudes de onda.

Como se describe en el siguiente capitulo, muchas anormalidades eléctricas cardiacas
pueden detectarse en los registros de una sola derivacién electrocardiogréfica. Sin embargo,
puede derivarse alguna informacién clinica ttil al combinar la informacién que se obtiene
de dos derivaciones electrocardiogrdficas. Para entender estos andlisis electrocardiogréficos de
mayor complejidad, es necesario que se elabore un examen mds minucioso del surgimiento
de los voltajes en la superficie del cuerpo que resulta de la actividad eléctrica cardiaca.

DIPOLOS CARDIACOS Y REGISTROS ELECTROCARDIOGRAFICOS

La conceptualizacién de Einthoven describe la forma en que la actividad eléctrica cardiaca
produce diferencias potenciales en la superficie del cuerpo (fig. 4-3). En este ejemplo, se
muestra el corazén en un instante de la fase de despolarizacién auricular. El impulso cardiaco,
después de producirse en el nédulo SA, se disemina como una onda de despolarizacién en el
segmento anterior del corazén a través del tejido auricular. En cada punto en el trayecto de
esta onda de despolarizacién de actividad eléctrica, existe una pequefa separacién de carga
en el liquido extracelular entre las membranas polarizadas (positivo exterior) y las despolari-
zadas (negativo exterior). De este modo, se puede pensar en la onda de despolarizacién como
una serie de dipolos eléctricos individuales (regiones de separacién de carga). Cada dipolo
se orienta en direccién de los movimientos de la onda de despolarizacién. La flecha negra
grande en la figura 4-3 representa el dipolo total zezo creado por la suma de contribuciones
de cada dipolo distribuidos a lo largo de la onda de despolarizacién. El liquido extracelular
salado acttia como un conductor excelente, permite que estos dipolos netos instantdneos que
se generan en la superficie del musculo cardiaco los registren los electrodos en la superficie
del cuerpo.

Células RA _— — t LA
despolarizadas —
Onda de
despolarizacién de
la actividad eléctrica
Dipolo
neto " 1

LL

Figura 4-3. Dipolo cardiaco neto durante la despolarizacién auricular y sus componentes en las
derivaciones de miembros.
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El dipolo neto que existe en cualquier momento se orienta (p. ¢j., puntos) en la
A direccién del movimiento de la onda de despolarizacién en ese instante. La mag-
nitud o fuerza del dipolo (que se representa aqui por la longitud de la flecha) se
determina por: a) qué tan extensa es la onda de despolarizacién (p. ¢j., cudntas células se estdn
despolarizando de manera simultdnea en ese instante) y b) la consistencia de la orientacién
entre cada dipolo a diferentes puntos en la onda de despolarizacién (los dipolos con la misma
orientacién se refuerzan uno al otro; los dipolos con orientacién opuesta se cancelan uno
al otro).

El dipolo neto en el ejemplo de la figura 4-3 causa que la porcién izquierda inferior del
cuerpo sea por lo general positiva respecto a la porcién derecha superior. Este dipolo en
particular causa que haya voltajes positivos en las tres derivaciones del electrocardiograma
de miembros. Como se muestra en la mitad derecha de la figura 4-3, esto se deduce del
tridngulo de Einthoven, cuando se observa que el dipolo neto tiene algin componente que
apunta en la direccién positiva de las derivaciones I, IT y III. En la figura 4-3 se ilustra
que el componente que tiene un dipolo cardiaco en una derivacién electrocardiogrifica
determinada, traza lineas perpendiculares desde el lado correcto del tridngulo de Einthoven
hasta la punta y cola del dipolo. (Es ttil pensar en el componente de cada derivacién como
la reproduccidn de la “sombra” por el dipolo en esa derivacién, que es producto de un
“sol” que se localiza mucho mds alld de la esquina del tridngulo de Einthoven opuesto a la
derivacién.) Observe que el dipolo en este ejemplo se ubica mds paralelo a la derivacién
II y, por tanto, posee un gran componente en la direccién de la derivacién II, que crea
un voltaje mayor en la derivacién II que en las derivaciones I o III. Este dipolo tiene un
componente mds o menos pequefio en la derivacién III porque se orienta casi perpendi-
cular a la derivacién II1.

Es posible pensar en la configuracién de derivacién del miembro como una forma de
ver la actividad eléctrica del corazdén desde tres perspectivas diferentes (o ¢jes). El vector que
representa el dipolo instantdneo de fuerza y orientacidn del corazén es el objeto en observa-
cién, y su apariencia depende de la posicién que se visualice. El voltaje instantdneo que se
mide, por ejemplo, en el eje de la derivacién 1, indica el dipolo que se genera por la actividad
eléctrica del corazén que en ese momento aparece cuando se le observa directo desde arriba.
Un dipolo cardiaco que se orienta en forma horizontal aparece grande en la derivacién 1,
mientras un dipolo cardiaco que se orienta en forma vertical, aunque sea grande, no produce
voltaje en la derivacién 1. Por tanto, es necesario tener perspectivas desde dos direcciones
para establecer la magnitud y orientacién del dipolo cardiaco. Un dipolo orientado en
forma vertical es invisible en la derivacién I, pero aparecer en forma fugaz si se mira desde
la perspectiva de las derivaciones II o III.

Es importante reconocer que el ejemplo que ilustra la figura 4-3 corresponde a un
instante durante la despolarizacién auricular. El dipolo cardiaco neto cambia de manera
continua en magnitud y orientacién durante la despolarizacién auricular. La naturaleza
de estos cambios determina la forma de la onda P en cada derivacidén del electrocardio-
grama.

La onda P termina, como se ilustra en la figura 4-3, cuando la onda de despolarizacién
alcanza el borde no muscular entre las auriculas y los ventriculos y el ndmero de los dipolos
individuales se vuelve muy pequefo. En este momento, el impulso cardiaco se transmite
lentamente hacia los ventriculos a través del nédulo AV. Sin embargo, la actividad eléctrica
en el nédulo AV implica a pocas células, que genera un dipolo cardiaco neto no detecta-
ble. Por tanto, no se miden los voltajes en la superficie corporal durante un periodo breve
después de la onda P. Hasta que la despolarizacién concluye su travesia por el nédulo AV,
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reaparece un dipolo cardiaco, entra en el sistema de Purkinje e inicia su paso rdpido sobre las
células del musculo ventricular. Debido a que las fibras de Purkinje terminan en el tabique
intraventricular y en las capas endocdrdicas en el vértice de los ventriculos, la despolariza-
cién ventricular ocurre primero en estas dreas y después afuera y hacia arriba a través del
miocardio ventricular.

Despolarizacion ventricular y el complejo QRS

Los grandes y rdpidos cambios en la magnitud y direccién del dipolo cardiaco neto
que existen durante la despolarizacién ventricular producen el complejo QRS en el
electrocardiograma. En la figura 4-4 se ilustra el proceso normal. La despolarizacién
ventricular inicial es frecuente que suceda en el lado izquierdo del tabique intraventri-
cular, como se diagrama en la parte superior de la figura. El andlisis del dipolo cardiaco,
que se forma por esta despolarizacién ventricular inicial, con la ayuda del tridngulo de
Einthoven, muestra que este dipolo tiene un componente negativo en la derivacién I,
un pequefio componente negativo en la derivacién II y un componente positivo en
la derivacién III. La parte superior derecha muestra las desviaciones actuales en cada
derivacién electrocardiogrdfica de miembros que produce este dipolo. Observe que es
posible para un determinado dipolo cardiaco producir desviaciones opuestas en diferen-
tes derivaciones. Por ejemplo, en la figura 4-4, las ondas Q aparecen en las derivaciones
Iy II pero no en la III.

La segunda fila, en la figura 4-4, muestra los ventriculos durante el momento de la despo-
larizacién ventricular cuando el ndmero de dipolos individuales es mayor o su orientacién es
casi similar, 0 ambos. Esta fase genera el gran dipolo cardiaco neto, responsable de la onda R
del electrocardiograma. En la figura 4-4, el dipolo cardiaco neto se aprecia casi paralelo a la
derivacién II. Este dipolo, como se indica, genera grandes ondas R positivas en las tres deri-
vaciones de los miembros.

La tercera fila de diagramas en la figura 4-4 muestra la situacién cerca del término de
la diseminacién de la despolarizacién a través de los ventriculos, e indica cémo el pequefio
dipolo cardiaco neto presente en este momento produce la onda S. Observe que no es
necesario que una onda S aparezca en todas las derivaciones electrocardiogrdficas (como en
la derivacién I de este ejemplo).

La fila inferior de los diagramas en la figura 4-4 muestra que durante el segmento ST,
todas las células musculares ventriculares estdn en estado despolarizado. No hay ondas de
actividad eléctrica moviéndose a través del tejido cardiaco. En consecuencia, no existe un
dipolo cardiaco neto en este momento, y no hay diferencias de voltaje entre los puntos en la
superficie corporal. Todos los trazos electrocardiogréficos son planos en el nivel isoeléctrico
(voltaje cero).

Repolarizacién ventricularylaonda T

La onda T, de la figura 4-1, con frecuencia es positiva en la derivacién 1I, igual a la onda R.
Esto indica que el dipolo cardiaco neto que se genera durante la repolarizacién ventricular
se orienta en la misma direccién general que aquella que existe durante la despolarizacién
ventricular. Esto es algo sorprendente, ya que cada dipolo que se genera en el trayecto de una
onda de despolarizacin tiene la polaridad exacta opuesta, similar a la que existe a través de
una onda de despolarizacién. Sin embargo, en la figura 2-5 se ilustra que las tltimas células
ventriculares en despolarizarse son las primeras en repolarizarse. No se comprende bien por qué
ocurre esto, pero la onda de despolarizacién de la actividad eléctrica, durante la repolariza-
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Figura 4-4. Despolarizacién ventricular y la generacion del complejo QRS.

cién ventricular, tiende a volver sobre sus pasos, en direccién contraria, a la despolarizacién
ventricular. La combinacién de la polaridad inversa de cada dipolo y la via de propagacién
inversa de la onda de despolarizacién durante la repolarizacién ventricular se torna en una
onda T positiva registrada, por ejemplo, en la derivacién II. La onda T es mds amplia y
pequefia que la onda R porque la repolarizacién de las células del musculo ventricular estd
menos sincronizada en la despolarizacién.
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EJE ELECTRICO PROMEDIO Y DESVIACIONES DEL EJE

La orientacidn del dipolo cardiaco durante la fase mds intensa de despolarizacién
ventricular (p. ¢j., el momento en que la onda R alcanza su pico) se llama eje
eléctrico promedio del corazdén. Se usa como un indicador clinico para verificar si
la despolarizacién ventricular actiia o no sobre las vias normales. El eje eléctrico promedio
se reporta en grados, de acuerdo con el convenio indicado en la figura 4-5. (Observe que
la direccién descendente corresponde a mds de 90 grados en este sistema.) Como se indica,
un ¢je eléctrico promedio que se encuentra en cualquier lugar en el cuadrante inferior de
la mano izquierda del paciente, se considera normal. Existe desviacién izquierda del eje
cuando el promedio del ¢je eléctrico cae en el cuadrante superior de la mano izquierda
del paciente y puede indicar un desplazamiento fisico del corazén hacia la izquierda,
hipertrofia ventricular izquierda o pérdida de la actividad eléctrica en el ventriculo dere-
cho. Existe una desviacidn del eje derecho cuando el promedio del eje eléctrico cae en el
cuadrante inferior de la mano derecha del paciente e indique un desplazamiento fisico
del corazén hacia la derecha, hipertrofia ventricular derecha, o pérdida de la actividad en
el ventriculo izquierdo.

El eje eléctrico promedio del corazén se determina con el electrocardiograma. El
proceso implica determinar cudl orientacién de un dnico dipolo producird las ampli-
tudes de onda R que se registran en cualquiera de las dos derivaciones. Por ejemplo,
si la onda R en las derivaciones II y III son positivas (vertical) y de igual magnitud,
el eje eléctrico promedio es de +90 grados. Es obvio, que en este caso, la amplitud de
la onda R en la derivacién I es cero.! Como una alternativa, pueden escanearse los
registros electrocardiogrdficos para el trazo de derivacién con las ondas R mds grandes
y deducir entonces que el eje eléctrico promedio permanece casi paralelo a esa deriva-
cién. En la figura 4-4, por ejemplo, la onda R mds grande ocurre en la derivacién 1II.

RA LA

Desviacion del
eje izquierdo
< 0°

Intervalo normal

de 0° a + 90°
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Figura 4-5. Eje eléctrico promedio y desviaciones del eje.

! Un procedimiento exacto, no obstante lo tedioso, para determinar el eje eléctrico promedio es a través de los
siguientes pasos: a) determinar la suma algebraica de la onda de amplitud Ry S en cada una de las dos cargas, b)
diagramar estas magnitudes como componentes en los lados apropiados del tridngulo equildtero de Einthoven para
la estandarizacién polarizada convencional, ¢) proyectar lineas perpendiculares desde la parte superior e inferior de
estos componentes dentro del interior del tridngulo al final de la posicién de dichas partes del dipolo cardiaco, el
cual produce las ondas R y d) medicién de la orientacién angular de este dipolo.
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Figura 4-6. Vectocardiograma tipico.

Esta derivacién tiene una orientacién de +60 grados, muy cercana al eje eléctrico real
promedio en este ejemplo.

Otra técnica de andlisis, la vectocardiografia, se basa en un seguimiento continuo de la
magnitud y orientacién del dipolo cardiaco a través del ciclo cardiaco. Un vectocardiograma
tipico, que se ilustra en la figura 4-6, es un registro grafico de la amplitud del dipolo en
las direcciones x y y a través de un ciclo cardiaco. Si es posible imaginar el dipolo eléctrico
del corazén como un vector con su cola siempre en el centro del tridngulo de Einthoven,
entonces se puede pensar en el vectocardiograma como un registro completo de las diferentes
posiciones que asume la cabeza del dipolo durante un ciclo cardiaco. El vectocardiograma
inicia desde un punto diastélico isoeléctrico y traza tres curvas durante cada ciclo cardiaco.
La primera pequefia curva sucede por la despolarizacién auricular, la segunda curva grande la
produce la despolarizacién ventricular y la curva final de tamafo intermedio ocurre por
la repolarizacién ventricular. El eje eléctrico promedio del corazén aparece de inmediato en
una lectura vectocardiogréfica.

EL ELECTROCARDIOGRAMA ESTANDAR
DE 12 DERIVACIONES

El electrocardiograma clinico estdndar implica mediciones de voltaje que se registran en
12 diferentes derivaciones. Tres de ellas son las derivaciones bipolares I, Il y I1I de
los miembros, que se tratd antes. Las otras nueve derivaciones son unipolares. Tres
de estas derivaciones se generan cuando se emplean electrodos de miembros. Dos

de los electrodos se conectan eléctricamente para formar un electrodo indiferente, mientras

el tercer electrodo de los miembros se hace el polo positivo del par. Los registros tomados
de estos electrodos se llaman registros unipolares aumentados de miembros. El registro del
voltaje que se obtiene entre el electrodo del brazo derecho y el electrodo indiferente se
llama derivacién de un electrocardiograma aVR. De manera similar, la derivacién aVL
se registra del electrodo en el brazo izquierdo y la derivacién VF es el registro del electrodo
de la pierna izquierda.

Las derivaciones estdndar de miembros (I, II y III) y las derivaciones unipolares de
miembros aumentadas (aVR, aVL y aVF) registran la actividad eléctrica del corazén en
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cuanto aparece desde seis “perspectivas” diferentes, todas en el plano frontal. En la figura 4-7A
se muestran los ejes para las derivaciones I, II y II1, se ubican a los lados del tridngulo de
Einthoven, en tanto para las derivaciones aVR, aVL y aVF se especifican por lineas dibuja-
das desde el centro del tridngulo de Einthoven hasta cada uno de sus vértices. En la figura
4-7B se indican las seis derivaciones de miembros que pueden tomarse como el sistema de
referencia hexaxial para observar los vectores cardiacos en el plano frontal.

Las otras seis derivaciones del electrocardiograma estdndar de 12 derivaciones también
son derivaciones unipolares que “miran” a las proyecciones eléctricas de vector en el plano

aVL

c

Figura 4-7. Electrocardiograma estandar de 12 derivaciones. A y B, derivaciones en el plano
frontal. C, posiciones de los electrodos para las desviaciones precordiales en el plano transverso.
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transverso. Estos potenciales se obtienen colocando un electrodo adicional (explorador) en
seis posiciones especificas de la pared del pecho, como se muestra en la figura 4-7C. El
electrodo indiferente, en este caso, se forma al conectar eléctricamente los electrodos de
los miembros. Estas derivaciones se identifican como precordiales o de pecho y se designan
V1 a V6. Cuando el electrodo positivo se coloca en la posicién 1 (fig. 4-7C) y la onda de
excitacién ventricular se desliza lejos ella, la desviacién que resulta es descendente. Cuando
el electrodo se ubica en la posicién 6 y la onda de excitacién ventricular se desliza hacia ella,
la desviacién es ascendente.

CONCEPTOS CLAVE

El electrocardiograma es un registro de los cambios de voltaje que ocurren en la superficie
del cuerpo producto de la propagacion del potencial de accién a través del corazén durante
un ciclo cardiaco.

Hay convenios estandarizados que se usan para registrar los electrocardiogramas.
\)
\)

de accién en cualquier instante en el tiempo se deduce de la magnitud y orientacién de las

Lamagnitudy direccién del dipolo neto formado por la onda de despolarizacion del potencial
desviaciones electrocardiogrdficas.

El eje eléctrico promedio describe la orientacion del dipolo neto en el instante de propagacion
=4 mdxima de la onda de despolarizacion durante la despolarizacién ventricular y cae normal-
M. mente entre los 0 y +90 grados en un sistema polar coordinado.

El electrocardiograma estdndar de 12 derivaciones se usa ampliamente para evaluar la activi-
dad eléctrica cardiaca (una combinacion de registros bipolares y unipolares de los electrodos
de los miembros y del pecho).

&

v PREGUNTAS DE ESTUDIO

4-1.  Unadisminucién en la velocidad de conduccién nodal auriculoventricular:
a. Disminuye la frecuencia cardiaca.

Aumenta la amplitud de la onda P.

Aumenta el intervalo PR.

ang

Amplia el complejo QRS.

. Aumenta la duracién del segmento ST.

4-2. Laonda P en la derivacién aVR del electrocardiograma normal es:
a. Una desviacioén hacia arriba.
b. Una desviacién hacia abajo.
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¢.  Nodetectable.
d.  Muy variable.

4-3.  SilaondaR seencuentra hacia arribay es igualmente larga en las derivaciones |y aVF, ;cudl
es el eje eléctrico promedio del corazén? ;Cudl(es) desviacion(es) tiene(n) la amplitud mds
pequena de onda R?
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Anormalidades cardiacas

OBJETIVOS

Que el estudiante, a través del entendimiento de la funcién cardiaca normal, diagnostique y
aprecie las consecuencias de las anormalidades cardiacas comunes:

» Detecte las arritmias cardiacas comunes con el electrocardiograma, identifique sus bases
fisiolégicas y describa sus consecuencias fisiolégicas.

» Enumere cuatro anormalidades valvulares comunes para el corazon izquierdo y describa
las alteraciones en los sonidos cardiacos, presiones intracardiacas y patrones de flujo que las
acompanian.

Recuerde que el bombeo ventricular eficiente depende de la adecuada funcién cardiaca en
cinco aspectos bdsicos. Este capitulo se enfoca en las anormalidades, en especial tres aspectos:
a) excitacién cardiaca y ritmo anormales, b) estenosis valvular (apertura inadecuada de la
vélvula) y c) insuficiencia valvular (cierre incompleto de la vdlvula). En el dltimo capitulo
se presenta la discusién de las anormalidades en la produccién de fuerza miocdrdica y del
llenado cardiaco.

ANORMALIDADES ELECTRICAS Y ARRITMIAS

Muchos problemas de excitacidn cardiaca es posible diagnosticarlos con la
informacién de un electrocardiograma de una derivacién. En la parte superior

\ de la figura 5-1 se identifica el trazo del electrocardiograma de dos derivaciones
como el ritmo sinusal normal con base en las siguientes caracteristicas: a) las frecuencias
de los complejos QRS son ~1 por segundo indicando una frecuencia normal de lati-
dos, b) la forma del complejo QRS es normal para la derivacién I1 y su periodo menor a 120
ms, indica una rdpida despolarizacién de los ventriculos a través de las vias normales
de conduccidn, ¢) cada complejo QRS es precedido por una onda P de configuracién
adecuada que indica el origen nodal sinoauricular (SA) de la excitacién, d) el intervalo
PR menor a 200 ms indica el retraso de conduccién adecuado de la propagacién del
impulso a través del nédulo auriculoventricular (AV), e) el intervalo QT es menor que
la mitad del intervalo R-a-R, lo que indica la repolarizacién ventricular normal y f) no
hay ondas P extras que indiquen la falta del bloqueo de conduccién nodal AV. Los trazos
electrocardiogrdficos subsecuentes en las figuras 5-1 y 5-3 representan irregularidades
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1. Ritmo sinusal normal
2. Taquicardia supraventricular

3. Bloqueo de primer grado

2:1 4:1
4. Bloqueo de segundo grado
5. Bloqueo de tercer grado 4\_&/\/\ n&/\__A I\_J J\ A A J N

6. Fibrilacion auricular

Tmv
1 segundo

Figura 5-1. Arritmias supraventriculares.

que se localizan con frecuencia en la prictica clinica. El examen de cada uno de estos
trazos, si se toman en cuenta las caracteristicas antes descritas ayudan en el diagnéstico
diferencial. Las consecuencias fisioldgicas de la excitacién y conduccién anormales
en el corazén dependen de que la anormalidad eléctrica evoque una taquicardia,
que limita el tiempo de llenado cardiaco entre latidos; una bradicardia, que es
inadecuada para apoyar el gasto cardiaco suficiente, o del decremento de la coordinacién de
la contraccién del miocito, que reduce el volumen sistdlico.

Anormalidades supraventriculares

Los trazos 2 a 6 debajo del trazo normal en la figura 5-1 representan arritmias supraven-
triculares tipicas, por ejemplo, que se originan en las auriculas o en el nédulo AV. La
taquicardia supraventricular (trazo 2 de la figura 5-1, y algunas veces llamada
taquicardia auricular paroxistica) ocurre cuando las auriculas se excitan de
manera anormal y fuerzan a los ventriculos a acelerar la velocidad. Estos paroxis-
mos se inician de manera abrupta, duran de pocos minutos a unas cuantas horas, y
entonces, en igual forma como surgieron, desaparecen, y la frecuencia cardiaca regresa a la
normalidad. Los complejos QRS parecen normales (aunque frecuentes) con la taquicardia
auricular paroxistica simple porque las vias de conduccién ventricular operan con norma-
lidad. Las ondas P y T pueden sobreimponerse debido a la frecuencia cardiaca elevada.
La presién sanguinea baja y los mareos pueden acompanar a periodos de esta arritmia
porque la frecuencia cardiaca extrema elevada no permite el tiempo diastélico suficiente
para el llenado ventricular.
D) Hay dos mecanismos que pueden ser responsables de la taquicardia supraventri-
N4 cular. Primero, una regién auricular normal fuera del nédulo SA, se torna irritable
\ (es probable que la produzca una interrupcién local del flujo de sangre) y empiece
a funcionar muy rdpido para absorber la funcién del marcapasos. Tal regién anormal del
marcapasos se llama foco ectdpico. De manera alterna, la conduccién auricular se altera para
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que una sola onda de excitacién no se extinga, sino que viaje sin interrupcidn alrededor
de una curva anormal de conduccién auricular. En este caso, la actividad continua en la
curva de conduccién puede llevar a las auriculas y al nédulo AV a una frecuencia muy
elevada. Este proceso de autosostén se llama fendmeno de reentrada y estd diagramado en la
figura 5-2. Esta situacién se desarrolla después de una repolarizacién anormal y de periodos
refractarios alterados en dreas locales del miocardio. La rdpida palpitacion auricular es una
forma especial de taquicardia de origen auricular en donde una gran via de reingreso conduce
a las aurfculas a producir frecuencias muy rdpidas (250 a 300 latidos/min) y que abatan
los periodos refractarios normales de tejido nodal AV. Por tanto, la frecuencia ventricular a
menudo es una relacién de ajuste de la frecuencia auricular (2:1, 4:1), con frecuencias de
150 a 220 latidos/min. El electrocardiograma algunas veces muestra un patrén dentado de
ondas P que emergen con complejos QRS intermitentes normales.

Los blogueos de conduccién se presentan en el nédulo AV, y por lo general repre-

sentan un deterioro de la conduccién a través de este tejido. En el blogueo cardiaco

de primer grado (trazo 3 de la figura 5-1), la tnica anormalidad eléctrica es una
conduccidn inusual lenta a través del nédulo AV. Esta condicién se detecta por un intervalo
PR anormal largo (> 0.2 segundos). De otra manera, el electrocardiograma es normal. Con
frecuencias cardiacas normales, los efectos fisiolégicos de un bloqueo de primer grado no
tienen consecuencias. Sin embargo, existe el peligro de que degenere la conduccién lenta en
una interrupcion real de la conduccién.

Se dice que existe un bloqueo cardiaco de segundo grado (trazo 4 de la figura 5-1) cuando
algunos, pero no todos los impulsos auriculares, se transmiten a través del nédulo AV al
ventriculo. Los impulsos se bloquean en el nédulo AV si las células de la regién permanecen
aun en el periodo refractario de una excitacién previa. La situacidn se agrava por las elevadas
frecuencias auriculares y la conduccién mds lenta de lo normal a través de la regién nodal
AV. En el bloqueo de segundo grado, algunas, pero no todas las ondas B, se acompafian de
los complejos QRS y las ondas T correspondientes. La frecuencia auricular es mds rdpida que
la ventricular por una relacién determinada (p. ¢j., 2:1, 3:1, 4:1). Esta condicién puede no
representar un problema clinico grave en tanto la frecuencia ventricular sea adecuada para
cumplir con las necesidades de bombeo.

En el blogueo cardiaco de tercer grado (trazo 5 de la figura 5-1), no se transmiten impulsos
a través del nédulo AV. En este episodio, algin drea en los ventriculos —a menudo en los
fasciculos comunes o los fasciculos de ramas cerca de la salida del nédulo AV— adquiere
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Via normal Via de reingreso

Figura 5-2. Vias de excitacion cardiaca normal y de reingreso (circo).
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el papel de marcapasos para el tejido ventricular. La frecuencia auricular y ventricular son
independientes, y las ondas P y los complejos QRS estdn separados en el electrocardiograma.
Es probable que la frecuencia ventricular sea mds lenta de lo normal (bradicardia) y algunas
veces es lo suficiente lenta para dafar el gasto cardiaco.

La fibrilacion auricular (trazo 6 de la figura 5-1) se caracteriza por una pérdida completa
de la sincronfa normal cercana a la excitacién y de las fases en reposo entre cada una de las
células auriculares. Las células en las diferentes dreas de las auriculas se despolarizan, repo-
larizan y se excitan otra vez de manera aleatoria. En consecuencia, no aparecen ondas P en
el electrocardiograma, aunque puede haber rdpidas ondas pequefias irregulares aparentes a
lo largo de la didstole. La frecuencia ventricular es muy irregular en la fibrilacién auricular
por los impulsos que entran al nédulo AV desde las auriculas en tiempos no predecibles.
La fibrilacién es un proceso autosostenible. No se entienden bien los mecanismos detrds
del mismo, pero se cree que los impulsos progresan replicdindose alrededor de las vias de
conduccidn irregulares (algunas veces llamadas vias circulares, lo que implica un fenémeno
de reingreso, como se describe previamente, y en la figura 5-2). Sin embargo, debido a que
la contraccién auricular por lo general tiene un papel insignificante en el llenado ventricu-
lar, la fibrilacién auricular la toleran bien la mayoria de los pacientes, en tanto la frecuencia
ventricular sea suficiente para mantener el gasto cardiaco.!

Anormalidades ventriculares

Los trazos 2 a 6 debajo del trazo normal en la figura 5-3 muestran las anormalidades eléc-

tricas ventriculares tipicas. Los bloqueos de conduccién llamados blogueos cardiacos de rama

Vg © hemibloqueos (trazo 2 de la figura 5-3) se presentan en cualquiera de las ramas

4 del sistema de Purkinje del tabique intraventricular, con frecuencia después de

un infarto al miocardio. La despolarizacién ventricular es menos sincrénica de lo

normal en la mitad del corazén con el sistema de Purkinje no funcional. Esto ocasiona una

ampliacién del complejo QRS (> 0.12 segundos) porque se requiere un tiempo mds largo

para que se complete la despolarizacién ventricular. Los efectos fisioldgicos directos de los
bloqueos cardiacos de rama por lo general no tienen consecuencias.

Las contracciones ventriculares prematuras (trazo 3 de la figura 5-3) las producen los poten-
ciales de accién que se inician y propagan lejos de un foco ectépico en el ventriculo, ocasio-
nan que el ventriculo se despolarice y se contraiga antes del tiempo normal. Es frecuente que
a una contraccién ventricular prematura le siga un latido perdido (llamado pawusa compensato-
ria) porque las células ventriculares son adn refractarias cuando el siguiente impulso normal
surge del nédulo SA. El patrén de despolarizacién elevado anormal de una contraccién
ventricular prematura produce las desviaciones de gran amplitud, de larga duracién, en el
electrocardiograma. Las formas de los registros electrocardiogréficos de estos latidos extra
son muy variables, y dependen del sitio ectépico que surjan y de las vias de despolarizacién
implicadas. El volumen de expulsién de sangre por el latido prematuro es mds pequefio que
el normal, mientras el volumen sistélico del latido que sigue a la pausa compensatoria es mds

'El peligro real con la fibrilacién auricular es que tiende a formar codgulos en la auricula en ausencia de una
contraccién auricular normal, vigorosa, coordinada. Los codgulos se fragmentan y mueven fuera del corazén para
alojarse en pequefias arterias de la circulacién sistémica. Estos émbolos pueden tener efectos devastadores en la
funcién orgdnica critica. En consecuencia, por lo general se prescribe terapia anticoagulante para pacientes en
fibrilacién auricular.
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1. Ritmo sinusal normal MWMA
2. Bloqueo cardiaco de rama JW\J,]\M

3. Contraccion ventricular
prematura

4. Taquicardia ventricular

5. Sindrome de QT larga con
torsades de pointes

6. Fibrilacion ventricular
f 1T mV

1 segundo
Figura 5-3. Arritmias ventriculares.

largo que el habitual. Esto ocurre, en parte, por las diferencias en los tiempos de llenado,
y por un fenémeno inherente del musculo cardiaco llamado porenciacion posextrasistélica.
Las contracciones ventriculares prematuras dnicas (PVC) ocurren de manera ocasional en
la mayoria de los individuos y, aunque algunas veces alarman al sujeto que las experimenta,
no son peligrosas. Sin embargo, la aparicién frecuente de contracciones PVC, puede ser una
sefial de posible dafio miocdrdico o de problemas de perfusién.

La taquicardia ventricular (trazo 4 de la figura 5-3) ocurre cuando los ventriculos son
forzados a moverse con frecuencias elevadas, por los impulsos que se originan de un foco
ectdpico ventricular. La taquicardia ventricular es una enfermedad muy grave. No
s6lo implica la imposicién de un limite en el llenado diastdlico por la aclaracién de

\ la velocidad, sino que las vias de excitacién anormales hacen a la contraccién ven-
tricular menos sincrénica y, por tanto, menos efectiva de lo normal. Ademds la taquicardia
ventricular precede a menudo a la fibrilacién ventricular.

Los intervalos QT prolongados (lado izquierdo del trazo 5 en la figura 5-3) suceden
por la repolarizacidn retrasada del miocito ventricular, lo que es posible que ocurra por la
apertura inapropiada de los canales de sodio o el cierre prolongado de los canales de potasio
durante la fase de meseta del potencial de accién. Aunque el intervalo QT normal varfa
con la frecuencia cardiaca, por lo general es menor a 40% de la longitud del ciclo cardiaco
(excepto a frecuencias cardiacas muy elevadas). El sindrome QT largo (el intervalo es mayor
a 50% del periodo del ciclo) es probable que tenga un origen congénito, y se produzca por
varias perturbaciones de electrélitos (cifras sanguineas bajas de Ca**, Mg** o K) o se induzca
por varios agentes farmacoldgicos (incluyendo algunos medicamentos antiarritmicos). La
prolongacién del periodo refractario del miocito, que acompafia al sindrome QT largo,
extiende el periodo vulnerable durante el cual los estimulos extra es posible que evoquen
taquicardia o fibrilacién. Los pacientes con sindrome QT largo tienen predisposicién a un
tipo particular de taquicardia ventricular peligrosa llamada zorsades de pointes (“torcedura de
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puntos” como se muestra en el lado derecho del trazo 5 en la figura 5-3). Esto difiere de una
taquicardia ventricular ordinaria con complejos eléctricos ventriculares que varfan de
manera ciclica en amplitud alrededor de la linea de inicio, y pueden deteriorar muy rdpido
la fibrilacién ventricular.

En la fibrilacién ventricular (trazo 6 de la figura 5-3), diferentes 4reas del ventriculo
excitadas se contraen de manera asincrénica. Los mecanismos son similares a aquéllos en la
fibrilacién auricular. El ventriculo es en particular susceptible a la fibrilacién, siempre que
ocurra una excitacién prematura al final de la onda T de la excitacién previa, por ejemplo,
cuando casi todas las células ventriculares estdn en el periodo “hiperexcitable” o “vulnerable”
de su ciclo eléctrico. Ademds, debido a que algunas células estdn repolarizadas y otras atin
refractarias, pueden desencadenarse con facilidad en ese momento las vias del ciclo. Ya que
no ocurre una accién de bombeo con la fibrilacién ventricular, la situacién es fatal a menos
que la corrija rdpido la conversién cardiaca. Durante ésta, la aplicacidn artificial de grandes
corrientes a todo el corazén (via los electrodos de paleta aplicados a través del pecho) puede
ser efectiva para despolarizar todas las células cardiacas de manera simultdnea y restablecer
la via de excitacién normal.

ANORMALIDADES VALVULARES

La accién de bombeo del corazén se dafia cuando las vdlvulas no funcionan en

4 forma adecuada. Los sonidos cardiacos anormales, que es normal que acompafien

a los defectos valvulares cardiacos, se llaman sop/os. Estos sonidos los producen los

gradientes de depresién anormal y los patrones de flujo sanguineo turbulentos que ocu-

rren durante el ciclo cardiaco. Se usan varias técnicas que van desde la simple auscultacién

(escuchar los sonidos cardiacos) hasta la ecocardiograffa o la cateterizacién cardiaca, para

obtener informacién de la naturaleza y grado del mal funcionamiento. En la figura 5-4 se

ofrece una breve vista general de cuatro de los defectos valvulares comunes que influyen en la

funcién ventricular izquierda. (Pueden ocurrir anormalidades similares en la funcién de
la vdlvula ventricular.)

Estenosis aodrtica

En la figura 5-4A se muestran algunas consecuencias de la estenosis aértica. Es frecuente que
la vélvula adrtica se abra ampliamente, y ofrezca una via de muy poca resistencia por donde
expulsar la sangre del ventriculo izquierdo. Si esta abertura es estrecha (estendsica), aumenta
la resistencia al flujo a través de la vdlvula. Se puede requerir una diferencia significativa de
presioén entre el ventriculo izquierdo y la aorta para expulsar la sangre a través de una vdlvula
adrtica estendsica. Como se muestra en la figura 5-4A, las presiones intraventriculares llegan
a cifras muy elevadas durante la sistole, mientras la presién adrtica se incrementa con mds
lentitud que la normal, a una cifra sist6lica subnormal. La presién diferencial es por lo general
baja con estenosis adrtica. El desarrollo de presidn intraventricular elevada es un potente
estimulo para la hipertrofia de las células del mdsculo cardiaco, y un crecimiento en la masa
muscular ventricular izquierda acompafa invariablemente a la estenosis adrtica. Esto tiende
a producir una desviacién del eje eléctrico hacia la izquierda. (El eje eléctrico promedio cae
en el cuadrante superior derecho del diagrama de la figura 4-5.) La sangre que se expulsa a
través del orificio estrecho puede alcanzar velocidades muy elevadas, y es posible que ocurra
flujo turbulento conforme la sangre entra a la aorta. Este flujo turbulento anormal se escucha
con un estetoscopio colocado en forma adecuada, como un soplo (o expulsidn) sistélico.
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A ESTENOSIS AORTICA B ESTENOSIS MITRAL

Presién aortica

Presion ventricular
izquierda

Presion auricular
izquierda

ECG

FonocardiogramaW %——%

C INSUFICIENCIA AORTICA D INSUFICIENCIA MITRAL

Presion adrtica
100 . X
Presion ventricular
izquierda
Presion auricular
50 izquierda
0o ——
ECG N

S — T

Fonocardiograma

Figura 5-4. Anormalidades valvulares comunes. A, estenosis aértica. B, estenosis mitral.C,

regurgitacion adrtica (insuficiencia). D, insuficiencia mitral.

Estenosis mitral

En la figura 5-4B se muestran algunas consecuencias de la estenosis mitral. Una diferencia de
presién mayor de unos pocos milimetros de mercurio a través de la vdlvula mitral durante
la didstole indica con claridad una anormalidad y que esta vdlvula estd estendsica. La alta
resistencia obliga a una diferencia de presién elevada para lograr el flujo normal a través de la
vélvula (Q = AP/R). En consecuencia, como se muestra en la figura 5-4B, la presién auricular
izquierda se incrementa con la estenosis mitral. La elevada presion auricular izquierda se
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refleja de nuevo dentro del lecho pulmonar y, cuando se eleva lo suficiente, causa congestién
pulmonar y “disnea”. Con frecuencia se escucha un soplo diastslico relacionado con flujo
turbulento a través de la vélvula mitral estenética.

Insuficiencia adrtica

En la figura 5-4C se muestran las consecuencias comunes de la regurgitacién (insufi-
ciencia) adrtica. Cuando las hojuelas de la vdlvula adrtica no sellan en forma adecuada,
la sangre regurgita de la aorta de nuevo hacia el ventriculo izquierdo durante el periodo
diastélico. La presion adrtica cae mds rdpido y baja mds de lo normal durante la didstole,
lo que causa presién diastdlica baja y mayor presién de pulso. Ademids, el volumen dias-
télico final ventricular y la presién se elevan mds de lo normal porque la sangre extra
reingresa a la cdmara a través de la vélvula adrtica incompetente durante la didstole. El
flujo turbulento de la sangre que reingresa al ventriculo izquierdo durante la didstole
temprana produce un soplo diastélico caracteristico. Es frecuente que la vdlvula adrtica
se altere y, por tanto, esté estendsica e insuficiente. En estos casos, se presentan tanto el
soplo sistdlico como el diastdlico.

Regurgitacion mitral

En la figura 5-4D se muestran las consecuencias comunes de la regurgitacién mitral (insu-
ficiencia). Cuando la vdlvula mitral es insuficiente, algo de sangre regurgita el ventriculo
izquierdo dentro de la auricula izquierda durante la sistole. Un soplo sistélico acompafia
a este patrén de flujo anormal. La presién auricular se eleva a niveles anormales altos, y el
volumen y la presién diastdlica final ventricular aumentan. El prolapso de vdlvula mitral es
una forma frecuente de insuficiencia mitral, en ella las hojuelas de la vdlvula se modifican
dentro de la aurfcula izquierda durante la sistole.

CONCEPTOS CLAVE

La arritmia cardiaca a menudo puede detectarse con una sola derivacion electrocar-
diogrdfica.

den de sila anormalidad eléctrica limita el tiempo para el llenado cardiaco adecuado, o dis-
minuye la coordinacién de las contracciones del miocito y produce un desarrollo inadecuado
de presion y expulsion.

Las arritmias supraventriculares se producen por el inicio anormal del potencial de accion en
el nédulo sinoauricular,o la alteracién de las caracteristicas de propagacion a través del tejido
auricular y el nédulo auriculoventricular.

% Las consecuencias fisioldgicas de la excitacién y conduccién anormales en el corazén depen-

O) Las taquicardias se producen en las auriculas o en los ventriculos por un incremento en la
W4 automaticidad de los marcapasos o de las vias que circulan continuamente arreglando un
M. circuito de reingreso.
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La conduccién anormal a través del nédulo auriculoventricular ocasiona los bloqueos de
conduccion.

Las vias de conduccion anormales en el sistema de Purkinje o en el tejido ventricular producen
alteraciones QRS significativas.

Lataquicardiay lafibrilacion ventriculares representan graves anormalidades incompatibles
con el bombeo cardiaco efectivo.

La deficiencia de las vdlvulas cardiacas para abrir (estenosis) o cerrar (insuficiencia, requrgi-
tacion), por lo general producen soplos sistdlicos o diastdlicos, gradientes de presién anormal
através de las vdlvulas, expulsion alterada de la sangre, y congestion en los lechos vasculares
corriente atrds, en una fase previa.

£ LH 4L

PREGUNTAS DE ESTUDIO

v

5-1.  ;Cudl de las siguientes arritmias produce una reduccion del volumen sistdlico?
a. Taquicardia auricular paroxistica.

Taquicardia ventricular.

Fibrilacién auricular.

an o

Fibrilacién ventricular.

. Bloqueo cardiaco de tercer grado.

5-2.  Describa las principales anormalidades de la presion relacionadas con:
a. Estenosis adrtica.
b. Estenosis mitral.

5-3. Nota un pulso anormal a lo largo de la vena yugular de un paciente, lo que ocurre mds o
menos al mismo tiempo que el sonido S, del corazon. ;Cudl es su diagndstico?

5-4.  ;Qué alteracion en los pulsos venosos de la yugular acompanan al bloqueo cardiaco de
tercer grado?
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El sistema vascular periférico

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda los principios bdsicos del transporte cardiovascular y su papel en el

mantenimiento de la homeostasis:

» Defina el transporte conectivo y la difusion y enumere los factores que determinan la
velocidad de cada uno.

» Con determinados datos, use el principio de Fick para calcular el indice de eliminacién de la
sangre de un soluto conforme pasa a través de un érgano.

» Describa cdmo se relaciona la permeabilidad de la pared capilar con un soluto, y con el
tamario y la solubilidad lipida del soluto.

» Enumere los factores que influyen en el movimiento transcapilar de un liquido y, con
determinados datos, haga una prediccion de la direccién del movimiento transcapilar
del liquido.

» Describa el sistema de vasos linfdticos y su papel en la prevencién de la acumulacion de
liquido en el espacio intersticial.

Que el estudiante entienda los factores fisicos que regulan el flujo sanguineo a través de los

diferentes componentes de la vasculatura:

» Que con determinados datos, calcule las resistencias vasculares de las redes de vasos
acomodadas en paralelo y en serie.

» Describa las diferencias en la velocidad del flujo cardiaco en los diversos segmentos y cémo
estas diferencias se relacionan con su drea de corte transversal total.

» Describa los patrones de flujo laminar y turbulento, y el origen de los sonidos del flujo en el
sistema cardiovascular.

» Identifique el porcentaje aproximado del volumen sanguineo total que contienen los
diversos segmentos vasculares en la circulacion sistémica.

» Defina la acumulacién venosa periférica y la acumulacién venosa central.

» Describa los cambios de presion conforme fluye la sangre a través de un lecho vascular y los
relaciona con la resistencia vascular de los diferentes segmentos vasculares.

» Establezca la contribucion de la resistencia de cada segmento vascular consecutivo a la
resistencia vascular total de un drgano y, con determinados datos, calcule la resistencia
total.

» Defina la resistencia periférica total (resistencia vascular sistémica) y establezca la relacién
entre ésta y la resistencia vascular de cada érgano sistémico.

» Defina el cumplimiento vascular y establezca cémo difieren las curvas volumen-presion
para las arterias y las venas.

» Haga una prediccion de qué pasa con el volumen venoso cuando el musculo liso venoso se
contrae, o aumenta la presion transmural venosa.
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» Describa el papel del cumplimiento arterial al almacenar energia para la circulacién
sanguinea.

» Describa la técnica de auscultacion para determinar las presiones arteriales sistdlicas y
diastdlicas.

» Identifique las bases fisicas de los sonidos de Korotkoff.

» Indique la relacién entre la presion arterial, el gasto cardiaco y la resistencia periférica, y
realice una prediccion sobre cémo se altera la presion arterial cuando cambian el gasto
cardiaco o la resistencia periférica total, o ambos.

» Estime la presion arterial promedio con presiones arteriales sistdlicas y diastdlicas
determinadas.

» Indique la relacion entre la presion diferencial, el volumen sistdlico y el cumplimiento
arterial, y prediga cémo cambia la presion diferencial por los cambios en el volumen
sistolico o en el cumplimiento arterial.

» Describa cémo cambia el cumplimiento arterial con la edad, y cémo afecta esto a la presion
arterial diferencial.

En el capitulo 1 se presenta un panorama general del sistema vascular. En este capitulo se
agregan mds detalles del disefio vascular y la operacién. Evite que estos detalles le resten
importancia para comprender el cuadro total que se presenté antes.

TRANSPORTE CARDIOVASCULAR
Principio de Fick

Las sustancias se transportan entre los érganos dentro del sistema cardiovascular
por el proceso de transporte convectivo, un simple proceso de arrastre en el flujo

\ sanguineo. La velocidad del transporte de una sustancia X por este proceso depende
de la concentracién de la sustancia en la sangre y de la velocidad de flujo sanguineo.

Velocidad de transporte = velocidad de flujo X concentracién
o bien

X=0QI[X]

donde X = velocidad de transporte de X (masa/tiempo)
Q = velocidad de flujo sanguineo (volumen/tiempo)
[X] = concentracién de X en la sangre (masa/volumen)

Es evidente en la ecuacién anterior, que sdlo se dispone de dos métodos para alterar la velocidad
de transporte de una sustancia a un érgano: a) un cambio en la velocidad del flujo sanguineo
a través del érgano, o b) un cambio de la sustancia en la concentracién de la sangre arterial.
La ecuacién anterior se usa, por ejemplo, para calcular qué cantidad de oxigeno se transporta
a un musculo esquelético cada minuto. Sin embargo, observe que este cdlculo no indica si
en realidad el musculo usa el oxigeno que se le suministra.

Es posible extender el principio del transporte convectivo para determinar la velocidad
en que un tejido utiliza (o produce) una sustancia considerando en forma simultdnea la
velocidad de transporte de la sustancia hacia y desde el tejido. La relacién que resulta se
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conoce como principio de Fick (Adolf Fick, fisico alemdn, 1829-1901) y puede establecerse
formalmente como sigue:

X, =[x, -,

[a )
e}
=}
(o)
[¢]
Il

velocidad de salida transcapilar de X (masa/tiempo)

I
I

velocidad del flujo sanguineo (volumen/tiempo)

[X], , = concentraciones venosas y arteriales de X

El principio de Fick dice, en esencia, que la cantidad de una sustancia que entra a un
érgano en un periodo determinado (Q[XJﬂ) menos la cantidad que sale (Q[X] ,) deben
igualar la velocidad de utilizacién de tejido de esa sustancia. (Si el tejido produce sustan-
cia X, entonces la ecuacién que se describe antes produce una velocidad de utilizacién
negativa.)

Recuerde que un método para determinar el gasto cardiaco descrito en el capitulo 3,
se emplea el principio de Fick para calcular la velocidad del flujo sanguineo a través de la
circulacién sistémica. En ese caso, las variables conocidas incluyen la velocidad de consumo
de oxigeno del tejido sistémico y las concentraciones de oxigeno en la sangre arterial y la
sangre venosa mezclada. La ecuacién que se menciona antes se ajusta para solucionar la

velocidad de flujo sanguineo (Q).

Difusion de soluto transcapilar

Los capilares acttian como eficientes lugares de intercambio, donde la mayor parte

de las sustancias cruzan las paredes capilares s6lo difundiéndose pasivamente desde las

regiones de alta a las regiones de baja concentracién.! Como en cualquier situacién
de difusién, hay cuatro factores que determinan la velocidad de difusién de una sustancia
entre la sangre y el liquido intersticial: a) la diferencia de concentracidn, b) el drea de super-
ficie para el intercambio, ¢) la distancia de difusién y d) la permeabilidad de la pared capilar
a la sustancia en difusién.?

Los lechos capilares permiten que grandes cantidades de materiales entren y salgan de
la sangre porque maximizan el drea de cruce donde puede ocurrir el intercambio, mientras
minimizan la distancia sobre la cual deben viajar las sustancias en difusién. Los capilares
son vasos muy finos con un didmetro de /uz (interior) que se acerca a 5 pm, un grosor de
pared proximo a 1 pm y un promedio de longitud probable de 0.5 mm (un cabello humano
tiene casi 100 pm de didmetro). Los capilares se distribuyen en nimeros increfbles en los
érganos y se comunican de manera {ntima con todas las regiones del espacio intersticial. Se
estima que hay alrededor de 10'° capilares en los érganos sistémicos con una superficie en
conjunto de alrededor de 100 metros cuadrados. Esta se acerca al 4rea del lado de un jugador

! La evidencia indica que las células endoteliales capilares metabolizan o producen algunas sustancias. En estos
casos especiales, la pared capilar no se considera como una barrera pasiva entre los compartimientos intravasculares
y los intersticiales.

2 Estos factores se combinan en una ecuacién (la primera ley de difusién de Fick) que describe la velocidad
de difusién (Xd) de una sustancia X a través de una barrera: Xd = DA A[X]/AL, donde D, A, A[X] y AL representan
el coeficiente de difusién, el drea de superficie, la diferencia de concentracién y la distancia de difusién, respecti-
vamente.
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de singles de tenis. Recuerde del capitulo 1 que ninguna célula rebasa los 10 pm (menos
de 1/10 del grosor del papel) de un capilar. La difusién es un mecanismo muy poderoso de
intercambio de material cuando opera sobre una distancia tan corta y sobre un 4rea tan
grande. Estamos muy lejos de ser capaces de duplicar —en un pulmén o rifién artificiales,
por ejemplo— la geometria favorable para el intercambio difusional que existe en nuestros
propios tejidos.

Como se muestra en la figura 6-1, la pared capilar es de un grosor tnico de células endo-
teliales unidas para formar un conducto. La facilidad con que un soluto en particular cruza
la pared capilar se expresa en un pardmetro llamado permeabilidad capilar. La permeabilidad
toma en cuenta todos los factores (coeficiente de difusién, distancia de difusién y drea de
superficie), excepto la diferencia de concentracién, que afecta la velocidad con la cual un
soluto cruza la pared capilar.

Los cuidadosos estudios experimentales sobre la rapidez de cruce de las diferentes sustan-
cias por las paredes capilares indican que existen dos vias fundamentales para el intercambio
transcapilar. Las sustancias lipido-solubles, como los gases oxigeno y diéxido de carbono,
cruzan fdcilmente la pared capilar. Debido a que las membranas plasmdticas de las células
lipido endoteliales no poseen una barrera significativa de difusién para las sustancias lipido-
solubles; el movimiento transcapilar de estas sustancias ocurre en toda el drea de superficie
capilar.

La permeabilidad capilar a las pequefias particulas polares como los iones de sodio y
potasio se acerca a 10 000 veces menos que la permeabilidad para el oxigeno. Sin embargo,
la permeabilidad capilar a iones pequefios es varias categorfas de magnitud mds elevada
que la permeabilidad que se podria esperar si los iones se forzaran a moverse a través de las

Célula endotelial

Canales llenos

con agua T
404 b 0

T

Citoplasma

Membranas
plasmaticas

at Kt 02' COZ
- etanol
Cr7, H,0,
glucosa Sustancias

lipido-solubles

Pmtefn{f
Pequenas
sustancias
lipido-solubles

Figura 6-1. Vias para la difusion transcapilar de soluto.
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membranas plasmdticas l{pidas. Por tanto, se postula que los capilares de alguna manera
son perforados a intervalos con canales o poros® llenos de agua. Los cdlculos de los datos
de difusién indican que el 4rea de corte transversal de los poros de la superficie capilar
total varfa mucho entre los capilares en los diferentes érganos. Los capilares del cerebro
parecen estar muy juntos (tienen pocos poros), en tanto que los capilares en el rifién y las
gldndulas productoras de liquido tienen mucho mds escapes. Sin embargo, en promedio,
los poros constituyen sélo una pequefa fraccién de la superficie capilar total, quizd 0.01%.
No obstante, esta 4rea es suficiente para permitir el equilibrio muy rdpido de pequenas
sustancias solubles en agua, entre el plasma y los liquidos intersticiales, de la mayor parte
de los érganos. De este modo, es posible tomar las concentraciones de iones inorgdnicos
medidos en una muestra de plasma para indicar sus concentraciones a lo largo de todo el
espacio extracelular.

Se ha asignado un didmetro mdximo efectivo cercano a 40 A cada poro porque, en esen-
cia, las sustancias con didmetros moleculares mayores no cruzan las paredes capilares.? Por
tanto, la albdmina y otras proteinas en el plasma se confinan con frecuencia en el espacio
plasmdtico.?

Movimiento transcapilar de liquidos

Ademds de suministrar una via de difusién para las moléculas polares, los canales llenos de
agua que atraviesan las paredes capilares permiten el flujo del liquido a través de la pared
capilar. Los cambios netos de liquido entre los compartimientos capilar e intersticial
son importantes para un gran ntimero de funciones fisiolégicas, incluyendo el man-

N8 ccnimiento del volumen sanguineo circulante, la absorcién de liquido intestinal,
la formacién de edema tisular y de saliva, el sudor y la produccién de orina. El movimiento
neto del liquido fuera de los capilares se conoce como filtracién, y el movimiento del liquido
dentro de los capilares se llama reabsorcién.

El liquido fluye a través de los canales transcapilares en respuesta a las diferencias de
presiones entre los liquidos intersticial e intracapilar, de acuerdo con la ecuacién bdsica
de flujo. Sin embargo, tanto la presidn hidrostdtica como la osmdtica influyen en el movi-
miento del liquido transcapilar. En un andlisis previo se describe cdmo la presién hidros-
tdtica proporciona la fuerza motriz para impulsar el liquido sanguineo por los vasos. La
presién hidrostdtica dentro de los capilares, P, es alrededor de 25 mmHg, y es la fuerza
motriz que impulsa el regreso de la sangre al corazén derecho desde los capilares de los
érganos sistémicos. Sin embargo, ademds, la presién intracapilar hidrostdtica de 25 mmHg
tiende a llevar el liquido de los poros transcapilares al intersticio donde la presién (P) se
acerca a 0 mmHg. As{, hay una gran diferencia de presién hidrostdtica normal que favo-
rece la filtracién del liquido a través de la pared capilar. Todo nuestro volumen plasmdtico

? Los poros, como tales, no se observan fécilmente en las micrografias de electrones de las células endoteliales
capilares. Casi todos piensan que los poros son fisuras en las uniones entre las células endoteliales.

4 El mecanismo preciso responsable de esta selectividad de tamario, sigue en controversia. Es posible que tenga su
origen en las dimensiones fisicas reales de los “poros”, o representar las propiedades de filtracién de una matriz de
fibra que cubre o llena los poros.

> En realidad, las macromoléculas sf cruzan las paredes capilares siempre con mucha lentitud por un mecanismo
pinocitdsico al que se conoce algunas veces como sistema del “gran poro”. Aun con este sistema especial, la per-
meabilidad de la proteina capilar es todavia alrededor de 1 000 veces menor que la del sodio o la glucosa.
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estarfa muy pronto en el intersticio si no existiera alguna fuerza que contrarrestara la ten-
dencia a conducir el liquido dentro de los capilares. La fuerza de balance es una presion
osmdtica que se crea cuando el plasma contiene una mayor concentracién de proteina
que el liquido intersticial.

Es necesario recordar que el agua siempre tiende a moverse de las regiones bajas a
las de concentracién total elevada de solutos cuando establece el equilibrio osmdtico.
También que las fuerzas osmdticas se expresan en forma cuantitativa, en términos de
presién osmética. Esta presién de una solucién determinada se define como la presién
hidrostdtica indispensable para impedir el movimiento del agua osmética dentro de la
solucién de prueba cuando se expone agua pura a través de una membrana permeable
sélo al agua. La presién osmética total de una solucidén es proporcional al nimero total
de particulas de soluto en la solucién. El plasma, por ejemplo, tiene una presién osmdtica
total cercana a 5 000 mmHg —casi todo atribuible a sales minerales disueltas como
NaCl y KCI. Como ya se discutid, la permeabilidad capilar a iones pequefios es muy
elevada. Sus concentraciones en el liquido intersticial y plasmdtico son casi iguales y, en
consecuencia, no afectan el movimiento transcapilar del liquido. Sin embargo, existe una
diferencia pequefia, pero importante, en las presiones osmdticas del liquido plasmdtico
e intersticial por la presencia de albdmina y otras proteinas en el plasma que, por lo

general, estdn ausentes del liquido intersticial. Se usa comtinmente el término

presién oncdtica, para determinar la porcidén de la presién osmdtica total de una

solucién que producen las particulas que no se mueven libremente a través de
los capilares.® Debido a las protefnas plasmdticas, la presién oncética del plasma (r)
es de alrededor de 25 mmHg. Debido a la ausencia de proteinas, la presién oncética
del liquido intersticial (n;) estd cerca de 0 mmHg. Por tanto, es frecuente que haya una
gran fuerza osmética para la reabsorcién de liquido dentro los capilares. Las fuerzas que
influyen en el movimiento transcapilar de liquido se resumen en el lado izquierdo de
la figura 6-2.

La relacién entre los factores que influyen en el movimiento transcapilar de liquido, que
se conoce como la hipdtesis de Starling,” puede expresarse con la siguiente ecuacién:

Velocidad de filtracién neta = K (P — P) —(n,— 7))

donde P = la presién hidrostdtica del liquido intracapilar
7= la presion oncética del liquido intracapilar
P,y n,= las mismas cantidades de liquido intersticial

K = una constante que expresa qué tan fdcil se mueve el liquido a través de los
capilares (en esencia, el reciproco de la resistencia al flujo del liquido a través
de la pared capilar)

El balance de liquido dentro de un tejido (la ausencia de movimiento neto transcapilar de
agua) ocurre cuando el término entre corchetes en esta ecuacién es cero. Este equilibrio
puede trastornarse por alteraciones en cualquiera de los cuatro términos de presién. Los

¢ Esta fuerza osmética también se llama “presién osmética coloide”.

7 Después del fisiélogo inglés Ernest Starling (1866-1927).



EL SISTEMA VASCULAR PERIFERICO / 99
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Figura 6-2. Factores que influyen en el movimiento transcapilar de fluidos.

desequilibrios de presién que causan la filtracién capilar y la reabsorcién se indican en el
lado derecho de la figura 6-2.

En la mayor parte de los tejidos, la rdpida filtracién neta del liquido es anormal y causa
hinchazén del tejido por un exceso de liquido en el espacio intersticial (edema). Por ejemplo,
con frecuencia se libera una sustancia llamada histamina en el tejido dafiado. Una de las
acciones de la histamina es aumentar la permeabilidad capilar al grado de que las proteinas
goteen dentro del intersticio. La filtracién neta y el edema acompafian a la liberacién de
histamina, en parte porque la diferencia de presién oncética ( — 7)) se reduce por debajo
de lo normal.

La filtracién transcapilar de liquido no siempre es perjudicial. Los érganos productores de
liquido, como las gldndulas salivales y los rifiones, utilizan presiones hidrostdticas intracapi-
lares elevadas para producir la filtracién neta continua. Por otra parte, en algunas situaciones
anormales, como una pérdida importante de volumen sanguineo por una hemorragia, la
reabsorcién neta de liquido que acompafa a la presién hidrostdtica intracapilar disminuida,
ayuda a restaurar el volumen del liquido en circulacién.
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Sistema linfatico

A pesar de la permeabilidad extrema baja a las proteinas, estas moléculas, y otras grandes
particulas como los dcidos grasos de cadena larga y las bacterias, encuentran su camino al
espacio intersticial. Si a tales particulas se les permite acumularse en el espacio intersticial,
las fuerzas de filtracién al final exceden a las fuerzas de reabsorcién y ocasionan un edema.
Este sistema linfdtico representa una via por la que las grandes moléculas reingresan a la
sangre en circulacién.

O) El sistema linfdtico empieza en los tejidos con capilares linfdticos de terminacién

{ ciega, equivalentes en un tamafio aproximado, pero menos numerosos que los
capilares regulares. Estos capilares son muy porosos y con facilidad redinen grandes
particulas acompafiadas de liquido intersticial. Este liquido, llamado /nfa, se mueve a través de
los vasos linfdticos convergentes, se filtra a través de los nédulos linfiticos donde las bacterias
y particulas de materia son eliminadas, y reingresa en el sistema circulatorio cerca del punto
donde la sangre entra al corazén derecho.

El flujo de la linfa desde los tejidos hacia el punto de entrada al sistema circulatorio lo
estimulan dos factores: a) incrementos en la presién de los tejidos intersticiales por la acu-
mulacién de liquido, o por los movimientos del tejido circundante, y b) contracciones de
los vasos linfdticos por s{ mismos. Las vdlvulas localizadas en estos vasos también impiden
el regreso del flujo.

Cerca de 2.5 L de liquido linfético entran diario al sistema cardiovascular. En condi-
cién estable, esto indica un indice total de filtracién de liquido transcapilar zezo corporal
de 2.5 L por dia. Cuando se compara con la cantidad total de sangre que circula todos
los dias (alrededor de 7 000 L), parece una cantidad insignificante de escape de liquido
capilar neto. Sin embargo, el bloqueo linfdtico es un problema grave y se acompana de
una hinchazén importante. De este modo, la linfa tiene un papel critico en la conser-
vacién baja de la proteina intersticial y en la eliminacién del exceso de filtracién capilar
de los tejidos.

FUNCION VASCULAR BASICA

Resistencia y flujo
en las redes de vasos

En el capftulo 1 se afirma que la ecuacién de flujo bdsica (Q = AP/R) puede aplicarse a las
redes de conductos, y a cada uno de ellos. Cualquier red de resistencias, por muy compleja
que sea, es posible reducirla siempre a una sola resistencia “equivalente” que relaciona el flujo
total con la diferencia de presion a través de la red. Desde luego que una manera de encontrar
la resistencia total de una red es realizar un experimento para ver cudnto flujo pasa a través
de ella, para medir una diferencia de presiéon determinada entre su entrada y su salida. Otro
abordaje para encontrar la resistencia total de una red es hacer un cdlculo conociendo la
resistencia de cada elemento en la red y su conexién. Para hacerlo, se necesitan aplicar las
férmulas de resistencia en paralelo y en series, que se presentan adelante. Estas férmulas son
andlogas, y es posible que sean conocidas porque con ellas se analizan las redes de resistencias

eléctricas, es decir la ley de Ohm (I = V/R).
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Cuando los vasos con resistencias individuales R, R,, ..., R seconectan en serie, la
resistencia total de la red se obtiene con la férmula siguiente:
R=R +R,+...+R

La figura 6-3A muestra un ejemplo de tres vasos conectados en serie entre dos regiones,
una donde la presién es P,, y otra con presién P mds baja, de manera que la diferencia de

A
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¢ T l———. @_ 3
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a b . 4

AP =P, —P,
Q= AP/R,
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3
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a b c d
Posicién a lo largo de la red
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a b c d

Posicién a lo largo de la red

Figura 6-3. Red de resistencia en serie.



102 / CAPITULO 6

presién total a través de la red, AR es igual a P,— P, Por la ecuacién de resistencia en serie,
la resistencia total a través de esta red (R) es lgual a R, + R, + R,. El flujo a través de la
red (Q), aplicando la ecuacién bdsica de ﬂuJo, es igual a AP/R Donde se intuye que Q)
es el flujo (volumen/tiempo) a través de cada elemento en la serie, como se indica en la
figura 6-3B. [Las particulas liquidas se mueven a diversas velocidades distancia/tiempo en
diferentes elementos de una red en serie, pero el volumen que atraviesa por cada elemento
en un minuto debe ser idéntico.]

Una porcién de la caida de presién total a través de la red (véase fig. 6-3C) ocurre dentro
de cada elemento de esta serie. La caida de presidén a través de cualquier elemento en serie
se calcula aplicando la ecuacién bésica de flujo a ese elemento, por ejemplo, AP, = QR,.
Observe que la presién mds grande de la caida de presién total ocurre a través de un elemento
en serie con la mayor resistencia al flujo (R, en la figura 6-3).

Cuando varios conductos con resistencias individuales R, R,, ..., R se juntan para
formar una red en paralelo de vasos (fig. 6-4), es posible calcular una resistencia total tinica
para la red en paralelo R, de acuerdo con la siguiente férmula:

El flujo total a través de una red en paralelo se determina por AP/R,. Como implica
la ecuacién anterior, la resistencia total de cualquier red en paralelo swmpre es menor a
cualquiera de los elementos en la red. (En el caso especial donde cada elemento que forma

R, /O1=AP/R1
e
- —= . )
| R, WO -oPR, (g

% )
Rs Q, = AP/R,

1r_ 1. 1.1
Rp Ry Ry, Rj;
AP=P —P,
Qo =0y +Q, +Q

tha[ AP/R,

Figura 6-4. Red de resistencia en paralelo.
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la red tiene resistencias idénticas R, la resistencia total de la red es igual a la resistencia de
cada elemento dividida por 7 elementos paralelos en la red: Rp =R /n.) En general, mientras
mds elementos en paralelo se integran en la red, mds baja serd la resistencia total de la red.
De este modo, por ejemplo, un lecho capilar con muchos vasos capilares individuales en
paralelo posee una resistencia total muy baja al flujo, aunque la resistencia de s6lo un capilar
sea relativamente alta.

Como se indica en la figura 6-4, la ecuacién bésica de flujo se aplica a la red o a cual-
quiera de sus elqmentos. Por ejemplo, el flujo a través del primer elemento de la red (1 Ql )
se obFiene con Q, = AP/RI, mientras el flujo a través de toda la red en paralelo se establece
por Qp = AP/RP.

Las ecuaciones para medir las resistencias en paralelo y en serie se usan de manera
alterna en el andlisis de resistencia en redes de gran complejidad. Por ejemplo, cualquiera
de todas las resistencias en serie que se muestran en la figura 6-3 en realidad es posible que
representen el cdlculo total de la resistencia de muchos vasos acomodados en paralelo.

Velocidades de flujo de la sangre periférica

Es importante distinguir entre el flujo sanguineo (volumen/tiempo) y la velocidad de flujo
sanguineo (distancia/tiempo) en el sistema vascular periférico. Considere la analogfa de una
corriente de agua que se mueve con mayor velocidad a través de rdpidos poco profundos,
y el recorrido que hace por una piscina adyacente. Sin embargo, el volumen de agua que
recorre la piscina en un dfa (volumen/tiempo = flujo), debe igualar al volumen que atraviesa
los rdpidos en el mismo dfa. En tal arreglo en serie, el flujo es el mismo en todos los puntos
de la longitud del canal, pero la velocidad de flujo varfa en forma inversa al drea de corte
transversal local. La situacién es la misma en la vasculatura periférica, donde la sangre fluye
mucho mds rdpido en la regién con el drea total de corte transversal mds pequefia (la aorta),
y es mds lenta en la regién con el drea total de corte transversal mds grande (los lechos capi-
lares). Sin considerar las diferencias en velocidad, cuando el gasto cardiaco (el flujo dentro
de la aorta) es de 5 L/min, el flujo a través de los capilares sistémicos (o arteriolas, o vénulas)
es también de 5 L/min. Los cambios en la velocidad de flujo que ocurren conforme la sangre
pasa a través del sistema vascular periférico se muestran en el trazo superior de la figura 6-5.
Estos son una consecuencia directa de las variaciones en el 4rea de corte transversal total que
se indican en la figura 1-8.

La sangre fluye de manera normal a través de todos los vasos del sistema cardiovascular
en una trayectoria metddica llamada flijo laminar. Con este flujo hay un perfil de velocidad
parabdlica a través de un conducto, como se muestra en el lado izquierdo de la figura
6-6. La velocidad es mds rdpida a lo largo del eje central de un conducto y cae a cero en la
pared. Las capas concéntricas de liquido con diferentes velocidades se deslizan con suavidad
una sobre otra. Ocurre muy poca mezcla entre las capas de liquido, de manera que cada
particula se mueve en una trayectoria derecha paralela al eje del flujo. El flujo laminar es
muy eficiente porque se pierde poca energfa sélo en la produccién de un movimiento del
liquido hacia delante.

La viscosidad de la sangre hace que su movimiento a través de los vasos ejerza una tensidn
excesiva sobre las paredes del vaso. Esta es una fuerza que draga la superficie interior del
vaso (la capa celular endotelial) junto con el flujo. Con el flujo laminar, la tensién excesiva
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Figura 6-5. Velocidades de flujo, volimenes sanguineos y resistencias vasculares en la vascula-
tura periférica de la aorta a la auricula derecha.
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sobre la pared de un vaso es proporcional a la velocidad de flujo a través del mismo.® Las
células endoteliales que bordean un vaso son capaces de sentir (y es probable que respondan
a) los cambios en la velocidad del flujo sanguineo a través del vaso detectando los cambios
en la tensién excesiva sobre las células. Esta tensién es también un factor importante en
algunas situaciones patoldgicas, por ejemplo, las placas ateroesclerdticas tienden a formarse
de manera preferencial cerca de las ramas, fuera de las grandes arterias, donde por razones
hemodindmicas complejas, que estdn mds alld del propdsito de este texto, existe una tensién
excesiva alta.

Cuando a la sangre se le fuerza a moverse con una velocidad muy elevada a través de
una abertura estrecha, el patrén de flujo laminar normal puede dividirse en el patrén
de flujo turbulento mostrado en la parte derecha de la figura 6-6.° Con el flujo turbulento,
hay mucha mezcla y friccién internas. Cuando el flujo dentro de un vaso es turbulento, la
resistencia del vaso al flujo es mds elevada que la calculada con la ecuacién de Poiseuille
que se menciona en el capitulo 1. El flujo turbulento también genera sonido, que puede

escucharse con ayuda de un estetoscopio. Los soplos cardiacos, por ejemplo, son

manifestaciones de patrones de flujo turbulento que generan anormalidades de

la vdlvula cardiaca. La deteccién de sonidos de las arterias periféricas (soplos) es
anormal y con frecuencia indica una reduccién patoldgica significativa de una gran drea
de corte transversal de un vaso.

Voltimenes de sangre periférica

El segundo trazo en la figura 6-5 muestra el porcentaje aproximado del volumen san-
guineo total circulante en las diferentes regiones vasculares de los érganos sistémicos,
en cualquier momento. (El sistema pulmonar y las cdmaras cardiacas contienen cerca de
20% del volumen total, y no se detalla en esta figura.) Observe que la mayor parte de la
Vg sangre circulante estd dentro de las venas de los érganos sistémicos. Este reser-
{ vorio de sangre, difuso pero grande, con frecuencia se conoce con el nombre
de acumulacion venosa periférica. Un segundo, pero mds pequefio depdsito de
sangre venosa, llamado reserva venosa central, estd en las grandes venas del térax y de la
aurfcula derecha. Cuando las venas periféricas se constrifien, la sangre se desplaza desde
la reserva venosa periférica para entrar a la reserva central. Un incremento en el volumen
venoso central, y por tanto en la presién, aumenta el llenado cardiaco, que a su vez,
incrementa el volumen sistélico de acuerdo con la ley de Frank-Starling del corazén.
Este es un mecanismo muy importante de la regulacién cardiovascular y se discute con
mayor detalle en el capitulo 8.

Presiones de la sangre periférica

La presién sanguinea disminuye en los segmentos consecutivos con el patrén que se muestra
en el tercer trazo de la figura 6-5. Recuerde de la figura 3-1 que la presién adrtica fluctiia

8 Con el flujo laminar puro de un liquido homogéneo en un conducto redondo, liso, la fuerza dividida (fuerza/drea
de supetficie o) sobre la pared es una funcién o viscosidad liquida (1), flujo (volumen/tiempo @), y el radio interior
del conducto (7) como sigue: o = 4T)Q/7T}’7.3.

? La turbulencia ocurre cuando un pardmetro denominado nimero de Reynolds (R) excede un valor de 2 000.
R = 4pQ/md,, donde p = densidad del fluido, Q = flujo (volumen-tiempo), 1 = viscosidad del fluido, y &, = lado

interior del didmetro.
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entre una cifra sistdlica y una diastdlica con cada latido cardiaco, y lo mismo es vélido en
todo el sistema arterial. (Por razones hemodindmicas complejas, la diferencia entre presion
sistélica y presion diastélica en realidad aumenta con la distancia desde el corazén en las
grandes arterias.)!® Sin embargo, la presién promedio en el arco de la aorta es alrededor
de 100 mmHg, y esta presion arterial promedio sélo cae una pequefia cantidad dentro del
sistema arterial.

En las arteriolas ocurre una gran caida de presién, donde la naturaleza pulsdtil de la
presién casi desaparece también. La presién capilar promedio se aproxima a 25 mmHg. La
presién continda disminuyendo en las vénulas y venas conforme la sangre regresa al corazén
derecho. La presién venosa central (la presién de llenado para el corazén derecho) normal-
mente estd muy cerca de 0 mmHg.

Resistencias vasculares periféricas

El trazo inferior en la figura 6-5 indica la resistencia relativa al flujo que existe en cada
regién vascular. Recuerde del capitulo 1 que la resistencia, la diferencia de presién y el flujo
se relacionan por la ecuacién bdsica de flujo Q = AP/R. Debido a que el flujo (Q) debe ser
el mismo a través de cada una de las regiones consecutivas, que se indican en la figura 6-5,
la caida de presién que ocurre en estas regiones, es un reflejo directo de la resistencia al flujo
dentro de esa regién (véase fig. 6-3). De este modo, la gran caida de presién que ocurre
mientras la sangre se mueve a través de las arteriolas, indica que éstas presentan una gran
resistencia al flujo. El promedio de la presién cae muy poco en las arterias porque presentan
poca resistencia al flujo. De manera similar, la modesta caida de presién que existe a través
de los capilares refleja que el lecho capilar tiene una modesta resistencia al flujo cuando se
compara con la del lecho arteriolar. (Recuerde de la figura 6-4 la posibilidad de que el lecho
capilar puede tener una resistencia baja al flujo porque es una red en paralelo de un nimero
muy grande de capilares individuales.)

El flujo sanguineo a través de muchos érganos individuales puede variar en un
margen de 10 veces o mds. Debido a que la presién arterial promedio es una variable
cardiovascular relativamente estable, se logran grandes cambios en el flujo sanguineo
de un drgano por los cambios en su resistencia vascular total al flujo sanguineo. Los
segmentos vasculares consecutivos se acomodan en serie dentro de un érgano, y la resis-
tencia vascular total del érgano debe igualar la suma de las resistencias de sus segmentos
vasculares consecutivos:

Rérgano = Nyrterias + arteriolas + capilares + vénulas + venas

Las arteriolas tienen una resistencia vascular tan grande en comparacién con los
otros segmentos vasculares, que la resistencia vascular total de cualquier 6rgano se
determina, en gran parte, por la resistencia de sus arteriolas. La resistencia arte-

10 Se requiere un andlisis riguroso de la dindmica del flujo de fluido pulsdtil en los conductos eldsticos,
con disminucién progresiva y ramificaciones para explicar tal conducta. La presién no aumenta de manera
simultdnea a lo largo del sistema arterial con el inicio de la expulsién cardiaca. En vez de eso, el incremento
de presién inicia en la rafz de la aorta y viaja hacia fuera desde ahi. Cuando esta onda de presién de movi-
miento rdpido encuentra obstdculos como las bifurcaciones de los vasos, se generan ondas reflejas que viajan
en sentido contrario hacia el corazén. Estas ondas reflejas pueden sumarse con y reforzar la onda entrante
de manera mds o menos andloga a la formacién progresiva de las crestas de las olas de superficie conforme
chocan en la playa.
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Figura 6-7. Efecto de los cambios en la resistencia arteriolar sobre las presiones vasculares.

riolar es, por supuesto, una fuerte influencia del radio arteriolar (R es proporcional a 1/7%).
Por tanto, el flujo sanguineo a través de un drgano se regula principalmente por ajustes en
el didmetro interno de las arteriolas que causan la contraccién o relajacidn de sus paredes
arteriolares musculares.

Cuando las arteriolas de un érgano cambian el didmetro, no sélo se modifica el flujo al
érgano sino también la manera en que baja la presién dentro del érgano. Los efectos de la
dilatacién y constriccidn arteriolar sobre el perfil de presién dentro de un lecho vascular
se ilustran en la figura 6-7. La constriccién arteriolar causa una cafda mayor de presién a
través de las arteriolas, y esto tiende a incrementar la presidn arterial, mientras disminuye
la presién en los capilares y venas. (Las arteriolas funcionan mds o menos como una presa;

el cierre de las puertas de una presa disminuye el flujo mientras aumenta el nivel

N del depésito y disminuye el nivel de la corriente de su flujo de salida.) Por el con-

trario, el aumento del flujo sanguineo de un érgano por dilatacién arteriolar se

acompafia de disminucién de la presién arterial y aumento de la presién capilar. Debido

a los cambios en la presién hidrostdtica capilar, la constriccidn arteriolar tiende a causar

reabsorcién transcapilar de liquido, en tanto que la dilatacidn arteriolar tiende a fomentar
la filtracién transcapilar del mismo.

Resistencia periférica total

La resistencia total al flujo a través de toda la circulacidn sistémica se llama resistencia perifé-
rica total. Los 6rganos sistémicos por lo general se acomodan en paralelo (véase fig. 1-2), lo
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cual hace que contribuya a la resistencia vascular de cada érgano y a la resistencia periférica
total de acuerdo con la siguiente ecuacién de resistencia en paralelo:

1 1 1 1

= + +...4
TPR R R R

organo 1 organo 2 organo n

Como se discute mds adelante en este capitulo, la resistencia periférica total es una deter-
minante valiosa de la presién arterial.

Propiedades elasticas de las arterias y venas

Como se indicd con anterioridad, las arterias y venas contribuyen sélo en una pequefa
porcidn a la resistencia total al flujo a través del lecho vascular. Por tanto, los cambios en sus
didmetros no tienen efecto significativo en el flujo sanguineo a través de los rganos sisté-
micos. Sin embargo, el comportamiento eldstico de las arterias y venas es muy importante
para toda la funcién cardiovascular porque actian como reservorios y almacenan cantida-
des importantes de sangre. Las arterias o venas se comportan, en toda su extensién, mds
como globos con una presién que parecidos a conductos de resistencia con una diferencia
de presién relacionada con el flujo final. De esta manera, de un “compartimiento arterial”
y un “compartimiento venoso”, cada uno con una presién interna que se relaciona con el
volumen sanguineo dentro de ellas en cualquier momento y qué tan eldsticas (distendidas)
estdn sus paredes.
La naturaleza eldstica de una regién vascular se caracteriza por un pardmetro
 llamado distensibilidad (C) que describe cudnto cambia su volumen (AV') en res-
puesta a un determinado cambio en la presién de distensién (AP): C = AV/AP La
presién de distension es la diferencia entre las presiones interna y externa en las paredes
vasculares.

Las curvas volumen-presién para los compartimientos arteriales y venosos sistémicos se
muestran en la figura 6-8. Es de inmediato aparente desde las pendientes dispares de las
curvas en esta figura que las propiedades eldsticas de las arterias y venas son muy diferentes.
Para el compartimiento arterial, la AV/AP medida cerca de una presién operante normal de
100 mmHg indica una distensibilidad cercana a 2 ml/mmHg. En contraste, la acumulacién
venosa tiene una distensibilidad de mds de 100 ml/mmHg, cerca de su presién operante
normal de 5 a 10 mmHg,.

Debido a que las venas son tan distensibles, aun los pequefios cambios en la presién
venosa periférica causan que una cantidad significativa del volumen de la sangre en circu-
lacién se modifique hacia dentro o hacia fuera de la acumulacién de sangre venosa. En una
persona que permanece de pie, por ejemplo, aumenta la presion venosa en las extremidades
inferiores y estimula la acumulacién de sangre (la almacena) en estos vasos, como podria
estar representado por un cambio del punto A al B en la figura 6-8. Por fortuna, este
proceso es posible contrarrestarlo con la constriccidn venosa activa. La linea de guiones
en la figura 6-8 muestra la relacién volumen-presién venosa que existe cuando las venas
se constrifien por la activacién del musculo liso venoso. En las venas que se contraen, el
volumen puede ser normal (punto C) o aun debajo de lo normal (punto D), a pesar de
la presién venosa mds elevada de lo normal. La constriccién venosa periférica tiende a
incrementar la presién venosa periférica y a desviar la sangre fuera del compartimiento
venoso periférico.
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Figura 6-8. Curvas de volumen-presion de los compartimientos arterial y venoso.

La elasticidad de las arterias les permite actuar como un reservorio sobre una base
-4 delatido a latido. Las arterias tienen un papel importante para convertir el gasto de
flujo pulsdtil del corazdén en un flujo constante a través de los lechos vasculares
de los drganos sistémicos. Durante la fase rdpida temprana de la expulsién cardiaca, el
volumen arterial aumenta porque la sangre entra a la aorta mds rdpido de lo que pasa a
las arteriolas sistémicas. Por tanto, parte del trabajo que realiza el corazén al expulsar la
sangre distiende las paredes eldsticas de las arterias. Hacia el final de la sistole y a lo largo
de la didstole, el volumen arterial disminuye porque el flujo de salida de las arterias excede
el flujo de entrada en la aorta. Las paredes arteriales previamente distendidas retroceden a
longitudes mds cortas, y en el proceso dejan a un lado su potencial de energfa almacenado.
Esta energfa reconvertida impulsa la sangre a través de los lechos vasculares periféricos
durante la didstole. Si las arterias fueran conductos rigidos que no pudieran almacenar
energfa distendiéndose eldsticamente, la presién arterial caerfa de inmediato a cero con la
terminacién de cada expulsién cardiaca.

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL

Recuerde que la presién arterial sistémica fluctiia con cada ciclo cardiaco entre una cifra dias-
tdlica (P),) y una cifra sistélica mds elevada (P;) Obrtener los estimados de presiones sistdlicas
y diastélicas de un individuo es una técnica de diagndstico de rutina mds disponible para el
médico. Los principios bésicos de la técnica de auscultacién que se usan para medir la presién
arterial se describen aquf con ayuda de la figura 6-9.

Se envuelve un manguito inflable alrededor del brazo, y un aparato, como un manémetro
de mercurio, se adhiere para medir la presién dentro del manguito. Este se infla con aire a
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Figura 6-9. Medicién de la presion arterial por auscultacion. El punto A indica la presion sistélica
y el B, la presién diastoélica.

una presién (igual o aproximada a 175 a 200 mmHg) muy por encima de las cifras sistdlicas
normales. Esta presién se transmite desde el manguito flexible hasta los tejidos del brazo,
donde causa el colapso de todos los vasos sanguineos. No fluye sangre dentro o fuera del
antebrazo en tanto la presién del manguito esté mds elevada que la presién arterial sistSlica.
Después del inflado inicial, se permite que el aire gradualmente “sangre” del manguito para
que la presion dentro de él caiga lenta y constantemente a través del intervalo de las fluctua-
ciones de la presion arterial. En el momento en que la presién del manguito cae por abajo
de la presién arterial sistélica pico, algo de sangre es capaz de pasar a través de las arterias
debajo del manguito durante la fase sistélica del ciclo. Este flujo es intermitente y ocurre a
través de los vasos parcialmente colapsados debajo del manguito, el flujo es turbulento mds
que laminar. Los periodos intermitentes de flujo debajo del manguito producen sonidos de
golpecitos, que pueden detectarse con un estetoscopio colocado sobre la arteria radial en el
codo. Como se indica en la figura 6-9, los sonidos de cardcter variante, que se conocen en
conjunto como sonidos de Korotkoff, se oyen siempre que la presién del manguito estd entre
las presiones adrticas sistélica y diastdlica.

Cuando existe ausencia de flujo sanguineo y, por tanto, no se produce algiin sonido
cuando la presién del manguito es mds alta que la presidn arterial sistélica, la presidn
del manguito mds elevada a la cual se escuchan los sonidos de golpecitos se toma como la
presion arterial sistdlica. Cuando la presién del manguito cae por debajo de la presién
diastélica, la sangre fluye a través de los vasos debajo del manguito sin interrupcién
periddica y deteccién, de nuevo, de sonidos sobre la arteria radial. La presidn del manguito
a la cual los sonidos se amortiguan o desaparecen se toma como la presion arterial diastélica.
Los sonidos de Korotkoff varfan cuando la presién del manguito estd cerca de la presién
arterial sist6lica y también cuando se acerca a la presién diastélica. Por lo tanto, la con-
sistencia para determinar la presién diastélica por auscultacién requiere concentracién
y experiencia.
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DETERMINANTES DE LA PRESION ARTERIAL
Presion arterial promedio

La presién arterial promedio es una variable cardiovascular muy importante porque es la
presién efectiva promedio que conduce a la sangre a través de todos los 6rganos sistémicos.
Una de las ecuaciones mds fundamentales de la fisiologfa cardiovascular indica
cémo se relaciona la presion arterial promedio (IZ) con el gasto cardiaco (CO) y la
resistencia periférica total (TPR):

\)

P, = CO x TPR

Esta ecuacién es un simple reacomodo de la ecuacién de flujo bdsica (Q = AP/R) que
se aplica a toda la circulacién sistémica con la dnica suposicién de que la presién venosa
central se aproxima a cero, de modo que AP = P,. Observe que la presién arterial promedio
se sujeta a la influencia del corazdn (via el gasto cardiaco) y de la vasculatura periférica (via
la resistencia periférica total). Todos los cambios en la presién arterial promedio los producen
las modificaciones en el gasto cardiaco o en la resistencia periférica total.

Calcular el valor real de la presién arterial promedio requiere promediar la forma de onda
de la presidn arterial sobre uno o mds ciclos cardiacos completos. Sin embargo, con mayor
frecuencia, se conoce por la auscultacion sélo las presiones sistélicas y diastélicas, aunque se
quiera hacer algtin estimado de la presién arterial promedio. Es inevitable que esta presién
caiga entre las presiones sistdlica y diast6lica. Una regla general util es que la presién arterial
promedio (P)) casi es igual a la presién diastélica (P,)) mds un tercio de la diferencia entre
la presion sistélica y la diastdlica (Pg— Pp):

_ 1
&z%+ﬂg—%)

Presion arterial diferencial

La presion arterial diferencial (P) s define como la presién sistdlica menos la presién dias-
télica:

P =P -,

Para usar la ecuacién de la presién diferencial para deducir algo acerca de la opera-
cién del sistema cardiovascular, se debe hacer algo mds que sélo definirla. Es impor-
tante entender qué determina la presién arterial diferencial; por ejemplo, qué causa su
condicién y qué puede causar que cambie. En una seccién previa de este capitulo se
discute con brevedad que la distensibilidad de los vasos arteriales aumenta la presion
arterial mientras el volumen sanguineo arterial se expande durante la expulsion cardiaca.
La magnitud del aumento de la presién (AP) por un aumento en el volumen arterial
depende de la magnitud del cambio de volumen (AV) y de la distensibilidad (C)) del
compartimiento arterial: AP = AV/C . Si, por el momento, se descuida la expulsién
de una porcién de sangre del compartimiento durante el drenaje cardiaco, entonces el
aumento en el volumen arterial durante cada latido es igual al volumen sistélico (SV).
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De este modo, la presién diferencial es, en una primera aproximacién, igual al volumen
sistélico dividido por la distensibilidad arterial.

\ rc,

La presién arterial diferencial se acerca a 40 mmHg en un adulto joven en reposo porque el
volumen sistélico se aproxima a 80 ml y la distensibilidad arterial alrededor de 2 ml/mmHg.
La presién diferencial tiende a aumentar con la edad en los adultos por una disminucién en
la distensibilidad arterial (“endurecimiento de las arterias”). Las curvas de volumen-presién
arterial para individuos de 20 y 70 afios se muestran en la figura 6-10. La disminucién en
la distensibilidad arterial con la edad se indica con la curva mds pronunciada para el de 70
afios (mds AP por un determinado AV') que para el de 20 afios. De esta manera, el individuo
de 70 afios mantiene una presién diferencial mayor para un volumen sistdlico determinado
que el de 20 afios. Como se indica en la figura 6-10, la disminucién en la distensibilidad
arterial es suficiente para producir un aumento en la presién diferencial, aunque el volumen
sistélico tienda a disminuir con la edad.

La figura 6-10 también ilustra que el volumen de sangre arterial y la presién arterial pro-
medio tienden a aumentar cuando el individuo llega a una edad mayor. Sin embargo, este
aumento 70 lo causa la disminucién en la distensibilidad arterial, es decir, los cambios en la
distensibilidad no influyen de manera directa en el gasto cardiaco o la resistencia periférica
total, determinantes inicas de FA. La presién arterial promedio tiende a aumentar conforme
se incrementa la edad, de la cual depende la resistencia periférica total, que controla princi-
palmente las arteriolas, no las arterias.

200
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Figura 6-10. Efecto de la edad sobre la relacion volumen-presién arterial sistémica.
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La distensibilidad arterial también disminuye con el aumento de la presién arterial pro-
medio, como lo evidencia la curva de la relacién volumen-presion que se muestra en la figura
6-10. De otra manera, la distensibilidad arterial es un pardmetro relativamente estable. Por
tanto, la mayor parte de los cambios agudos en la presién diferencial son el resultado de
cambios en el volumen sistdlico.

La ecuacidn precedente para la presién diferencial es una descripcién muy simplificada de
algunos procesos hemodindmicos muy complejos. Identifica de manera correcta el volumen
sistdlico y la distensibilidad arterial como las determinantes principales de la presién arterial
diferencial, pero se basa en la hipétesis de que no sale sangre de la aorta durante la expulsién
sistélica. Es obvio que esto no es correcto de manera estricta. Ademds, el examen minucioso
de la figura 3-1 revela que la presién sistdlica pico se alcanza aun antes de que la expulsién
cardiaca termine. Por tanto, es necesario considerar que varios factores, aparte de la distensi-
bilidad arterial y el volumen sistdlico, tengan influencias menores sobre la presién diferencial.
Por ejemplo, la expulsién cardiaca mds rdpida, que produce el aumento de la contractilidad
cardiaca, tiende a incrementar un poco la presién diferencial incluso si el volumen sistélico
permanece constante. Sin embargo, los cambios en la resistencia periférica total tienen poco
0 ningiin efecto sobre la presion diferencial, por una modificacion en la resistencia periférica
total que causa cambios paralelos tanto en la presién sistdlica como en la diastélica.

Una idea errénea que se tiene en la fisiologfa cardiovascular es que las presiones sistdlica o
diastélica individuales indican el estado de una variable cardiovascular especifica. Por ejemplo,
la presién diastélica elevada con frecuencia se toma para indicar la resistencia periférica total.
Esto no es necesariamente asi, ya que la presién diastélica elevada puede existir con la resistencia
periférica normal (o0 aun reducida), si la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco son elevados.
Tanto la presidn sistdlica como la diastdlica reciben influencias de la frecuencia cardiaca, el
volumen sistélico, la resistencia periférica total y C " "El estudiante no debe intentar interpretar
las cifras de las presiones sistélica y diastdlica de manera independiente. La interpretacién es
mids sencilla cuando el interés se fija en la presién arterial promedio (2, = CO X TPR) y la
presién arterial diferencial (PP = SV/C)). (Véase pregunta de estudio 14.)

CONCEPTOS CLAVE

Dentro del sistema cardiovascular, se usa la conveccion para transportar las sustancias
A entre los lechos capilares, y la difusién para transportar las sustancias entre la sangre y el
tejido.

El agua puede moverse fuera de (filtracién) o dentro de (reabsorcién) los capilares depen-
diendo del balance neto de las fuerzas hidrostdticas y osméticas a través de las paredes
\) capilares.

11 Las ecuaciones que se presentan en este y en los capitulos anteriores pueden resolverse en forma simultdnea para
mostrar que:
28V
PS:SVXHRXTPR‘Fgc—

A

PD’—VSVXHR><TPR—%ﬂ

A
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Las proteinas plasmadticas son responsables de la principal fuerza osmética a través de las
paredes capilares.

Los vasos linfdticos sirven para eliminar el filtrado excesivo de los tejidos y conservar baja
la concentracion de proteina intersticial.

El flujo sanguineo turbulento es anormal y hace ruido (soplos y ruidos).
Las venas contienen la mayor parte del volumen sanguineo total.
Las arteriolas contribuyen mds a la resistencia al flujo a través de los 6rganos.

La constriccion arteriolar tiende a reducir el flujo a través de un érgano, y estimula la reab-
sorcién de fluido transcapilar dentro del 6rgano.

La constriccién venosa es importante para el llenado cardiaco y la capacidad de hacer
frente a la pérdida de sangre.

El flujo intermitente desde el corazon se convierte en flujo continuo a través de los capilares,
porque las arterias son eldsticas.

La presion arterial sistémica promedio se determina por el producto del gasto cardiaco y
la resistencia periférica total.

Los cambios en la presién arterial diferencial reflejan los cambios en el volumen sistdlico o
la distensibilidad, o ambos del espacio arterial.

| PREGUNTAS DE ESTUDIO

6-1.  Determine la velocidad de captacién de glucosa por un musculo esquelético en ejercicio

(Gm) con los siguientes datos:

Concentracién de glucosa en sangre arterial, [G] ,= 50 mg por 100 m|
Concentracién de glucosa en sangre venosa muscular, [G],= 30 mg por 100 ml
Flujo sanguineo, Q = 60 ml/min.

6-2.  Determine la direccién del movimiento transcapilar de liquido (F) dentro de un tejido, con

los siguientes datos:
Presion hidrostdtica capilar, P, = 28 mmHg.
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Presién oncdtica plasmadtica, w = 24 mmHg.
Presion hidrostdtica tisular, P, = - 4 mmHg.
Presion oncética tisular, ;= 0 mmHg.
6-3. ;Cudl de las siguientes enfermedades favorece la formacién de edema?
a. Bloqueo linfdtico.
b. Tromboflebitis (codgulo venoso).
¢.  Disminucién en la concentracion de proteina plasmadtica.
d. Tamano del poro capilar muy aumentado.

6-4. Suponga que tres vasos con idénticas dimensiones se combinan dentro de una red de un
vaso seguidos de una combinacion en paralelo de otros dos y que se aplica una presién
(P,) ala entrada del primer vaso, mientras existe una presién mds baja (P ) en la salida del
par en paralelo.

a.  Encuentre la resistencia total dela red (R ) i la resistencia de cada vaso es igual a R,
b. jEstdlapresion (Pj) en la unién central de la red mds cerca de P,o deP?

¢. Uselaecuacién bdsica de flujo para derivar una ecuacién que relacione la caida
de presién a través del gasto del vaso (P, - P,)con la caida total de presién a través de
la red (P,~P,).
6-5.  Con los siguientes datos, calcule la resistencia periférica total de un individuo (TPR):
Presion arterial promedio, F_; =100 mmHg.
Presion venosa central, P, = 0 mmHg.
Gasto cardiaco, CO =6 L/min.

6-6. LaTPRalflujo sanguineo es mayor que la resistencia al flujo a través de cualesquiera de los
drganos sistémicos. ;Falso o verdadero?

6-7. Siendo iguales otros factores, una disminucién en la resistencia vascular renal aumentala
TPR. ;Falso o verdadero?

6-8. Laconstriccion de las arteriolas en un érgano estimula la reabsorcion del liquido intersticial
de ese érgano. ;Falso o verdadero?

6-9. Laelevacion crénica de la presion arterial requiere que el gasto cardiaco o la TPR (o ambos)
estén elevados crénicamente. ;Falso o verdadero?

6-10. Siempre que aumenta el gasto cardiaco, la presién arterial promedio también se incre-
menta. ;Falso o verdadero?

6-11. Los aumentos agudos en la presion arterial diferencial con frecuencia los producen incre-
mentos en el volumen sistdlico. ;Falso o verdadero?

6-12. Un aumento en la TPR incrementa la presion diastdlica (P,) mds que la presién sistdlica
(Py). ¢Falso o verdadero?

6-13. Estime la presion arterial promedio cuando la presion arterial medida es de 110/70
mmHg.

6-14. Enreposo,el paciente tiene una frecuencia de pulso de 70 latidos por minuto y una presién
arterial de 119/80 mmHg. Durante el ejercicio en una banda sin fin, la frecuencia del
pulso es de 140 latidos por minuto y la presion arterial es de 135/90 mmHg. Use esta
informacién para estimar los cambios relacionados con el ejercicio en las siguientes
variables:

a. Volumen sistélico.
b. Gasto cardiaco.
¢.  Resistencia periférica total (TPR).
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Control vascular

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda el mecanismo general implicado en el control vascular local:

» Identifique las vias importantes en las que el musculo liso difiere anatémica y
funcionalmente del musculo estriado.

Enumere los pasos que llevan al ciclo del puente de cruce en el musculo liso.

Enumere los canales de iones principales implicados en la regulacion del potencial de
membrana en el musculo liso.

vy

Describa el proceso de acoplamiento electromecdnico y farmacomecdnico en el musculo liso.
Defina el tono basal.

Enumere varias sustancias implicadas potencialmente en el control metabdlico normal.
Establezca las hipdtesis del vasodilatador metabdlico local.

Describa como influyen en el tono vascular las prostaglandinas, la histamina y la bradicinina.
Describa la respuesta miogénica de los vasos sanguineos.

Defina la hiperemia activa y reactiva e indique un posible mecanismo para cada una de
ellas.

VVYyVYYVYYVYYVYY

v

Defina la autorregulacion del flujo sanguineo y describa con brevedad las teorias de

autorregulacion de presion metabdlica, miogénica y del tejido.

» Defina el tono neurogénico y describa cémo pueden alterarlo las influencias neurales
simpdticas (y parasimpadticas).

» Describa cémo el tono vascular recibe influencias de las catecolaminas circulantes, la
vasopresina y la angiotensina Il.

» Enumere las influencias principales en los didmetros venosos.

» Describa cémo difiere el control de flujo entre los 6rganos con un poderoso control
metabdlico local del tono arteriolar, y los drganos con un poderoso control neurogénico
del tono arteriolar.

Que el estudiante conozca los mecanismos dominantes de flujo y control del volumen

sanguineo en los principales drganos corporales.

» Establezca la importancia del control neuronal y metabdlico locales del flujo sanguineo
coronatrio.

» Defina la compresion sistélica e indique su importancia relativa al flujo sanguineo en las
regiones endocdrdicas y epicdrdicas de las paredes ventriculares derecha e izquierda.

» Describa los mecanismos principales del control del flujo y del volumen sanguineo en cada

uno de los siguientes 6rganos sistémicos especificos: musculo esquelético, cerebro, drganos

esplénicos, piel y rifién.

117
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» Establezca por qué el promedio de presion arterial pulmonar es mds bajo que el promedio
de presion arterial sistémica.

» Describa cémo el control vascular pulmonar difiere del que se produce en los érganos
sistémicos.

MUSCULO LISO VASCULAR

El sistema cardiovascular debe hacer ajustes en forma constante en el didmetro de
sus vasos sanguineos, porque las necesidades metabdlicas del cuerpo cambian de
forma continua. Los propdsitos de estos cambios vasculares son: a) controlar la
velocidad del flujo sanguineo a través de determinados tejidos (el trabajo de las arteriolas)
y b) regular la distribucién del volumen sanguineo y del llenado cardiaco (el trabajo de las
venas). Estos ajustes del didmetro se hacen regulando la actividad contréctil de
las células del musculo liso vascular, presentes en las paredes de todos los vasos,
\ excepto en los capilares. La tarea del musculo liso vascular es dnica porque para
mantener cierto didmetro de los vasos frente a la presién de distension continua de la sangre
en su interior, el musculo liso vascular debe ser capaz de sostener la tensién activa durante
periodos prolongados.
Hay muchas caracteristicas funcionales que distinguen al musculo liso del musculo esque-
lético o del musculo cardiaco. Por ejemplo, cuando se compara con estos otros tipos de
musculo, las células musculares lisas:

1. Se contraen y relajan con mayor lentitud.
2. Desarrollan tensién activa sobre una gama mayor de longitudes musculares.

3. Cambian su actividad contréctil como resultado de los potenciales de accién o de
los cambios en el potencial de membrana en reposo.

4. Modifican su actividad contrdctil en ausencia de cambios en el potencial de
membrana.

5. Mantienen la tensién por periodos prolongados a un costo de energia bajo.

6. Se activan por expansién.

Magquinaria contractil

Las células del musculo liso vascular son pequefas (alrededor de 5 pm X 50 pm) células con
forma de huso acomodadas por lo general de manera circunferencial o en pequefios dngu-
los helicoidales en las paredes de los vasos sanguineos. En muchos, pero no en todos los
vasos, las células del musculo liso adyacentes se conectan eléctricamente por las uniones
intercelulares comunicantes, similares a las encontradas en el miocardio.

Igual que en otro tipo de musculos, el desarrollo de la fuerza o acortamiento del
musculo liso los producen la interaccién del puente de cruce entre los filamentos contrictiles
gruesos y delgados compuestos de miosina y actina, respectivamente. Sin embargo, en el
misculo liso, estos filamentos no estén acomodados en unidades regulares de sarcémero de
repeticién. Como consecuencia, a las células del musculo “liso” les faltan las estrias visibles
microscépicas caracteristicas de las células musculares cardiacas y esqueléticas. Los filamentos
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de actina en el musculo liso son mucho mds largos que los del musculo estriado. Muchos de
estos filamentos de actina se adhieren a la superficie interna de la célula, en las estructuras
llamadas bandas densas. En el interior de la célula, los filamentos de actina no se adhieren a las
lineas Z, se anclan a las pequefias estructuras transversas, cuerpos densos por s{ mismos sujetos a
la membrana de superficie por filamentos intermedios parecidos a un cable. Los filamentos de
miosina se diseminan entre los filamentos de actina del musculo liso, pero de manera mds
desorganizada que la del patrén entretejido regular del musculo estriado. En este musculo,
los filamentos contrictiles estdn invariablemente alineados con los ejes largos de las células, mien-
tras en el musculo liso muchos filamentos contrictiles viajan de manera oblicua o incluso
transversa, al eje largo de la célula. A pesar de la ausencia de sarcémeros organizados, los
cambios en la longitud del musculo liso afectan su capacidad para desarrollar tensién de
manera activa. Quizd debido a los filamentos de actina largos y a la falta del acomodo del
sarcomero, el musculo liso desarrolla tensién sobre una gama mayor de cambios de longitud
que el musculo esquelético o el cardiaco.

Como en el miusculo estriado, la fuerza de la interaccién del puente de cruce entre los
filamentos gruesos y delgados en el musculo liso la controlan principalmente los cambios
en la cifra de Ca®* libre intracelular, que tiene una gama desde alrededor de 1077 M en el
musculo relajado hasta 107¢ M/ durante la contraccién méxima. Sin embargo, la secuencia
de pasos que vincula una cifra de Ca* libre aumentada con la interaccién del filamento
contréctil es diferente en el musculo liso que en el estriado. En el musculo liso:

1. Ca* forma primero un complejo con la proteina fijadora de calcio calmodulina.

2. El complejo calmodulina Ca** activa entonces una enzima fosforilante llamada
miosina de cadena ligera de cinasa.

3. Esta enzima causa fosforilacién por el trifosfato de adenosina (ATP) de la proteina
de cadena ligera, una porcién de la cabeza del puente de cruce de la miosina.

4. La fosforilacion de la cadena ligera de miosina permite la formacién de un puente
de cruce y del ciclo, durante el cual se utiliza la energfa de ATP para el desarrollo de
tensién y el acortamiento.

El musculo liso también es dnico porque una vez que se desarrolla la tensidn, se

mantiene a un costo muy bajo de energfa, por ejemplo, sin necesidad de dividir

continuamente el ATP en el ciclo del puente de cruce. Los mecanismos responsa-
bles no estdn todavia muy claros, pero se supone que implican un ciclo muy lento o incluso
puentes de cruce sin ciclo. Esto se llama con frecuencia estado de cerrojo e implica a la cadena
ligera de desfosforilacién de los puentes de cruce adheridos. También por medio de meca-
nismos que atn no se entienden bien, es aparente que la actividad contréctil del musculo
liso vascular se regula no sélo por los cambios en las cifras de Ca* libre intracelular, sino
también por modificaciones en la sensibilidad de Ca®* de la maquinaria contrictil. Por tanto,
el estado contrdctil del musculo liso vascular puede cambiar algunas veces en ausencia de
modificaciones en las cifras de Ca®* libre intracelular.

Potenciales de membrana

Las células del musculo liso tienen potenciales de membrana en reposo con un intervalo desde
—40 a—65 mV'y, por lo general, mds bajos que las del musculo estriado. Como en todas las
células, el potencial de membrana en reposo del musculo liso se determina en gran medida por
la permeabilidad celular al potasio. Se han identificado muchos tipos de canales de K*
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en el musculo liso. El que parece ser el responsable predominante de la determinacién
del potencial de membrana en reposo se llama canal tipo rectificador interior de K*.
(Rectificador interior significa que los iones de K* se mueven hacia las células a través
de este canal de manera ligera, mds fdcil de lo que se mueven hacia fuera a través de
dicho canal.) También hay canales de K* dependientes de ATP que permanecen cerrados
cuando las cifras de ATP celular son normales, pero se abren si estas cifras bajan. Tales
canales se han propuesto como importantes para hacer compatibles el flujo sanguineo
orgdnico con el estado metabdlico del tejido.

Las células del musculo liso por lo regular poseen potenciales de accién sélo en algunos
vasos. Cuando ocurren, los potenciales de accién del musculo liso se inician en la corriente
interior del Ca**y se desarrollan muy despacio, como el “tipo lento” de los potenciales de
accién cardiaca (véase fig. 2-2). Igual como sucede en el corazén, esta corriente interior
de Ca?* (despolarizante) fluye a través de un canal de calcio operado por voltaje (VOC);
este tipo de canal es uno de los diversos tipos de canales de calcio presentes en el musculo
liso. La fase de repolarizacién del potencial de accién ocurre primero por un flujo hacia
fuera de los iones de potasio a través de ambos canales de K* retrasados y canales de K*
activados por calcio.

Se han identificado en el mudsculo liso vascular muchos tipos de canales de ion, ademds
de los mencionados, pero en una gran parte de los casos su papel especifico en la rela-
cién cardiovascular es una interrogante. Por ejemplo, semejan canales de catién eldstico-
sensibles, no selectivos, que es probable se impliquen en la respuesta del musculo liso
a la distensién. Sin embargo, el lector debe observar que muchos de los canales de ion
importantes en el musculo liso vascular son también importantes en el musculo cardiaco
(véase cuadro 2-1).

Acoplamiento electromecanico contra farmacomecanico

En el masculo liso, los cambios en las cifras de Ca?* libre intracelular ocurren con
y sin cambios en el potencial de membrana. Los procesos implicados se llaman

\ acoplamiento electromecdnico y acoplamiento farmacomecdnico, y se ilustran en la
figura 7-1.

El acoplamiento electromecdnico, que se muestra en la mitad izquierda de la figura
7-1, se produce debido a que la membrana en la superficie del musculo liso contiene
canales que operan por voltaje para el calcio (los mismos VOC que estdn implicados
en la generacién del potencial de accién). La despolarizacién de la membrana aumenta
la probabilidad de estado abierto de estos canales y, de este modo, surge la contraccién
celular del musculo liso y la constriccién de los vasos. Por el contrario, la hiperpolari-
zacién de la membrana conduce a la relajacién del musculo liso y a la dilatacién de los
vasos. Debido a que los VOC para Ca®* se activan de manera parcial por el bajo poten-
cial de membrana en reposo del musculo liso vascular, los cambios en el potencial en
reposo pueden alterar la velocidad de afluencia del calcio en reposo y, por tanto, el estado
contrdctil basal.

Con el acoplamiento farmacomecdnico, los medicamentos (p. ¢j., los neurotransmi-
sores liberados) pueden inducir la contraccién del musculo liso sin la necesidad de un
cambio en el potencial de membrana. Como se ilustra en el lado derecho de la figura
7-1, la combinacién de un agonista vasoconstrictor (como la noradrenalina) con un
receptor confinado a la membrana (p. ¢j., un receptor adrenérgico a.,) inicia eventos
que causan que los niveles de Ca?* libre intracelular aumenten por dos razones. Una, el
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Figura 7-1. Mecanismos generales de activacién del musculo liso vascular.VOC, canal de Ca?*
operado por voltaje; ROC, canal de Ca?* operado por receptor; R, receptor especifico agonista; G,
proteina de union GTP; PIP,, bifosfato de inositol fosfatidil; IP,, trifosfato de inositol; DAG,
diacilglicerol.

Contraccién

receptor activado puede abrir los canales operados por receptor (ROC) de la membrana
de superficie para Ca®*, que permiten la salida de Ca** del liquido extracelular. Dos,
el receptor activado puede inducir la formacién de un “segundo mensajero”, trifosfato
de inositol (IP,), que abre los canales especificos que liberan Ca** de los almacenes de
reticulo sarcopldsmico intracelular. En ambos procesos, el receptor activado estimula
primero las protefnas especificas de unién del trifosfato de guanosina (proteinas de
unién GTP o “proteinas G”). Tales proteinas G relacionadas con el receptor parecen
representar un primer paso general a través del cual la mayor parte de los receptores de
membrana operan para iniciar su cascada particular de eventos que al final ocasionan
respuestas celulares especificas.

El lector 70 debe concluir de la figura 7-1 que todos los medicamentos vasoactivos (firma-
cos que causan efectos vasculares) producen sus acciones sobre el musculo liso sin cambiar el
potencial de membrana. De hecho, casi todos los medicamentos vasoactivos causan cambios
en el potencial de membrana porque sus receptores se pueden vincular, por las proteinas G
o por otros medios, a los canales de ion de muchas clases.

En la figura 7-1 no se muestran los procesos que eliminan el Ca?* del citoplasma del
musculo vascular, aunque también son importantes para determinar las cifras de Ca?*
sistélico libre. Como en las células cardiacas (véase fig. 2-7), las células del musculo
liso bombean calcio activamente en el reticulo sarcopldsmico y hacia fuera a través del
sarcolema. El calcio también es contratransportado fuera de la célula en intercambio
por sodio.
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Mecanismos para la relajacion

La hiperpolarizacién de la membrana celular es un mecanismo que existe para la relaja-
cién del musculo liso y la dilatacién de los vasos. Sin embargo, ademds, hay por lo menos
dos mecanismos generales por los que algunos medicamentos vasodilatadores pueden
causar la relajacién del musculo liso por medios farmacomecdnicos. En la figura 7-1, el
receptor especifico para un medicamento vasoconstrictor se muestra vinculado por una
proteina especifica G a la fosfolipasa C. De manera andloga, otros receptores especificos
se vinculan por otras protefnas G especificas a otras enzimas que producen segundos
mensajeros diferentes de IP,. Un ejemplo es el receptor adrenérgico ,' presente en las
arteriolas del musculo esquelético y el higado. Los receptores 3, no estdn inervados, pero
algunas veces se activan por las cifras anormalmente elevadas de adrenalina circulante.
El receptor 3, se vincula por una proteina G particular (G) al adenilato de ciclasa. Este
adenilato cataliza la conversién de ATP a monofosfatasa de adenosina ciclica (cAMP).
El aumento de cifras intercelulares de cAMP causa activacién de la proteincinasa A,
una enzima fosforilante que, a su vez, causa fosforilacién de las protefnas en muchos
lugares. El resultado total es la estimulacién de la salida de Ca**, la hiperpolarizacién
de la membrana y la disminucién de la sensibilidad de la maquinaria contrictil a Ca®*
—todo lo cual produce de manera sinergfstica vasodilatacién. Ademds de la adrenalina,
la histamina y el péptido intestinal vasoactivo son sustancias vasodilatadoras que actdan
a través de la via de cAMP.

Ademds de cAMP, el monofosfato de guanosina ciclica (¢cGMP) representa un importante
segundo mensajero intracelular que causa relajacion del musculo liso vascular por mecanis-
mos que adn no estdn claros. El éxido nitrico es una sustancia vasodilatadora importante
que opera a través de la via de cGMP. Pueden producirlo las células endoteliales y también
los nitratos —una clase clinicamente importante de medicamentos vasodilatadores.
El éxido nitrico es gaseoso y se difunde con facilidad en las células del masculo liso,
donde activa la enzima guanililciclasa, que, a su vez, causa la formacién de cGMP desde

GTPD.

Tono vascular

El rono vascular es un término que se usa con frecuencia para caracterizar el estado
contrictil general de un vaso o de una regién vascular. El “tono vascular” de una regién
puede tomarse como una indicacién del “nivel de activacién” de cada célula del muasculo
liso en esa regién. En realidad, esta relacién es estadistica porque rara vez todas las
células en un vaso o todos los vasos en una regién vascular actdan, para ser precisos, al
unisono.

CONTROL DEL TONO ARTERIOLAR

Como se describe en el capitulo 6, el flujo sanguineo a través de cualquier érgano se deter-
mina en gran parte por su resistencia vascular, que depende sobre todo del didmetro de sus
arteriolas. En consecuencia, el flujo de un drgano lo controlan factores que influyen en el
tono del musculo liso arteriolar.

! Los receptores vasculares B son designados como receptores B, y en su farmacologfa son distintos a los receptores f3,
encontrados en las células cardiacas.
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Tono basal

Las arteriolas permanecen en estado de constriccidn parcial cuando todas las influencias
externas sobre ellas se suprimen; por tanto, se dice que tienen un grado de rono basal.
La comprensién del mecanismo es incompleta, pero el tono arteriolar basal es probable
que sea un reflejo de la resistencia inherente y activa de las células del musculo liso a la
expansién, como ocurre de manera continua en las arteriolas presurizadas. En cualquier
caso, este tono basal establece una linea de inicio de constriccién arteriolar parcial,
desde la cual las influencias externas en las arteriolas ejercen sus efectos de dilatacién o
de constriccién. Estas influencias pueden separarse en tres categorias: locales, neurales
y hormonales.

Influencias locales sobre las arteriolas

INFLUENCIAS METABOLICAS LOCALES

Las arteriolas que controlan el flujo a través de determinado 6rgano se encuentran
b4 dentro del tejido del érgano mismo. Por tanto, las arteriolas y el musculo liso
en sus paredes estdn expuestos a la composicién quimica del liquido intersticial
del 6rgano que actdan. Las concentraciones intersticiales de muchas sustancias reflejan
el balance entre la actividad metabdlica del tejido y su provisién de sangre. Las cifras
de oxigeno intersticial, por ejemplo, bajan cuando las células del tejido usan el oxigeno
mds rdpido de lo que llega al tejido por el flujo sanguineo. Por el contrario, las cifras de
oxigeno intersticial se elevan siempre que se entrega un exceso de oxigeno a un tejido
desde la sangre. En casi todos los lechos vasculares, la exposicién a poco oxigeno reduce
el tono arteriolar y causa vasodilatacidn, en tanto que los niveles altos de oxigeno causan
vasoconstriccién arteriolar.? Por tanto existe un mecanismo de retroalimentacién local
que opera de manera automdtica sobre las arteriolas para regular el flujo sanguineo de un
tejido, de acuerdo con sus necesidades metabdlicas. Siempre que el flujo sanguineo y la
entrega de oxigeno caen por debajo de las demandas de oxigeno de un tejido, los niveles
de este dltimo alrededor de las arteriolas bajan, las arteriolas se dilatan y el flujo sanguineo
a través del 6rgano aumenta de manera apropiada.

Muchas sustancias, ademds del oxigeno, estdn presentes dentro de los tejidos y pueden
afectar el tono vascular del musculo liso. Por ejemplo, cuando el indice metabdlico del
musculo esquelético aumenta por el ejercicio, no sélo disminuyen los niveles de oxigeno
del tejido, sino también el del diéxido de carbono, de H*, y crece el de K*. La osmolaridad del
tejido muscular también aumenta durante el ejercicio. Todas estas alteraciones quimicas
causan dilatacién arteriolar. Ademds, con el aumento de la actividad metabdlica o la privacién
de oxigeno, las células en muchos tejidos liberan adenosina, un dilatador extremadamente
potente.

En la actualidad, no se sabe cudl de estas (o posiblemente otras) alteraciones quimicas que
se relacionan en forma metabdlica dentro de los tejidos son mds importantes en el control
metabdlico del flujo sanguineo. Es posible que el tono arteriolar dependa de la combinacién
de muchos factores.

2 Ocurre una importante excepcién a esta regla en la circulacién pulmonar, y se discute mds adelante en este
capitulo.
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Para propdsitos conceptuales, la figura 7-2 resume el entendimiento actual del control
metabdlico local. Los factores vasodilatadores entran en el espacio intersticial desde las
células tisulares a una velocidad proporcional al metabolismo del tejido. Estos factores
vasodilatadores se eliminan del tejido a una velocidad proporcional al flujo sanguineo.
Siempre que el metabolismo tisular procede a una velocidad inadecuada para el flujo
sanguineo, las concentraciones del factor vasodilatador intersticial aumentan en forma
automdtica y producen dilatacién de las arteriolas. Esto, por supuesto, aumenta al flujo
sanguineo. El proceso continda hasta que el flujo sanguineo se eleva lo suficiente para
hacer compatible la velocidad metabélica del tejido e impedir la acumulacién adicional
de factores vasodilatadores. El mismo sistema también opera para reducir el flujo sangui-
neo cuando se eleva mds alld del que requiere la actividad metabélica del tejido, porque
esta situacién causa una disminucién en las concentraciones intersticiales de los factores
vasodilatadores metabdlicos.

Los mecanismos metabdlicos locales representan a los medios mds importantes de control
local de flujo. Por estos mecanismos, cada érgano es capaz de regular su flujo de acuerdo
con sus necesidades metabdlicas. Como se indica mds adelante, se han identificado otros
tipos de influencias locales sobre los vasos sanguineos. Sin embargo, muchos de ellos
representan mecanismos de sintonfa fina, y son importantes sélo en algunas situaciones
patoldgicas.

INFLUENCIAS LOCALES DE LAS CELULAS ENDOTELIALES

Las células endoteliales cubren toda la superficie interna del sistema cardiovascular. Una
gran cantidad de estudios muestran que los vasos sanguineos responden de manera muy
diferente a algunas influencias vasculares cuando falta su cubierta endotelial. Por ejem-
plo, la acetilcolina produce vasodilatacién de los vasos sanos y vasoconstriccidn de los
vasos despojados de su cubierta endotelial. Este y otros resultados similares revelan que
las células endoteliales responden a varios estimulos y producen un factor local que dis-
minuye el tono del recubrimiento de las capas del musculo liso. Originalmente llamado
EDRF (factor de relajamiento derivado endotelial), esta sustancia se identifica ahora

Liberacién proporcional al
metabolismo tisular '\

CELULAS
TISULARES

Factores vasodilatadores Eliminaci6n de la velocidad
proporcional al flujo sanguineo

Flujo

S
—>
sanguineo \—/

Arteriolas Capilares Venas

Figura 7-2. Hipétesis de vasodilatador metabdlico local.
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como 6xido nitrico. Se produce dentro de las células endoteliales del aminodcido L-arginina
por la accién de una enzima, la sintasa del 6xido nitrico. Esta enzima es activada por
una elevacién en el nivel intracelular de Ca?*. El 6xido nitrico es una pequefia molécula
lipido-soluble que, una vez que se forma, se difunde con facilidad en las células del
musculo liso adyacente donde causa relajacién, estimulando la produccién de cGMP
como se menciona antes.

La acetilcolina y varios otros agentes (incluyendo la bradicinina, el péptido intestinal
vasoactivo y la sustancia P) estimulan la produccién de éxido nitrico de las células endo-
teliales, porque sus receptores en estas células se vinculan a los canales de Ca** operados
por receptor. Es probable que, mds importante desde un punto de vista fisiolégico, la
fuerza de tensién excesiva relacionada con el flujo sobre las células endoteliales estimule
la produccién de 4cido nitrico debido a que los canales de tensién excesiva para el Ca**
estdn activados. Tal produccién de éxido nitrico de las células endoteliales relacionada
con el flujo es probable que explique, por ejemplo, por qué el ¢jercicio y el aumento de
flujo sanguineo, a través de los musculos de la pierna inferior, pueden causar dilataciéon
de la arteria femoral proveedora de sangre en puntos lejanos corriente atrds del madsculo
que se ejercita.

Los agentes que bloquean la produccién de 6xido nitrico por medio de la inhibicién de la
sintasa del éxido nitrico causan aumentos significativos en las resistencias vasculares de casi
todos los érganos en reposo. Por esta razdn, se cree que las células endoteliales producen
siempre, por lo general, algo de éxido nitrico que estd implicado de manera muy importante,
junto con otros factores, en la reduccién del tono neto normal en descanso de las arteriolas
en todo el cuerpo.

Las células endoteliales también producen otros agentes vasoactivos que actian de
manera local, incluyendo los vasodilatadores “factor hiperpolarizante derivado de endote-
lio” (EDHF) y la prostaciclina (PGL,), y el vasoconstrictor endotelina. A la fecha, la funcién
de estos agentes en el esquema total de las revisiones y balances en el control local de flujo
son especulativos.

OTRAS INFLUENCIAS QUIMICAS LOCALES

Ademis de las influencias metabdlicas locales sobre el tono vascular, se han identifi-

cado muchas sustancias quimicas que se producen localmente, con accién limitada,

que tienen efectos vasculares y, por tanto, podrian ser importantes en la regula-
cién vascular local en algunas ocasiones. Sin embargo, en la mayor parte de los casos, falta
informacién definida acerca de la importancia relativa de estas sustancias en la regulacién
cardiovascular.

Las prostaglandinas y el tromboxano son un grupo de varios productos quimicos que se
relacionan con la ruta de la ciclooxigenasa del metabolismo del 4cido araquidénico. Algunas
prostaglandinas son potentes vasodilatadores, mientras otros son potentes vasoconstrictores.
A pesar de la potencia vasoactiva de las prostaglandinas y de la capacidad que casi todos los
tejidos tienen (incluyendo las células endoteliales y las del musculo liso vascular) de sintetizar
prostaglandinas, no se ha demostrado, de forma convincente, que estas dltimas tengan un papel
crucial en el control vascular 7ormal. Sin embargo estd claro que las prostaglandinas dilatadoras
sf se involucran en las respuestas inflamatorias. En consecuencia, los inhibidores de la sintesis
de prostaglandina, como la aspirina, son medicamentos antiinflamatorios efectivos.

Las prostaglandinas producidas por las plaquetas y las células endoteliales son impor-
tantes en las respuestas hemostdticas (detencién del flujo, antisangrado), vasoconstrictoras
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y de agregacién plaquetaria para la lesion vascular. Por esto, con frecuencia se prescribe la
aspirina para reducir la tendencia de la sangre a coagularse —en especial en pacientes con
limitaciones potenciales del flujo coronario. Los metabolitos del dcido araquidénico pro-
ducidos via el sistema de lipoxigenasa (p. €j., los leucotrienos) también tienen propiedades
vasoactivas, y pueden influir en el flujo sanguineo y la permeabilidad vascular durante el
proceso inflamatorio.

La histamina se sintetiza y almacena en concentraciones elevadas en los grdnulos secre-
torios de las células cebadas del tejido y los baséfilos circulantes. Cuando es liberada,
produce vasodilatacién arteriolar (a través de la via de cAAMP) y aumenta la permeabilidad
vascular, formando un edema y la hinchazén del tejido local. La histamina aumenta la
permeabilidad vascular, lo que crea separaciones en las uniones entre las células endoteliales
que bordean el sistema vascular. La liberacién de histamina es cldsico que se relacione con
las reacciones antigeno-anticuerpo en varias respuestas alérgicas e inmunitarias. Muchos
medicamentos y agresiones quimicas o fisicas que dafian el tejido también liberan hista-
mina. De igual modo, ésta puede estimular las terminaciones nerviosas sensoriales para
causar sensaciones de picazén y dolor. Es muy clara su importancia en muchas situaciones
patoldgicas, sin embargo no parece probable que participe en la regulacién cardiovascular
normal.

La bradicinina es un pequefo polipéptido que tiene cerca de 10 veces la potencia
vasodilatadora de la histamina en una base molar. También actda para incrementar la
permeabilidad abriendo las uniones entre las células epiteliales. La bradicinina se forma
con ciertos sustratos de globulina plasmdtica por la accién de una enzima, la calicreina,
y es de manera subsecuente degradada muy rdpido en fragmentos inactivos por varias
cinasas tisulares. Como ocurre con la histamina, se cree que la bradicinina estd implicada
en las respuestas vasculares relacionadas con lesidn del tejido y reacciones inmunitarias.
También estimula los nervios nociceptivos y, por tanto, puede estar implicada en el dolor
vinculado con lesién del tejido.

PRESION TRANSMURAL

En el capitulo 6 se discuten las propiedades mecdnicas eldsticas pasivas de las arterias y
venas, y la forma en que afectan los didmetros los cambios en la presién transmural. El
efecto de esta presién sobre el didmetro arteriolar es mds complejo porque las arteriolas
responden pasiva y activamente a los cambios en la presién transmural. Por ejemplo, un
aumento subito en la presién interna dentro de una arteriola produce primero: a) una
ligera distensién mecdnica pasiva (ligera porque las arteriolas tienen paredes medio gruesas
y musculares), y después b) una constriccién activa que, en segundos, puede revertir por
completo la distensién inicial. Una disminucién stbita en la presion transmural produce,
en esencia, la respuesta opuesta, por ejemplo, una disminucién pasiva inmediata en el did-
metro, seguida poco después por una reduccién en el tono activo que regresa el didmetro
arteriolar casi a la dimensién que tenfa antes del cambio de presién. A la fase activa de tal
conducta se le conoce como respuesta miogénica, porque parece que se origina dentro del
musculo liso. No se conoce con certeza el mecanismo de la respuesta miogénica, pero los
canales de ion expandido-sensible en las células del musculo liso vascular son candidatos
probables para la implicacién.

Todas las arteriolas tienen alguna presién de distensién normal a la que responden, es
probable, de manera activa. Por tanto, es posible que el mecanismo miogénico sea un factor
fundamental importante para determinar el tono basal de las arteriolas en todos lados.
También, por razones obvias y como se discute mds adelante, la respuesta miogénica estd
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implicada potencialmente a la reaccién vascular a cualquier perturbacién cardiovascular que
implique un cambio en la presién arteriolar transmural.

RESPUESTAS DE FLUJO QUE PRODUCEN LOS MECANISMOS LOCALES

En los érganos con una velocidad metabélica variable muy alta, como el musculo esquelé-
tico y el cardiaco, el flujo sanguineo se acerca mucho a la velocidad metabélica del tejido.
Por ejemplo, el flujo sanguineo del musculo esquelético aumenta dentro de los primeros
segundos del inicio del ejercicio del musculo y regresa a las cifras de control poco después de
concluir el ejercicio. Este fendmeno, que se ilustra en la figura 7-3A, se conoce como ¢jercicio
o hiperemia activa (hiperemia significa flujo elevado). Debe estar clara la manera en que se
produce la hiperemia activa de la retroalimentacion del vasodilatador metabélico local sobre
el musculo liso arteriolar. Como se refiere antes, una vez que inician las influencias metabé-
licas locales sobre los pequefios vasos de resistencia, los mecanismos endoteliales dependien-
tes de flujo pueden ayudar en la propagacién de la vasodilatacién a los vasos mds grandes
corriente arriba, que ayuda a estimular la entrega de sangre al musculo en ejercicio.

HIPEREMIA ACTIVA

Flujo sanguineo de un érgano

Periodo de velocidad _{

le
o~ e
[~ metabolica aumentada ~ |

HIPEREMIA REACTIVA

Flujo sanguineo de un érgano

|< 9| Periodo de flujo sanguineo suspendido

Figura 7-3. Respuestas al flujo sanguineo de un érgano causadas por mecanismos locales:
hiperemias activa y reactiva.
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La hiperemia reactiva o de posoclusion es un flujo sanguineo mds elevado de lo normal
que ocurre de manera transitoria después de la eliminacién de cualquier restriccién que
haya causado un periodo de flujo sanguineo m4s bajo de lo normal. El fenémeno se ilustra
en la figura 7-3B. Por ejemplo, el flujo a través de una extremidad es més elevado de
lo normal para un periodo después de retirar un torniquete de una extremidad. Ambos
mecanismos metabdlicos y miogénicos pueden estar implicados en la produccién de
hiperemia reactiva. La magnitud y duracién de esta hiperemia depende del tiempo y la
gravedad de la oclusidn asf como de la velocidad metabdlica del tejido. Estos hallazgos
se explican por una acumulacién intersticial de las sustancias metabdlicas vasodilatadoras
durante el periodo de restriccidn de flujo. Sin embargo, a la oclusién arterial pueden
seguir grandes aumentos de flujo inesperados por uno o dos segundos. Esto se entiende
mejor por una respuesta de retraso miogénico a la presién que existe durante el periodo
de oclusidn.

Casi todos los érganos tienden a conservar, excepto cuando muestran hiperemia reac-
tiva y activa, su flujo sanguineo constante a pesar de las variaciones en la presién arterial
—p. €j., autorregulan el flujo sanguineo. Como se muestra en la figura 7-4A, un aumento
abrupto en la presidn arterial es comuin que se acompafie con un aumento abrupto en el
flujo sanguineo del érgano, que después en forma gradual regresa a lo normal, a pesar de
la elevacién sostenida en la presidn arterial. La elevacién inicial en el flujo con aumento
de presién se obtiene de la ecuacién de flujo bdsica (Q = AP/R). El retorno subsecuente
de flujo hacia el nivel normal ocurre por un aumento gradual en el tono arteriolar activo
y la resistencia al flujo sanguineo. Al final, se alcanza una nueva condicién estable con un
flujo sanguineo un poco elevado, porque a un aumento en la presién de conduccién lo
contrarresta una resistencia vascular mds elevada de lo normal. Como con el fenémeno de
hiperemia reactiva, la autorregulacién del flujo sanguineo pueden causarla los mecanismos
de retroalimentacién metabdlica local y los mecanismos miogénicos. La vasoconstriccion
arteriolar responsable de la respuesta autorreguladora que se muestra en la figura 7-4A, por
ejemplo, es posible que se deba, en forma parcial, a: a) un “lavado” de factores metabdli-
cos vasodilatadores del intersticio por el flujo sanguineo inicial excesivo y b) un aumento
miogénico en el tono arteriolar, estimulado por el aumento en las fuerzas de expansién que
el incremento en la presién impone en las paredes de los vasos. También hay una hipdresis
de presidn de tejido de la autorregulacién del flujo sanguineo, en lo que se asume que un
aumento abrupto en la presién arterial causa filtracién de liquido transcapilar y, de este
modo, produce un incremento gradual en el volumen del fluido intersticial y en la presién.
Se supone que el aumento en la presidn extravascular causa una disminucién en el didmetro
de los vasos por simple compresién. Este mecanismo es muy importante en érganos como
el rifién y el cerebro, cuyos voltimenes son constrefiidos por estructuras externas.

Aunque no se ilustran en la figura 7-4A, los mecanismos autorreguladores operan en
direccién opuesta en respuesta a una disminucién en la presidn arterial por debajo de la
cifra normal. Una consecuencia general importante de los mecanismos autorreguladores
es que la condicién estable del flujo sanguineo en muchos 6rganos tiende a permanecer
cerca de la cifra normal durante un margen muy amplio de presién arterial. Esto se ilus-
tra en la gréfica de la figura 7-4B. Como se verd mds adelante, la capacidad inherente
de algunos érganos para mantener un adecuado flujo sanguineo, a pesar de una presion
arterial mds baja de lo normal, es importante considerarla en situaciones como un choque
por pérdida de sangre.
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Influencias neurales sobre las arteriolas

FIBRAS VASOCONSTRICTORAS SIMPATICAS

Estas fibras neurales inervan las arteriolas en todos los érganos sistémicos y abastecen, con

abundancia, los medios de control reflejo mds importantes de la vasculatura. Los nervios

hg simpdticos vasoconstrictores son la columna vertebral del sistema para controlar la

{ resistencia periférica total y, por tanto, participantes esenciales en las tareas cardio-
vasculares globales como la regulacién de la presién arterial.



130 / CAPITULO 7

Los nervios vasoconstrictores simpdticos liberan noradrenalina de sus estructuras
terminales en cantidades proporcionales a su actividad eléctrica.>* La noradrenalina
produce un aumento en el tono de las arteriolas después de combinarse con un
\ receptor adrenérgico o, en las células del musculo liso. La noradrenalina parece

aumentar el tono vascular principalmente por medios farmacomecdnicos. El
mecanismo implica la unién de la proteina G de los receptores adrenérgicos o a la
fosfolipasa C, y la subsecuente liberacién de Ca?* de los almacenes intracelulares por
la accién del segundo mensajero IP,, como se ilustra en la seccién farmacomecénica de la
figura 7-1.

Es normal que los nervios simpdticos vasoconstrictores tengan una actividad de funcio-
namiento ténico. Esta actividad ténica de dichos nervios modifica el tono contrdctil normal
de las arteriolas en una cifra considerablemente mayor que su tono basal. El componente
adicional del tono vascular se llama o0 neurogénico. Cuando la velocidad de funcionamiento
de los nervios simpdticos vasoconstrictores aumenta por encima de lo normal, las arteriolas
se constrifien y causan que el flujo sanguineo orgdnico caiga por debajo de lo normal. Por
el contrario, la vasodilatacién y el aumento en el flujo sanguineo orgdnico es posible que
lo causen los nervios simpdticos vasoconstrictores si su nivel de actividad ténica normal se
reduce. Por tanto, el flujo sanguineo de un érgano puede reducirse por debajo o aumentar
por encima de lo normal por cambios en la velocidad de funcionamiento de la fibra simpdtica
vasoconstrictora.

OTRAS INFLUENCIAS NEURALES

Los vasos sanguineos, como regla general, no reciben inervacién de la divisién parasimpdtica
del sistema nervioso auténomo. Sin embargo, los nervios vasodilatadores parasimpaticos que
liberan acetilcolina estdn presentes en los vasos del cerebro y corazén, pero su influencia en
el tono arteriolar en estos érganos parece ser intrascendente. Los nervios vasodilatadores
parasimpdticos también estdn presentes en los vasos de las gldndulas salivales, pdncreas,
mucosa gdstrica y genitales externos. Estos tltimos son los responsables de la vasodilatacién
de los vasos de afluencia, que se encargan de la ereccién.

Influencias hormonales en las arteriolas

Por lo general, bajo circunstancias normales se cree que las influencias hormonales
en los vasos sanguineos producen consecuencias menores en comparacién con las
influencias metabdlicas locales y neurales. Sin embargo, debe enfatizarse que la
comprensién de la operacién del sistema cardiovascular en muchas situaciones es incompleto.

3 Los estudios farmacoldgicos indican que la cantidad de noradrenalina que se libera de los nervios simpdticos
a un nivel determinado de la actividad eléctrica suelen modularla influencias presindpticas de varios agentes. La
liberacién de noradrenalina de los nervios simpdticos se inhibe por el K* elevado, adenosina, algunas prostaglan-
dinas, acetilcolina y la propia noradrenalina. Este efecto tltimo es mediado por los receptores adrenérgicos a.,
que se localizan en los nervios simpdticos. Estos receptores poseen una farmacologfa distinta a la que contienen
los receptores adrenérgicos o, en las células del musculo liso. La angiotensina puede aumentar la liberacién de
noradrenalina de los nervios simpdticos. Hasta ahora, no estd claro si tales efectos son importantes en situaciones
fisiolégicas.

4 Ademds de la noradrenalina, se cree ahora que los nervios vasoconstrictores simpdticos de algunos tejidos también
liberan algo de ATP y neuropéptido Y como “cotransmisores”. Como la noradrenalina, estos agentes estimulan la
constriccion de los vasos.
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Por tanto, las hormonas que se describen adelante pueden tener papeles mds importantes en
la regulacién cardiovascular de lo que se aprecia ahora.

CATECOLAMINAS CIRCULANTES

Durante la activacién del sistema nervioso simpdtico, las gldndulas suprarrenales liberan
catecolaminas adrenalina 'y noradrenalina en el torrente sanguineo. Bajo circunstancias nor-
males, los niveles de sangre de estos agentes es probable que no se eleven lo suficiente para
producir efectos cardiovasculares significativos. Sin embargo, las catecolaminas circulan-
tes pueden tener efectos cardiovasculares en situaciones (como un ejercicio vigoroso o un
choque hemorrdgico) que implican una actividad elevada del sistema nervioso simpdtico.
En general, los efectos cardiovasculares de las cifras elevadas de catecolaminas circulantes
semejan los efectos directos de la activacién simpdtica, que se describe antes; tanto la adre-
nalina como la noradrenalina pueden activar los receptores adrenérgicos 3, cardiacos para
aumentar la frecuencia cardiaca y la contractilidad miocdrdica y los receptores a vasculares
para producir vasoconstriccién. Recuérdese que ademds de los receptores o, que median
la vasoconstriccién, las arteriolas en algunos érganos también poseen receptores adrenér-
gicos 3, que median la vasodilatacién. Debido a que los receptores B, son mds sensibles a
la adrenalina que los receptores o, cantidades moderadas altas de adrenalina circulante es
posible que causen vasodilatacién —en tanto que las cifras mds elevadas, vasoconstriccién
mediada por receptor a,. Los receptores f3, vasculares no estdn inervados y, por tanto, 70 los
activan la noradrenalina liberada de los nervios vasoconstrictores simpdticos. La importancia
fisiolégica de estos receptores 3, vasculares no estd clara, porque la liberacién de adrenalina
suprarrenal ocurre durante periodos de actividad simpdtica aumentada cuando las arteriolas,
de manera simultdnea, experimentan vasoconstriccién neurogénica directa. De nuevo, bajo
circunstancias normales, las catecolaminas circulantes no son un factor importante en la
regulacién cardiovascular.

VASOPRESINA

Esta hormona polipéptida, también conocida como hormona antidiurética (ADH), tiene
un papel importante en la homeostasis de liquido extracelular, y se libera en el torrente
sanguineo desde la hipéfisis posterior en respuesta a un volumen bajo de sangre o elevada
osmolaridad de liquido extracelular, o ambos. La vasopresina actda sobre los conductos
colectores en los rifiones para disminuir la excrecidn renal de agua. Su papel en el balance
de liquido corporal tiene algunas influencias indirectas muy importantes sobre la funcién
cardiovascular, que se discute con mayor detalle en el capitulo 9. Sin embargo, la vasopresina
es también un potente vasoconstrictor arteriolar; mientras no se tenga la certeza de
que esté implicada de manera significativa en el control vascular normal, la cons-

Q5 triccién vascular directa de los niveles anormales elevados de vasopresina puede ser
importante en la respuesta a algunas alteraciones, como pérdida importante de sangre por
una hemorragia.

ANGIOTENSINA Il

La angiotensina II es un polipéptido circulante que regula la liberacién de aldosterona de
la corteza suprarrenal como parte del sistema para controlar el balance del sodio corporal.
Este sistema, que se discute con mayor detalle en el capitulo 9, es muy importante en la
regulacién del volumen sanguineo. La angiotensina I también es un agente vasoconstrictor
muy potente. Aunque no debe verse como un regulador del tono arteriolar, la vasocons-
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triccién directa de la angiotensina II parece ser un componente importante de la respuesta
cardiovascular general a la pérdida importante de sangre. También hay una fuerte evidencia
que sugiere que las acciones vasculares directas de la angiotensina II pueden estar implicadas

en los mecanismos intrarrenales para controlar la funcién del rifién. Ademds, la

angiotensina II suele ser responsable parcial de la vasoconstriccién anormal que

acompafa a muchas formas de hipertensién. Es necesario enfatizar otra vez que el
conocimiento de muchas situaciones patoldgicas —incluyendo la hipertensién— es incom-
pleto. Estas situaciones pueden muy bien implicar las influencias vasculares que todavia no
se reconocen.

CONTROL DEL TONO VENOSO

Antes de considerar los detalles del control del tono venoso, recuérdese que las vénulas y
venas tienen un papel muy diferente al de las arteriolas en el sistema cardiovascular. Las arte-
riolas son las vdlvulas de afluencia que controlan la velocidad del flujo sanguineo nutritivo a
través de los rganos y de cada regién dentro de ellos. De manera apropiada, las arteriolas,
por lo general, reciben una muy fuerte influencia por las necesidades metabdlicas locales
actuales de la regién en donde residen, y las venas no. Sin embargo, las venas si regulan
en conjunto la distribucién del volumen sanguineo disponible entre los compartimientos
venosos periféricos y centrales. El volumen sanguineo central (y, por tanto, la presién) tiene
una marcada influencia sobre el volumen sistélico y el gasto cardiaco. En consecuencia,
cuando se considera lo que las venas periféricas hacen, debe pensarse acerca de cudles serdn
los efectos sobre la presién venosa central'y el gasto cardiaco.

Las venas contienen musculo liso vascular que recibe muchas de las cosas que influyen
en el musculo liso vascular de las arteriolas. La constriccidn de las venas (venoconstriccién)
es mediada en gran parte a través de la actividad de los nervios simpdticos que las inervan.
Como en las arteriolas, estos nervios simpdticos liberan noradrenalina,
que interactiia con los receptores o, y produce un aumento en el tono
venoso y una disminucién en el didmetro de los vasos. Sin embargo, hay
varias diferencias funcionales importantes entre venas y arteriolas. En comparacién con las
arteriolas, las venas poseen, por lo general, poco tono basal. Por tanto, las venas estdn nor-
malmente en estado de dilatacién. Una consecuencia importante de la falta de tono venoso
basal es que los metabolitos vasodilatadores que se acumulan en el tejido tienen poco efecto
sobre las venas.

Por sus paredes delgadas, las venas son mucho mds susceptibles a las influencias fisicas que
las arteriolas. El gran efecto de la presién venosa interna sobre el didmetro venoso se discute
en el capitulo 6, y es evidente en la acumulacién de sangre en las venas de las extremidades
inferiores que ocurre por estar de pie durante periodos prolongados (como se describe en
el capitulo 10).

Es frecuente que las fuerzas de compresién externas son un determinante importante del
volumen venoso. Esto es real especificamente en las venas del musculo esquelético. Dentro
del tejido de este musculo se desarrollan presiones muy elevadas durante la contraccién, y
causan que las venas se colapsen. Debido a que las venas y vénulas tienen vdlvulas de un solo
sentido, la sangre que se desplaza de las venas durante la contraccién del musculo esquelético
es forzada en direccién delantera hacia el corazén derecho. En realidad, las contracciones
ritmicas del musculo esquelético pueden producir una accién de bombeo considerable, que
con frecuencia se le llama bomba del miisculo esquelético, que ayuda a la sangre a regresar al
corazén durante el ejercicio.
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RESUMEN DE LOS MECANISMOS
PRINCIPALES DE CONTROL VASCULAR

Los vasos estdn sujetos a una amplia variedad de influencias, y las especiales a menudo
inciden sobre drganos especificos. Sin embargo, algunos factores dominan el control de
la vasculatura periférica cuando se ven desde el punto de vista de la funcién total del
sistema cardiovascular; estas influencias se resumen en la figura 7-5. El tono basal, los
factores vasodilatadores metabdlicos locales y los nervios vasoconstrictores simpdticos,
que actian a través de los receptores o, son los factores mds importantes que controlan
el tono arteriolar y el flujo sanguineo a través de los érganos periféricos. Los nervios vaso-
constrictores simpdticos, la presién interna y las fuerzas de compresién externa son las
influencias mds importantes sobre el didmetro venoso y la distribucién periférica-central
del volumen sanguineo.

CONTROL VASCULAR EN ORGANOS ESPECIFICOS

Como es evidente en las secciones remanentes de este capitulo,
© PO PO nencs de e
muchos detalles del control vascular varfan de érgano a érgano.
Sin embargo, respecto al control de flujo, casi todos los érganos
pueden colocarse en algtin lugar de un espectro que varfa, desde casi el dominio total por
los mecanismos metabdlicos, hasta aproximarse al dominio total por los nervios vasocons-
trictores simp4ticos.

INFLUENCIAS REFLEJAS INFLUENCIAS LOCALES
Tono basal
Nervios
constrictores ———<NE
simpaticos
Metabolitos

vasodilatadores

ARTERIOLAS

istension pasiva

Nerylos o

constrictores ——<NE
simpaticos

~p Compresion
externa

VENAS

Figura 7-5. Influencias principales sobre las arteriolas y venas. NE, noradrenalina; o, receptor
adrenérgico a; P, presion.
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El flujo en los érganos como el cerebro, el musculo cardiaco y el musculo esquelético
estd muy vigilado por el control metabdlico local, mientras el flujo en los rifiones, piel y
drganos esplénicos estd muy controlado por la actividad nerviosa simpdtica. En consecuencia,
algunos 6rganos son forzados, de manera automdtica, a participar en todas las respuestas
reflejas cardiovasculares en mayor medida que otros. El plan total parece ser que en una
urgencia cardiovascular, el flujo al cerebro y al corazén se preserve a costa de cualquier otra
cosa, si fuera necesario.

Flujo sanguineo coronario

Las principales arterias coronarias derechas e izquierdas que sirven al tejido cardiaco son
los primeros vasos que se ramifican de la aorta. De este modo, la fuerza motriz para el flujo
sanguineo miocdrdico es la presién arterial sistémica, como lo es para otros érganos sistémi-
cos. La mayor parte de la sangre que fluye a través del tejido miocdrdico regresa a la auricula
derecha por medio de una gran vena cardiaca llamada seno coronario.

CONTROL METABOLICO LOCAL

(o) Como se enfatizé antes, el flujo sanguineo coronario lo controlan principalmente
W= los mecanismos metabélicos locales y, por tanto, responde de manera rdpida y
precisa a los cambios en el consumo de oxigeno miocdrdico. En un individuo en
reposo el miocardio extrae 70 a 75% del oxigeno de la sangre que circula a través de él. Es
normal que en la sangre del seno coronario el contenido de oxigeno sea mds bajo que en
cualquier otro lugar del sistema cardiovascular. La extraccién del oxigeno miocdrdico no
puede aumentar en forma significativa su valor en reposo. En consecuencia, los aumentos
en el consumo de oxigeno miocdrdico deben acompanarse de incrementos apropiados en el
flujo sanguineo coronario.

El tema de cudles factores vasodilatadores metabdlicos tienen el papel dominante en la
modulacién del tono de las arteriolas coronarias no se ha resuelto hasta la fecha. Muchos
creen que la adenosina, que libera las células del musculo miocdrdico en respuesta a la velo-
cidad metabdlica aumentada, puede ser una importante influencia local del vasodilatador
metabdlico coronario. A pesar de los detalles especificos, el consumo de oxigeno miocdrdico
es la influencia mds importante en el flujo sanguineo coronario.

COMPRESION SISTOLICA

Grandes fuerzas o presiones, o ambas, se generan dentro del tejido miocdrdico durante
la contraccién del musculo cardiaco. Tales fuerzas intramiocdrdicas presionan el exterior
de los vasos coronarios y causan su colapso durante la sistole. Debido a esta compresion
sistélica'y al colapso relacionado con los vasos coronarios, la resistencia vascular coronaria
crece mds durante la sistole. El resultado, por lo menos para una gran parte del miocar-
dio ventricular izquierdo, es que el flujo coronario es menor durante la sistole que en la
didstole, aunque la presién arterial sistémica (p. ¢j., la presién de perfusién coronaria) sea
la més elevada durante la sistole. Esta se ilustra en el trazo de flujo de la arteria coronaria
izquierda de la figura 7-6. La compresién sistélica tiene mucho menos efecto sobre el
flujo a través del miocardio ventricular derecho, como es evidente en el trazo de flujo de
la arteria coronaria derecha en la figura 7-6. Esto es porque la presién intraventricular
sistdlica pico es mucho mds baja para el corazén derecho que para el izquierdo, y las fuer-
zas de compresidn sistdlicas en la pared ventricular derecha son menores que en la pared
ventricular izquierda.
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Figura 7-6. Flujos fasicos en las arterias coronarias izquierda y derecha en relacién con las pre-
siones adrticas y ventriculares izquierdas.

Las fuerzas de compresién sist6licas sobre los vasos coronarios son mayores en las capas
endocdrdicas (dentro) de la pared ventricular izquierda que en las capas epicdrdicas.’ Por
tanto, el flujo en las capas endocdrdicas del ventriculo izquierdo estd mds entorpecido
que el flujo en las capas epicdrdicas por la compresién sistélica. De manera normal, la
regién endocdrdica del miocardio puede compensar la falta de flujo durante la sistole,
elevdndolo en el intervalo diastdlico. Sin embargo, cuando el flujo de la sangre coronaria
estd limitado —p. ¢j., por arteriopatfa coronaria y estenosis— las capas endocdrdicas del
ventriculo izquierdo son, con frecuencia, las primeras regiones del corazén en tener dificultad
para mantener el flujo suficiente para sus necesidades metabélicas. Los infartos del miocardio
(4reas de tejido muerto por falta de flujo sanguineo) ocurren con mayor frecuencia en las
capas endocdrdicas del ventriculo izquierdo.

INFLUENCIAS NEURONALES SOBRE EL FLUJO CORONARIO

Las arteriolas coronarias estdn densamente inervadas con fibras vasoconstrictoras simp4ti-
cas, sin embargo, cuando la actividad del sistema nervioso simpdtico aumenta, es normal
que las arteriolas coronarias se vasodilaten mds que vasoconstrefiirse. Esto sucede porque

> Considere que la superficie endocdrdica del ventriculo izquierdo estd expuesta a la presién intraventricular
(=120 mmHg durante la sistole), mientras que la superficie epicdrdica estd expuesta sélo a la presién intra-
tordcica (= 0 mmHg).
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un aumento en el tono simpdtico incrementa el consumo de oxigeno miocdrdico elevando
la frecuencia cardiaca y la contractilidad. La influencia vasodilatadora metabélica local
aumentada excede la influencia vasoconstrictora concurrente porque ocurre un incremento
en la actividad de las fibras vasoconstrictoras simpdticas que terminan en las arteriolas
coronarias. Se ha demostrado de manera experimental, que un aumento determinado en la
actividad del nervio simpdtico cardiaco causa un incremento mayor en el flujo sanguineo
coronario, después de que la influencia vasoconstrictora directa de los nervios simp4ti-
cos sobre los vasos coronarios se elimina con agentes bloqueadores del receptor a. Sin
embargo, los nervios vasoconstrictores simpdticos no parecen tener influencia suficiente
en el flujo coronario para afectar el desempefio de los corazones normales. Si estas fibras
vasoconstrictoras coronarias pudieran ser funcionalmente importantes en ciertas situacio-
nes patoldgicas, es una pregunta abierta.

Flujo sanguineo del musculo esquelético

En conjunto, los musculos esqueléticos constituyen 40 a 45% del peso corporal —mds que
cualquier otro rgano corporal solo. Aun en reposo, alrededor de 15% del gasto cardiaco va
al musculo esquelético, y durante el ejercicio extenuante este musculo puede recibir mds de
80% del gasto cardiaco. Por tanto, el flujo sanguineo del musculo esquelético es un factor
importante en toda la hemodindmica cardiovascular.

Debido a un nivel elevado del tono intrinseco de los vasos de resistencia en los musculos
esqueléticos en reposo, el flujo sanguineo por gramo de tejido es muy bajo cuando se
compara con el de otros érganos, como los rifiones. Sin embargo, el flujo sanguineo del
musculo esquelético en reposo estd auin por arriba del requerido para mantener sus nece-
sidades metabdlicas. Los musculos esqueléticos en reposo por lo general extraen sélo 25
a 30% del oxigeno que reciben en la sangre arterial. Los cambios en la actividad de las
fibras vasoconstrictoras simpdticas alteran el flujo sanguineo del musculo en reposo. Por
ejemplo, las cifras mdximas de descarga simpdtica pueden disminuir el flujo sanguineo en
un musculo en reposo a menos de un cuarto de su cifra normal y, de manera inversa, si se
elimina el tono neurogénico total, el flujo sanguineo del musculo esquelético en reposo se
duplica. Este es un aumento modesto en el flujo en comparacién con el aumento del flujo
20 veces, que es posible que ocurra en un mdsculo esquelético en ejercicio. Sin embargo,
por la gran masa de tejido que involucra, los cambios en la resistencia vascular del musculo
esquelético en reposo que producen los cambios en la actividad simpdtica son muy impor-
tantes en la regulacién del reflejo total de la presién arterial.

Una caracteristica particular importante del musculo esquelético es su muy amplia
gama de velocidades metabdlicas. Durante el ejercicio fuerte, la cifra de consumo de
oxigeno y la extraccién de éste por el tejido del musculo esquelético alcanza las cifras
elevadas tipicas del miocardio. En casi todos los aspectos, los factores que controlan el
flujo sanguineo de un musculo en ¢jercicio son similares a aquellos que controlan el flujo

hg sanguinco coronario. El control metabdlico local del tono arteriolar es muy
N4 fuerte en el misculo esquelético en ejercicio, y el consumo de oxigeno muscular
es la determinante mds importante del flujo sanguineo en el musculo esque-

lético en ejercicio.

Como se analiza en el capitulo 10, la respuesta cardiovascular al ejercicio muscular
implica un aumento general en la actividad simpdtica. Esto reduce el flujo a los érganos
susceptibles, que incluyen a los musculos sin ejercitarse. En los musculos en ejercicio, la
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actividad nerviosa vasoconstrictora simpdtica no es evidente como la vasoconstriccién
total, pero sf limita el grado de vasodilatacién metabdlica. Una funcién importante a
la que este proceso, en apariencia contraproducente, puede contribuir es a impedir una
reduccién excesiva en la resistencia periférica total (TPR) durante el ejercicio. Es cierto
que si a las arteriolas en la mayor parte de los musculos esqueléticos en el cuerpo se les
permitiera dilatarse de manera simultdnea a su mdxima capacidad, la TPR bajarfa tanto
que le serfa imposible al corazén proporcionar el suficiente gasto cardiaco para mantener
la presién arterial.

Como en el corazén, la contraccién muscular produce grandes fuerzas de compresién
dentro del tejido que puede colapsar los vasos y entorpecer el flujo sanguineo. Las con-
tracciones fuertes del musculo esquelético, sostenidas (tetdnicas), detienen en realidad
el flujo sanguineo muscular. Cerca de 10% del volumen sanguineo total es normal que
se retenga en el interior de las venas del musculo esquelético, y durante el ejercicio
ritmico la “bomba del musculo esquelético” es muy efectiva para desplazar la sangre
de las venas del musculo esquelético. La sangre que se desplaza de este musculo a la
reserva venosa central es un factor importante en la hemodindmica de todo el ejercicio
corporal extenuante.

Las venas en el muasculo esquelético mds bien estdn muy inervadas con fibras vasocons-
trictoras simpdticas, y el volumen pequefio de sangre que se moviliza del musculo esquelético
por la activacién nerviosa simpdtica es probable que no tenga mucha importancia para la
hemodindmica corporal total. Esto es un agudo contraste en el gran desplazamiento de sangre
del musculo en ejercicio por el mecanismo de bombeo del musculo.

Flujo sanguineo cerebral

El flujo cerebral adecuado es de fundamental importancia para la sobrevivencia porque la incons-
clencia ocurre muy rédpido después de una interrupcién en el flujo. Una regla con la que fun-
ciona el sistema cardiovascular total muestra que en odas las situaciones se toman medidas
apropiadas para preservar el flujo adecuado sanguineo al cerebro.

El cerebro en conjunto tiene una velocidad casi constante de metabolismo que, en una
base por gramo, es casi tan elevada como la del tejido miocdrdico. El flujo sanguineo cere-
bral parece regularse, casi todo, por mecanismos locales. El flujo a través del cerebro estd
demasiado autorregulado, y lo afectan muy poco los cambios en la presién arterial, a menos
que caiga por debajo de 60 mmHg. Cuando disminuye la presion arterial por debajo de
60 mmHg, el flujo sanguineo cerebral lo hace de manera proporcional. Hasta la fecha no
estd resuelto si los mecanismos metabélicos o miogénicos, o ambos, estdn implicados en el
fenémeno de la autorregulacién cerebral.

Cabe suponer que, debido a que el promedio total de tejido cerebral muestra poca variacidn,
el flujo sanguineo cerebral total es constante en casi todas las situaciones. Sin embargo, la

actividad cerebral en lugares discretos dentro del cerebro cambia de una situacién

4 aotra. Como resultado, el flujo sanguineo a las regiones discretas no es constante,

pero sigue de cerca la actividad neuronal local. Los mecanismos responsables de

este estricto control del flujo sanguineo cerebral no se han definido atin, pero el H*, el K*,
el oxigeno y la adenosina posiblemente estén mds implicados.

El flujo sanguineo cerebral aumenta siempre que la presién parcial del didxido de car-
bono (PCo,) se eleva por encima de lo normal en la sangre arterial. Por el contrario, el flujo
sanguineo cerebral disminuye siempre que la PCO, de la sangre arterial cae por debajo de
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lo normal. Parece que las arteriolas cerebrales no responden a los cambios en la Pco, sino
a modificaciones en la concentracién de H* extracelular (p. ¢j., pH) que se produce por
cambios en la PcO,. Las arteriolas cerebrales también se vasodilatan siempre que la presién
parcial de oxigeno (P0,) en la sangre arterial cae de manera significativa por debajo de las
cifras normales. Elevaciones en la sangre arterial normal (P0,), como la que se produce por
inhalacién de oxigeno, crea un pequefio descenso en el flujo sanguineo cerebral.

Aunque los vasos cerebrales reciben inervacién de fibras vasoconstrictoras simpdticas y de
vasodilatadores parasimpdticos, el flujo sanguineo cerebral estd muy poco influido por los
cambios en la actividad de cualquiera de ellas bajo circunstancias normales. Sin embargo,
las respuestas vasoconstrictoras simpdticas pueden ser importantes en la proteccién de los
vasos cerebrales contra la distensién pasiva excesiva después de un gran incremento abrupto
en la presién arterial.

Los capilares cerebrales son dnicos, menos porosos que los de otros érganos, y restringen
demasiado el movimiento transcapilar de todas las particulas polares. La restriccién de difu-
sién y otros mecanismos metabdlicos especificos relacionados con las células endoteliales de
los capilares del cerebro constituyen lo que se conoce como barrera hematoencefiilica.® Debido
a esta barrera, el espacio extracelular del cerebro se transforma en un compartimiento liquido
especial donde la composicién quimica se regula por separado de la que se encuentra en el
plasma y en el compartimiento de liquido extracelular corporal general. Este compartimiento
del cerebro incluye tanto el liquido intersticial como el liguido cefalorraquideo (CSF) que
rodea al cerebro y a la médula espinal y llena los ventriculos cerebrales. EI CSF se forma
desde el plasma por secrecién selectiva (no simple filtracién) de los tejidos especializados,
los plexos coroideos, dentro de los ventriculos. Estos procesos regulan la composicién quimica
del CSE El liquido intersticial del cerebro acepta la composicion quimica del CSF a través del
intercambio de difusién libre.

La barrera hematoencefilica sirve para proteger a las células cerebrales de las altera-
ciones idnicas en el plasma. También, por exclusién o metabolismo celular endotelial, o
ambos, se impide que muchas hormonas circulantes (y medicamentos) influyan en las
células parenquimatosas del cerebro y de las células vasculares del musculo liso en los
vasos cerebrales.

Flujo sanguineo esplacnico

Varios érganos abdominales, incluyendo el sistema gastrointestinal, el bazo, el pdncreas y
el higado son aprovisionados en conjunto con lo que se llama flujo sanguineo esplicnico.
Este flujo se suministra a estos 6rganos abdominales por medio de muchas arterias, pero
al final pasa a través del higado y regresa a la vena cava inferior, a través de las venas
hepdticas.

Los érganos de la regién espldcnica reciben alrededor de 25% del resto del gasto cardiaco,
y ademds contienen mds de 20% del volumen de sangre circulante. Por tanto, los ajustes en
el flujo o el volumen sanguineos de esta regién tienen efectos extremos importantes sobre el
sistema cardiovascular.

¢ Los capilares cerebrales tienen un sistema especial de transporte para la glucosa y no presentan barrera a la difusién
de oxigeno y del diéxido de carbono. Por tanto, la barrera hematoencefdlica no restringe la provisién de nutrientes
al tejido cerebral.
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Hay una gran diversidad de funcién entre cada uno de los érganos, e incluso en regio-
nes dentro de los érganos, en la regidn espldcnica. El flujo sanguineo se requiere para
apoyar los procesos secretorios y de absorcidn, asi como las contracciones musculares del
sistema gastrointestinal. Los mecanismos del control vascular en dreas especificas de la
region espldcnica no estdn bien comprendidos, pero es probable que sean muy
variados. No obstante, que casi todos los érganos espldcnicos estdn implicados
en la digestién y absorcién de alimento del sistema gastrointestinal, el flujo san-
guineo espldcnico aumenta después de la ingestién de alimento. Un alimento abundante
produce un aumento de 30 a 100% en el flujo espldcnico, pero cada érgano en la region
espldcnica es probable que tenga un porcentaje de aumento mds elevado en el flujo en
determinados tiempos porque estén implicados de manera secuencial en el proceso diges-
tién-absorcién.

En conjunto, los érganos espldcnicos tienen un flujo sanguineo mds o menos elevado,
y extraen sélo 15 a 20% del oxigeno que se les entrega en la sangre arterial. En general, los
nervios simpdticos tienen un papel principal en el control vascular. Las arterias y
venas de todos los érganos implicados en la circulacién espldcnica estdn ricamente
inervadas con nervios vasoconstrictores simpdticos. La activacién mdxima de
los nervios vasoconstrictores simpdticos produce una reduccién de 80% en el flujo en la
regién espldcnica, y también causan un gran cambio de sangre de los érganos espldcnicos
a la reserva venosa central. En los seres humanos, una gran fraccién de la sangre que se
moviliza en la circulacién espldcnica durante periodos de activacién simpdtica viene de
la constriccién de las venas en el higado. En muchas otras especies, el bazo actda como
un reservorio importante desde el cual se moviliza la sangre por contraccién mediada de
manera simp4tica mediante la contraccién del musculo liso que se localiza en la cdpsula
exterior del drgano.

Flujo sanguineo renal

Los rifiones reciben, por lo general, cerca de 20% del gasto cardiaco de un indi-
viduo en reposo, y ya que lo anterior se reduce en la prictica a cero durante la
potente activacién simpdtica, el control del flujo sanguineo renal tiene gran impor-
tancia para toda la funcién cardiovascular. Si embargo, los rifiones son érganos de tamafio
tan pequefio que los cambios en el volumen son intrascendentes para toda la hemodindmica
cardiovascular.

Los aumentos en la actividad vasoconstrictora reducen en forma marcada el flujo san-
guineo renal total aumentando el tono neurogénico de los vasos de resistencia renal. En
realidad, las situaciones extremas que implican la intensa actividad vasoconstrictora simpdtica
prolongada ocasionan insuficiencia renal.

Se sabe, desde hace mucho tiempo, que los rifiones aislados en forma experimental
(p. ¢j., rifones a los que se priva de su gasto simpdtico normal) autorregulan su flujo
con mucha fuerza. No se ha establecido, en definitiva, el mecanismo responsable de este
fenémeno, pero se han adelantado hipétesis miogénicas de presién tisular y metabdlica.
La pregunta real es qué propdsito tiene tal mecanismo local tan fuerte en el organismo
sano donde parece estar neutralizado en gran medida por los mecanismos reflejos. En
un individuo sano, el flujo renal no es constante, presenta una variacién muy alta, que
depende del nivel predominante de la actividad nerviosa vasoconstrictora simpdtica. En
situaciones extremas, como pérdidas importantes de sangre, la actividad nerviosa simp4tica
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muy elevada reduce el flujo sanguineo renal a un valor tan bajo que puede dafar en forma
permanente al rifién.

No se han establecido los mecanismos responsables de la regulacién intrinseca del
flujo sanguineo renal y de la funcién del rifién. Mientras los estudios sugieren que las
prostaglandinas y algunos sistemas de renina-angiotensina pueden estar implicados,
todo el tema del control vascular renal local permanece desconocido. La funcidn renal
tiene importancia primordial para toda la funcién cardiovascular, como se describe en
el capitulo 9.

Flujo sanguineo cutaneo

La actividad metabdlica de las células del cuerpo produce calor, el cual debe perderse para
que la temperatura corporal permanezca constante. La piel es el sitio principal de intercambio
del calor corporal con el ambiente externo. Las alteraciones en el flujo sanguineo cutdneo
en respuesta a varios estados metabdlicos y condiciones ambientales aportan el principal
mecanismo responsable de la homeostasis de la temperatura. (Otros mecanismos como
temblar, sudar y jadear también participan en la regulacién de la temperatura del cuerpo
bajo condiciones mds extremas.)
El flujo sanguineo cutdneo, cerca de 6% del gasto cardiaco en reposo, puede disminuir
y aproximarse a 1/20 de su cifra normal cuando el calor se retiene (p. ¢j., en un ambiente
frio, durante las etapas de desarrollo de una fiebre). En contraste, el flujo sanguineo cutdneo
es posible que aumente hasta siete veces su cifra normal cuando se pierde el calor (p. €j., en
un ambiente caliente, lo acompafia una cifra metabélica elevada, después de que la fiebre
se interrumpe).
Las interconexiones anatémicas entre los microvasos y la piel son muy especializadas
y demasiado complejas. Un sistema extenso de venas interconectadas, el plexo venoso, es
normal que contenga la fraccién mds grande del volumen sanguineo cutdneo que, en indi-
viduos con pigmento ligero en la piel, produce en ésta una tonalidad rojiza. En gran parte,
la transferencia de calor de la sangre se lleva a cabo a través de la gran 4rea de superficie del
plexo venoso. Este plexo estd ricamente inervado con nervios vasoconstrictores simpdticos.
Cuando estas fibras se activan, la sangre se desplaza del plexo venoso ayudando a reducir la
pérdida de calor y a aclarar el color de la piel. Ya que la piel es uno de los érganos corporales
mds grandes, la constriccién venosa puede cambiar una cantidad considerable de sangre
hacia la reserva venosa central.
@) Los vasos de resistencia cutdnea son ricamente inervados con nervios vasoconstric-
N4 tores simpéticos, y una vez que estas fibras adquieren una actividad ténica normal,
los vasos de resistencia cutdnea normalmente tienen un grado elevado de tono
neurogénico. Cuando la temperatura corporal se eleva por encima de lo normal, el flujo
sanguineo de la piel aumenta por los mecanismos reflejos. En algunas dreas (como las manos,
orejas y nariz) la vasodilatacién parece resultar por entero del retiro del tono vasoconstrictor.
En otras dreas (como el antebrazo, la frente, la barba, el cuello y el pecho) la vasodilatacién
cutdnea que ocurre con el calentamiento del cuerpo excede mucho al que sélo se produce con
la eliminacién del tono vasoconstrictor simpdtico. Esta vasodilatacién “activa” estd vinculada
de manera muy cercana con el inicio de la sudoracién en estas dreas. Las glindulas sudoriparas
en el tejido cutdneo humano estdn inervadas por fibras simpdticas colinérgicas que liberan
acetilcolina. La activacidn de estos nervios produce sudoracién y una vasodilatacién cutdnea
marcada asociada. El mecanismo exacto para esta vasodilatacién cutdnea que se relaciona
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con el sudor, permanece sin aclarar porque no la suprimen agentes que bloquean los efectos
vasculares de la acetilcolina. Desde hace mucho se piensa que lo causaba una formacién local
de bradicinina, secundaria al proceso de activacién de la gléndula sudoripara. La evidencia
mds reciente sugiere que en su lugar los nervios simpdticos colinérgicos de las gldndulas
sudoriparas pueden liberar no sélo acetilcolina sino también otros cotransmisores vasodi-
latadores. Estos nervios simpdticos especiales son muy importantes para la regulacién de la
temperatura, sin embargo no participan en la regulacién normal, momento a momento,
del sistema cardiovascular.

Ademds de responder de manera refleja a los cambios en la temperatura corporal, los
vasos cutdneos también lo hacen a la temperatura local de la piel. En general, el enfria-
miento local ocasiona vasoconstriccién local y el calentamiento local, vasodilatacién local.
Se desconocen los mecanismos. Si se coloca la mano en agua helada, al inicio hay un cese
casi completo del flujo sanguineo de la mano acompafado por dolor intenso. Después
de algunos minutos, el flujo sanguineo de la mano empieza a elevarse para alcanzar cifras
que exceden por mucho el valor normal, la temperatura de la mano aumenta y el dolor
desaparece. Este fenédmeno se conoce como vasodilatacion inducida por fréo. Con la inmer-
sién continua, el flujo sanguineo de la mano cicla cada pocos minutos entre periodos sin
flujo y de hiperemia. El mecanismo responsable de la vasodilatacién frfa no se conoce,
pero se ha sugerido que la noradrenalina puede perder su capacidad para constreiiir los
vasos cuando su temperatura se acerca a 0°C. Cualquiera que sea el mecanismo, la vaso-
dilatacién que se induce por frio sirve, en apariencia, para proteger del dafio por frio a
los tejidos expuestos.

El dafo tisular por quemaduras, radiacién ultravioleta, lesién por frio, quimicos
cdusticos y traumatismo mecdnico producen reacciones en el flujo sanguineo de la piel.
Después de frotar con vigor la piel en una direccién homogénea se evoca la reaccién
cldsica llamada respuesta triple. El primer componente de esta respuesta es una linea roja
que se desarrolla a lo largo de la via directa de la abrasién por cerca de 15 segundos.
Poco después, aparece un brote rojo que se extiende alrededor de 2 cm a ambos lados
de la linea roja. Al final, después de un minuto o dos, aparece una rueda a lo largo de
la linea de la lesidn. Se desconocen los mecanismos implicados en la respuesta triple,
pero parece probable que la histamina que se libera de las células danadas es, por lo
menos de manera parcial, responsable de la dilatacién que evidencia la linea roja y la
subsecuente formacién de edema de la rueda. El brote rojo parece implicar a los nervios
en alguna clase de reflejo axdn local, porque surge inmediatamente después de que los
nervios cutdneos son seccionados, pero no después de que las porciones periféricas de
los nervios seccionados se degeneren.

Flujo sanguineo pulmonar

La velocidad del flujo sanguineo a través de los pulmones es, por necesidad, igual al
gasto cardiaco en cualquier circunstancia. Cuando el gasto cardiaco aumenta tres veces
durante el ejercicio, por ejemplo, el flujo sanguineo pulmonar también debe aumentar
tres veces. Mientras el flujo a través de un érgano sistémico se determina por su resis-
tencia vascular (Q = AP/R), la velocidad del flujo sanguineo a través de los pulmones se
calcula simplemente por el gasto cardiaco (Q = CO). Sin embargo, los vasos pulmonares
ofrecen alguna resistencia vascular. Aunque el nivel de resistencia vascular por lo general
no influye en la velocidad del flujo pulmonar, es importante considerarlo porque es uno
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de los determinantes de la presién arterial pulmonar (AP = Q X R). Recuérdese que la
presién pulmonar arterial promedio se acerca a 13 mmHg, mientras la presién arterial
sistémica se aproxima a 100 mmHg. La razén de la diferencia en las presiones pulmonar
y arterial sistémica no es que el corazén derecho sea mds débil que el izquierdo, sino
que la resistencia vascular pulmonar es, de manera inherente, mucho mds baja que la
resistencia periférica total sistémica. El lecho pulmonar tiene baja resistencia porque
sus vasos son muy grandes.

Una distincién muy importante entre las arterias sistémicas y las pulmonares con
inclusién de las arteriolas es que los vasos pulmonares son menos musculares y mds ddciles.
Cuando aumenta la presidn arterial pulmonar, las arterias pulmonares y las arteriolas
crecen en sus didmetros. Por tanto, un aumento en la presién arterial pulmonar disminuye
la resistencia vascular pulmonar. Este fendmeno es importante porque tiende a limitar
el aumento en la presién arterial pulmonar que ocurre con los incrementos en el gasto
cardiaco.

La respuesta activa mds importante en la vasculatura pulmonar es la vasoconstriccién
hipéxica de las arteriolas pulmonares. Recuerde que las arteriolas sistémicas se dilatan
en respuesta a PO, bajo. No estdn claros los mecanismos que producen la respuesta
contraria en los vasos pulmonares. La evidencia actual sugiere que la sintesis de la
prostaglandina local puede estar implicada en la vasoconstriccién hipéxica pulmonar.
Cualquiera que sea el mecanismo, esta vasoconstriccidn es esencial para un intercambio
de gas pulmonar porque desvia el flujo sanguineo lejos de las dreas del pulmén que
estdn hipoventiladas. En consecuencia, las dreas mejor ventiladas del pulmén también
reciben el mayor flujo sanguineo. Cabe suponer que, como consecuencia de la vaso-
constriccién arteriolar hipdxica, la hipoxia general (como la encontrada en altitudes
elevadas) causa un incremento en la resistencia vascular pulmonar y la hipertensién
arterial pulmonar.

Las arterias pulmonares y las venas reciben inervacién de fibras vasoconstrictoras sim-
pdticas, pero las influencias reflejas sobre los vasos pulmonares parecen ser mucho menos
importantes que las hipdxicas fisicas y locales. Las venas pulmonares funcionan como
reservorio sanguineo para el sistema cardiovascular, y la vasoconstriccién simpdtica de las
venas es importante para movilizar esta sangre durante periodos de estrés cardiovascular
general.

Una consecuencia de la baja presién arterial pulmonar promedio es una baja de la presion
hidrostdtica capilar pulmonar cercana a 8 mmHg (en comparacién con la aproximacién a
25 mmHg en los capilares sistémicos). Debido a que la presién oncética en los capilares del
pulmon es de unos 25 mmHg, como lo es en todos los capilares, es probable que las fuerzas
transcapilares en los pulmones favorezcan mucho la reabsorcién continua de liquido. Sin
embargo, esto no puede ser la historia completa, ya que los pulmones, como otros tejidos,
producen continuamente alguna linfa, y se requiere una filtracién capilar neta para producir
liquido linfético. Esta filtracién es posible a pesar de la presién hidrostdtica capilar pulmonar
baja extraordinaria, porque el liquido intersticial pulmonar tiene una alta concentracién
excepcional de protefna y, por tanto, de la presién oncética.
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CONCEPTOS CLAVE

Se requieren ajustes continuos para distribuir el gasto cardiaco a los diferentes tejidos
sistémicos (el papel de las arteriolas), y mantener un llenado cardiaco adecuado (el papel
de las venas).

Los ajustes vasculares se realizan por cambios en el tono del musculo liso vascular.

El masculo liso vascular tiene muchas propiedades tnicas que lo sensibilizan a un amplio
conjunto de estimulos locales y reflejos, y lo capacita para mantener el tono durante largos
periodos.

El tono de las arteriolas, pero no de las venas, puede tener una influencia fuerte por los
factores vasodilatadores locales que producen el metabolismo tisular local.

En situaciones anormales (como lesion tisular o disminucién importante del volumen
sanguineo), ciertos factores locales como la histamina y la bradicinina, y factores hor-
monales como la vasopresina y la angiotensina tienen influencias vasculares signifi-
cativas.

Los nervios vasoconstrictores simpdticos proporcionan los principales mecanismos reflejos
para regular el tono arteriolar y el venoso.

Los nervios vasoconstrictores simpdticos liberan noradrenalina, que interactua con los
receptores adrenérgicos a., sobre el musculo liso vascular para inducir vasoconstriccion.

La importancia relativa del control metabdlico local contra reflejo simpdtico del tono arte-
riolar (y, por tanto, del flujo sanguineo), varia de érgano a érgano.

En muchos érganos (como el cerebro, musculo cardiaco y musculo esquelético en ejercicio),
el flujo sanguineo normal sigue de cerca la velocidad metabdlica por las influencias meta-
bélicas locales sobre las arteriolas.

En otros érganos (como la piel y los rifiones) el flujo sanguineo es regulado de manera
normal por los nervios simpdticos que por las condiciones metabdlicas locales.

RODLADL LLALALA

PREGUNTAS DE ESTUDIO

7-1.  ¢Cudl de lo siguiente aumenta el flujo sanguineo a través de un musculo esquelético?
a. Unaumento en el Pco, tisular.
b. Unaumento en la adenosina tisular.
¢. Lapresencia de medicamentos bloqueadores del receptor o.
d. Activacion simpdtica.
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7-2. La autorregulacion del flujo sanguineo implica que la presién arterial se ajusta por
mecanismos locales para asegurar el flujo constante a través de un érgano. ;Falso o
verdadero?

7-3.  Elflujo sanguineo coronario normalmente aumenta cuando:
a. Aumenta la presion arterial.
b. Aumenta la frecuencia cardiaca.
c¢. Aumenta la actividad simpdtica.
d. Elcorazén sedilata.

7-4.  Las arteriolas del musculo esquelético tienen poco o ningtin tono en ausencia de la activi-
dad de la fibra vasoconstrictora simpdtica normal. ;Falso o verdadero?

7-5. Una persona que hiperventila (respira rdpida y profundamente) se marea. ; Por qué?

7-6.  Un paciente se queja de dolores de pierna muy fuertes cuando termina de caminar una
cortadistancia.Los dolores desaparecen después de que el paciente descansa (este sintoma
se llama claudicacién intermitente). ;Cudl podria ser el problema?

7-7.  {Cémo podria influir una vdlvula adrtica estendsica en el flujo sanguineo coronario?
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Presion venosa central: un indicador
de la hemodinamica circulatoria

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda cémo emplear la presién venosa para valorar los estados
circulatorios, y cémo se relacionan con el retorno venoso, el gasto cardiaco y la presion venosa
central:

» Describa el acomodo total de la circulacion sistémica e identifique las principales propieda-
des funcionales de cada uno de sus componentes mds importantes.

» Defina la presion de llenado circulatorio promedio y establezca los factores principales que
lo determinan.

» Defina el retorno venoso y explique cémo se distingue del gasto cardiaco.

» Establezca la razén por la que el gasto cardiaco y el retorno venoso deben igualarse en la
condicion estable.

» Enumere los factores que controlan el retorno venoso.

» Describa la relacidn entre la presién venosa central y el retorno venoso, y dibuje la curva de
retorno venoso normal.

» Defina la presion venosa periférica.
» Enumere los factores que determinan la presion venosa periférica.

» Calcule los cambios en la curva del retorno venoso que ocurren con un volumen sanguineo y
un tono venoso alterados.

» Describa la forma en que el gasto de la bomba del corazdn izquierdo se empareja con la
bomba del corazén derecho.

» Dibuje las curvas del retorno venoso normal y del gasto cardiaco en una grdfica, y describa
la importancia del punto de interseccion de la curva.

» Calcule cémo se alteran el retorno venoso, el gasto cardiaco y la presion venosa central, con
cualquier combinacién dada de cambios en el tono simpdtico cardiaco, el tono simpdtico
venoso o el volumen sanguineo circulante.

» [dentifique las condiciones posibles que resultan en una presion venosa central anormal
elevada o baja.

INTERACCION DE LOS COMPONENTES SISTEMICOS

Una vez aprendidos los hechos bdsicos sobre cada pieza del sistema cardiovascular, es impor-
tante retroceder, dar un amplio vistazo y ver cémo aquellas piezas interactdan en la operacion
de todo el sistema.

146
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Compartimiento venoso periférico

Figura 8-1. Principales componentes funcionales distintos del circuito cardiovascular
sistémico.

En la figura 8-1 se ilustra el sistema cardiovascular, un circuito hidrdulico cerrado que
incluye el corazdn, arterias, arteriolas, capilares y venas.! La parte venosa de este sistema
con frecuencia se conceptualiza en dos compartimientos diferentes: a) una seccién perifé-
rica grande y diversa (el compartimiento venoso periférico) y b) una seccién intratordcica
pequefia que incluye la vena cava y la auricula derecha (el compartimiento venoso central).
Cada segmento en este circuito tiene un claro papel definido en la operacién total del sis-
tema debido a diferencias inherentes en el volumen anatémico, la resistencia al flujo y el
cumplimiento, que se resumen en el cuadro 8-1.

Observe el elevado cumplimiento especial diastélico ventricular de 24 ml/mmHg en
el cuadro 8-1. Esta cifra indica qué tan exquisito y sensible es el volumen diastélico final
ventricular (y, por tanto, el volumen sistélico y el gasto cardiaco) a los pequefios cambios
en la presién de llenado cardiaco (p. ¢j., la presién venosa central). En todas las situaciones
fisiolégicas y patoldgicas, la presion de llenado cardiaco es un factor crucial que determina
la precisién con la que opera el sistema cardiovascular.

! El circuito pulmonar no se incluye en la figura 8-1 porque no influye en los puntos principales que se tratan en
este capftulo. El principal acto de fe en esta omisién es que debido a la ley de Starling del corazén, los cambios
en el volumen diastdlico final del ventriculo derecho producen cambios iguales en el volumen diastélico final del
ventriculo izquierdo.
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Cuadro 8-1. Propiedades tipicas de los componentes principales del circuito
cardiovascular sistémico*

v, C R
Compartimiento ml ml/mmHg mmHg/(L/min)

Ventriculo en diastole 30 24 0
Arteras 0 2 T
Arteriolas 0 o 3
Capilares % o s
Compartimiento venoso periférico 2500 o o
Compartimiento venoso central & s o
Circuitototal 350 10 0

"Los valores son para un adulto de 70 kg de peso, normal, joven y en reposo.V , volumen anatémico
del compartimiento a una presién cero: C, cumplimiento del compartimiento; R, resistencia al flujo
a través del compartimiento.

Presion promedio de llenado circulatorio

Imagine que el corazén se detiene en la didstole sin flujo alrededor del circuito mostrado en
la figura 8-1. Es probable que necesite cierta cantidad de sangre sélo para llenar el espacio
anatémico que contiene el sistema en general sin expandir cualquiera de sus paredes o
desarrollar alguna presién interna. Esta cantidad de 3.5 L se indica por el volumen total del
circuito sistémico (V) en el cuadro 8-1. Sin embargo, por lo general, el circuito sistémico
contiene alrededor de 4.5 L de sangre y, por tanto, estd un poco inflado. Del cumplimiento
del circuito sistémico total (C) dado en el cuadro 8-1, puede verse que un volumen extra
de 1 000 ml de sangre crea una presién interna cercana a 7 mmHg (p. ¢j., 1 000 ml/140
ml/mmHg). Esta presién tedrica, llamada presidn promedio de llenado circulatorio, es la
presién verdadera que existirfa a lo largo del sistema en ausencia de flujo.

Las dos principales variables que afectan la presién promedio de llenado circula-

torio son el volumen de sangre circulante y el estado del tono de los vasos venosos

periféricos. En el dltimo caso (véase fig. 8-1) imagine cémo al oprimir un gran
compartimiento venoso (aumentando el tono venoso) se obtiene una influencia positiva en
la presién en todo el sistema. En contraste, oprimir sobre las arteriolas (aumentando el tono
arteriolar) se tiene un efecto insignificante sobre la presién promedio de llenado circulatorio
porque las arteriolas contienen muy poca sangre en cualquier estado. El otro componente
importante del sistema (arterias y capilares), de manera esencial, no activa cambios en el
contenido de su volumen.

Distribucion del volumen y presion sanguineos
inducida por el flujo

La presencia de flujo alrededor del circuito no cambia el volumen total de la sangre
en el sistema o la presién promedio de llenado circulatorio. Sin embargo, el flujo que
causa la accién de bombeo cardiaco tiende a cambiar algo del volumen sanguineo de
la parte venosa del circuito a la parte arterial. Esto produce que las presiones sobre la
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parte arterial se eleven por encima del promedio de la presién circulatoria, mientras las
presiones en la parte venosa caen por debajo de dicha presién promedio. Las venas son
alrededor de 50 veces mds ddciles que las arterias (cuadro 8-1), porque la disminucién
en la presién venosa inducida por el flujo es sélo cercana a 1/50, tan grande como el
aumento que lo acompafa en la presién arterial. Por tanto, flujo o no flujo, la presién en los
compartimientos venosos periféricos es por lo general muy cercana a la presién promedio
de llenado circulatorio.

PRESION VENOSA CENTRAL: UN INDICADOR
DEL ESTADO CIRCULATORIO

El sistema cardiovascular debe ajustar su operacién de manera continua para satisfacer las
demandas metabdlicas cambiantes del cuerpo. Los ajustes en cualquier parte del circuito
tendrdn efectos de presion, flujo y volumen a lo largo del sistema cardiovascular porque es
una curva hidrdulica cerrada. Debido a la influencia critica del llenado cardiaco sobre la
funcién cardiovascular, el recordatorio en este capitulo se enfoca en los factores que deter-
minan la presién en el compartimiento venoso central. Ademds, se discute la manera en
que las medidas de la presién venosa central pueden aportar informacién clinica il sobre
el estado del sistema circulatorio.

El compartimiento venoso central corresponde al volumen aproximado que confinan la
auricula derecha y las grandes venas en el térax. La sangre sale del compartimiento venoso
central y entra al ventriculo derecho a una velocidad igual al gasto cardiaco. En contraste,
el retorno venoso es, por definicién, la velocidad a la cual la sangre regresa al térax desde los
lechos vasculares periféricos y, por tanto, la velocidad a la cual la sangre entra al compar-
timiento venoso central. En la figura 8-2 se ilustra la importante distincién entre retorno
venoso «/ compartimiento venoso central, y el gasto cardiaco de/ compartimiento venoso
central.

En cualquier situacion estable, el retorno venoso debe igualar el gasto cardiaco, o la sangre
se acumularfa en forma gradual en el compartimiento venoso central o en la vasculatura

Retorno
vVenoso

Compartimiento venoso central Gasto cardiaco

GRANDES VENAS EN EL TORAX
Y AURICULA DERECHA

Figura 8-2. Distincién entre gasto cardiaco y retorno venoso.
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periférica. Sin embargo, con frecuencia hay diferencias temporales entre el gasto cardiaco
y el retorno venoso. Cuando hay tales diferencias, el volumen del compartimiento venoso
central debe estar cambiando. Debido a que este compartimiento estd confinado por los
tejidos eldsticos, cualquier cambio en el volumen venoso central produce un cambio corres-
pondiente en la presién venosa central.
Como se discute en el capitulo 3, la presion venosa central (p. ¢j., la presién de
llenado cardiaco) tiene una influencia positiva extrema importante sobre el gasto
\ cardiaco (ley de Starling del corazén). Como se argumenta mds adelante, la presion
venosa central tiene un efecto negativo igual de importante sobre el retorno venoso. Por tanto,
la presién venosa central siempre se dirige en forma automdtica a una cifra que hace el gasto
cardiaco igual al retorno venoso. Los factores que determinan la presién venosa central en
cualquier situacién dada se discuten mds adelante.

INFLUENCIA DE LA PRESION VENOSA CENTRAL
SOBRE EL RETORNO VENOSO

Los factores importantes implicados en el proceso del retorno venoso pueden resumirse como
se muestra en la figura 8-3A. La base del retorno venoso es el flujo sanguineo del comparti-
miento venoso periférico al venoso central, a través de vasos convergentes. Anatémicamente
el compartimiento venoso periférico estd disperso en todos los érganos sistémicos, pero su
funcién puede verse como un solo espacio vascular que tiene una presién particular (2,)
en cualquier instante del tiempo. La presidén normal de operacién en el compartimiento
venoso periférico estd por lo general muy cercana a la presién promedio de llenado cir-
culatorio. Ademds, los mismos factores que influyen en la presién promedio de llenado
circulatorio tienen, en principio, influencias iguales sobre la presién venosa periférica. Por
tanto, la “presién venosa periférica” puede verse como, en esencia, equivalente a la “presion
promedio de llenado circulatorio”. La velocidad de flujo sanguineo entre el compartimiento
venoso periférico y el compartimiento venoso central se determina con la ecuacién bdsica
de flujo (Q = AP/R), donde AP es la caida de presién entre los compartimientos venoso y
periférico, y R es la pequefia resistencia relacionada con las venas periféricas. En el ejemplo
de la figura 8-3, la presién venosa periférica se supone de 7 mmHg. De este modo, no hay
retorno venoso cuando la presién venosa central (P,) es también de 7 mmHg como se
muestra en la figura 8-3B.

Si la presién venosa periférica permanece en 7 mmHg, la presién venosa central

en disminucién aumenta la caida de presion a través de la resistencia venosa y, en

consecuencia, causa una elevacidn en el retorno venoso. Esta relacidn se resume
en la curva de funcién venosa, que muestra cémo aumenta el retorno venoso en tanto cae la
presién venosa central.? Si esta presién alcanza cifras muy bajas y cae por debajo de la pre-

2 La pendiente de la curva de funcién venosa estd determinada por el valor de la resistencia vascular venosa. Al
disminuir esta resistencia se tiende a elevar la curva de funcién venosa y hacerla mds inclinada, porque resultarfa
mayor retorno venoso para una diferencia dada entre Py, y P, Sin embargo, si P, es de 7 mmHg, el retorno
venoso serd de 0 L/min cuando P, = 7 mmHg a cualquier nivel de resistencia vascular venosa (Q = AP/R). Se
ignora el tema que produce complicaciones de los cambios en la resistencia vascular venosa porque no afecta las
conclusiones generales que sea extraigan de la discusién de las curvas de funcién venosa.
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Figura 8-3. A, factores que influyen en el retorno venoso. B, curva de funcién venosa.

sién intratordcica, las venas en el térax presentan insuficiencia y tienden a limitar el retorno
venoso. En el ejemplo en la figura 8-3, la presién se toma como 0 mmHg, y la porcién
plana de la curva de funcién venosa indica que la presién venosa central que disminuye por
debajo de 0 mmHg no produce aumento adicional en el retorno venoso.



152 / CAPITULO 8

De la misma forma que la curva de funcidén cardiaca muestra cémo la presién venosa influye
en el gasto cardiaco, una curva de funcidn venosa muestra cémo la presion venosa central influye

en el retorno venoso.

INFLUENCIA DE LA PRESION VENOSA PERIFERICA
SOBRE EL RETORNO VENOSO

Como puede deducirse de la figura 8-3A, la diferencia de presién entre los compartimientos
venosos periféricos y centrales lo determina el retorno venoso. Por tanto, un aumento en la
presion venosa periférica puede ser tan efectivo al aumentar el retorno venoso como provocar
una caida en la presién venosa central.

En el capitulo 6 se discuten las dos maneras en que puede cambiar la presién venosa
periférica. La primera, debido a que las venas son vasos eldsticos, los cambios en el volumen
de la sangre dentro de las venas periféricas alteran la presién venosa periférica. Ademds,
porque las venas son mucho mds déciles que en cualquier otro segmento vascular, los
cambios en el volumen de la sangre en circulacién producen grandes modificaciones en
el volumen de la sangre de las venas, mds que en cualquier otro segmento vascular. Por
ejemplo, la pérdida de sangre por hemorragia, o la pérdida de liquidos corporales a través
de sudoracién, vémito o diarrea importantes disminuyen el volumen de sangre circu-
lante, y reducen de manera significativa el volumen de sangre que contienen las venas
y, de este modo, disminuye la presién venosa periférica. Por el contrario, la transfusidn,
la retencién de liquido por el rifién o la reabsorcién de liquido transcapilar aumentan el

volumen de sangre en circulacién y el volumen de sangre venosa. Siempre que
el volumen de sangre circulante aumenta, lo hace también la presién venosa
periférica.

Recuerde del capitulo 7 que la segunda manera en que se puede alterar la presién venosa
periférica es a través de cambios en el tono venoso que producen el aumento o disminucién
de la actividad de los nervios vasoconstrictores simpdticos que abastecen el musculo liso

venoso. La presién venosa periférica aumenta siempre que la actividad de las fibras

vasoconstrictoras simpdticas se eleva. Ademds, un incremento en cualquier fuerza

que comprima las venas desde el exterior tiene el mismo efecto sobre la presion
dentro de las venas que un aumento en el tono venoso. Por tanto, un musculo en ejercicio
o usar medias eldsticas tienden a elevar la presién venosa periférica.

Cada vez que se altera la presidén venosa periférica, se altera la relacién entre la
presién venosa central y el retorno venoso. Por ejemplo, siempre que la presién venosa
periférica se eleva por aumentos en el volumen sanguineo o por estimulacién simpdtica,
la curva de funcién venosa cambia hacia arriba y hacia la derecha (figura 8-4). Este
fenémeno puede entenderse con mucha facilidad enfocdndose primero en la presién
venosa central, en la que no existe retorno venoso. Cuando la presién venosa periférica
es de 7 mmHg, el retorno venoso es de 0 L/min cuando la presién venosa central es de
7 mmHg. Cuando la presién venosa periférica aumenta a 10 mmHg, ocurre un retorno
venoso considerable con una presién venosa central de 7 mmHg, y el retorno venoso se

3 Las relaciones grdficas por lo general se planean de manera constante con la variable independiente en el eje hori-
zontal (abscisa) y la variable dependiente en el eje vertical (ordenada) y DEBEN leerse en ese sentido. Por ejemplo,
en la figura 8-3B se dice que la presion venosa central en aumento tiende a disminuir el retorno venoso. La figura
8-3B NO implica que el retorno venoso en aumento tienda a bajar la presién venosa central.
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Figura 8-4. Efecto de los cambios en el volumen sanguineo y el tono venoso en las curvas
de funcién venosa.

detiene sélo cuando la presién venosa central se eleva a 10 mmHg. Por tanto, aumentar
la presién venosa periférica cambia toda la curva de funcién venosa hacia la derecha.
Por légica similar, la disminucién en la presién venosa periférica que causa la pérdida
de sangre, o vasoconstriccién simpdtica disminuida de las venas periféricas, cambia la
curva de funcién venosa hacia la izquierda (fig. 8-4).

DETERMINACION DEL GASTO CARDIACO
Y DEL RETORNO VENOSO POR PRESION VENOSA CENTRAL

Es importante tener presente que la presién venosa central que afecta de manera simultd-
nea tanto el gasto cardiaco como el retorno venoso es posible observarla mejor represen-
tando la curva de funcién cardiaca (curva de Starling) y la curva de funcién venosa en la
misma grdfica, como en la figura 8-5.

La presién venosa central, como se redefinié antes, es la presién de llenado del cora-
z6n derecho. Hablando en sentido estricto, esta presién afecta en forma directa sélo el
volumen sistdlico y el gasto de la bomba cardiaca derecha. Sin embargo, en casi todos los
contextos, el “gasto cardiaco” implica el gasto del corazén izquierdo. ;Cémo es entonces,
que con frecuencia se ha implicado previamente, que la presién venosa central (la presién
de llenado del corazén derecho) afecta profundamente el gasto cardiaco (el gasto del cora-
z6n izquierdo)? La respuesta breve es que en la condicién estable, los corazones derecho
e izquierdo tienen gastos iguales. (Ya que los dos corazones laten siempre a velocidades
idénticas, esto implica que su volumen sistélico debe ser igual en condicién estable.) La
respuesta correcta es que los cambios en la presién venosa central causan, en forma auto-
mdtica, modificaciones esenciales paralelas en la presién de llenado del corazén izquierdo
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Figura 8-5. Interaccion del gasto cardiaco y del retorno venoso a través de la presion
venosa central.

(p. ¢j., en la presién ventricular izquierda). Considere, por ejemplo, la secuencia siguiente
de consecuencias que tiene un pequefio aumento gradual en la presién venosa central sobre
un corazén en condicidn estable previa:

Presidn venosa central aumentada.

Volumen sistélico ventricular derecho aumentado via la ley de Starling.
Gasto del corazén derecho aumentado.

El gasto del corazén derecho excede temporalmente el del corazén izquierdo.

Mientras exista este desequilibrio, la sangre se acumula en la vasculatura pulmonar
y eleva la presidn venosa pulmonar y la auricular izquierda.

El aumento en la presién auricular izquierda incrementa el volumen sistélico ven-
tricular izquierdo via la ley de Starling.

De manera muy rdpida se alcanza una nueva condicién estable cuando la presién
auricular izquierda se eleva lo suficiente para hacer al volumen sistélico ventricular
izquierdo igual al volumen sistdlico ventricular derecho aumentado.

La conclusién principal aqui es que la presién auricular izquierda de manera automdtica

cambia a la direccién correcta para igualar el volumen sistélico ventricular izquierdo con el
volumen sistélico ventricular derecho actual. En consecuencia, por lo general, es una sim-
plificacién afirmar que la presién venosa central afecta el gasto cardiaco, como si el corazén
consistiera de una sola bomba.
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Observe que en la figura 8-5, el gasto cardiaco y el retorno venoso son iguales (a 5 L/min)
sélo cuando la presién venosa central es de 2 mmHg. Si la presién venosa central fuera a
disminuir a 0 mmHg por cualquier razén, el gasto cardiaco caeria (a 2 L/min) y el retorno
venoso se incrementarfa (a 7 L/min). Con un retorno venoso de 7 L/min y un gasto cardiaco
de 2 L/min, el volumen del compartimiento venoso central necesario se aumenta, y esto
produce un incremento progresivo en la presién venosa central. De esta manera, la presién
venosa central regresa a la cifra original (2 mmHg) en un tiempo muy corto. Ademds, si la
presién venosa central se incrementa de 2 a4 mmHg por cualquier razén, el retorno venoso
disminuye (a 3 L/min) y el gasto cardiaco aumenta (a 7 L/min). Esto reduce en forma rédpida
el volumen sanguineo en la reserva venosa central, y la presién venosa central pronto cae
hasta la cifra original. El sistema cardiovascular se ajusta de manera automdtica para operar
en el punto donde se cruzan las curvas de funcién cardiaca y venosa.

O La presidn venosa central es siempre llevada, en forma inherente, a la cifra que hace
NG igual al gasto cardiaco y al retorno venoso. El gasto cardiaco y el retorno venoso siempre
se estabilizan al nivel donde se cruzan la funcion cardiaca y la funcién venosa.

Para cumplir con su papel homeostdtico en el cuerpo, el sistema cardiovascular debe
ser capaz de alterar su gasto cardiaco. Recuerde del capitulo 3 que el gasto cardiaco es
afectado por mds que sélo la presién de llenado cardiaco, y que en cualquier momento
el corazén puede estar operando en cualquiera de varias curvas de funcién cardiaca,
dependiendo de la cifra existente del tono simpdtico cardiaco (véase fig. 3-9). La familia
de curvas de posible funcién cardiaca puede representarse junto con la familia de curvas

10— /

Gasto cardiaco o retorno venoso, litros/min

Presion venosa central, mmHg

Figura 8-6. Familias de curvas de funcién cardiaca y funcién venosa. Los puntos de interseccion
indican los valores de equilibrio para el gasto cardiaco, el retorno venoso y la presiéon venosa
central.
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de posible funcién venosa, como se muestra en la figura 8-6. En cualquier momento,
las influencias existentes en el corazén determinan la curva de funcién cardiaca especial
sobre la que estd operando; y de manera similar, las influencias existentes en la presién
periférica venosa determinan la curva de funcién venosa particular que se aplica. Por
tanto, las influencias en el corazén y en la vasculatura periférica determinan dénde se
cruzan las curvas de funcién cardiaca y venosa y, de este modo, cudl presién venosa
central y gasto cardiaco (y retorno venoso) estdn en condicién estable. En el sistema
cardiovascular sano, el gasto cardiaco se eleva sélo cuando el punto de interseccién de
las curvas de funcién cardiaca y venosa estd elevado. Todos los cambios en el gasto car-
diaco los causa una modificacion en la curva de funcion cardiaca, un cambio en la curva
de funcién venosa, o ambos.

Las curvas de funcién cardiaca y de funcién venosa son ttiles para entender las com-
plejas interacciones que ocurren en el sistema cardiovascular sano. Con ayuda de la figura
8-7, consideremos, por ejemplo, lo que pasa en el sistema cardiovascular cuando ocurre
una pérdida importante de sangre (hemorragia). Suponga que antes de la hemorragia, la
actividad simpdtica del corazdén y los vasos periféricos es normal, como en el volumen
sanguineo. Por tanto, el gasto cardiaco se relaciona con la presién venosa central, como lo
indica la curva de funcién cardiaca “normal” en la figura 8-7. Ademds, el retorno venoso
se determina por la presién venosa central como se indica por la curva de funcién venosa
“normal” mostrada. Las curvas normales de funcién cardiaca y venosa se cruzan en el punto
A, de manera que el gasto cardiaco es de 5 L/min, y la presién venosa central de 2 mmHg,
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Figura 8-7. Ajustes cardiovasculares durante una hemorragia.
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en el estado normal. Cuando el volumen sanguineo disminuye por una hemorragia, la
presién venosa periférica cae y la curva de funcién venosa cambia hacia la izquierda.
En ausencia de cualquier respuesta cardiovascular, el sistema cardiovascular debe cambiar
su operacion al punto B, porque es el punto actual donde se cruzan la curva de funcién
cardiaca y la nueva curva de funcién venosa. Esto ocurre de manera automdtica porque en
el momento de la pérdida de sangre, la curva de funcién venosa cambia hacia la izquierda
y el retorno venoso cae por debajo del gasto cardiaco en la presién venosa central a 2 mmHg.
Esto es lo que ocasiona la caida en el volumen y la presién del compartimiento venoso
central que causa el cambio en la operacién del punto A al B. Observe, comparando los
puntos A y B en la figura 8-7, que la pérdida de sangre disminuye el gasto cardiaco y la
presién venosa central cambiando la curva de funcién venosa. Al ir del punto A al B, el
gasto cardiaco s6lo cae debido a la disminucién de la presién de llenado y la ley de Starling
del corazén.

El gasto cardiaco por debajo de lo normal evoca varios mecanismos cardiovasculares com-
pensatorios para regresarlo a cifras mds normales. Uno de estos mecanismos compensatorios
es un aumento en la actividad de los nervios simpdticos cardiacos que, como se discute en el
capitulo 3, cambia la operacién del corazén a una curva de funcién cardiaca mds elevada de
lo normal. El efecto de la actividad simpdtica cardiaca en aumento se ilustra por un cambio
en la operacidn cardiovascular del punto B al C. La actividad del nervio simpdtico cardiaco
aumentada incrementa el gasto cardiaco (de 3 a 4 L/min), pero produce una disminucién
adicional en la presién venosa central. Esta caida en la presién venosa central ocurre porque
los puntos B y C estdn en la misma curva de funcién venosa. Los nervios simpdticos cardiacos
no afectan la curva de funcién venosa.*

Un mecanismo compensatorio adicional que surge por la pérdida de sangre es un
aumento en la actividad de los nervios simpdticos que conducen a las venas. Recuerde
que esto eleva la presidén venosa periférica y causa un cambio hacia la derecha de la
curva de funcién venosa. Por tanto, un aumento de la actividad simpdtica en las venas
tiende a cambiar la curva de funcién venosa, que disminuye desde su origen por la
pérdida de sangre, regresdndola a la normalidad. Como consecuencia del aumento del
tono venoso periférico y de una modificacién de una curva de funcién venosa mds
normal, la operacién cardiovascular cambia del punto C al D en la figura 8-7. Por
tanto, la constriccién venosa periférica aumenta el gasto cardiaco elevando la presién
venosa central y moviendo la operacién del corazén hacia arriba junto con una curva
fija de funcién cardiaca. Se debe sefialar que al separar la respuesta a la hemorragia en
pasos progresivos distintos (p. ¢j. de Aa B a Ca D) es s6lo una conceptualizacién para
apreciar los efectos individuales de los diferentes procesos implicados. En realidad,
las respuestas reflejas cardiacas y venosas ocurren de manera simultdnea, y tan rdpido,
que con facilidad mantienen la pérdida de sangre conforme ocurre. Por tanto, el curso
real de la respuesta neta de un paciente a la hemorragia, sigue casi una linea recta del
punto A al D.

En resumen, el punto D ilustra que el gasto cardiaco normal se puede sostener de frente
a la pérdida de sangre por el efecto combinado de los ajustes periféricos y cardiacos. La
hemorragia es sélo una de la variedad casi infinita de alteraciones en el sistema cardio-
vascular. Las representaciones, como las mostradas en la figura 8-7, son muy dtiles para

4 El retorno venoso estd mds elevado en el punto C que en el punto B, pero la curva de funcién venosa no ha
cambiado.
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entender las muchas alteraciones al sistema cardiovascular y las maneras en que pueden ser
compensadas.

IMPLICACIONES CLINICAS DE PRESIONES VENOSAS
CENTRALES ANORMALES

Aunque en la situacién clinica no hay forma de determinar en realidad la posi-

cién de las curvas de funcién cardiaca o las de funcién venosa, es posible obtener

informacién importante acerca del estado circulatorio del paciente, de las medidas
de presién venosa central. De acuerdo con lo que se presenta en este capitulo, es posible
concluir que un paciente con presidn venosa central anormal elevada debe tener una curva
de funcidn cardiaca deprimida, una curva de funcién venosa que cambie hacia la derecha, o
ambas. Como se discute en el capitulo 11, las presiones venosas centrales muy elevadas son
el sello caracteristico de los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, porque tienen
la combinacién de musculo cardiaco disfuncional (curva de funcién cardiaca deprimida) y
volumen excesivo de liquido (curva de funcién venosa que cambia a la derecha). Por otro
lado, las presiones venosas centrales anormales bajas, pueden, en teoria, causarlas una curva
de funcién cardiaca elevada o una curva de funcién venosa que cambia hacia la izquierda.
La realidad clinica es que las presiones venosas centrales anormales bajas son, de manera
invariable, el resultado de un cambio hacia la izquierda de la curva de funcién venosa causada
por un bajo volumen de sangre o por la falta de tono venoso.
Los estimados dificiles de la presion venosa central de un paciente pueden obtenerse
con mucha facilidad observando sus venas yugulares. Debido a que la fuerza de
gravedad tiende a conservar colapsadas las venas en la cabeza y cuello cuando un
individuo estd en posicién erguida, no debe observarse distensién (o pulsos retrégrados de

las contracciones auriculares) en estas venas del cuello. Por el contrario, cuando un individuo
estd acostado, las venas del cuello deben estar llenas y detectarse las pulsaciones fécilmente.
Debido a que la presién venosa central es de alrededor de 2 mmHg (7 cm H,0), las venas
por lo general estdn llenas cerca de 7 cm por encima de la auricula derecha. Sia un individuo
normal se le coloca en posicién semiacostada, de manera que las venas yugulares externas
se sitden a 7 cm por encima de la auricula derecha, se puede visualizar el punto entre los
segmentos venosos colapsados y el segmento lleno. Las presiones venosas centrales anormales
elevadas se relacionan con distensién venosa del cuello a un nivel mds alto (quizd aun cuando
el paciente esté erguido).

Debido a su valor diagndstico en situaciones de cuidado critico, la presién venosa
central con frecuencia se monitorea via un catéter que se inserta en una vena periférica,
y se mueve en forma central hasta que su punta estd en el compartimiento venoso cen-
tral (p. ¢j., cerca o en la auricula derecha). En algunas situaciones, es deseable valorar la
presion auricular izquierda, la presién de llenado para el lado izquierdo del corazén. Esto
se hace por lo general con un catéter venoso especial dirigido, que usa un pequefio globo
inflado en su punta para arrastrarlo con el flujo sanguineo a través del ventriculo derecho
y la vdlvula pulmonar dentro de la arteria pulmonar. Se desinfla entonces el globo, y la
cdnula se mueve hasta que encaja en una rama terminal de la vasculatura pulmonar.
La presidn pulmonar de encaje registrada en esta unién proporciona un estimado dtil de
la presién auricular izquierda.
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CONCEPTOS CLAVE

El promedio de presion de llenado circulatorio es una medida tedrica de presién en el cir-
cuito sistémico cuando se detiene el flujo, y estd influido principalmente por el volumen
\) sanguineo y el tono venoso periférico.

La presion venosa central tiene una influencia negativa en el retorno venoso, que se puede
ilustrar en una grdfica como una curva de funcién venosa.

La presion venosa periférica tiene una influencia positiva en el retorno venoso, y puede
elevarse por el aumento de volumen sanguineo o el aumento del tono venoso, o ambos.

) Debido a sus influencias de oposicién en el gasto cardiaco y en el retorno venoso, la presion
\— L venosa central de manera automdtica adquiere una cifra que iguala el gasto cardiaco y el
retorno venoso.

% La presion venosa central entrega informacion clinica importante acerca del estado cir-
culatorio.

) La presién venosa central puede estimarse de manera no invasiva observando el llenado
W8 de las venas yugulares de un paciente.

- 1
VE PREGUNTAS DE ESTUDIO

8-1.  ;Cudl de lo siguiente disminuye el promedio de la presién de llenado circulatorio?
a. Aumento en el volumen sanguineo circulante.
b.  Disminucién del tono arteriolar.
¢.  Aumento del tono venoso.

8-2.  ;Qué determina la presion venosa central?

8-3.  De acuerdo con la ley de Starling, el gasto cardiaco siempre disminuye cuando la presion
venosa central se reduce. ;Falso o verdadero?

8-4.  Enuna condicién estable, el retorno venoso es mayor que el gasto cardiaco cuando
a. La presién venosa periférica es mds elevada de lo normal.
b. Elvolumen sanguineo es mds elevado de lo normal.
¢. Laactividad nerviosa simpdtica cardiaca es mds baja de lo normal.

8-5. ;Cudles abordajes podria buscar un médico en un intento Iégico por disminuir la precarga
cardiaca de un paciente?
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Regulacion de la presion arterial

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda los mecanismos implicados en la regulacion de corta duracion de la

presion arterial.

» Identifique los receptores sensoriales, las vias aferentes, los centros de integracion
central, las vias eferentes y los 6rganos efectores que participan en el reflejo
barorreceptor arterial.

» Establezca la localizacion de los barorreceptores arteriales y describa su operacion.

» Describa cémo los cambios en el gasto aferente de los barorreceptores arteriales influyen en
la actividad de las fibras preganglionares simpdticas y parasimpadticas.

» Describa cémo los gastos simpdticos y parasimpadticos de los centros cardiovasculares
medulares se modifican en respuesta a los cambios en la presién arterial.

» Diagrame la cadena de episodios que se inician con el reflejo barorreceptor arterial para
compensar un cambio en la presion arterial.

» Describa cémo los gastos para los centros cardiovasculares medulares de los barorreceptores
cardiopulmonares, quimiorreceptores arteriales y centrales, receptores en el musculo
esquelético, la corteza cerebral y el hipotdlamo influyen en la actividad simpdtica,
parasimpadtica y la presion arterial promedio.

» Describa e indique los mecanismos implicados en el reflejo Bezold-Jarisch, la respuesta
isquémica cerebral, el reflejo de Cushing, la reaccidn de alerta, la rubefaccién, el sincope
vasovagal, el reflejo de inmersion y las respuestas cardiovasculares a la emocién y al
dolor.

» Grafique las relaciones entre presion arterial promedio y actividad nerviosa
simpdtica que describen la operacion total de: a) el corazén y vasos periféricos

y b) los barorreceptores arteriales mds los centros cardiovasculares medulares. Y

use las grdficas para que:

» Establezca lo que determina la presion arterial promedio y el nivel normal de la actividad
nerviosa simpdtica.

» Indique cémo cambia la relacion entre la actividad nerviosa simpadtica y la presion arterial
por una alteracién en el corazén o los vasos, y cémo esto modifica el punto de operacién
dentro del sistema de control del reflejo barorreceptor arterial.

» Indique cémo cambia la relacion entre la presién arterial media y la actividad del nervio
simpdtico por una alteracion del gasto a los centros cardiovasculares medulares y no
desde los barorreceptores arteriales, y como esto cambia el punto de operacién dentro
del sistema de control del reflejo barorreceptor arterial.

161
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Que el estudiante entienda los mecanismos implicados en la regulacion de larga duracion de la
presion arterial:

» Describa la adaptacion del barorreceptor.

» Describa la influencia de los cambios en el volumen de liquido corporal en la presién arterial
y diagrame los pasos implicados en este proceso.

» Indique los mecanismos por los cuales la presién arterial alterada modifica la velocidad de
filtracion glomerular y la funcién tubular renal para influir en el gasto urinario.

» Describa cémo la presion arterial promedio se ajusta en el largo plazo a aquella que causa
que la velocidad del gasto liquido iguale la velocidad de consumo de liquido.

Una presion arterial sistémica adecuada es quizds el requerimiento mds importante para
el apropiado funcionamiento del sistema cardiovascular. Sin la suficiente presién arterial,
el cerebro y el corazén no reciben el flujo sanguineo adecuado, sin importar los
ajustes que realicen los mecanismos de control local en su resistencia vascular. En
contraste, se colocan en el corazén demandas innecesarias por una presion arterial
excesiva. En este capitulo se discuten los mecanismos que se han desarrollado para regular
esta variable cardiovascular critica.

La presién arterial es vigilada continuamente por varios sensores localizados dentro del
cuerpo. Siempre que la presién arterial varfa de lo normal, se inician multiples respuestas
reflejas que causan los ajustes en el gasto cardiaco y en la resistencia periférica local, necesarios
para regresar la presion arterial a sus cifras normales. En el corto término (segundos), estos
ajustes son provocados por cambios en la actividad de los nervios auténomos que conducen
al corazén y los vasos periféricos. En el largo plazo (minutos a dias), otros mecanismos, como
cambios en el gasto cardiaco, ocasionan modificaciones en el volumen sanguineo y tienen
un papel muy importante en el control de la presién arterial. La regulacién de corta y larga
duracién se discute en este orden en este capitulo.

REGULACIOI\! DE CORTA DURACION
DE LA PRESION ARTERIAL

Reflejo barorreceptor arterial

El reflejo barorrecepror arterial es el mecanismo mds importante que proporciona
\ regulacién de corta duracién de la presién arterial. Se debe recordar que los com-
ponentes normales de una via refleja incluyen los receptores sensoriales, las vias
aferentes, los centros de integracién en el sistema nervioso central, las vias eferentes
y los érganos efectores. Como se muestra en la figura 9-1, las vias eferentes del
\. reflejo barorreceptor arterial son los nervios parasimpdticos cardiacos y los simpd-
ticos cardiovasculares. Los érganos efectores son el corazén y los vasos sanguineos
periféricos.

ViAS EFERENTES

En los capitulos anteriores se analizaron las muchas acciones de los principales nervios
simpdticos y parasimpdticos en el corazén y los vasos sanguineos. Para ambos sistemas,
las fibras posganglionares, cuyos cuerpos celulares estdn en los ganglios por fuera del
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Figura 9-1. Componentes del reflejo barorreceptor arterial. nts, nicleo del haz solitario; rvim,
grupo medular ventrolateral rostral; rn, ntcleo rafe; na, nicleo ambiguo; ??, vias de integracién
representadas de manera incompleta, que también pueden implicar estructuras fuera del bulbo
raquideo.

sistema nervioso central, forman el vinculo terminal al corazén y los vasos. En la figura
9-1 se resumen las influencias de estas fibras posganglionares en las variables cardio-
vasculares clave.

La actividad de las fibras posganglionares terminales del sistema nervioso auténomo
se determinan por la de las fibras preganglionares, cuyos cuerpos celulares estdn dentro del
sistema nervioso central. En las vias simpdticas, los cuerpos celulares de las fibras pregan-
glionares se ubican dentro de la médula espinal. Estas neuronas preganglionares tienen
actividad espontdnea modulada por los gastos excitatorios e inhibitorios, que se producen
en los centros del encéfalo y descienden por las vias medulares excizatorias e inhibitorias.
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En el sistema parasimpdtico, los cuerpos celulares de las fibras preganglionares se localizan
dentro del encéfalo. Su actividad espontdnea la modulan los gastos de los centros adyacentes
en el encéfalo.

ViAS AFERENTES

Los receptores sensoriales, llamados barorreceptores arteriales, se encuentran en abundancia
en las paredes de la aorta y las arterias carotideas. Las principales concentraciones de estos
receptores se localizan cerca del arco de la aorta (los barorreceptores adrticos) y en la bifur-
cacién de la arteria carétida comun dentro de las arterias cardtidas internas y externas, en
cualquiera de los lados del cuello (los barorreceprores sinusales carotideos). Los receptores
en sf son mecanorreceptores que son sensibles de manera indirecta a la presién arterial del
grado de expansién de las paredes eldsticas arteriales.! En general, e/ aumento de expansién
causa un incremento en la velocidad de generacidn del potencial de accion de los barorrecep-
tores arteriales. Los barorreceptores en realidad son sensibles no sélo a la expansién total,
sino también a la velocidad de cambio de la expansién. Por esta razén, la presién arterial
promedio y la presién del pulso afectan la velocidad de funcionamiento, como se indica
en la figura 9-2. La curva de guiones en esta figura muestra cémo se afecta la velocidad de
funcionamiento del barorreceptor por los diferentes niveles de una presién arterial estable.
La curva sélida en la figura 9-2 indica también que la velocidad de funcionamiento del
barorreceptor es afectada por la cifra promedio de la presién arterial pulsdtil. Observe
que la presencia de pulsaciones (que por supuesto son normales), aumenta la velocidad
de funcionamiento del barorreceptor en cualquier nivel dado de la presién arterial pro-
medio. Tome en cuenta también que los cambios en la presién arterial promedio cerca
de la cifra normal de 100 mmHg producen los cambios mds grandes en la velocidad de
descarga del barorreceptor.

Max —

PULSATIL

Actividad nerviosa
del barorreceptor

| - I | |
0 50 100 150 200
Presion arterial promedio, mmHg

Figura 9-2. Efecto de la presién arterial promedio en la actividad nerviosa del barorreceptor.

! La velocidad de descarga del barorreceptor se aumenta por la manipulacién mecdnica de las paredes arteriales. Por
ejemplo, la velocidad de funcionamiento del barorreceptor del seno carotideo se puede aumentar dando masaje al
cuello sobre el drea del seno carotideo.
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Si por alguna razén la presion arterial permanece elevada durante un periodo de varios
dfas, la velocidad de funcionamiento del barorreceptor regresa en forma gradual, y se nor-
maliza. Por tanto, se dice que los barorreceptores arteriales se adaptan a los cambios de larga
duracién de la presion arterial. Por esta razén, el reflejo barorreceptor arterial funciona como
un mecanismo para regular periodos cortos de la presién arterial.

Los potenciales de accién que generan los barorreceptores del seno carotideo viajan a
través de los nervios de este seno (nervios de Hering), que se unen a los nervios glosofarin-
geos (IX nervio craneal) antes de entrar al sistema nervioso central. Las fibras aferentes de
los barorreceptores aérticos corren hacia el sistema nervioso central en los nervios vagos
(X nervio craneal). (Los nervios vagos contienen fibras aferentes y eferentes, incluyendo, por
ejemplo, las fibras eferentes simpdticas hacia el corazén.)

INTEGRACION CENTRAL

Mucha de la integracién central implicada en la regulacién refleja del sistema cardiovas-
cular sucede en la médula oblongada, tradicionalmente se le conoce como centros cardio-
vasculares medulares. Las interconexiones neurales entre las estructuras difusas en esta drea
son complejas y no se representan completas. Ademds, estas estructuras parecen servir a
multiples funciones incluyendo, por ejemplo, el control respiratorio. Lo que se conoce
con un absoluto grado de certeza es por dénde entran y salen de la médula las vias cardio-
vasculares aferentes y eferentes. Por ejemplo, como se indica en la figura 9-1, la informa-
cién sensorial aferente de los barorreceptores arteriales entra en el niicleo del haz solitario
medular, donde se retransmite, a través de las vias polisindpticas, hacia otras estructuras
en la médula (y también centros mds elevados del cerebro, como el hipotdlamo). Los
cuerpos celulares de los nervios cardiacos parasimpdticos vagales eferentes se localizan
sobre todo en el nicleo ambiguo medular. La informacién eferente auténoma simpdtica
proviene de la médula del grupo de neuronas predominante de la médula ventrolateral
rostral (a través de una via excitatoria medular) o el niicleo rafe (por una via inhibitoria
medular). El proceso intermedio implicado en la integracién real de la informacién sen-
sorial en respuestas simpdticas y parasimpdticas, en la actualidad no estd bien entendido.
Mucha de esta integracién tiene lugar dentro de la médula; los centros més elevados, como
el hipotdlamo, es probable que también estén implicados. En este contexto, conocer los
detalles del proceso de integracién no es tan importante, como apreciar los efectos totales
que los cambios de la actividad del barorreceptor arterial ejercen sobre las actividades de
los nervios cardiovasculares parasimpdticos y simpdticos.

En la figura 9-1 se ilustran algunos puntos funcionales importantes del control central
de los nervios auténomos cardiovasculares. La influencia externa mds importante sobre los
centros cardiovasculares proviene de los barorreceptores arteriales. Debido a que estdn acti-
vos en presiones arteriales normales, entregan un gasto ténico a los centros de integracién
central. Como se indica en la figura 9-1, el proceso de integracién es tal que el aumento
en el gasto de los barorreceptores arteriales tiende, de manera simultdnea, a: a) inhibir la
actividad del sistema excitatorio simpdtico medular, b) estimular la actividad del sistema
inhibitorio simp4tico espinal y ¢) estimular la actividad de los nervios preganglionares para-
simpdticos. Por tanto, un aumento en la velocidad de descarga del barorreceptor
arterial (causado por el incremento de presién arterial) ocasiona una disminucién
en la actividad tdnica de los nervios simpdticos cardiovasculares y un incremento
simultdneo en la actividad ténica de los nervios parasimpdticos cardiacos. Por el contrario, la
disminucién en la presién arterial produce aumento en la actividad simpdtica y disminucién
en la parasimpdtica.
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OPERACION DEL REFLEJO BARORRECEPTOR ARTERIAL

El reflejo barorreceptor arterial es un sistema de control de operacién continua que hace
ajustes de manera automdtica para evitar alteraciones en el corazén o que los vasos puedan
causar grandes cambios en la presién arterial promedio. El mecanismo de este reflejo actia
para regular la presion arterial en una forma de retroalimentacién negativa, ésta es andloga
en muchas maneras a la forma en que opera el sistema de calefaccién doméstica controlada
por un termostato que regula la temperatura interior, a pesar de alteraciones como cambios
en el clima o ventanas abiertas.?

La figura 9-3 muestra muchos episodios en la via del reflejo barorreceptor arterial
que ocurren en respuesta a una alteracién de la presién arterial promedio disminuida.
Todos los episodios que se ilustran en la figura 9-3 ya se han discutido, y cada uno debe
examinarse con cuidado (y revisarse, si es necesario) en este punto, porque muchas de las
interacciones esenciales para el entendimiento de la fisiologia cardiovascular se resumen
en esta figura.

Observe en la figura 9-3 que la respuesta total del reflejo barorreceptor arterial a la
alteracién de la presién arterial promedio disminuida es la presién arterial promedio
aumentada (p. ¢j., la respuesta tiende a contrarrestar la alteracién). Una alteracién de la
presién arterial promedio produce episodios opuestos a los mostrados en la figura 9-3, y
un descenso de la respuesta de la presién arterial promedio; de nuevo, la respuesta tiende
a contrarrestar la alteracién. Los beneficios homeostdticos de la accién del reflejo son
evidentes.

Es necesario recordar que el control nervioso de los vasos es mds importante en algunas
4reas como los rifiones, la piel y los érganos espldcnicos, que en el cerebro y musculo car-
diaco. Por tanto, la respuesta refleja a un descenso en la presidn arterial puede, por ejemplo,
incluir un aumento significativo en la resistencia vascular renal y una disminucién en el
flujo sanguineo renal sin modificar la resistencia vascular cerebral o el flujo sanguineo.
Los ajustes vasculares periféricos relacionados con el reflejo barorreceptor arterial suceden
sobre todo en los 6rganos con un potente control vascular simpdtico.

Otros reflejos y respuestas cardiovasculares

En apariencia, a pesar del mecanismo reflejo barorreceptor arterial, ocurren grandes y rdpidos
cambios en la presién arterial promedio en algunas situaciones fisiolégicas y patoldgicas.
Estas reacciones son causadas por influencias en los centros cardiovasculares medulares
diferentes a aquellos de los barorreceptores arteriales. Como se sefiala en las siguientes sec-
ciones, estos gastos en los centros cardiovasculares medulares los producen muchos tipos
de receptores centrales y periféricos, asf como “centros més elevados” en el sistema nervioso
central, como el hipotdlamo y la corteza.

2 En esta analogfa, la presién arterial se vincula con la temperatura; el corazén es el generador de presién
como el horno es el generador de calor; las arteriolas dilatadas disipan la presién arterial como las ventanas
abiertas liberan el calor; los barorreceptores arteriales vigilan la presién arterial como el sensor de un termos-
tato vigila la temperatura; el mecanismo electrénico de un termostato controla el horno como los centros
cardiovasculares medulares regulan la operacién del corazén. Debido a que los termostatos domésticos por
lo general no regulan la operacién de las ventanas, no hay analogfa con el control reflejo medular de las
arteriolas. La presion del barorreflejo arterial que lucha para mantenerse es andloga a la unidad de tempera-
tura en el disco del termostato.
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Figura 9-3. Ajustes cardiovasculares inmediatos que causan la disminucién en la presion arterial.
Los nimeros dentro del circulo indican el capitulo en donde se concentra la interaccién.

La analogfa se hizo mucho antes de que el barorreceptor reflejo arterial operara para
controlar la presién arterial, y es parecido al funcionamiento del sistema doméstico
de calefaccién que controla la temperatura interior. Tal sistema se conduce de manera
automdtica para contrarrestar los cambios en la temperatura causados por una ventana
abierta® o un horno sucio. Sin embargo, no resiste los cambios en la temperatura porque
alguien reprograme el disco del termostato —en realidad, la temperatura bdsica que
regula los mecanismos coopera de manera incondicional en el ajuste de la temperatura
a la nueva cifra deseada. La unidad de temperatura en un termostato doméstico tiene

3 En Minnesota, una ventana abierta es una alteracién obvia en la disminucién de la temperatura.
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una analogfa conceptual dtil en la fisiologfa cardiovascular llamada con frecuencia
el “punto estable” para la presién arterial. En la mayor parte de las discusiones que se
refieren a la gran cantidad de influencias que afectan la presidn arterial se las describe
como si éstas cambiaran el punto estable del reflejo barorreceptor que regula la presidn. En
realidad, este reflejo barorreceptor no resiste estas alteraciones de la presién, pero si
ayuda a producirlos.

REFLEJOS DE LOS RECEPTORES EN EL CORAZON Y PULMONES

Se ha identificado en la auricula, ventriculos, vasos coronarios y pulmones un sinfin de
mecanorreceptores y qumiorreceptores que pueden producir respuestas cardiovasculares
reflejas. El papel de estos receptores cardiovasculares en el control neurohumoral del sistema
cardiovascular es, en la mayor parte de los casos, incomprendido, pero se estd acumu-
lando evidencia de una probable implicacién significativa en muchos estados fisiolégicos
y patolégicos.

Una funcién general que realizan los receptores cardiopulmonares es sentir la presion (o
volumen) en la auricula y en la acumulacién venosa central. El aumento en la presién venosa
central y en el volumen activa el receptor por expansion, lo que produce una disminucién
en la actividad simpdtica refleja. La disminucién de la presion venosa central ocasiona la
respuesta contraria. Cualesquiera que sean los detalles, estd claro que los barorreflejos cardio-
pulmonares ejercen una influencia normal inhibitoria ténica sobre la actividad simpdtica, y
tienen un probable papel importante, pero ain no se define por completo, en la regulacién
cardiovascular normal.

Se ha descrito que algunos otros reflejos que se originan en los receptores, en la
regién cardiopulmonar, son importantes en situaciones patolégicas especificas. Por
ejemplo, el reflejo de Bezold-Jarisch, que implica una marcada bradicardia e hipoten-
sién, se produce por la aplicacién de un fuerte estimulo a los quimiorreceptores del
vaso coronario (o miocdrdico), que se concentra en la pared posterior del ventriculo
izquierdo. Hay mucha evidencia clinica de que los infartos del miocardio, que abar-
can esta regién del ventriculo, pueden producir el reflejo de Bezold-Jarisch y causar
que algunos pacientes presenten bradicardia. (Es muy frecuente que los pacientes con
infarto del miocardio tengan hipotensién, como se espera de la funcién miocdrdica
comprometida, y faquicardia, una respuesta prevista por un barorreceptor arterial a
la hipotensién.)

REFLEJOS QUIMIORRECEPTORES

Las cifras bajas de PO, o elevadas de PCO, o ambas en la sangre arterial producen aumentos
en el reflejo del 1nd1ce respiratorio y la presién arterial promedio. Esto parece ser el resultado
del aumento de actividad de los guimiorreceptores arteriales, que se localizan en las arterias
carétidas y en el arco de la aorta; y de los quimiorreceptores centrales, localizados en algtin
lugar dentro del sistema nervioso central. Es probable que estos tltimos tengan un papel
pequefio en la regulacién normal de la presién arterial porque la PO, y la PCO, de la sangre
arterial se mantienen normales, muy cerca de la constante, por efectos de los mecanismos
de control respiratorio.

Por un flujo sanguineo cerebral inadecuado (isquemia), se desencadena una reaccién muy
fuerte, la respuesta isquémica cerebral, que puede ocasionar una vasoconstriccién simpdtica
mds intensa y una estimulacién cardiaca, que se produce por cualquier otra influencia sobre
los centros de control cardiovasculares. Cabe suponer que la respuesta isquémica cerebral
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la inician los quimiorreceptores que se localizan dentro del sistema nervioso central. Sin
embargo, si el flujo sanguineo cerebral es muy inadecuado durante varios minutos, la res-
puesta isquémica cerebral mengua y se le reemplaza por una pérdida marcada de actividad
simpdtica. Se puede suponer que esta situacién sucede cuando la funcién de las células ner-
viosas en los centros cardiovasculares se deprime directamente por las condiciones quimicas
desfavorables en el liquido cefalorraquideo.

Siempre que aumenta la presion intracraneal —p. ¢j., por crecimiento tumoral o san-
grado inducido por traumatismo dentro del crdneo rigido— hay una elevacién paralela en la
presién arterial. Esto se llama reflejo de Cushing. Puede causar presiones arteriales promedio
de mds de 200 mmHg en casos graves de elevacién de la presién intracraneal. El beneficio
obvio del reflejo de Cushing es que impide el colapso de los vasos craneales, y de este modo
preserva el flujo sanguineo cerebral adecuado frente a grandes aumentos en la presion intra-
craneal. No se conocen los mecanismos responsables del reflejo de Cushing, pero podrian
implicar a los quimiorreceptores centrales.

REFLEJOS DE LOS RECEPTORES EN EL MUSCULO ESQUELETICO EN EJERCICIO

Es posible que se produzcan taquicardia refleja y aumento de la presién arterial por
medio de la estimulacién de algunas fibras aferentes del musculo esquelético. Estas vias
deben activarlas los quimiorreceptores que responden a la isquemia muscular, durante el
ejercicio fuerte estdtico sostenido (isométrico). Este gasto puede contribuir al marcado
aumento en la presién que acompana a tales esfuerzos isométricos. No es seguro hasta
qué grado contribuye este reflejo a las respuestas cardiovasculares al ejercicio muscular
dindmico (ritmico).

EL REFLEJO DE INMERSION

Los animales acudticos responden a la inmersién con una bradicardia sorprendente y una
intensa vasoconstriccién en todos los érganos sistémicos, excepto el cerebro y el corazén.
La respuesta sirve para permitir la inmersién durante un tiempo prolongado, limitando la
frecuencia del uso de oxigeno y dirigiendo el flujo sanguineo hacia los érganos esenciales.
Se puede obtener en los humanos un reflejo de inmersién similar, pero menos severo, sim-
plemente sumergiendo la cara en agua. (El agua frfa aumenta la respuesta.) La respuesta
implica la combinacién inusual de bradicardia que se produce por aumento de la actividad
parasimpdtica cardiaca, y la vasoconstriccién periférica que ocasiona el aumento de la acti-
vidad simpdtica, que es una rara excepcién a la regla general de que los nervios simpdticos
y parasimpdticos se activan de modo reciproco. El reflejo de inmersién se usa algunas veces
de manera clinica (como si fuera un masaje del cuello sobre el seno carotideo) para activar
en forma refleja los nervios parasimpdticos cardiacos con el propdsito de interrumpir las
arritmias auriculares.

RESPUESTAS CARDIOVASCULARES RELACIONADAS CON LA EMOCION

Las respuestas cardiovasculares a menudo se vinculan con algunos estados de emocién.
Estas respuestas se producen en la corteza cerebral y llegan a los centros cardiovascula-
res medulares a través de las vias corticohipotaldmicas. La menos complicada de estas
respuestas es la rubefaccidn, que con frecuencia es detectable en individuos con un
pigmento suave en la piel durante estados de apuro o vergiienza. La respuesta de rube-
faccién implica una pérdida de la actividad vasoconstrictora sé/o en determinados vasos
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cutdneos, y esto produce la rubefaccién permitiendo el congestionamiento de los senos
Venosos cutdneos.

La excitacién o un sentido de peligro con frecuencia producen un patrén conductual
complejo llamado reaccion de alerta (también conocido como respuesta de “defensa” o de
“lucha o huye”). La reaccién de alerta implica un sinfin de respuestas como dilatacién pupi-
lar y aumento de la tensién que, por lo general, son preparaciones apropiadas para alguna
forma de actividad fisica intensa. El componente cardiovascular de la reaccién de alerta es un
aumento en la presién arterial que produce un incremento general en la actividad nerviosa
simpdtica cardiovascular y una disminucién en la actividad parasimpdtica cardiaca. Se cree
que los centros en el hipotdlamo posterior estdn implicados en la reaccién de alerta porque
muchos de los componentes de esta respuesta multifacética es posible reproducirlos en
experimentos por estimulacion eléctrica de esta drea. Los efectos cardiovasculares generales
son mediados a través de las comunicaciones hipotaldmicas con los centros cardiovasculares
medulares.

Algunos individuos responden a situaciones de estrés extremo desmaydndose, una
situacion clinica conocida como sincope vasovagal. La pérdida de conciencia se debe a
la disminucién del flujo sanguineo cerebral que se produce por una pérdida stbita de
presién arterial que, a su vez, ocurre como resultado de una pérdida sdbita del tono sim-
pético y un gran aumento simultdneo en el tono parasimpdtico, asi como disminucién en
la frecuencia cardiaca. Las influencias sobre los centros cardiovasculares medulares que
producen el sincope vasovagal parecen venir de la corteza via los centros depresores en el
hipotdlamo anterior. Se ha sugerido que el sincope vasovagal es andlogo a la respuesta de
algunos animales de “fingirse muertos” cuando se encuentran en riesgo de perder la vida.
Por fortuna, la inconsciencia (combinada con una posicién horizontal) parece eliminar en
forma rdpida esta grave alteracién de los mecanismos normales del control de la presién
arterial en los humanos.

El grado de afectacién de las variables cardiovasculares, en especial la presién arterial,
que incide en el estado normal emocional, es en la actualidad un tema de extremo interés
y de investigacién considerable. No obstante, la respuesta no es clara. Sin embargo, el valor
terapéutico de ser capaz, por ejemplo, de aprender a reducir conscientemente la presién
arterial serfa incalculable.

MANDATO CENTRAL

Este término se emplea para indicar un gasto de la corteza cerebral de los centros cerebrales
mds bajos durante el ejercicio muscular voluntario. El concepto describe que los mismos
impulsos corticales que inician la actividad somatomotora (musculo esquelético) también
comienzan de manera simultdnea los ajustes cardiovasculares (y respiratorios) apropiados
para apoyar esa actividad. En ausencia de cualquier otra causa obvia, el mandato central,
es hasta ahora, la mejor explicacién de un aumento en la presién arterial promedio y de la
respiracién durante el ejercicio voluntario.

RESPUESTAS REFLEJAS AL DOLOR

El dolor puede influir en forma positiva o negativa sobre la presion arterial. En gene-
ral, el dolor cutdneo o superficial causa una elevacién en la presion arterial similar a
la relacionada con la respuesta de alerta, y quizd sobre muchas de las mismas vias. Sin
embargo, el dolor profundo de los receptores en las visceras o articulaciones, a menudo
induce una respuesta cardiovascular similar a la que acompaiia el sincope vasovagal, por
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ejemplo, la disminucién del tono simpdtico, el aumento en el tono parasimpdtico y una
disminucién importante en la presién arterial. Esta respuesta contribuye al estado de
choque que con frecuencia acompaia las lesiones por aplastamiento o al desplazamiento
de articulaciones.

REFLEJOS DE REGULACION DE LA TEMPERATURA

Algunos reflejos cardiovasculares especiales que implican el control del flujo sanguineo de la
piel evolucionaron como parte de los mecanismos de regulacién de la temperatura corporal.
Las respuestas de regulacién de la temperatura son controladas por el hipotédlamo, que puede
operar a través de los centros cardiovasculares para manejar de forma discreta la actividad
simpdtica de los vasos cutdneos y, de este modo, el flujo sanguineo de la piel. La actividad sim-
pdtica de los vasos cutdneos es responsable de los cambios en la temperatura hipotaldmica.
Por los cambios en esta temperatura se producen modificaciones calculables de décimas de
grado Celsio en el flujo sanguineo cutdneo.

Los vasos cutdneos estdn influenciados por los reflejos que se involucran en la regu-
lacién de la presién y de la temperatura. Cuando las respuestas vasculares cutdneas
apropiadas para la regulacion de la temperatura y la de la presién son contradictorias,
por ejemplo, durante un ejercicio extenuante en un ambiente caliente, entonces, por lo
general, prevalecen las influencias reguladoras de la temperatura en los vasos sanguineos
cutdneos.

RESUMEN

En la figura 9-4 se resumen la mayor parte de las influencias sobre los centros car-
diovasculares medulares que se discuten en las secciones precedentes. Esta figura estd
destinada primero a enfatizar que los barorreceptores arteriales normal y continuamente
abastecen el gasto principal a los centros medulares. El gasto del barorreceptor arterial
se muestra como inhibitorio porque un aumento en la velocidad del barorreceptor
arterial produce una disminucién del gasto simpdtico. (La disminucién del gasto sim-
pdtico debe considerarse para implicar también un aumento simultdneo en el gasto
parasimpdtico, que no se muestra.) Como se indica en la figura 9-4, las influencias del
barorreceptor no arterial sobre los centros cardiovasculares medulares se clasi-
fican en dos categorias: a) aquellas que aumentan la presién arterial elevando el
punto estable para el reflejo barorreceptor, y de esa manera causar un aumento
en la actividad simpdtica, y b) aquellas que disminuyen la presién arterial bajando el
punto estable para el reflejo barorreceptor arterial, y asi causar una disminucién en la acti-
vidad simpdtica. Observe que algunas respuestas que se discuten no se incluyen en la
figura 9-4. La combinacién compleja de estimulos implicados en el reflejo de inmersién
causa activacién simpdtica y parasimpdtica simultdnea, y no pueden clasificarse simple-
mente como elevacidn de la presién o disminucidén de la presién. También se omitieron
en la figura 9-4 los estimulos de la temperatura que afectan en forma discreta los vasos
cutdneos, pero no la actividad general cardiovascular simpdtica y parasimpdtica.

Las influencias del barorreceptor no arterial que se muestran en la figura 9-4, pueden
verse como alteraciones en el sistema cardiovascular que actdan sobre los centros cardio-
vasculares medulares en oposicidn a las alteraciones que actdan sobre el corazén y los
vasos. Estas alteraciones causan que la actividad simpdtica y la presién arterial cambien
en la misma direccién. Recuerde, cuando se analizé la discusién del reflejo barorreceptor
arterial, que las alteraciones cardiovasculares que acttian sobre el corazén o los vasos
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(como la pérdida de sangre o la insuficiencia cardiaca) producen cambios reciprocos en la
presion arterial y la actividad simpdtica. Estos hechos con frecuencia son dtiles en el diag-
ndstico clinico de las anormalidades de la presidn arterial. Por ejemplo, los pacientes por
lo general llegan al consultorio del médico con presidn arterial elevada en combinacién
con frecuencia cardiaca elevada (implicando actividad simpdtica elevada). Estos cambios
en la misma direccién en la presién arterial y en la actividad simpdtica sugieren que el
problema estd no en la periferia, sino mds bien con un gasto anormal de elevacién de la
presién de los centros cardiovasculares medulares. El médico debe pensar muy répido
en esos puntos estables que producen las influencias enlistadas en la mitad superior
de la figura 9-4, que elevan de manera simultdnea la actividad simpdtica y la presién
arterial. Con frecuencia, tales pacientes no tienen hipertensién crénica sino mds bien
experimentan sdlo una elevacién temporal de la presién arterial por la ansiedad de un
préximo examen fisico.

Analisis de los sistemas del barorreflejo arterial

Para casi todos los propdsitos, la “analogfa de termostato” precedente nos ayuda a com-
prender la forma en que opera el barorreflejo arterial. En algunas situaciones —en especial

Respuesta al ejercicio (mandato central)
Sensacion de peligro (reaccion de alerta/defensa)
Respuesta isquémica cerebral
tPresion intracraneal (reflejo de Cushing)
tPo,, tPco, en sangre arterial
{Presion venosa central (barorreflejos cardiopulmonares)
Dolor cutaneo

Elevacién del
punto

+
Aporte del

CENTROS
MEDULARES =

simpatico barorreceptor

arterial

Disminucion del
punto estable

Sincope vasovagal
Dolor profundo
tPresion venosa central (barorreflejos
cardiopulmonares)

Figura 9-4. Resumen de los factores que influyen en el punto estable del reflejo barorrecep-
tor arterial.
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Figura 9-5. Porciones neuronales y efectoras del sistema de control del barorreceptor arterial.

cuando hay multiples alteraciones en el sistema cardiovascular— es ttil entenderlo con mds
detalle. En esta seccidn se analiza la operacién del barorreflejo arterial con un control
mds formal de los sistemas de abordaje.

La via completa del reflejo barorreceptor arterial es un sistema de control compuesto
de dos porciones distintas, como se muestra en la figura 9-5: a) una porcidn efectora,
que incluye el corazdn y los vasos sanguineos periféricos y b) una porcidn neural, con los
barorreceptores, sus fibras nerviosas aferentes, los centros cardiovasculares medulares y
las fibras eferentes simpdticas y parasimpdticas. La presion arterial promedio es el gasto
de la porcidn efectora y de manera simultdnea el aporze a la porcién neural. De forma
similar, la actividad de los nervios cardiovasculares simpdticos (y parasimpdticos)* es el
gasto de la porcién neural del sistema de control del barorreceptor arterial y, al mismo
tiempo, el aporte a la porcién efectora.

En los capitulos 2 a 8 se analizan un sinfin de razones por las que la presion arterial pro-
medio aumenta cuando el corazdn y los vasos periféricos reciben actividad nerviosa simpdtica

4 Por conveniencia, se omite la referencia continua a la actividad nerviosa parasimpdtica en la siguiente discusién.
Sin embargo, a lo largo de ella, también debe considerarse un cambio indicado en la actividad nerviosa simpdtica
que implica una modificacién reciproca en la actividad de los nervios parasimpdticos cardiacos, a menos que se
sefiale de otra forma.
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aumentada. Toda esta informacidn se resume en la curva mostrada en la grafica inferior de la
figura 9-5, que describe la operacién de la porcidn efectora del sistema barorreceptor arterial
solo. En este capitulo se discute la forma en que la presion arterial promedio aumentada
actda a través de los barorreceptores arteriales y los centros cardiovasculares medulares para
disminuir la actividad simpdtica. Esta informacidn se resume en la curva que se muestra
en la gréfica de la figura 9-5, que describe la operacién de la porcién neural del sistema
barorreceptor arterial solo.

Cuando el sistema del barorreceptor arterial estd sano y opera como una curva cerrada,
la porcién efectora y la porcién neural retienen sus reglas individuales de operacién, como
lo describen por sus curvas de funcién individual en la figura 9-5. Sin embargo, en la curva
cerrada, las dos porciones del sistema deben interactuar hasta que llegan a un balance en
algdn punto de operacién con una combinacién mutua compatible de presién arterial
promedio y actividad simpdtica. El andlisis de todo el sistema se inicia representando
las curvas de operacién para las porciones neurales y efectoras del sistema, juntas en la
misma gréfica como en la figura 9-6A. Para lograr esta superimposicidn, la gréfica para
la porcién neural (grafica superior en la figura 9-5) se invierte para intercambiar sus ejes
verticales y horizontales. En consecuencia, la curva neural (pero no la curva efectora) en la
figura 9-6A debe leerse en el sentido inverso ya que su variable independiente, la presién
arterial, estd en el ¢je vertical; y su variable dependiente, la actividad nerviosa simpdtica,
en el ¢je horizontal.

Cada vez que hay una alteracién exterior en el sistema cardiovascular, el punto de
operacion del sistema barorreceptor arterial cambia. Esto sucede porque todas las alte-
raciones cardiovasculares ocasionan un cambio en alguna de las dos curvas de la figura
9-6A. Por ejemplo, en la figura 9-6B se muestra cémo el punto de operacién para el sistema
barorreceptor arterial lo modifica una alteracién cardiovascular que disminuye la curva
de operacién de la porcidn efectora. La alteracidn, en este caso, la provoca cualquier
cosa que reduce la presién arterial que producen el corazén y los vasos en cada nivel
determinado de actividad simpdtica. Por ejemplo, la pérdida de sangre es una alteracion
porque disminuye la presién venosa central y, a través de la ley de Starling, disminuye
el gasto cardiaco y, por tanto, la presién arterial promedio en cualquier nivel dado de
actividad nerviosa simpdtica cardiaca. La vasodilatacién metabdlica de las arteriolas en
el musculo esquelético en ejercicio es otro ejemplo de una alteracién que baja la presién
en la porcién efectora del sistema, porque disminuye la resistencia periférica total y, de
este modo, la presién arterial que producen el corazén y los vasos en cualquier nivel
dado de la actividad simpdtica.

Como se muestra en el punto 2 de la figura 9-6B, cualquier alteracién que baje la pre-
sién en el corazdén o los vasos causa que se alcance un nuevo balance dentro del sistema
barorreceptor a una presién arterial promedio ligeramente mds bajo de lo normal, y un
nivel de actividad simpdtica m4s elevado de lo normal. Observe que el punto 1’ en la figura
9-6B indica cuanto cae la presién arterial promedio como consecuencia de la alteracidn, si
la actividad simpdtica no hubiera sido aumentada de manera automdtica por arriba de lo
normal por el sistema barorreceptor arterial.’

> En ausencia de un barorreflejo arterial, la actividad nerviosa somdtica permanece constante a pesar de los cambios
en la presién arterial. En este caso, la curva de operacién para la porcién neural del sistema es la linea vertical en la
figura 9-6B —p. ¢j., una actividad nerviosa simpdtica ajustada, a pesar de la presién arterial.
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Figura 9-6. Operacién del sistema de control del barorreceptor arterial. A, balance normal. B,
cambio del punto de operacién con alteracién sobre la porcidn efectora.

Como se indicé antes en este capitulo, muchas alteraciones actiian sobre la porcién
neural del sistema barorreceptor arterial mds que en forma directa sobre el corazén o
los vasos. Estas alteraciones cambian el punto de operacidn del sistema cardiovascular
porque modifican la curva de operacién de la porcidn neural del sistema. Por ejemplo, las
influencias listadas en la figura 9-4 que elevan el punto estable para la presién arterial, lo
hacen cambiando la curva de operacién para la porcidn neural del sistema barorreceptor
arterial hacia la derecha, como se muestra en la figura 9-7A, porque aumentan el nivel
del gasto simpdtico de los centros cardiovasculares a todos y cada uno de los niveles de la
presidn arterial (p. ¢j., a todos y cada uno de los niveles del aporte de los barorreceptores



176 / CAPITULO 9

A CAMBIO DEL PUNTO DE OPERACION CON
ALTERACION EN LA PORCION NEURAL

Influencia de la “elevacion del punto
estable” en los centros medulares
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Figura 9-7. Efecto de las influencias neurales sobre el sistema de control del barorreceptor arte-
rial. A, cambio del punto de operacion con alteracion en la porcién neural. B, cambio del punto de
operacién con alteraciones en las porciones neural y efectora.

arteriales). Por ejemplo, la sensacién de peligro causa que los componentes del sistema
barorreceptor arterial lleguen a un balance de presién arterial més elevado de lo normal,
y a una actividad simpdtica mds alta de lo normal, como se muestra en el punto 2 de la
figura 9-7A. Por el contrario, no se describe en la figura 9-7, cualquiera de los puntos
estables que disminuyen las influencias listadas en la figura 9-4, que acttan en los centros
cardiovasculares medulares, cambian la curva de operacién para la porcién neural del
sistema barorreceptor arterial hacia la izquierda, y con ello se alcanza un nuevo balance a
una presidén arterial y una actividad simpdtica mds bajas de lo normal.
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Muchas situaciones fisioldgicas y patoldgicas implican alteraciones simultdneas en las
porciones neural y efectora del sistema barorreceptor arterial. La figura 9-7B ilustra este
tipo de situacién. La alteracién que aumenta el punto estable en la porcién neural del
sistema solo, causa que el equilibrio cambie del punto 1 al 2. Superimponer una alteracién
que disminuye la presién en el corazén o los vasos cambia mds adelante el equilibrio del
punto 2 al punto 3. Observe que, aunque la respuesta a la alteracién que disminuye la
presién en la figura 9-7B (punto 2 a 3) se inicia desde una presién arterial mds elevada de
lo normal, es en esencia idéntica a la que ocurre en ausencia de una influencia que aumente
el punto estable en el centro cardiovascular (véase fig. 9-6B). Por tanto, la respuesta es un
intento para impedir que la presién arterial caiga por debajo del punto 2. La implicacién
total es que cualquier influencia de aumento del punto estable sobre los centros cardiovas-
culares medulares listados en la figura 9-4 causa que el sistema barorreceptor arterial regule
la presion arterial a una cifra més elevada de lo normal. Por el contrario, las influencias
que disminuyen el punto estable en los centros cardiovasculares que se listan en la figura
9-4 causan que el sistema barorreceptor arterial regule la presién arterial a una cifra mds
baja de lo normal.

En los capitulos 10 y 11 se discuten varias situaciones que implican una actividad sim-
pdtica mds elevada de lo normal al momento en que la presién arterial es mds elevada de lo
normal. Debe considerarse que pueden coexistir la actividad simpdtica y la presién arterial
mds elevadas de lo normal, sélo cuando hay una influencia que produzca un punto estable
en la porcién neural del sistema barorreceptor arterial.

REGULACIOI\! DE LARGA DURACION
DE LA PRESION ARTERIAL

Balance de liquido y presion arterial

Se consideran varios factores clave en la regulacién de larga duracién de la presién arterial.
Primero, el reflejo barorreceptor, por muy bien que contrarreste las alteraciones tempo-
rales en la presién arterial, no puede regularla con efectividad en el largo plazo porque la
velocidad de funcionamiento del barorreceptor se adapta a los cambios prolongados en
la presién arterial.

El segundo hecho pertinente es que el volumen sanguineo en circulacién puede influir
en la presién arterial porque:

| Volumen sanguineo

!

| Presién venosa periférica

!

Cambio hacia la izquierda de la curva de la funcién venosa

!

| Presién venosa central

!

| Gasto cardiaco

!

| Presién arterial
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Un hecho que debe considerarse es que la presién arterial tiene una profunda
influencia en la velocidad del gasto urinario, y de este modo afecta el volumen total
del liquido corporal. Debido a que el volumen sanguineo es uno de los compo-
nentes del liquido corporal total, las alteraciones del volumen sanguineo acompafian a los
cambios en el volumen del liquido corporal total. Los mecanismos son tales, que un aumento
en la presion arterial causa un aumento en la velocidad del gasto urinario y, por tanto, una
disminucién en el volumen sanguineo. Pero, como se describe en la secuencia anterior, la
disminucién en el volumen sanguineo tiende a bajar la presién arterial. De este modo, es
posible listar la secuencia completa de eventos que se inicia por un aumento en la presién
arterial como sigue:

! Presién arterial (alteracién)

l
1 Velocidad del gasto urinario
l
I
I

!

J Presién arterial (compensacién)

} Volumen de liquido
| Volumen sanguineo

{ Gasto cardiaco

Observe la naturaleza negativa de la retroalimentacién de esta secuencia de eventos: el
aumento de la presion arterial ocasiona una reduccién del volumen de liquido, que tiende a
disminuir la presién arterial. Por el contrario, una alteracién inicial de presién arterial dismi-
nuida ocasiona la expansién del volumen de liquido, que tenderia a incrementar la presion
arterial. Debido a la retroalimentacién negativa, estos episodios constituyen un mecanismo
de volumen de liquido para regular la presién arterial.

Como se indica en la figura 9-8, el reflejo barorreceptor arterial y el mecanismo de
volumen de fluido son curvas de retroalimentacién negativa que regulan la presién arte-
rial. Cada vez que el reflejo barorreceptor arterial funciona muy rédpido para contrarrestar
las alteraciones en la presidn arterial, pueden requerirse horas o aun dfas antes de que un
cambio en la velocidad del gasto urinario produzca una acumulacién significativa o pérdida
del volumen de liquido corporal total. Sin embargo, todo lo que le falta en velocidad a este
mecanismo de volumen de liquido, lo compensa con persistencia. Mientras existe cualquier
desigualdad entre la velocidad del consumo de liquido y la velocidad del gasto urinario, el
volumen de liquido cambia, este mecanismo del volumen de liquido no completa su ajuste
de la presion arterial. EI mecanismo del volumen de liquido estd en equilibro sélo cuando
la velocidad del gasto urinario iguala la velocidad de consumo de liquido.® A largo plazo, la
presidn arterial puede ser dinicamente aquella que iguala la velocidad del gasto urinario con

la velocidad del consumo de liquido.

¢ En la presente discusién, se asume que la velocidad de consumo de liquido representa a aquellas pérdidas excesivas
de liquido obligatorias que ocurren normalmente en las heces, y por la transpiracion de la piel y las estructuras en
el sistema respiratorio. Los procesos que regulan el consumo voluntario de liquido (sed) no se conocen bien, pero
parecen implicar muchos de los mismos factores que influyen en el gasto urinario (p. ¢j., volumen sanguineo y
osmolalidad). La angiotensina I puede ser un factor importante en la regulacién de la sed.



REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL / 179

CORTA DURACION: LARGA DURACION: \é%LI\?S?LIJ?\}IACI)D DDEE
reflejo barorreceptor balance de liquido; 2
volumen sanguineo LIQuUIDO

gRIpI )~

| Ter | co |

+ +

L PRESION ARTERIAL
k Rifion

\_,
Volumen de
liquido

VELOCIDAD DEL GASTO
URINARIO

Figura 9-8. Mecanismos de regulacion de corta y larga duracién de la presién arterial. TPR, resis-
tencia periférica total; CO, gasto cardiaco.

El reflejo barorreceptor es, por supuesto, fundamental para contrarrestar los cambios
rdpidos de la presién arterial. Sin embargo, el mecanismo de volumen de liquido determina la
cifra de presién arterial de larga duracién porque abate lentamente todas las otras influencias.
A través de la adaptacién, el mecanismo barorreceptor se ajusta para operar en la prevencién
de cambios agudos en la presidn arterial por el nivel de larga duracién que prevalece, como
se determina a través del balance de liquido.

Efecto de la presion arterial sobre la velocidad del gasto urinario

Un elemento clave en el mecanismo del balance de liquido de la regulacién de la presién
arterial es el efecto que ésta tiene sobre la velocidad de produccién de orina. Se describen
aqui, en forma breve, los mecanismos responsables, con énfasis en sus implicaciones car-
diovasculares.

Como se indica en el capitulo 1, los rifiones tienen un papel importante en la homeostasis
al regular la composicién electrolitica del plasma y, por tanto, de todo el ambiente interno.
Uno de los principales electrélitos plasmdticos que regulan los rifiones es el ion de sodio. Para
regular la composicion electrolitica, una gran fraccién del liquido plasmdtico que fluye en los
rifiones es filtrado a través de los capilares glomerulares, de manera que penetra en los tibulos
renales. El liquido que pasa de la sangre hacia los tibulos renales se llama filtrado glomerular,
y la velocidad a la cual ocurre este proceso se llama velocidad de filtracion glomerular. Esta
filtracién es un movimiento transcapilar de liquido cuya velocidad recibe influencias por las
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presiones hidrostdticas y oncéticas, como se indica en el capitulo 6. La causa principal de la
filtracién glomerular continua es que la presién hidrostdtica capilar glomerular normal es
muy elevada (= 60 mmHg). La velocidad de filtracién glomerular decrece por los factores
que reducen la presién capilar glomerular, por ejemplo, la presién arterial disminuida o la
vasoconstriccion de las arteriolas renales preglomerulares.

Una vez que el liquido se filtra dentro de los tdbulos renales, a) es probable que sea
reabsorbido y reingrese al sistema cardiovascular, o b) viaje a lo largo de los ttibulos renales y
se excrete como orina. Por tanto, la produccién de orina es el resultado neto de la filtracién
glomerular y de la reabsorcién liquida tubular renal.

Velocidad de velocidad de _ velocidad de reabsorcién

gasto urinario  filtracién glomerular de liquido renal

En realidad, la mayor parte de la reabsorcién del liquido que entra por los tibulos rena-
les como filtrado glomerular ocurre porque el sodio se bombea en forma activa hacia fuera
de los tibulos, por las células de la pared tubular. Cuando el sodio sale de los tibulos, se
producen fuerzas osmdticas que expulsan agua al mismo tiempo. Por tanto, cualquier factor
que estimule la reabsorcién de sodio tubular renal (retencién de sodio) tiende a aumentar
la velocidad de reabsorcién de liquido renal, y en consecuencia, a disminuir la velocidad del
gasto urinario. La concentracién sanguinea de la hormona aldosterona, que es producida por
las glindulas suprarrenales, es el regulador principal de la velocidad de reabsorcién de sodio
que realizan las células tubulares renales. La liberacién suprarrenal de aldosterona es, a su
vez, regulada en gran parte por la cifra circulante de otra hormona, la angiotensina II, cuya
concentracién plasmdtica se determina por la concentracién plasmdtica de la renina, una
enzima producida en los rifiones. En realidad, la renina cataliza la formacién de un deca-
péptido inactivo, la angiotensina I, del angiotensindgeno, una proteina precursora circulante.
En seguida, la angiotensina I se convierte muy rdpido a angiotensina II (un octapéptido)
por la accién de la enzima conversora de angiotensina (ACE) que se localiza en la superficie de
las células endoteliales. La combinacién de elementos implicados en toda esta secuencia
de eventos se conoce como sistema renina-angiotensina-aldosterona.

La velocidad de liberacién de renina por los rifiones estd influida por varios factores. El
aumento en la actividad de los nervios simpdticos renales causa una liberacién directa de
renina a través de un mecanismo adrenérgico f3,. También la liberacién de renina es desenca-
denada por factores relacionados con una velocidad disminuida de la filtracién glomerular.
La activacién de los nervios vasoconstrictores simpdticos por las arteriolas renales causa, de
forma indirecta, la liberacién de renina via la presién hidrostdtica capilar glomerular dis-
minuida y la velocidad de filtracién glomerular. Es importante considerar, desde un punto
de vista cardiovascular, que cualquier cosa que cause liberacién de renina produce una dis-
minucién en el gasto urinario, porque el aumento de renina incrementa la reabsorcion de
sodio (y, por tanto, de liquido) por los tibulos renales.”

La velocidad del gasto urinario también recibe influencia de la vasopresina (hormona anti-
diurética, ADH) que libera la hipéfisis posterior. Esta hormona regula la permeabilidad de

7 Aunque el sistema renina-angiotensina-aldosterona es el mecanismo principal de la regulacién de la reabsorcién de
sodio tubular renal, muchos piensan que estdn implicados otros factores. Se ha identificado un factor polipéptido
natriurético (que pierde sal) en los grénulos de las células auriculares cardiacas. La distensién auricular causa la
liberacién de este péptido natriurético auricular (ANP) en la sangre. La posibilidad de que el corazén pueda servir
como un érgano endocrino en la regulacién del volumen de liquido corporal es estimulante y de mucho interés
para la investigacién.
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ciertas porciones del tibulo renal, de tal manera que cuando los vasos sanguineos de dicha
hormona se elevan, se reabsorbe el agua del tibulo y el rifién produce sélo pequefios volimenes
de orina muy concentrada. La produccidn de vasopresina en el hipotdlamo y su liberacién de la
hipéfisis las estimulan muchos factores como el aumento de osmolalidad del liquido extracelu-
lar, la disminucién del gasto de los barorreceptores cardiopulmonares y la reduccién del gasto
de los barorreceptores arteriales. En el caso de las dos tltimas influencias sobre la liberaciéon de
vasopresina, el resultado total es disminuir la velocidad del gasto urinario siempre que la presién
arterial o el volumen sanguineo central, o ambos, estén por debajo de lo normal.

En la figura 9-9 se resumen algunos mecanismos principales que ocasionan una dismi-
nucién en la velocidad del gasto urinario. De suma importancia es que en esta figura se
muestre que la velocidad de gasto urinario estd vinculada con la presién arterial por muchas
vias sinérgicas. Debido a esto, se relacionan cambios modestos en la presidn arterial con los
grandes cambios en la velocidad del gasto urinario.

La relacién observada entre la presion arterial y el gasto urinario para una persona normal
se muestra en la figura 9-10. Recuerde que, en condicién estable, la velocidad del gasto uri-
nario debe igualar siempre el consumo de liquido, y que los cambios en el volumen de liqui-
dos ajustan de manera automdtica la presién arterial. Por tanto, una persona con consumo
normal de liquido tiene, como promedio a largo plazo, la presién arterial relacionada con el

| PRESION ARTERIAL

/ Reflejo barorreceptor \

1 ACTIVIDAD NERVIOSA SIMPATICA | PRESION CAPILAR GLOMERULAR

1 VASOCONSTRICCION ARTERIOLAR RENAL

t LIBERACION DE RENINA et ! \éElec,)\,(l:E'gﬁEfF{E FILTRACION

|

T ANGIOTENSINA I

l

1 ALDOSTERONA

y

1 REABSORCION DE SODIO RENAL

l

1 REABSORCION DE LiQUIDO RENAL | VELOCIDAD DEL GASTO URINARIO

Figura 9-9. Mecanismos mediante los cuales la presion influye en la velocidad del gasto uri-
nario.
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Figura 9-10. Efecto de la presion arterial en la velocidad del gasto urinario en una persona normal.

punto A en la figura 9-10. Debido a la inclinacién de la curva que se muestra en la figura
9-10, cualquier cambio marcado en la velocidad de consumo de liquido tiene influencias
mds bien menores sobre la presidn arterial de un individuo normal.

CONCEPTOS CLAVE

La presion arterial mantiene una regulacion estricta para asegurar el adecuado flujo san-
guineo a los tejidos.

duracién sobre bases de segundo-a-segundo y momento-a-momento.

viosas del barorreceptor sensible de expansion de las paredes de las arterias; los centros de
integracién neural en el encéfalo ajustan de manera automadtica la actividad nerviosa en
respuesta a la informacién de la presién que reciben de los barorreceptores arteriales; y las
respuestas del corazén y vasos a los cambios en la actividad nerviosa autonoma.

Al final, el barorreflejo arterial opera de tal forma que los aumentos en la presion arterial
(4))

\%

El reflejo barorreceptor arterial es responsable de la regulacion de la presién arterial de corta
\)
\)

% El reflejo barorreceptor implica lo siguiente: sensibilizar a la presién las terminaciones ner-

ocasionan una disminucion esencial inmediata en la actividad nerviosa simpdtica, y un
aumento simultdneo en la actividad nerviosa parasimpdtica (y viceversa).

rial que puede elevar o disminuir el punto estable de la regulacién de la presion arterial de

Los centros de integracion del encéfalo también reciben aportes del barorreceptor no arte-
M\ corta duracion.

A largo plazo, la presion arterial la regulan los cambios en el volumen sanguineo que ocu-

(6)) iy o ) . ; ‘

N rren porque la presién arterial tiene una fuerte influencia sobre la velocidad del gasto uri-
N nario del rifion.
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| PREGUNTAS DE ESTUDIO

Considere los diferentes componentes del reflejo barorreceptor arterial y prediga si las
siguientes variables incrementan o disminuyen en respuesta a una elevacion de la presion
arterial.

Velocidad de funcionamiento del barorreceptor arterial.
Actividad parasimpdtica del corazdén.

Actividad simpdtica del corazon.

Tono arteriolar.

Tono venoso.

Presion venosa periférica.

Resistencia periférica total.

. Gasto cardiaco.

SQ ™o an oo

El masaje del cuello sobre el drea del seno carotideo en una persona que tiene un ataque
de taquicardia auricular paroxismal con frecuencia es efectivo para terminar el episodio.
¢Por qué?

Indique sila presién arterial promedio, después de todos los ajustes, aumenta o disminuye
por los estimulos siguientes:

a. Oxigeno bajo en la sangre arterial.

b. Presién intracraneal aumentada.

¢. Presion de llenado cardiaco aumentado.

d. Sensacidn de peligro.

e. Dolor visceral.

Describa las consecuencias inmediatas cardiovasculares directas y reflejas de administrar
a una persona normal un medicamento que bloquee los receptores adrenérgicos e,

¢Cudl alteracién neta de corta duracién en la presién arterial promedio y la actividad
simpdtica produce lo siguiente?:

a. Pérdida de sangre por una hemorragia.

b. Dolor cutdneo.

¢. Hipoxia sistémica.

d. Vasodilatacion metabdlica local en el musculo esquelético.

Un paciente tiene una presion arterial promedio mds baja de lo normal,y una velocidad
de pulso mds elevada de lo normal. ;Cudl de lo siguiente es un diagndstico posible?

a. Volumen sanguineo bajo.

b. Ansiedad.

¢. Unproblema de vdlvula cardiaca.
d. Presion intracraneal elevada.
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Respuesta cardiovascular
al estrés fisiologico

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda los mecanismos generales implicados en las respuestas
cardiovasculares a cualquier alteracion homeostdtica determinada en el sistema cardiovascular
sano, y pueda predecir las alteraciones resultantes en todas las variables cardiovasculares:

» Identifique las alteraciones principales que la situacién coloca en el sistema cardiovascular.

» Enumere las alteraciones principales que modifican la influencia en los centros cardiovasculares
medulares de: a) barorreceptores arteriales y b) otras fuentes.

» Establezca cudles cambios compensatorios reflejos ocurren en las actividades nerviosas
simpdticas y parasimpdticas como resultado de las influencias alteradas en los centros
cardiovasculares medulares.

» Indique cudles cambios compensatorios reflejos ocurren en las variables cardiovasculares
bdsicas como frecuencia cardiaca, contractilidad cardiaca, volumen sistélico, tono arteriolar,
tono venoso, presion venosa periférica, presion venosa central, resistencia periférica total,
resistencia en cualquier drgano importante y flujo sanguineo a través de cualquier érgano
importante.

» Prediga cudl serd el efecto neto de la alteracion principal y de las influencias del reflejo
compensatorio en las variables cardiovasculares listadas en el objetivo anterior sobre la
presion arterial promedio.

» Establezca sila presion arterial promedio y la actividad nerviosa simpdtica estdn por encima
o por debajo de sus cifras normales.

» Prediga i,y establezca cémo, se altera el flujo sanguineo cutdneo por los reflejos de
regulacion de la temperatura.

» Indique si,y cémo, se implican los movimientos transcapilares de liquido en la respuesta
cardiovascular total a una determinada alteracion principal.

» Indique si,como y con qué tiempo, participan los ajustes renales del balance de liquido en la
respuesta.

» Prediga cémo cada una de las variables cardiovasculares bdsicas influye en los ajustes de
larga duracion en el volumen sanguineo.

Que el estudiante comprenda cémo las actividades respiratorias influyen en el sistema

cardiovascular:

» Describa cémo la “bomba respiratoria” estimula el retorno venoso.

» Identifique las alteraciones principales en las variables cardiovasculares relacionadas con la
actividad respiratoria normal.

» Describa las respuestas compensatorias reflejas a la actividad respiratoria.

» Defina las causas de la “arritmia sinusal normal’

185
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» Liste las consecuencias cardiovasculares de la maniobra de Valsalva y de la presion positiva
de la ventilacion artificial.

Que el estudiante entienda los procesos especificos relacionados con los ajustes homeostdticos
a los efectos de gravedad:

» Establezca cémo influyen en la gravedad las presiones arterial, venosa y capilar a cualquier
altura por encima o por debajo del corazén en un individuo en posicion de pie.

» Describa y explique los cambios en la presion venosa central y las modificaciones en el
balance transcapilar de liquido y el volumen venoso en las extremidades inferiores causados
por estar en posicion de pie.

» Describa la operacién de la “bomba del musculo esquelético;y explique cémo estimula de
manera simultdnea el retorno venoso y aumenta la presion hidrostdtica capilar en los lechos
vasculares musculares.

» [dentifique las alteraciones principales y las respuestas compensatorias que evocan los
cambios agudos en la posicion corporal.

» Describa los efectos crénicos a largo plazo del reposo en cama en las variables vasculares.

Que el estudiante entienda los procesos especificos relacionados con los ajustes homeostdticos

al ejercicio:

» Identifique las alteraciones principales y respuestas compensatorias que evocan los
episodios intensos del ejercicio dindmico.

» Describa el conflicto entre reflejos de presion y de temperatura en el flujo sanguineo
cutdneo.

» Indique cdmo la “bomba del musculo esquelético”y la “bomba respiratoria” contribuyen a
los ajustes cardiovasculares durante el ejercicio.

» Compare las respuestas cardiovasculares al ejercicio estdtico con las del ejercicio
dindmico.

» Liste los efectos del ejercicio cronico y del acondicionamiento fisico en las variables
cardiovasculares.

Que el estudiante entienda que el género puede influir en el sistema cardiovascular:

» Describa las diferencias dependientes de género en las variables cardiovasculares.

Que el estudiante entiende las alteraciones cardiovasculares que acomparnan al nacimiento,

crecimiento y envejecimiento:

» Identifique las vias del flujo sanguineo en el corazdn fetal, y describa los cambios que
ocurren al nacer.

» Indique los cambios normales que ocurren en las variables cardiovasculares durante la
infancia.

» Identifique los cambios dependientes de la edad que ocurren en las variables cardiovascula-
res como el indice cardiaco, la presién arterial y la cantidad de trabajo cardiaco.

» Describa los cambios dependientes de la edad en el reflejo barorreceptor arterial.

» Distinga entre las alteraciones dependientes de la edad y las dependientes de enfermedad
que ocurren en la funcion cardiovascular de los ancianos.

Este capitulo, asf como el 11, muestran cédmo los principios bdsicos de la fisiologfa cardio-
vascular que se han discutido se aplican a todo el sistema cardiovascular. Se presentan varias
situaciones que tienden a alterar la homeostasis. La clave para entender los ajustes cardiovas-
culares en cada situacién es recordar que el reflejo barorreceptor arterial y los mecanismos
del balance de liquido renal actiian siempre para atenuar los cambios en la presién arterial.
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El resultado total es que, bajo cualquier circunstancia se mantiene el adecuado flujo sanguineo
al cerebro y al milsculo cardiaco.
Las alteraciones cardiovasculares en cada uno de los siguientes ejemplos se producen
por los efectos combinados de: a) las influencias principales, directas, de la altera-
cién en las variables cardiovasculares y b) los ajustes del reflejo compensatorio que
se desencadenan por las alteraciones principales. El patrén general de los ajustes reflejos es
similar en todas las situaciones. Mds que tratar de memorizar las alteraciones cardiovasculares
que acompafian a cada situacién, el estudiante debe esforzarse en entender cada respuesta
en términos de las alteraciones principales y las reacciones compensatorias del reflejo impli-
cadas. Para ayudar a este proceso, en el Apéndice C puede encontrarse una lista de variables
cardiovasculares clave y sus determinantes.
Se listan importantes preguntas de estudio para los capitulos 10 y 11. Estas preguntas se
destinan a reforzar la comprensién del estudiante de las complejas respuestas cardiovascula-
res, y proporcionar una revisién de los principios bdsicos cardiovasculares.

EFECTO DE LA ACTIVIDAD RESPIRATORIA

El proceso fisico relacionado con la inspiracién y espiracién de aire dentro y fuera de los pul-
mones puede tener efectos importantes en el retorno venoso y en el gasto cardiaco. Durante
una inspiracién normal, la presién intratordcica cae alrededor de 7 mmHg conforme se
contrae el diafragma y se expande la pared del pecho. Esta se eleva de nuevo a una cantidad
igual durante la espiracién. Estas fluctuaciones de presién periddicas no sélo estimulan el

movimiento del aire dentro y fuera de los pulmones, sino que también se trans-

miten a través de las delgadas paredes de las grandes venas del térax para influir

en el retorno venoso al corazdén desde la periferia. Debido a las vdlvulas venosas, el
retorno venoso aumenta mds por la inspiracién que por lo que disminuye por la espiracidn.
El efecto neto, el retorno venoso desde la periferia, por lo general lo facilitan las fluctuaciones
periddicas en la presion venosa central, que producen la respiracién. Este fenémeno con
frecuencia se le denomina “bomba respiratoria’

Por estos cambios en el retorno venoso, la respiracién normal se relaciona con cambios
ciclicos transitorios en el gasto cardiaco y en la presién arterial. La frecuencia cardiaca
en individuos normales también fluctda en sincronfa con la frecuencia respiratoria. Esto
se conoce como “arritmia sinusal normal”. En la figura 10-1 se ilustran algunas de las
alteraciones principales importantes y las respuestas compensatorias implicadas en los
efectos cardiovasculares, aunque el cuadro total es mucho mds complejo de lo que se
muestra. El llenado del lado derecho del corazén aumenta de manera transitoria durante
la inspiracidn y, por la ley de Starling, el volumen sistdlico, y por tanto el gasto cardiaco,
aumentan transitoriamente. Ya que las alteraciones en el gasto del lado derecho del corazén
inducen cambios en el gasto del lado izquierdo, el efecto neto de la inspiracién serd un
aumento transitorio en el volumen sistélico y el gasto cardiaco del ventriculo izquierdo.
Esto produce un aumento transitorio en la presién arterial y un incremento transitorio
en el funcionamiento de los barorreceptores arteriales. Ademds, por la disminucién que
induce la transpiracién en la presién intratordcica, los barorreceptores cardiopulmonares
en las paredes vasculares y cardiacas se distienden y aumentan su velocidad de funciona-
miento. Estos gastos del barorreceptor actiian sobre los centros cardiovasculares medulares
para producir los ajustes reflejos para bajar la presién arterial, es decir, aumentar la acti-
vidad nerviosa parasimpdtica cardiaca y disminuir la actividad nerviosa simpdtica. Bajo
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Figura 10-1. Efectos cardiovasculares en la inspiracién respiratoria.

condiciones de reposo normal, el cambio ciclico en la frecuencia cardiaca es la respuesta
cardiovascular més evidente en la respiracién.!

Hay varios casos en donde los efectos cardiovasculares de los esfuerzos respiratorios son
muy importantes. Por ejemplo, en el ¢jercicio, una frecuencia de respiracién rédpida y pro-
funda contribuye de manera significativa al retorno venoso. El bostezo es un evento complejo
que incluye una disminucién transitoria significativa en la presién intratoricica, y es efectivo

! Aunque los efectos respiratorios del llenado del corazén derecho se enfatizan en la figura 10-1, la respiracién
también afecta de forma directa el llenado cardiaco izquierdo. Sin embargo, los episodios son algo diferentes
porque tanto a la auricula izquierda como a todo el sistema vascular pulmonar los afectan los cambios en la presién
intratordcica. También hay algunos retrasos de tiempo entre los cambios en el llenado del corazén derecho y el
volumen sistélico ventricular izquierdo, que se ignoran en la figura 10-1. Las relaciones de fase especificas entre
el ciclo respiratorio y los efectos cardiovasculares reciben influencias de la velocidad respiratoria y la profundidad,
asf como del promedio real de la frecuencia cardiaca.
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para aumentar el retorno venoso (en especial cuando se combina con un estiramiento). En
contraste, la ros se asocia con un aumento en la presién intratordcica y, si ocurre como un
“acceso de tos” prolongado, es probable que produzca una reduccién tan grave en el gasto
cardiaco como para causar un desmayo.

Las consecuencias cardiovasculares de los cambios en la presién intratordcica son tam-
bién importantes durante la maniobra de Valsalva, una espiracién forzada contra una glotis
cerrada. Esta maniobra por lo general sucede cuando los individuos defecan (“esfuerzo al
defecar”), o intentan levantar un objeto pesado. (Existen condiciones similares cuando las
espiraciones forzadas se hacen contra una resistencia elevada de gasto, al inflar con dificultad
uno de esos globitos en las fiestas.) Hay varias fases en esta reaccién cardiovascular. Al inicio
de la maniobra de Valsalva, la presién arterial se eleva en forma abrupta en varios latidos
por la presién intratordcica que se transmite a la aorta tordcica. La elevacion sostenida en la
presién intratordcica ocasiona una caida en el retorno venoso y en la presién sanguinea, que
evoca un aumento del reflejo compensatorio en la frecuencia cardiaca y la vasoconstriccién
periférica. (Durante este periodo, la cara roja y las venas periféricas distendidas indican
presiones venosas periféricas elevadas.) Al cese de la maniobra, hay una caida abrupta en
la presién durante un par de latidos debido a la reduccién de la presién intratordcica.
Entonces, la sangre venosa se mueve rdpido, hacia la reserva venosa central; el volumen
sistdlico, el gasto cardiaco y la presién arterial aumentan de manera acelerada; y ocurre bra-
dicardia refleja. La combinacién de un episodio de presidn venosa periférica elevada seguida
de un episodio de presién arterial y presién de pulso alta es, en particular, peligrosa para las
personas que son candidatas a accidentes cerebrovasculares (infartos), porque esta combinacién
puede romper un vaso.

Los cambios artificiales en la presién intratordcica evocados durante la respiracién forzada
con un ventilador de presion positiva tienen consecuencias cardiovasculares adversas signi-
ficativas. Cuando los pulmones se inflan artificialmente, la presién intratordcica sube (mds
bien que bajar, como ocurre durante la inspiracién normal). Por tanto, la bomba respiratoria
normal no aumenta el retorno venoso durante la inspiracidn, es el ventilador de presién
positiva el que hace que disminuya el retorno venoso durante el inflado del pulmén. Ademds,
el aumento en la presién intratordcica tiende a comprimir la microcirculacién pulmonar y
a aumentar la poscarga ventricular derecha.

EFECTO DE LA GRAVEDAD
Respuestas a los cambios en la posicién corporal

Reajustes cardiovasculares significativos acompafian a los cambios en la posicién

corporal porque la gravedad tiene un efecto sobre las presiones dentro del sis-

tema cardiovascular. En los capitulos anteriores, la influencia de la gravedad se
ignora, y las diferencias de presién entre distintos puntos de la circulacién sistémica
se relacionan sélo con el flujo y la resistencia vascular (AP = QR). Como se muestra
en la figura 10-2, esto es una aproximacién verdadera sélo para un individuo recos-
tado. En un sujeto en posicién de pie, existen diferencias de presién cardiovascular
adicionales entre el corazén y las regiones que no estdn al nivel del corazén. Esto es
muy importante en la parte inferior de las piernas y en los pies de un individuo en
posicidén erecta. Como se indica en la figura 10-2B, todas las presiones intravasculares
en los pies pueden aumentar a 90 mmHg simplemente por el peso de la sangre en las
arterias y venas que se conducen hacia y desde los pies. Observe que, comparando las



190 / CAPITULO 10

‘(3£ .@) 021199nbsa ojndsnwi |9p
equioq e| £ (3) ednedwis uoide|NWIISS ] 9p seriolesuadwod seipuaN|jul uod (g A ) Jejndsea uoisaid e| us pepanelb e|ap 0139)3 ‘7—0 | pnbi4

E | ad J 3|
uoI29BIIUOD B| 3P sandsap 0904 0d13|anbsa ojnosnw |sp eojedwis UOIoR|NWIISd UOD uoloesuadwod uis
uoI99BIIUOD B dlUBIN
BHWWGLL =d BLww 06 —
BHww oy = o BHWW GOl = o BHWW 8| = o uoioe|I4 Hww 06 =
e A g e e e Al e ———a1d ap |aAIN
SHww g8 = o =d
~ pepipunjoud
op w-g'|
bHww g = o

oV

Arterias
=
Arterias linfaticas

7
IIIIIIIIIIIIIIIIII(

f

PHWwW Q=4

-_ N - J a4 44— IIl.IIL |||||| —<—u0zelI09 |3p ‘.I/@EEOMQ.
BHWW QL = d BHww 001 = d JoAIN *| Teiopiedng
did 3d —
se|nAlgA BHWW O = ¢
< 1
yd /\ - O
seusp
uozeio)
< / O
selaly mIEEmoF -

0l1aNd3a N3 v



RESPUESTA CARDIOVASCULAR AL ESTRES FISIOLOGICO / 191

figuras 10-2A y B, estar de pie no cambia el flujo a través de las extremidades infe-
riores, ya que la gravedad tiene el mismo efecto en las presiones arteriales y venosas y,
por tanto, no cambia la diferencia de presién arteriovenosa en ningtin nivel de altura.
Sin embargo, hay dos efectos directos importantes de esta presién disminuida en
las extremidades inferiores, que se muestran en la figura 10-2B: a) el aumento en la
presién transmural venosa distiende las venas periféricas déciles y aumenta mucho el
volumen venoso periférico, en 500 ml en un adulto normal, y b) el incremento en la
presién hidrostdtica transmural capilar produce una velocidad de filtracién transca-
pilar demasiado elevada.

Por razones que se describen mds adelante, la activacién del reflejo de los nervios simp4ti-
cos acompafia la transicién de una posicién en decibito a una erguida. Sin embargo, la figura
10-2C muestra cdmo la vasoconstriccién por la activacién simpdtica es sélo marginalmente
efectiva para mejorar los efectos adversos de la gravedad en las extremidades inferiores. La
constriccién arteriolar puede causar una caida de presién mayor a través de las arteriolas,
pero tiene un efecto limitado en la presién capilar porque la presién venosa permanece
muy elevada. La filtracién continda a una velocidad excesivamente elevada. En realidad,
los mecanismos del reflejo cardiovascular normal son incapaces de tratar con la postura
erecta sin la ayuda de la “bomba del musculo esquelético”. Una persona que permanece
erguida sin contraccién intermitente de los musculos esqueléticos en las piernas pierde la
conciencia en 10 a 20 min porque la disminucién del flujo sanguineo cerebral se deriva de
la reduccién del volumen sanguineo central, del volumen sistélico, del gasto cardiaco y
de la presién arterial.

La efectividad de la bomba del musculo esquelético para contrarrestar la acumulacién
de sangre venosa y la formacién de edema en las extremidades inferiores durante la
posicién erguida, se ilustra en la figura 10-2D y E. La compresién de los vasos durante
la contraccién del musculo esquelético expele sangre venosa y liquido linfético de las
extremidades inferiores (fig. 10-2D). En seguida de una contraccién del musculo esque-
lético, las venas y los vasos linfdticos estdn semivacios porque sus védlvulas de un solo
sentido impiden el flujo hacia atrds del liquido expulsado previamente (fig. 10-2E). Es
muy importante que el peso de las columnas venosas y de liquido linfdtico soporten
de manera temporal el cierre de las hojuelas en un solo sentido. En consecuencia, la
presién venosa disminuye drdsticamente de manera inmediata después de la contraccién
del musculo esquelético, y se eleva en forma gradual conforme las venas se llenan otra
vez con sangre de los capilares. Por tanto, la presién capilar y la velocidad de filtracién
transcapilar del liquido se reducen en forma dramdtica durante algin periodo después
de la contraccién del musculo esquelético. Las contracciones periddicas de este musculo
pueden conservar la cifra promedio de la presién venosa en niveles que se encuentran por
encima de lo normal. Esto, en combinacién con un aumento de la caida de la presion a
través de las arteriolas vasoconstrefiidas, impide que las presiones capilares se eleven hasta
niveles intolerables en las extremidades inferiores. Todavia hay alguna filtracién transcapi-
lar de liquido, pero el flujo linfdtico en aumento que surge de la bomba del musculo
esquelético, por lo general es suficiente para impedir la formacién de un edema notable
en los pies.

Sin embargo, las acciones de la bomba del musculo esquelético no impiden la elevacién
completa de la presién venosa promedio y la acumulacién de sangre en las extremidades

inferiores al estar de pie. Por tanto, asumir una posicién erguida trastorna el sistema
cardiovascular y produce los ajustes cardiovasculares reflejos, como se muestra en
la figura 10-3.
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Figura 10-3. Mecanismos cardiovasculares implicados al cambiar de posicion en decubito a
posicion erguida.

Como en todas las respuestas cardiovasculares, la clave para el entendimiento de
las alteraciones relacionadas con la posicién erguida, es importante para distinguir las
alteraciones principales de las respuestas compensatorias. En la parte superior de la
figura 10-3 se muestra la consecuencia inmediata de permanecer de pie, un aumento
en las presiones arteriales venosas de las extremidades inferiores. Esto tltimo causa una
redistribucién importante del volumen sanguineo por fuera de la reserva venosa central.
Por la cadena de eventos que se muestra, las alteraciones principales influyen en los
centros cardiovasculares amortiguando el gasto normal de los barorreceptores arterial
y cardiopulmonar.

El resultado de la disminucién del gasto del barorreceptor en los centros cardiovasculares
son ajustes reflejos apropiados para incrementar la presién sanguinea —p. ¢j., disminucién
de la actividad nerviosa parasimpdtica y aumento de la actividad de los nervios simpdticos
cardiovasculares, como se muestra en la parte inferior de la figura 10-3. La frecuencia y la



RESPUESTA CARDIOVASCULAR AL ESTRES FISIOLOGICO / 193

contractilidad cardiacas aumentan, asf como la constriccién arteriolar y la venosa en casi
todos los érganos sistémicos (excepto el cerebro y el corazén).

La frecuencia cardiaca y la resistencia periférica total son mds elevadas cuando un
individuo estd de pie que al estar acostado. Observe que estas variables cardiovasculares
particulares no reciben influencias directamente por la posicién de pie, pero /as cam-
bian por las respuestas compensatorias. Por el contrario, el volumen sistélico y el gasto
cardiaco por lo comun estdn disminuidos, por debajo de sus cifras en decibito durante
la posicién de pie en descanso, a pesar de los ajustes de reflejo que tienden a incremen-
tarlos. Esto se debe a que los ajustes de reflejo no superan del todo la alteracién principal
en estas variables que causan la posicién de pie (para estar de acuerdo con el aforismo
general de que las compensaciones cardiovasculares de corto plazo nunca corrigen por
completo la alteracién inicial).

Con frecuencia se encuentra que la presién arterial promedio aumenta cuando una per-
sona cambia la posicién en decidbito por la de pie. A primera vista, esto es una violacién de
muchas reglas de la operacién del sistema cardiovascular. ;Cémo puede una compensacién
ser mds completa? Ademds, en primer lugar, ;cémo es compatible el aumento de actividad
simpdtica con la presién arterial promedio mds elevada de lo normal? En el caso de la posi-
cién de pie, hay muchas respuestas a estos rompecabezas evidentes. Primero, el promedio
de velocidad de descarga del barorreceptor arterial puede, en realidad, disminuir a pesar
de un pequefio aumento en la presién arterial promedio si hay, de manera simultdnea,
una disminucién lo suficientemente grande en la presién del pulso. Segundo, la presién
arterial promedio que se determina por esfigmomanometria del brazo de un individuo de
pie, sobrestima la presién arterial promedio que en realidad sienten los barorreceptores en
la regién del seno carotideo del cuello por los efectos gravitacionales. Tercero, la influencia
en los centros cardiovasculares medulares de los receptores cardiovasculares se interpreta
como una disminucién en el volumen sanguineo, y puede elevar la presién arterial por los
mecanismos mostrados en la figura 9-7A.

El rifién es en especial susceptible a los cambios en la actividad nerviosa simpdtica y,
en consecuencia, como se muestra en la figura 10-3, cada alteracién refleja en la actividad
simpdtica tiene influencias en el balance del liquido, que se torna importante a largo plazo.
Estar de pie, que se relaciona con un incremento en el tono simpdtico, al final produce un
aumento en el volumen de liquido. El dltimo beneficio de esto es que un aumento en el
volumen sanguineo por lo general reduce la magnitud de las alteraciones reflejas requeridas
para tolerar la postura erguida.

Respuestas al reposo en cama de larga duracion (o gravedad cero)

El sistema cardiovascular de un individuo sujeto a un reposo de larga duracién en cama
sufre una variedad de cambios de adaptacién muy similares a los experimentados por las
personas que viajan fuera de la atmdsfera de la tierra a una gravedad cero. En ambos casos,
las consecuencias de estos ajustes son sustanciales.

El cambio inmediato m4s significativo que ocurre al asumir la posicién en dectbito (o al
entrar a un ambiente sin gravedad) es un movimiento del liquido de las extremidades infe-
riores a las porciones superiores del cuerpo. Las consecuencias de este movimiento incluyen
distensién de las venas de la cabeza y cuello, edema facial, congestién nasal y disminuciones
en el contorno de la pantorrilla y el volumen de la pierna. Ademds, el aumento en el volu-
men sanguineo central estimula los mecanorreceptores cardiopulmonares, que influyen en
la funcién renal por las vias neural y hormonal para reducir la fuerza simpdtica y estimular
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la pérdida de liquido. El individuo empieza a perder peso y, en unos pocos dfas, se vuelve
hipovolémico (en los estdndares normales de la tierra).

Cuando el paciente confinado a una cama trata de levantarse (o cuando el viajero
espacial reingresa al campo gravitacional de la tierra), las respuestas normales a
la gravedad, como se describen en la figura 10-3, no son tan efectivas, por la sus-
tancial disminucién del volumen sanguineo circulante. Al levantarse, la sangre se mueve
del exterior de la reserva venosa central a las venas periféricas, el volumen sistdlico cae y
el individuo con frecuencia se marea y puede desmayarse por la caida grave de la presiéon
sanguinea. Este fenémeno se conoce como hipotensién ortostdtica o postural. Debido a
que hay otros cambios cardiovasculares que acompafian el reposo en cama (o el viaje
espacial), la regresién completa de esta intolerancia ortostdtica puede llevar varios dfas o
incluso semanas.

Los esfuerzos hechos para disminuir los cambios cardiovasculares en el paciente confi-
nado a una cama pueden incluir sentarse de manera intermitente o inclinar la cama para
que baje las piernas, y desencadenar los mecanismos de retencion de liquido. Los esfuerzos
en el espacio para lograr el mismo fin pueden incluir programas de ejercicio, aparatos para
bajar la presién negativa del cuerpo, y tomar sal y agua. (Estas intervenciones tienen un
éxito limitado.)

EFECTO DEL EJERCICIO
Respuestas al ejercicio intenso

El ejercicio fisico es una de las situaciones mds ordinarias, aunque impositivas, a las
que el sistema cardiovascular debe hacer frente. Las alteraciones especificas que ocurren
durante el ejercicio dependen de varios factores incluyendo: a) el tipo de ejercicio —por
ejemplo, si predomina el “dindmico” (ritmico o isoténico) o “estdtico” (isométrico); b)
la intensidad y duracién del ejercicio; c) la edad del individuo, y d) el nivel de “acon-
dicionamiento” del individuo. El ejemplo mostrado en la figura 10-4 es comun de las
alteraciones cardiovasculares que podrian ocurrir en un adulto normal no entrenado, de
mediana edad, que hace un ejercicio de tipo dindmico como correr o bailar. Considere,
en especial, que la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco se elevan mucho durante el
ejercicio, y que la presidn arterial promedio y la del pulso también aumentan de manera
significativa. Estas alteraciones aseguran que el incremento de las demandas metabdlicas
del musculo esquelético en ejercicio se satisfaga mediante aumentos apropiados en el
flujo sanguineo del musculo esquelético.
Muchos de los ajustes al ejercicio se deben a un gran incremento en la actividad
simpdtica, que resulta de los mecanismos descritos en la figura 10-5. Una de las
\ alteraciones principales relacionadas con el esfuerzo o la anticipacién del ¢jercicio,
o ambos, se origina dentro de la corteza cerebral, y ejerce una influencia en los centros
cardiovasculares medulares a través de las vias corticohipotaldmicas. Esta influencia, que
eleva el punto fijo, conocida como ‘vrden central”, acttia en la porcién neural del sistema
barorreceptor arterial y causa que la presién arterial promedio sea regulada a un nivel m4s
alto de lo normal, como se discute en el capitulo 9 (véase fig. 9-7A). También se indica en
la figura 10-5 la posibilidad de que una segunda influencia que eleve el punto fijo alcance
los centros cardiovasculares de los quimiorreceptores y mecanorreceptores en los muasculos
esqueléticos activos. Tales gastos contribuyen también a producir elevaciones en la actividad
simpdtica y la presién arterial promedio, que acompaifian al ejercicio.
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EJERCICIO EXTENUANTE
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+
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Gasto cardiaco 6 L/min 18 L/min
Frecuencia cardiaca 70 latidos por minuto 160 latidos por minuto
Fraccion de expulsion 60% 80%
Presion arterial 120/80 mmHg 150/80 mmHg
Presién venosa central 2 mmHg 2 mmHg

Figura 10-4. Ajustes cardiovasculares al ejercicio extenuante.

Sin embargo, una alteracién principal importante en el sistema cardiovascular

durante el ejercicio dindmico, es una gran disminucidn en la resistencia periférica

total por la acumulacidén del vasodilatador metabdlico, y la disminucién de la
resistencia vascular en el musculo esquelético activo. Como se indica en la figura 10-5,
la disminucién en la resistencia periférica total es una alteracién que baja la presién que
produce un aumento importante en la actividad simpdtica a través del reflejo barorreceptor
arterial.

Aunque la presién arterial promedio se eleva por arriba de lo normal durante el
ejercicio, la disminucidn en la resistencia periférica total causa que caiga por debajo
del nivel elevado, el cual regula las influencias que suben el punto fijo en el centro car-
diovascular solo. La via del reflejo barorreceptor arterial responde a esta circunstancia
con un gran aumento en la actividad simpdtica (véase fig. 9-7B). Por tanto, el reflejo
barorreceptor simpdtico es responsable de una gran cantidad del aumento en la activi-
dad simpdtica que acompaiia al ¢jercicio, a pesar de la contradiccién aparente de que la
presién arterial se eleva mds de lo normal. En realidad, si no fuese por el reflejo baro-
rreceptor arterial, la disminucidn en la resistencia periférica total que ocurre durante
el ejercicio causarfa que la presién arterial promedio cayera mucho mds abajo de lo
normal.
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En el capitulo 9 se analiza, y se indica en las figuras 10-4 y 10-5, el aumento del
flujo sanguineo cutdneo durante el ejercicio a pesar de un incremento generalizado
en el tono vasoconstrictor simpdtico, porque los reflejos térmicos pueden sobrepasar
los reflejos de la presidn, en el caso especial del control de flujo sanguineo de la piel.
Los reflejos de la temperatura, desde luego, es normal que se activen durante el ejercicio
extenuante para disipar el exceso de calor que producen los musculos esqueléticos acti-
vos. Con frecuencia, el flujo cutdneo disminuye al inicio del ejercicio (como parte del
aumento generalizado en el tono arteriolar de la actividad vasoconstrictora simpdtica
aumentada) y se incrementa durante el ejercicio conforme se elevan el calor corporal
y la temperatura.

Ademds de los aumentos en el musculo esquelético y la piel del flujo sanguineo, los
incrementos en el flujo sanguineo coronario aumentan de manera sustancial durante el
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Figura 10-5. Mecanismos cardiovasculares implicados durante el ejercicio.
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ejercicio extenuante. Esto ocurre sobre todo por la vasodilatacién metabdlica local de las
arteriolas coronarias, como producto del incremento del trabajo cardiaco y el consumo de
oxigeno miocdrdico.

En la figura 10-5 no se muestran dos importantes mecanismos que participan en
la respuesta cardiovascular al ejercicio dindmico. El primero es la bomba del musculo
esquelético, que se analiza en conexién con la postura erecta. Esta bomba es un factor
muy importante para estimular el retorno venoso durante el ejercicio dindmico e impedir
el aumento en la frecuencia y contractilidad cardiacas y, por tanto, el incremento en el
gasto cardiaco de la presién venosa central, drdsticamente disminuida. El segundo factor
es la bomba respiratoria, que también estimula el retorno venoso durante el ejercicio.
Los movimientos respiratorios exagerados que ocurren durante el ejercicio aumentan la
efectividad de la bomba respiratoria y elevan el retorno venoso y el llenado cardiaco.

En la figura 10-4 se ilustra que el promedio de presién venosa central no cambia
mucho, si es que existe, durante el ejercicio dindmico extenuante. Esto sucede porque el
gasto cardiaco y las curvas de retorno venoso se mueven hacia arriba durante el ejercicio.
Por tanto, el gasto cardiaco y el retorno venoso se elevan sin un cambio significativo
en la presién venosa central. Por consiguiente, el aumento en el volumen sistélico
que acompafia al ¢jercicio refleja la enorme contractilidad miocdrdica aumentada, y el
incremento de la fraccién de expulsién con una disminucién del volumen ventricular
sistélico final.

Los profundos ajustes cardiovasculares al ejercicio dindmico que se muestran en
la figura 10-5 ocurren de manera automdtica como consecuencia de la opera-

% cién normal de los mecanismos de control cardiovascular. El gran incremento
en el flujo sanguineo del musculo esquelético se logra con un gran aumento del gasto
cardiaco pero también, en parte, por el desvio del flujo lejos de los rifiones y los érganos
espldcnicos.

El ¢jercicio estdtico (p. €j., isométrico) presenta una alteracién muy diferente en el sistema
cardiovascular a la del ejercicio dindmico. Como se discute en la seccién anterior, este ejerci-
cio produce grandes reducciones en la resistencia periférica total debido a la vasodilatacién
metabdlica local en los musculos en ejercicio. Los esfuerzos estdticos, aun de moderada
intensidad, causan una compresién de los vasos en los musculos en contraccién y una reduc-
cién en el flujo sanguineo de ellos. De este modo, es normal que la resistencia periférica
total no caiga durante el ejercicio estdtico extenuante, y aun pueda aumentar de manera
significativa. Las alteraciones principales en el sistema cardiovascular durante el ejercicio
estdtico parecen ser gastos que elevan el punto fijo de los centros cardiovasculares medu-
lares de la corteza cerebral (orden central) y de los quimiorreceptores y mecanorreceptores
en el musculo en contraccién. Estos gastos son otro ejemplo de lo que se llama “respuesta
hipertensora al ejercicio’.

Los efectos cardiovasculares del ejercicio estdtico incluyen aumentos en la frecuen-
cia cardiaca, el gasto cardiaco y la presién arterial, todos los cuales son producto de
aumentos en la fuerza simpdtica. Sin embargo, el ejercicio estdtico produce menos de un
incremento en la frecuencia cardiaca y en el gasto cardiaco, y mds de un aumento en
las presiones arteriales diastélica, sistdlica y la presién arterial promedio de lo que
hace el ejercicio dindmico. Debido a la poscarga mds elevada en el corazén durante el
ejercicio estdtico, el trabajo cardiaco se eleva en forma mds significativa que durante
el ejercicio dindmico.

El tiempo de recuperacién de las diferentes variables cardiovasculares después de un
periodo de ¢jercicio depende de muchos factores incluyendo el tipo, duracién e intensidad
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del ejercicio, asi como del total del acondicionamiento fisico del individuo. El flujo san-
guineo muscular regresa a su cifra habitual en reposo en los pocos minutos siguientes del
ejercicio dindmico. Sin embargo, si una obstruccién arterial anormal impide que ocurra una
hiperemia activa normal durante el ejercicio dindmico, la recuperacién se prolonga mucho
mds de lo habitual. Después del ejercicio simétrico, el flujo sanguineo muscular con frecuen-
cia se eleva acercdndose a las cifras méximas antes de regresar a lo normal, con un periodo
que varia con la duracién e intensidad del esfuerzo. Parte del aumento en el flujo sanguineo
muscular que sigue al ejercicio isométrico se puede clasificar como hiperemia reactiva en
respuesta a la restriccién de flujo sanguineo que producen las fuerzas de compresién dentro
del musculo durante el ejercicio.

Respuestas al ejercicio crénico

El entrenamiento fisico o “acondicionamiento” produce efectos benéficos sustanciales en el
sistema cardiovascular. Las alteraciones especificas que ocurren dependen del tipo de ejer-
cicio, de la intensidad y duracién del periodo de entrenamiento, la edad del individuo y su
nivel de acondicionamiento fisico original.

Sin embargo, en general, el ejercicio fisico continuo durante un periodo de varias semanas
se relaciona con un aumento en la capacidad de trabajo del individuo. Las alteraciones cardio-
vasculares que acompanan al acondicionamiento incluyen aumentos en el volumen de sangre
circulante, disminuciones de la frecuencia cardiaca, incrementos en el volumen sistdlico y
disminuciones en la presién arterial en reposo. Durante el ejercicio, un individuo
entrenado puede lograr una carga de trabajo y gasto cardiaco determinados, con
una frecuencia cardiaca mds baja y un volumen sist6lico mds elevado de lo que es
posible para alguien no entrenado. Estos cambios producen una disminucién general en la
demanda de oxigeno miocdrdico, y un aumento en la reserva cardiaca (potencial para aumen-
tar el gasto cardiaco) al que se puede recurrir durante los tiempos de esfuerzo. El crecimiento
de la cdmara ventricular con frecuencia acompafa a los regimenes de acondicionamiento de
ejercicio dindmico (entrenamiento de resistencia), en tanto que los aumentos en la masa
miocdrdica y el grosor de la pared ventricular son mds pronunciados con los regimenes de
acondicionamiento de ejercicio estdtico (entrenamiento de fuerza). Estas alteraciones estruc-
turales mejoran las capacidades de bombeo del miocardio.” El desacondicionamiento ocurre
cuando cesa el programa de ejercicio y los cambios se revierten rdpido.

Estd claro que el ejercicio y el acondicionamiento fisico pueden reducir de manera
significativa la incidencia y mortalidad de la enfermedad cardiovascular. Mientras los
estudios no han establecido los mecanismos para estos efectos benéficos, hay una corre-
lacién positiva entre la inactividad fisica y la cifra de incidencia e intensidad de la enfer-
medad cardiaca coronaria. Crece la evidencia de que la recuperacién de un infarto del
miocardio o de una cirugfa cardiaca se eleva con el incremento apropiado de la actividad
fisica. Los beneficios de los programas de rehabilitacién cardiaca incluyen mejoras en
varios {ndices de la funcién cardiaca, en la capacidad de trabajo fisico, reduccién de
la grasa corporal porcentual y de lipidos séricos, sensacidn psicolégica de bienestar y

calidad de vida.

2 Sin embargo, como se describe en el siguiente capitulo, la extensién de la cdmara ventricular y la hipertrofia
miocdrdica no son siempre distintivas para la ejecucién cardiaca, pero pueden ser responsables de varios estados
patoldgicos los cuales, si son en extremo, pueden no ser dtiles.
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CAMBIOS VASCULARES DEPENDIENTES DE LA EDAD

Hasta este punto, se ha descrito el sistema cardiovascular de un adulto normal. Sin embargo,
hay algunas alteraciones cardiovasculares importantes que acompafian al nacimiento, cre-
cimiento y envejecimiento. El material de la seccidn siguiente es una breve vista general de
estos cambios.

Circulacién fetal y cambios al nacer

Durante el desarrollo fetal, el intercambio de nutrientes, gases y productos de
desecho entre la sangre fetal y la materna ocurre en la placenta. Este intercambio se

\ produce por difusion entre los capilares fetales y maternos separados, sin ninguna
conexién directa entre la circulacién fetal y la materna. Desde un punto de vista hemodi-
ndmico, la placenta representa un gran érgano sistémico adicional para el feto y la madre.
El componente fetal de la placenta tiene una resistencia vascular baja, y recibe una porcién
sustancial del gasto cardiaco fetal.

La circulacién sanguinea en el feto en desarrollo bordea los pulmones fetales colap-
sados. La sangre no fluye en la arteria pulmonar porque la resistencia vascular en dichos
pulmones es en esencia infinita. Por los arreglos estructurales especiales que se mues-
tran en la figura 10-6, los corazones fetales derecho e izquierdo en realidad operan en
paralelo para bombear la sangre a través de los érganos sistémicos y la placenta. En la
figura 10-6A, la sangre fetal que regresa de los drganos sistémicos y la placenta llena los
corazones derecho e izquierdo juntos, debido a una abertura en el tabique intraauricu-
lar, llamado agujero oval. Como se indica en la figura 10-6B, la sangre que bombea el
corazdn fetal derecho no entra en la circulacién pulmonar ocluida, mds bien es desviada
hacia la aorta a través de una conexidn vascular entre la arteria pulmonar y la aorta, el
conducto arterioso.

Conducto
arterial

Agujero
oval

Figura 10-6. Circulacién fetal durante el llenado cardiaco (A) y la expulsién cardiaca (B). pv,
venas pulmonares; la, auricula izquierda; Iv, ventriculo izquierdo; rv, ventriculo derecho; ra, auricula
derecha; v, vena cava; a, aorta; pa, arteria pulmonar.
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Al nacer ocurre una disminucién abrupta en la resistencia vascular pulmonar, con el inicio
de la ventilacién pulmonar. Esto permite a la sangre empezar a fluir dentro de los pulmones
desde la arteria pulmonar y tiende a disminuir la presién arterial pulmonar. Mientras, toda la
resistencia vascular sistémica aumenta debido a la interrupcién del flujo a través de la placenta.
Esto causa una elevacién en la presién adrtica, que retarda o aun revierte el flujo a través del
conducto arterioso. A través de mecanismos que no se comprenden por completo, pero que los
vinculan con mucha claridad con una elevacién en la tensién del oxigeno sanguineo, el conducto
arterioso en forma gradual se constrifie y, con el tiempo, el cierre es total, por lo general con un
intervalo de horas a unos pocos dias. Los cambios circulatorios que ocurren al nacer tienden a
aumentar de manera simultdnea la presién de poscarga en el corazén izquierdo y a disminuir
en el derecho. Lo anterior, de manera indirecta, provoca que aumente la presién auricular
izquierda por encima de la del ventriculo derecho, de tal modo que el gradiente de presién para
el flujo a través del agujero oval se revierta. Sin embargo, el flujo revertido por el agujero oval es
obstaculizado por una vélvula localizada en la abertura de la auricula izquierda. Es normal que
el agujero oval se cierre de manera permanente por el crecimiento del tejido fibroso.

Caracteristicas cardiovasculares pediatricas

Las variables cardiovasculares cambian de manera significativa entre el nacimiento y la edad
adulta. El neonato normal tiene, siguiendo los estdndares adultos, una frecuencia cardiaca
en reposo elevada (promedio de 140 latidos/min) y una presién arterial baja (promedio de
60/35 mmHg). Estas cifras cambian rdpido durante el primer afio (a 120 latidos/min y
100/65 mmHg, respectivamente). Para el tiempo en que el nifio entra en la adolescencia,
estas cifras estdn cerca de las de los adultos.

La resistencia vascular pulmonar disminuye de manera estrepitosa al nacer, como se
describe antes, y continta en el transcurso del primer afio; durante este tiempo la presién
pulmonar ya es similar a las cifras de los adultos. Estos cambios de resistencia parecen surgir
por la remodelacién progresiva de las arteriolas microvasculares de los vasos con paredes
gruesas y didmetro pequefio, a microvasos de paredes delgadas y gran didmetro.

Es digno de mencién que las distintas diferencias entre la masa ventricular derecha
e izquierda y el grosor de la pared se desarrollan sélo después del nacimiento. Cabe
suponer que se elevan por la respuesta hipertréfica del ventriculo izquierdo al aumento de
la poscarga que debe adquirir al nacer. De acuerdo con esto, el electrocardiograma de los
nifios muestra un dominio temprano del ventriculo derecho (orientacién del eje eléctrico)
que se convierte en el dominio ventricular izquierdo normal durante la nifiez.

Los soplos cardiacos son también muy comunes en la nifiez, y se ha informado que se
presentan en casi 50% de los nifios sanos. La mayor parte de estos soplos cae en la categorfa
de soplos “inocentes”, que resultan de las vibraciones del tejido cardiaco normal, el flujo
elevado a través de las vdlvulas y las paredes delgadas del pecho, que permiten que los ruidos
de la vasculatura sean fdcilmente audibles. Menos de 1% de ellos los producen diversos
defectos cardiacos congénitos.

El crecimiento y desarrollo del sistema vascular es paralelo con el crecimiento y desarrollo
del cuerpo con mds de los mecanismos reguladores reflejo y local operacionales después del
nacimiento.

Cambios cardiovasculares con el envejecimiento normal

En general, conforme las personas envejecen, se vuelven mds lentas, mds rigidas y mds secas.
El tejido conectivo se vuelve menos eldstico, la densidad capilar disminuye en muchos
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tejidos, la actividad mitética de las células que se dividen se torna mds lenta y las células
posmitdticas ajustadas (como las fibras nerviosas y musculares) se pierden. Estos cambios, por
lo general, no alteran los procesos fisiolégicos bdsicos, pero si tienen una influencia sobre la
velocidad a la cual operan varios mecanismos homeostdticos.

O Los cambios dependientes de la edad que ocurren en el corazén incluyen: a) una

L4 disminucién en el indice cardiaco mdximo en reposo, b) una reduccién en la fre-

cuencia cardiaca mdxima, ¢) un aumento en el tiempo de contraccién y relajacién

del mdsculo cardiaco, d) un incremento en la rigidez miocdrdica durante la sistole, €) una

disminucién en el nimero de miocitos en funcién y f) una acumulacién del pigmento en
las células miocdrdicas.

Los cambios que ocurren con la edad en el lecho vascular incluyen una disminucién
en la densidad capilar en algunos tejidos, disminucién en el cumplimiento arterial y un
aumento en la resistencia vascular periférica total. Estos cambios se combinan para producir
los aumentos dependientes de la edad en la presién del pulso arterial y de la arterial pro-
medio, que se discuten en el capitulo 6. Los aumentos en la presion arterial imponen una
poscarga mayor sobre el corazdn, lo cual puede ser responsable parcial de las disminuciones
dependientes de la edad en el indice cardiaco.

Las respuestas que induce el barorreceptor arterial por los cambios en la presién san-
guinea se mitigan con la edad. Esto ocurre, en parte, por las disminuciones en la actividad
aferente de los barorreceptores arteriales, debido al aumento de la rigidez arterial depen-
diente de la edad. Ademds, la cantidad total de noradrenalina que contienen las terminales
nerviosas simpdticas del miocardio disminuye con la edad, asf como la receptividad del
miocardio a las catecolaminas. Por tanto, el componente eferente reflejo también estd
comprometido. Estos cambios pueden ser los responsables, en forma parcial, de la len-
titud dependiente de la edad en las respuestas a los cambios posturales y la recuperacion
del ¢jercicio.

Es importante (aunque a veces dificil) separar las alteraciones dependientes de la edad de
los cambios inducidos por enfermedad en la funcién fisioldgica. Las enfermedades cardio-
vasculares son la causa mds importante de muerte en la poblacién que envejece; de ellas, la
ateroesclerosis y la hipertensién son los principales responsables en muchas poblaciones. A
estas “enfermedades” les falta la universalidad necesaria para ser clasificadas como procesos
de envejecimiento, pero por lo general su incidencia aumenta en la poblacién anciana. Con
las intervenciones farmacoldgicas y la reduccién de los factores de riesgo (fumar, obesidad,
dietas elevadas en grasa o en sodio, inactividad), mediante la modificacién del estilo de
vida, es posible alterar la incidencia, intensidad y progresién de estas enfermedades. Quizds
algunas de las intervenciones que se mencionan antes puedan impedir la expresién temprana
de algunos de los procesos normales del envejecimiento y prolongar la vida. Sin embargo,
en la actualidad no hay ninguna intervencién prictica disponible que aumente la méxima
conservacién potencial de vida.

EFECTO DEL GENERO

Vg Hay pocas diferencias dependientes del género bien documentadas en el sistema

4 cardiovascular. En comparacién con los varones pareados por edad, las mujeres
premenopdusicas tienen una relacién masa ventricular izquierda-masa corporal

mds baja, lo que puede reflejar una poscarga cardiaca menor en las mujeres. Esto puede ser
producto de su presién arterial y la capacidad para inducir mecanismos (como vasodilatacién
mediada por flujo dependiente de endotelio). Se cree que estas diferencias se relacionan con
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los efectos protectores del estrégeno y ser probables responsables del menor riesgo de las
menopdusicas para desarrollar enfermedad cardiovascular. Después de la menopausia, estas
diferencias de género desaparecen. En realidad, las mujeres mayores de edad con enfermedad
cardiaca isquémica con frecuencia tienen un prondstico peor que los varones.

También hay diferencias dependientes de género en las propiedades eléctricas cardiacas.
Las mujeres tienen frecuencias cardiacas intrinsecas mds bajas e intervalos QT mds largos
que los varones. Tienen mayor riesgo para desarrollar sindrome de QT largo y torsades de
pointes. También tienen dos veces mds probabilidades, como los varones, de taquicardias
auriculoventriculares nodales de reingreso.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que los procesos fisiolégicos cardiovasculares mds
bdsicos no reciben mucha influencia del género, y las diferencias individuales en las respuestas
fisiolégicas entre los géneros son normalmente tan grandes o mds, que las diferencias entre
éstos.

CONCEPTOS CLAVE

Las respuestas cardiovasculares a las fuerzas fisiolégicas deben evaluarse en términos de
los efectos iniciales de la alteracion principal, y los efectos siguientes sobre las respuestas
compensatorias reflejas.

Los cambios en la presién intratordcica que producen la actividad respiratoria significan
efectos sobre el sistema cardiovascular, principalmente influyendo sobre el retorno venoso
yelllenado cardiaco.

La gravedad y, por tanto, la posicién corporal, tienen un efecto significativo en el sistema
cardiovascular, y se requieren varios mecanismos compensatorios reflejos para superar la
acumulacién venosa que acompana a la posicion erguida.

El reposo en cama de larga duracién causa disminuciones en el volumen sanguineo circulante
que contribuyen a la hipotension ortostdtica.

Las alteraciones cardiovasculares principales del ejercicio (orden central y vasodilatacion
muscular) evocan una actividad compensatoria refleja inmediata, que permite cambios mds
importantes en el flujo sanguineo muscular y el gasto cardiaco.

El ejercicio crénico (entrenamiento) evoca los ajustes compensatorios en las caracteristicas
cardiovasculares y los procesos metabdlicos musculares, permitiendo una eficiencia mayor
del ejercicio.

Las vias circulatorias en el feto son significativamente diferentes de aquellas del recién nacido,
y cambian de manera abrupta al nacer con el primer respiro.

El envejecimiento produce disminuciones en las capacidades mdximas de las respuestas
cardiovasculares, distintas de cualquier proceso de enfermedad.

El género influye en varias caracteristicas cardiovasculares, y en la susceptibilidad de una
enfermedad, en particular antes de la edad de la menopausia en las mujeres.

ROLRLLLHLALALAL
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| PREGUNTAS DE ESTUDIO

10-1. ;Cémo son capaces los capilares de paredes delgadas en los pies de soportar, sin romperse,
presiones mayores de 100 mmHg en un individuo en posicion de pie?

10-2.  Los soldados se desmayan al estar de pie en posicién de firmes con mds frecuencia en un
dia muy caluroso que en uno frio. ;Por qué?

10-3. Durante varios dias, después de un periodo largo de reposo en cama, los pacientes con
frecuencia se marean cuando se enderezan rdpido porque ocurre una exagerada caida
transitoria en la presion arterial (hipotension ortostdtica) ;Por qué sucede esto?

10-4. Lainmersion vertical hasta el cuello en agua tibia produce diuresis en muchos individuos.
¢/Qué mecanismos pueden ser responsables de este fenémeno?

10-5. ;Como es evidente la disminucidn en la resistencia vascular del musculo esquelético de
los datos presentados en la figura 10-4?

10-6. ;Estd implicada una disminucidn en la resistencia periférica total en la figura 10-4?
10-7.  Enlafigura 10-4, ;qué implica el aumento en la actividad simpdtica?
10-8. De la informacion que se presenta en la figura 10-4,

a. Calcule los volimenes sistdlicos en reposo y al ejercitarse (SV).

b.  Calcule los volimenes diastélicos finales en reposo y al ejercitarse (EDV).
¢.  Calcule los volimenes sistdlicos finales en reposo y al ejercitarse (ESV).
d.

Construya un croquis que indique con precisién, tanto como sea posible,como afecta
este ejercicio al ciclo volumen-presion ventricular izquierdo.

10-9. El"pulmén de hierro” usado para ayudar a respirar a las victimas de polio en la mitad del
siglo xx, aplicaba una presién negativa intermitente externa a la cavidad tordcica
del paciente. ;En qué forma esto es mejor que la ventilacién de presion positiva de los
pulmones del paciente?

10-10. La presion sanguinea puede elevarse a niveles extremadamente altos durante las
maniobras de ejercicio isométrico extenuante, como el levantamiento de pesas.
;Porqué?
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Funcion cardiovascular
en situaciones patolégicas

OBJETIVOS

Que el estudiante entienda las alteraciones principales, las respuestas compensatorias, los
procesos de descompensacion y las posibles intervenciones terapéuticas que pertenecen a varias
situaciones cardiovasculares anormales.

» Defina el choque circulatorio.

» Identifique las alteraciones principales responsables de los estados de choque cardiogénico,
hipovolémico, anafildctico, séptico y neurogénico.

» Liste los procesos compensatorios que es probable surjan durante el estado de choque.

» Identifique los procesos de descompensacion que pueden surgir durante el estado de
choque, y describa cémo pueden conducir a estados de choque irreversibles.

» Indique como la enfermedad arterial coronaria puede ocasionar funcién cardiaca
anormal.

» Defina el término angina de pecho y describa el mecanismo que estimula su desarrollo.

» Indique los mecanismos por medio de los cuales varias intervenciones terapéuticas
pueden aliviar la angina y la isquemia miocdrdica en relacién con arteriopatia
coronaria.

» Defina el término insuficiencia cardiaca y diferencie entre disfunciones sistdlica y
diastdlica.

» Identifique los procesos compensatorios a corto y largo plazos que acompanan ala
insuficiencia cardiaca.

» Describa las ventajas y desventajas de la acumulacion de liquido que acompafia ala
insuficiencia cardiaca.

» Defina la hipertensién arterial.

» Identifique los diversos factores que pueden contribuir al desarrollo de la hipertension
primaria.

» Describa el papel del rifion al establecer y/o mantener la hipertension.

En este tltimo capitulo se introducen algunas situaciones patolégicas que pueden interferir
con las funciones homeostdticas del sistema cardiovascular. No se intenta una cobertura
profunda de las enfermedades cardiovasculares, sino mds bien una introduccién de los pro-
cesos fisioldgicos descritos con anterioridad que se evocan o se alteran, o ambos, durante
varios estados cardiovasculares anormales. En cada caso por lo general hay una alteracién
principal que provoca las respuestas reflejo compensatorias apropiadas. Sin embargo, es
frecuente que las situaciones patoldgicas también ocasionen procesos “de descompensacion”
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que tienden a acelerar el deterioro de la funcién cardiovascular. Es probable que se requieran
intervenciones terapéuticas y se disefien con frecuencia para limitar o revertir estos procesos
de descompensacidn.

CHOQUE CIRCULATORIO

Existe un estado de choque circulatorio siempre que hay una reduccién generalizada
importante en la provisién de sangre a los tejidos corporales, y no se satisfacen las

N6 necesidades metabélicas de los tejidos. Aun con todos los mecanismos compen-
satorios vasculares activados, la presién arterial por lo general (aunque no siempre), es baja
en un choque.

Alteraciones principales

En general, el estado de choque se precipita por la existencia de una capacidad fun-

cional miocdrdica grave deprimida, o por un evidente llenado cardiaco inadecuado

debido a una presién promedio baja de llenado circulatorio. Esta situacién, conocida
como choque cardiogénico, ocurre siempre que la capacidad de bombeo cardiaco estd compro-
metida (p. ¢j., arritmias graves, mal funcionamiento valvular abrupto, oclusiones coronarias e
infarto del miocardio). Esta tltima, puede causarla cualquiera de las enfermedades que se listan a
continuacién, y que disminuyen el volumen venoso central o el llenado ventricular, o ambos:

1. El choque hipovolémico va acompanado de una hemorragia significativa (por lo gene-
ral, mayor a 20% del volumen sanguineo), quemaduras graves, diarrea crénica o vémito
prolongado, que pueden inducir el choque por la reduccién de los liquidos corporales y, por
tanto, el volumen de sangre circulante.

La ocurrencia de un émbolo pulmonar (un codgulo movilizado de las venas sistémicas que
se aloja en un vaso pulmonar) puede provocar un estado de choque que asemeje al choque
hipovolémico, en el que es posible que esté comprometido el llenado ventricular izquierdo.
Mientras los pequefios émbolos tienen consecuencias funcionales menores, los grandes redu-
cen el gasto cardiaco e interfieren en el adecuado intercambio de gas en los pulmones.

2. El choque anafildctico lo produce una reaccién alérgica muy marcada a un antigeno, hacia
el cual el paciente desarrolla sensibilidad (p. ¢j., a piquetes de insectos, antibidticos o algunos
alimentos). Este episodio inmunoldgico, al que también se le conoce como “reaccién de hiper-
sensibilidad inmediata”, es mediado por varias sustancias (como una histamina, prostaglandi-
nas, leucotrienos, bradicinina) que, por multiples mecanismos no bien entendidos, producen
una vasodilatacién periférica sustancial e incrementan la permeabilidad microvascular.

3. El choque séptico es causado por los efectos vasodilatadores de sustancias que se liberan
en la sangre circulante. Uno de los efectos mds comunes lo crea la endotoxina, un lipopolisa-
cdrido liberado de una bacteria. Esa sustancia induce la formacién de una sintasa del éxido
nitrico (llamada sintasa inducible del 6xido nitrico para distinguirla de la sintasa constitutiva
del 6xido nitrico normal presente) en las células endoteliales, musculo liso vascular y macré-
fagos que producen grandes cantidades de 6xido nitrico vasodilatador.

4. El choque neurogénico lo produce la pérdida del tono vascular porque inhibe la activi-
dad ténica normal de los nervios vasoconstrictores simpdticos, el que es frecuente que ocurra
con la anestesia general profunda, o en la respuesta refleja al dolor relacionada con lesiones
traumdticas. El sincope vasovagal transitorio, que puede provocarse por emociones fuertes,
es una forma leve de choque neurogénico.



FUNCION CARDIOVASCULAR EN SITUACIONES PATOLOGICAS / 207

La parte superior media de la figura 11-1 muestra las alteraciones principales comunes
que en todas las formas de choque disminuyen el gasto cardiaco y la presién arterial pro-
medio. Por lo general, la reduccién en la presién arterial es sustancial, y por tanto, también
la influencia en los centros cardiovasculares de la velocidad de descarga del barorreceptor

Ch.oque. Choque Choque séptico, Choque
- cardiogénico hipovolémico anafilactico neurogénico
Insuficiencia Pérdida de Liberacion del v Actividad
miocérdica liquido vasodilatador nerviosa simpaética

!

I Tono venoso

I Presién promedio de llenado circulatorio

I} Presion venosa central

Il Tono arteriolar
I} Contractilidad cardiaca I Llenado cardiaco

Lu Gasto cardiaco J I} Resistencia periférica total

I} Presion arterial promedio
[
Debajo = 60 mmHg

}} Actividad de los barorreceptores arteriales
Respuesta isquémica cerebral

Efectos directos de la alteraciéon primaria (no compensado)

T ( Centros cardiovasculares medulares )
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Figura 171-1. Alteraciones cardiovasculares en el choque.
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arterial reducido. Ademds, en caso de choque hipovolémico, anafilctico y séptico la actividad
disminuida de los barorreceptores cardiopulmonares debida a una disminucién en la presion
venosa central o el volumen, o ambos, actda en los centros cardiovasculares medulares para
estimular el gasto simpdtico.! Si la presién arterial cae por debajo de 60 mmHg, el flujo
sanguineo cerebral también lo hace y produce una respuesta isquémica cerebral. Como se
indica en el capitulo 9, esta respuesta produce la mds intensa de todas las activaciones de
los nervios simpdticos.

Mecanismos compensatorios

En general, las diferentes formas de choque producen respuestas compensatorias
en el sistema nervioso auténomo, las que se esperan de una caida en la presién
sanguinea.” Estas se indican en la mitad inferior de la figura 11-1. Sin embargo,
estas respuestas compensatorias al choque pueden ser mucho mds intensas que aquellas que
acompafan a las alteraciones cardiovasculares mds ordinarias. Muchos de los sintomas de
choque conocidos comunes (p. ¢j., palidez, piel frfa y htimeda, frecuencia cardiaca rdpida,
debilidad muscular, constriccién venosa) resultan de la actividad nerviosa simp4tica muy
aumentada. Cuando los procesos compensatorios inmediatos son inadecuados, el individuo
también puede mostrar signos anormales de presion baja arterial, como mareos, confusién
o pérdida de la conciencia.
Hay varios procesos compensatorios adicionales que se inician durante el estado de
choque:

1. La respiracién es rdpida y superficial, lo que estimula el retorno venoso al corazén por
la accién de la bomba respiratoria.

2. La liberacién de renina en el rifién, como resultado de la estimulacién simpdtica,
impulsa la formacién de la hormona de angiotensina II, un potente vasoconstrictor que
participa en el aumento de la resistencia periférica total, inclusive en estados leves de
choque.

3. Las cifras de circulacién de adrenalina de la médula suprarrenal aumentan en respuesta
a la estimulacién simpdtica y contribuyen a la vasoconstriccidn.

4. Elaumento en la constriccién arteriolar reduce la presién hidrostdtica capilar. Debido
a que la presién oncética del plasma no cambia (por lo menos inicialmente), hay una modi-
ficacién neta de liquido del espacio intersticial hacia el espacio vascular.

5. La glucogendlisis que se induce en el higado por adrenalina y noradrenalina produce
una liberacién de glucosa, y una elevacién en las cifras de glucosa en sangre (e intersticial) y,
de manera mds importante, una elevacién en la osmolaridad extracelular de 20 mosm. Esto
induce un cambio de liquido del espacio intracelular hacia el espacio extracelular (incluyendo
el intravascular).

" En el caso de choque cardiogénico, la presién venosa central aumenta; y en el caso de choque neurogénico,
no puede predecirse la presién venosa central porque el gasto cardiaco y el retorno venoso es posible que estén
deprimidos. Por tanto, en estos casos, no estd claro cémo los barorreceptores cardiovasculares afectan el gasto
auténomo.

2 Dos excepciones principales a este enunciado incluyen: a) choque neurogénico, donde las respuestas reflejas pueden
estar ausentes o llevar a una depresion adicional de la presién sanguinea, y b) algunos casos de choque cardiogénico
relacionados con infartos del miocardio inferoposterior, producen bradicardia refleja y disminucién de la fuerza
simpdtica (reflejo de Bezold-Jarisch).
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Los dos tltimos procesos producen algo parecido a una “autotransfusién”, que puede
mover cerca de 1 L de liquido en el espacio vascular durante la primera hora después del
inicio del episodio de choque. Este movimiento de liquido es responsable de la reduccién
en el hematdcrito, observado con frecuencia en el choque hemorrdgico.

Ademds de las respuestas compensatorias inmediatas, que se muestran en la figura
11-1, los mecanismos de retencién de liquidos los provocan los estados hipovolémicos
que afectan la situacién a largo plazo. Recuerde que una disminucién en la actividad
de los barorreceptores cardiopulmonares produce y libera a la hormona antidiurética
(vasopresina) de la hipéfisis posterior. Ademds, como es un potente vasoconstrictor y
contribuye al aumento en la resistencia periférica total en estados de choque graves, esta
hormona estimula la retencién de agua por los rifiones. Mds aun, la activacién de la via
renina-angiotensina-aldosterona estimula la retencién de sodio renal (via la aldosterona)
y la sensacién de sed y la conducta de beber (via la angiotensina II). Estos procesos con-
tribuyen al reabastecimiento del volumen del liquido extracelular pocos dias después de
un episodio de choque.

Procesos de descompensacion

Con frecuencia, las fuertes respuestas compensatorias que se producen durante

4y el choque tienen la capacidad de impedir las reducciones drésticas en la presién

arterial. Sin embargo, debido a que los mecanismos compensatorios implican una

intensa vasoconstriccién arteriolar, la perfusion de los tejidos, excepto del corazén y el

cerebro, pueden ser inadecuados a pesar de la presién arterial casi normal. Por ejemplo,

el flujo sanguineo a través de los érganos como el higado y los rifiones puede reducirse casi

a cero por la intensa actividad simpdtica. La posibilidad de dafio isquémico renal o hepdtico

permanente es una preocupacion real aun en situaciones parecidas a un choque leve. Con

frecuencia, los pacientes que en apariencia se recuperan de un estado de choque, mueren
varios dfas después por insuficiencia renal y uremia.

El peligro inmediato con el choque es que puede entrar en etapa progresiva, en una
situacién cardiovascular general que degenera de manera progresiva o, peor atn, entrar en
etapa irreversible, donde ninguna intervencién puede detener el dltimo colapso de la funcién
cardiovascular, que ocasiona la muerte.

Los mecanismos detrds del choque progresivo e irreversible no son comprensibles
del todo. Sin embargo, es claro en los mecanismos que se muestran en la figura 11-2
que la homeostasis corporal puede deteriorarse de forma progresiva con la prolongacién
de reducciones en el flujo sanguineo orgdnico. Estas alteraciones homeostdticas, a su
vez, afectan de manera adversa varios componentes del sistema cardiovascular, por
lo que se reducen mds la presién arterial y el flujo sanguineo de los érganos. Obsérvese
que los eventos mostrados en la figura 11-2 son mecanismos de descompensacién. La
presién arterial reducida ocasiona alteraciones que disminuyen adicionalmente la pre-
sién arterial mds que corregirla. Estos mecanismos de descompensacién que ocurren a
nivel tisular para disminuir la presién sanguinea se componen, en el trayecto, por una
reduccién en la fuerza simpdtica y un cambio de vasoconstriccién hacia vasodilatacién,
con una disminucién adicional de la presién sanguinea. Los factores que ocasionan
esta inesperada reduccién en la fuerza simpdtica de los centros cardiovasculares medu-
lares no estdn claramente entendidos. Si el estado de choque es grave o ha persistido
lo suficiente para entrar en la etapa progresiva, o ambas cosas, los mecanismos de
descompensacién autorreforzables conducen a presién arterial hacia abajo, de manera
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| PRESION ARTERIAL PROMEDIO
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Figura 11-2. Mecanismos de descompensacién en el choque.

progresiva. A menos que se tomen rdpido medidas correctivas, al final llega la muerte

del individuo.

ALTERACIONES CARDIACAS
Arteriopatia coronaria

Siempre que el flujo coronario cae por debajo del nivel requerido para satisfacer las
necesidades metabdlicas del corazén, se dice que el miocardio estd isquémico, y la
capacidad de bombeo del corazdn se deteriora. La causa mds comin de isquemia
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miocdrdica es la enfermedad ateroesclerética de las grandes arterias coronarias. En la arte-
riopatia coronaria, se desarrollan depdsitos lipidos localizados, llamados placas dentro de las
paredes arteriales. Con enfermedad grave, estas placas pueden calcificarse y crecer tanto que
estrechan fisicamente el lumen de las arterias (produciendo una estenosis), y de este modo
crece mucho y en forma permanente la resistencia vascular, por lo general baja, de estas
grandes arterias. Esta resistencia extra se afiade a la resistencia de otros segmentos vasculares
coronarios, la cual tiende a reducir el flujo coronario. Si la estenosis de la arteria coronaria
no es muy grave, los mecanismos vasodilatadores metabdlicos locales reducen la resistencia
arteriolar lo suficiente para compensar la resistencia arterial anormal grande. Por tanto, un
individuo con arteriopatia coronaria puede tener un flujo sanguineo coronario perfecto
normal en reposo. Sin embargo, una estenosis arterial coronaria de cualquier importancia,
limita el grado de aumento del flujo coronario por encima de su cifra en reposo, para reducir
el flujo coronario mdximo que puede lograrse. Esto ocurre porque, aun con una resistencia
arteriolar muy baja, la resistencia vascular total del lecho vascular coronario se eleva si la
resistencia arterial estd elevada.

La arteriopatia coronaria puede poner en peligro la funcién cardiaca de varias maneras.
Las células del musculo isquémico son eléctricamente irritables e inestables y aumentan
el peligro de fibrilacién. Durante la isquemia, las vias de excitacién eléctrica cardiaca
normales se alteran y, con frecuencia, se desarrollan focos ectépicos de nédulos sinusales.
Las manifestaciones electrocardiograficas de la isquemia miocdrdica se observan en indi-
viduos con arteriopatia coronaria durante las pruebas de esfuerzo con ejercicio. Ademds,
hay alguna evidencia de que la agregacién plaquetaria y la funcién coagulante pueden ser
anormales en las arterias coronarias ateroesclerdticas y aumenta el peligro de formacién
de trombos o embolia. Parece que algunos supresores plaquetarios o anticoagulantes como
la aspirina pueden ser benéficos en el tratamiento de esta consecuencia de la arteriopatia
coronaria. (En el apéndice D se incluyen los detalles del proceso de coagulacién de la
sangre.)

La isquemia miocdrdica no sélo dafa la capacidad de bombeo del corazén, sino
también produce un intenso y debilitante dolor en el pecho llamado angina de pecho. El
dolor de angina con frecuencia estd ausente en un individuo con arteriopatia coronaria
cuando reposa, pero es inducido durante el ejercicio fisico o la excitacién emocional.
Ambas situaciones producen un aumento en el tono simpdtico que incrementa el con-
sumo de oxigeno miocdrdico. Ocasionan isquemia miocdrdica y el dolor de pecho si el
flujo sanguineo coronario no puede mantener el paso con el aumento en el metabolismo
miocdrdico.

El tratamiento principal de la arteriopatfa coronaria (y de la ateroesclerosis, en general)
debe incluir los intentos para disminuir los lipidos sanguineos mediante técnicas dietéticas
y farmacoldgicas que impidan (y posiblemente reviertan) el desarrollo adicional de placas.
El estudiante interesado debe consultar textos de bioquimica y farmacologfa médica para
una completa discusion de este tema tan importante.

El tratamiento de angina, resultante de arteriopatia coronaria, puede abarcar varios
abordajes farmacoldgicos diferentes. Primero, pueden usarse vasodilatadores, como nitro-
glicerina, para incrementar con precisién el flujo sanguineo coronario. Ademds de aumen-
tar la entrega de oxigeno miocdrdico mediante la dilatacién de los vasos coronarios; los
nitratos reducen también la demanda de oxigeno miocdrdico mediante la dilatacién de
las venas sistémicas y la reduccién en la precarga cardiaca, asi como la reduccién de la
resistencia arterial y de la poscarga cardiaca. Segundo, es posible usar los agentes bloquea-
dores B, como el propranolol, para bloquear los efectos de los nervios simpdticos en la



212 / CAPITULO 11

frecuencia y contractilidad cardiacas. Estos medicamentos limitan el consumo de oxigeno
miocdrdico e impiden que aumente por encima de las cifras que pueden sostener el flujo
sanguineo coronario comprometido. Tercero, los bloqueadores de los canales de calcio,
como el verapamilo, se emplea para dilatar los vasos coronarios. Estos medicamentos, que
bloquean la entrada de calcio a las células vasculares del musculo liso, interfieren con el
acoplamiento normal excitacién-contraccién. Se ha descubierto que son muy ttiles para
tratar la angina que causan los espasmos vasoconstrictores de las grandes arterias coronarias
(angina de Prinzmetal).

Ahora es comtn que se usen en las intervenciones invasivas o quirdrgicas para eli-
minar la estenosis arterial coronaria. En algunos casos, se emplean técnicas de rayos X
para visualizar un catéter radiopaco, con un globo en la punta, mientras se introduce en
la arteria coronaria hasta que llega a la regién ocluida. El inflado rdpido del globo com-
prime la placa contra la pared del vaso y mejora su permeabilidad. Esta técnica, llamada
angioplastia coronaria, también puede ser efectiva para abrir las oclusiones que producen
los codgulos intravasculares relacionados con infarto agudo del miocardio.’ Un pequefio
aparato semejante a un tubo, llamado szent, se implanta con frecuencia dentro del vaso,
en el sitio de la angioplastia. Este implante rigido estimula la permeabilidad continua
del vaso durante un periodo mds largo que por la angioplastia sola. Si la angioplastia y la
colocacién del stent es inapropiada o sin éxito, puede realizarse una cirugfa de puenteo
coronario. Los segmentos de la arteria coronaria estendtica se puentean por medio de la
implantacién de vias paralelas de baja resistencia, que se forman de vasos naturales (p. ¢j.,
vena safena o arteria mamaria) o artificiales.

Insuficiencia cardiaca cronica: disfuncion sistdlica

Se dice que la insuficiencia del corazén (o cardiaca, o miocdrdica) existe siempre
que la funcién ventricular se deprime por un dafio miocdrdico, flujo corona-
rio insuficiente o cualquier otra enfermedad que dafie de manera directa el
desempefio mecdnico del musculo cardiaco. Por definicidn, la insuficiencia cardiaca
sistdlica implica una curva de funcién cardiaca mds baja de lo normal, esto es, un gasto
cardiaco reducido en cualquier presién determinada. Ya se discutié la insuficiencia
cardiaca aguda en el contexto del choque cardiogénico y como parte de los mecanismos
de descompensacién que operan en el choque progresivo e irreversible. No obstante,
los “retos” cardiacos sostenidos pueden incluir: a) arteriopatia coronaria progresiva; b)
elevacién sostenida en la poscarga cardiaca, como la que acompana a la hipertensién
arterial o a la estenosis adrtica, o ¢) una masa muscular funcional reducida después de
un infarto miocdrdico. En algunos casos, las causas externas de la insuficiencia cardiaca
no pueden identificarse, y se culpa a alguna anormalidad del miocito primario. Esta
situacién se conoce como cardiomiopatia primaria. A pesar de la causa precipitante, casi
todas las formas de insuficiencia se relacionan finalmente con una funcién reducida
del miocito. Muchas alteraciones miociticas estructurales especificas, funcionales y
bioquimicas acompafan a la insuficiencia cardiaca importante. Algunas de las anorma-
lidades mejor documentadas incluyen: a) secuestro de calcio reducido por el reticulo

 Otro método para el tratamiento de infarto miocdrdico agudo poco comtin es la inyeccién intravascular de sus-
tancias que disuelvan los codgulos sanguineos como la estreptocinasa o el factor activador del plasmindgeno tisular.
Este método tiene més éxito cuando se administra unas horas después del infarto.
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sarcopldsmico y la regulacién hacia arriba del intercambiador del sarcolema Na/Ca (lo
que ocasiona cifras bajas de calcio intracelular para el acoplamiento excitacién-con-
traccién), b) baja afinidad de troponina para el calcio (que produce una formacién
reducida de puente de cruce y de la capacidad contrictil), c) metabolismo alterado del
sustrato de dcidos grasos a la oxidacién de glucosa y d) actividad dafiada de la cadena
respiratoria (que deteriora la energfa).

La principal alteracién en la insuficiencia cardiaca sistdlica (aguda o crénica) es el
gasto cardiaco deprimido y, por tanto, la presién arterial baja. En consecuencia, todas las
respuestas compensatorias importantes en el choque (véase fig. 11-1) también lo son en
la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, en la insuficiencia cardiaca crénica, las alteraciones
cardiovasculares suelen no ser suficientes para producir un estado de choque. Ademds, los
mecanismos compensatorios son en especial importantes durante la insuficiencia cardiaca
crénica.

Las circunstancias de la insuficiencia cardiaca crénica se ilustran muy bien por las curvas
de gasto cardiaco y funcién venosa, como las que se muestran en la figura 11-3. Las curvas
del gasto cardiaco normal y de funcién venosa normal se cruzan en el punto A, en la figura
11-3. Un gasto cardiaco de 5 L/min a una presién venosa central de menos de 2 mmHg se
indica con el punto (A) de operacién normal. Con la insuficiencia cardiaca el corazén opera
en una curva de gasto cardiaco mucho mds baja que lo normal. Por lo tanto, la insuficiencia
cardiaca sola (no compensada) cambia la operacién cardiovascular del punto normal (A)
a una nueva posicién, como se ilustra en el punto B en la figura 11-3, —p. ¢j., el gasto
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Figura 11-3. Alteraciones cardiovasculares con insuficiencia cardiaca sistélica crénica
compensada.
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cardiaco cae por debajo de lo normal mientras la presién venosa central se eleva por encima
de lo normal. La disminucién del gasto cardiaco produce una disminucién en la presién
arterial y la activacién refleja de los nervios simpdticos cardiovasculares. La actividad nerviosa
simpdtica aumentada tiende a: a) elevar la curva de funcién cardiaca hacia lo normal y b)
aumentar la presién venosa periférica a través de la constriccién venosa y, por tanto, sube la
curva de funcién venosa por encima de lo normal. La operacién cardiovascular cambia del
punto B al Cen la figura 11-3. De este modo, el gasto cardiaco deprimido mejora de manera
sustancial por las consecuencias inmediatas de la actividad nerviosa simpdtica aumentada.
No obstante, es necesario considerar que el gasto cardiaco en el punto C estd todavia cerca
de lo normal. Sin embargo, es posible que la presion arterial relacionada con la operacién
cardiovascular en el punto C esté cerca de lo normal, debido a que la resistencia periférica
total normal mds elevada de lo habitual acompafa a la actividad nerviosa simpdtica mds
elevada de lo normal.

A largo plazo, la operacién cardiovascular no puede permanecer en el punto C, en

la figura 11-3. La operacién en el punto C implica actividad simpdtica mds elevada

de lo normal, y esto es inevitable que cause un aumento gradual en el volumen
sanguineo, por los mecanismos que se describieron en el capitulo 9. Durante varios dias hay
una elevacién progresiva en la curva de funcién venosa, que resulta del aumento del volumen
sanguineo y, en consecuencia, el incremento en la presién de llenado circulatorio promedio.
Recuerde que este proceso implica una liberacién de renina inducida simpdticamente del
rifién, que activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que estimula la retencién de
liquido. Esto cambia en forma progresiva el punto de operacién cardiovascular del C al D
al E, como se muestra en la figura 11-3.

Observe que la retencién de liquido aumentada (C — D — E en la figura 11-3) causa
un incremento progresivo en el gasto cardiaco hacia lo normal y, de manera simultdnea,
permite una reduccion en la actividad nerviosa simpdtica hacia la cifra normal. La actividad
simpdtica reducida es benéfica por varias razones. La primera, es la disminucién en la cons-
triccién arteriolar, que permite que el flujo sanguineo renal y esplénico regrese hacia cifras
mds normales. La segunda, el consumo de oxigeno miocdrdico puede caer, como sucede en
la actividad nerviosa simpdtica, aunque el gasto cardiaco tiende a incrementarse. Recuerde
que el aumento en la frecuencia cardiaca y la contractilidad incrementan mucho el consumo
de oxigeno miocdrdico. Este consumo reducido es en especial benéfico en situaciones donde
el flujo sanguineo coronario inadecuado es la causa de la insuficiencia cardiaca. En cualquier
caso, una vez que se logra un gasto cardiaco normal, se dice que el individuo estd en un
estado “compensado”.

Es desafortunado que las consecuencias de la retencién de liquido en la insuficiencia
cardiaca no todas sean benéficas. Observe en la figura 11-3 que la retencién de liquido
(C — D — E) causa que las presiones venosas periférica y central estén mucho mds
elevadas que sus cifras normales. La presién venosa central crénica elevada causa un
volumen diastélico final aumentado en forma crénica (dilatacién cardiaca). Hasta cierto
punto, el desempefio cardiaco es mejorado por el aumento del volumen de llenado a través
de la ley de Starling. Sin embargo, la dilatacién cardiaca excesiva puede dafiar la funcién

4El volumen de liquido extracelular permanece expandido después de alcanzar el estado compensado aun cuando
la actividad simpdtica pueda haber regresado muy cerca de las cifras normales. La pérdida neta de liquido requiere
un periodo de actividad simpdtica menor a lo normal, que no ocurre. Por razones que no se comprenden bien,
los reflejos barorreceptores cardiopulmonares es evidente que no tienen respuesta al aumento de la presién venosa
central y al volumen relacionados con la insuficiencia cardiaca.
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cardiaca debido a que se requiere un aumento de la tensién total de la pared para generar
presién dentro de una cdmara ventricular crecida (7= P x 7 cap. 2).

La presién venosa elevada relacionada con retencién de liquido también afecta de manera
adversa la funcién orgdnica porque se produce filtracién transcapilar de liquido, formacién
de edema y congestién por una presién venosa elevada (por esto, el término comun que se
emplea es insuficiencia cardiaca congestiva). Es frecuente que el edema pulmonar con disnea
(falta de aliento)® y una crisis respiratoria acompafien a la insuficiencia cardiaca izquierda.
Los signos comunes de la insuficiencia cardiaca derecha incluyen venas del cuello distendi-
das, edemas en los tobillos y acumulacién de liquido en el abdomen (ascitis) con congestién
renal y disfuncién.

En el ejemplo que se muestra en la figura 11-3, la depresién en la curva del gasto
cardiaco por insuficiencia cardiaca es sélo moderadamente grave. Por tanto, es posible,
a través de una retencién moderada de liquido, lograr un gasto cardiaco normal con
actividad simpdtica esencial normal (punto E). La situacién en el punto E es semies-
table porque se han eliminado los estimulos para una retencién de liquidos adicional.
Sin embargo, si la insuficiencia cardiaca es mds grave, la curva del gasto cardiaco puede
estar tan deprimida que impide lograr el gasto cardiaco normal por ninguna cantidad
de retencidén de liquido. En estos casos la retencién de liquido es muy marcada, como
lo es la elevacién en la presién venosa y, por ende, las complicaciones de la congestién
son problemas muy serios.

En la figura 11-4 se da otra manera de ver los efectos de la insuficiencia cardiaca. La
curva de volumen de la presién ventricular izquierda que describe los episodios de un
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Figura 11-4. Efectos de la insuficiencia cardiaca sistélica en las curvas de volumen-presion
ventricular izquierda.

> Los pacientes con frecuencia se quejan de dificultad al respirar, en especial durante la noche (disnea nocturna
paroxistica). Permanecer en dectbito estimula un movimiento de liquido de las extremidades a la acumulacién
venosa central y a los pulmones, empeorando los problemas pulmonares del paciente. Es frecuente que estos
pacientes duerman con mds comodidad cuando estdn enderezados.

©La expansién del volumen plasmdtico se combina con la funcién anormal del higado para reducir la concentracién
de las proteinas plasmdticas tanto como 30%. Esta reduccién en la presién oncética plasmdtica contribuye al
desarrollo del edema intersticial de la insuficiencia cardiaca congestiva.
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ciclo cardiaco de un corazdén enfermo se desplaza lejos, hacia la derecha de aquélla de los
corazones normales. El paciente no tratado, descrito en esta figura, tiene serios problemas
con la reduccién del volumen sistélico y de la fraccién de expulsién y la presion de llenado
elevada. Ademds, la pendiente de la linea que describe la relacién del volumen de presién
sistélica final se mueve hacia abajo y es menos pronunciada, lo que indica la reduccién de
la contractilidad del musculo cardiaco. Sin embargo, debido a su relacién favorecedora,
las pequefias reducciones en la poscarga cardiaca (p. ¢j., la presién sanguinea arterial),
producen aumentos sustanciales en el volumen sistélico y ayudan en forma significativa
a este paciente.

Como cabe esperarse de la discusién previa, los sintomas mds comunes en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva se relacionan con la incapacidad de aumentar el gasto car-
diaco (baja tolerancia al ¢jercicio y fatiga) y con la acumulacién de liquido compensatorio
(congestion, falta de aliento, hinchazén periférica). En casos graves, disminuye la capacidad
de las células cardiacas para responder a los aumentos en la estimulacién simpdtica, por una
reduccién en el ndmero efectivo (regulacién hacia abajo) de los receptores adrenérgicos [31
del miocito. Esto reduce adicionalmente la capacidad de los miocitos para incrementar su
contractilidad, asi como la capacidad del corazén para aumentar su frecuencia de latido en
respuesta a la estimulacién simpdtica. Por tanto, la baja frecuencia cardiaca contribuye a la
tolerancia reducida al ejercicio.

El tratamiento del paciente con insuficiencia cardiaca congestiva es un reto dificil. Desde
luego, el tratamiento de la enfermedad precipitante es el abordaje ideal, pero con frecuencia
esto no puede hacerse de manera efectiva. Se emplean los glucésidos cardiacos (p. ¢j., digital)”
para mejorar la contractilidad cardiaca (p. ¢j., para cambiar la curva de funcién cardiaca hacia
arriba, aumentando la fuerza contrdctil del miocito en cualquier longitud determinada de
inicio).® Es desafortunado que estos medicamentos sean muy téxicos y que con frecuencia
tengan efectos colaterales no deseables.

El tratamiento de los sintomas congestivos implica equilibrar la necesidad de un aumento
del llenado cardiaco con los problemas de mucho liquido. Los firmacos que estimulan la
pérdida de liquido (diuréticos como la furosemida o las tiacidas) son muy dutiles como
también lo son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ACE) y los blo-
queadores del receptor de angiotensina II.” Un diurético potente puede salvar de manera
rdpida a un paciente de ahogarse en el exudado pulmonar y a reducir el volumen diastélico
del corazén dilatado a niveles aceptables, pero también disminuye la presion arterial a niveles
peligrosos.

7Un “t¢” hecho de las hojas de la planta dedalera (digitalis purpurea) se empleé durante siglos como remedio tradi-
cional para el tratamiento de “hidropesfa” (insuficiencia cardiaca congestiva con edema periférico significativo).
Con el reconocimiento formal de sus beneficios medicinales al final del siglo xviil por el médico inglés Sir William
Withering, los tés se convirtieron en una valiosa herramienta farmacolégica oficial.

8Se cree que el mecanismo de la accién del glucésido cardiaco implica la inhibicién de la trifosfatasa de adenosina
sodio/potasio (Na*/K* ATPasa) ocasionando aumentos en el [Na*], que es intercambiado entonces por calcio
extracelular a través del intercambiador Na*/Ca?*. Esto da por resultado una “carga” del reticulo sarcopldsmico
durante la didstole, y un aumento en la liberacién de calcio para el subsiguiente acoplamiento excitacién-con-
traccién.

?Los inhibidores ACE son muy ttiles para el paciente con insuficiencia cardiaca congestiva por varias razones. Por la
inhibicién de la conversién de angiotensina I en su forma mds activa, la angiotensina II, se reduce la vasoconstriccién
periférica (lo que mejora el bombeo cardiaco por la disminucién de la poscarga) y bajan los niveles de aldosterona
(lo que estimula la diuresis). Ademds, los inhibidores ACE también parecen impedir algo del crecimiento evidente
inapropiado del miocito y el coldgeno, que ocurre con la sobrecarga cardiaca y la insuficiencia.
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Insuficiencia cardiaca crénica: disfuncion diastélica

Aunque la disfuncién sistélica es la causa principal de la insuficiencia cardiaca,
por lo general también estd presente algin grado de disfuncién diastélica. Esta
disfuncién implica un corazén rigido durante la didstole, de tal manera que los
aumentos en la presién del llenado cardiaco no producen los incrementos normales en el
volumen diastélico final. Algunos individuos (sobre todo pacientes ancianos con hiper-
tensién e hipertrofia cardiaca) que tienen sintomas de insuficiencia cardiaca (disnea por
ejercicio, retencién de liquido, edema pulmonar y presiones sistdlicas finales elevadas)
parecen tener una funcién sistélica normal, pero con los voldmenes sistélicos finales
ventriculares normales o aun reducidos a pesar del aumento en la presién del llenado
cardiaco. Por tanto, se emplea el término insuficiencia cardiaca diastélica para describir
esta situacién.

Las causas potenciales de la alteracién de las propiedades diastdlicas en la insuficien-
cia cardiaca incluyen: a) el retraso en la relajacién del miocito temprano en la didstole
debido a un proceso lento de eliminacién del calcio citosélico, b) la existencia de cifras
inadecuadas de ATP que se requieren para una desconexién rdpida del miofilamento
de los puentes de cruce, ¢) un factor residual, ciclos de puentes cruzados de bajo grado
durante la didstole debido al escurrimiento de calcio desde el reticulo plasmdtico, d) un
aumento de la rigidez miofibrilar pasiva debido a alteraciones en la proteina miofibri-
lar y e) disminucién pasiva de la elasticidad del tejido cardiaco por la remodelacién
extracelular, uniones cruzadas del coldgeno y otras alteraciones en la proteina matriz extra-
celular.

En este punto, las intervenciones terapéuticas que influyen directo en las propiedades
diastélicas no estdn bien entendidas. Los intentos para reducir la fibrosis intersticial (con
inhibidores ACE o antagonistas del receptor de angiotensina, o ambos) y disminuir el escu-
rrimiento de calcio diastdlico del reticulo sarcopldsmico (con bloqueadores adrenérgicos B)
han tenido éxito limitado.

&

HIPERTENSION

La hipertension se define como una elevacién crénica de la presién arterial por
encima de 140/90 mmHg para los adultos. Es un problema cardiovascular muy
comun, que afecta a mds de 20% de la poblacién adulta del mundo occidental.
Se establece, mds alld de toda duda, que la hipertensién incrementa el riesgo de arterio-
patfa coronaria, infarto del miocardio, insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascular y
muchos otros problemas cardiacos graves. Ademds, se ha demostrado en forma clara, que
el riesgo de incidentes cardiovasculares graves se reduce con el tratamiento adecuado de la
hipertensién. '

En casi 90% de los casos, la anormalidad principal que produce la presién arterial ele-
vada se desconoce. El término hipertension esencial (o hipertension primaria) se aplica a esta
situacién. En el 10% remanente de pacientes hipertensos, la causa es posible rastrearla hasta
una serie de fuentes, incluyendo los tumores productores de adrenalina (feocromocitomas),

19 Hallazgos recientes han verificado un aumento en el riesgo de complicaciones aun con presién sanguinea leve
elevada, por tanto, se ha afiadido una nueva categorfa designada prehipertension, para incluir las presiones arteriales
con un intervalo de 120 a 139 mmHg sistlica y 80 a 89 mmHg diastélica.
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los tumores que producen aldosterona (en hiperaldosteronismo primario), algunas formas
de enfermedad renal (p. ¢j., estenosis arterial renal, nefritis glomerular, toxemia de emba-
razo), algunos trastornos neuroldgicos (p. ¢j., tumores cerebrales que aumentan la presién
intracraneal), algunos trastornos tiroideos o paratiroideos, coartacién adrtica, envenena-
miento por plomo, efectos colaterales medicamentosos, abuso de ciertos medicamentos o
incluso hdbitos dietéticos exagerados. A la presién arterial elevada que acompana tales causas
conocidas se le llama hipertensién secundaria. Sin embargo, con mayor frecuencia, la causa
verdadera de la hipertensién permanece como un misterio, y sélo se trata el sintoma de la
presién arterial elevada.

Hechos acerca de la hipertension esencial

En medio de una cantidad desconcertante de informacién acerca de la hipertensién esencial,
destacan algunos hechos aceptados universalmente:

1. Los factores genéticos contribuyen de manera muy importante al desarrollo de hiper-
tensién. Las tendencias familiares de presién arterial alta estdn bien documentadas. Ademds,
la hipertensién es, por lo general, mds comun en los hombres que en las mujeres, y en los
negros que en los blancos.

2. Los factores ambientales pueden influir en el desarrollo de hipertensién. Las dietas
elevadas en sal o algunas formas de estrés psicoldgico, o ambas, pueden agravar o precipitar
la hipertensién en individuos genéticamente susceptibles.

3. Los cambios estructurales en el corazén izquierdo y los vasos arteriales ocurren en
respuesta a la hipertensién. Las alteraciones tempranas incluyen hipertrofia de las células
musculares y engrosamiento de las paredes del ventriculo y de los vasos de resistencia. Los
cambios tardios relacionados con el deterioro de la funcién incluyen aumentos en el tejido
conectivo y menos elasticidad.

4. La fase de hipertensién establecida se vincula con un aumento en la resistencia
periférica total. El gasto cardiaco o el volumen sanguineo, o ambos, se eleva durante la
fase de desarrollo temprano, pero estas variables son normales después de que se establece
la hipertensién.

5. El aumento de la resistencia periférica total que se relaciona con hipertensién estable-
cida puede deberse a: a) rarefaccidn (disminucién en la densidad) de los microvasos, b) las
adaptaciones estructurales pronunciadas que ocurren en el lecho vascular periférico, c) una
actividad creciente continua de las células vasculares del musculo liso,'! d) un aumento en la
sensibilidad y reactividad de las células vasculares del musculo liso a estimulos vasoconstricto-
res externos y/o e) disminucién en la produccién o efecto de las sustancias vasodilatadoras
enddgenas, o ambos (p. ¢j., de 6xido nitrico).

6. La elevacién crénica en la presién arterial no parece crearla un alza sostenida en la
descarga neural vasoconstrictora simpdtica, ni una elevacién sostenida de cualquier factor
vasoconstrictor de transmisién hemdtica. (Sin embargo, ambas influencias, la neural y la
hormonal, pueden contribuir a iniciar la hipertensién primaria.)

'La activacién continua del musculo liso vascular es posible provocarla por medio de las respuestas autorreguladoras
a la presién arterial aumentada, como se discute en el capitulo 6. Una autorregulacion corporal total produce un
aumento en la resistencia periférica total, de manera que el flujo sistémico total (p. ¢j., el gasto cardiaco) permanece
casi normal en presencia de un incremento en la presién arterial promedio.
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7. Los reflejos que regulan la presién arterial (de barorreceptores arteriales cardiopul-
monares de corta y larga duracidn, y los renales dependientes, reguladores de la presién)
se adaptan o se “reinician” para regular la presién arterial a un nivel mds elevado de lo
normal.

8. Las alteraciones en la funcién renal contribuyen de manera muy importante al desa-
rrollo y mantenimiento de la hipertensién primaria. Recuerde que en la velocidad del gasto
urinario influye la presién arterial y, en el largo plazo, puede estabilizarse la presién arterial
s6lo en el nivel donde la velocidad del gasto urinario se iguala a la velocidad de consumo de
liquido. Como se muestra en el punto N de la figura 11-5, esta presion se aproxima a 100
mmHg en un individuo normal.

Todas las formas de hipertensién implican una alteracién en algin lugar de la cadena de
eventos por la cual los cambios en la presién arterial producen modificaciones en la velocidad
del gasto urinario (véase fig. 9-9), que mueve la curva de la funcién renal hacia la derecha,
como se indica en la figura 11-5. La caracteristica importante que debe considerarse es
que se requiere presion arterial mds elevada de lo normal para producir una velocidad de gasto
urinario normal en la hipertensidn. Mientras esta condicién se presente con la hipertensién,
no estd claro si es la causa comun de hipertensién o simplemente otra mds de las muchas
adaptaciones a la misma.

Considere que el individuo hipertenso no tratado en la figura 11-5 tiene una velocidad de
gasto urinario muy baja con la presién arterial promedio normal de 100 mmHg. Recuerde,
de la figura 9-8, que siempre que la velocidad de consumo de liquido excede la velocidad de
gasto urinario, el volumen de liquido debe elevarse y, en consecuencia, también el gasto
cardiaco y la presién arterial promedio. Con una velocidad normal de consumo de liquido,
este paciente hipertenso no tratado al final se estabiliza en el punto A (presién arterial pro-
medio = 150 mmHg).
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Figura 17-5. Curvas de funcién renal en hipertensién y tratamiento de hipertension.
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Por el capitulo 9 se afirma que los barorreceptores se adaptan en un lapso de dias, de
manera que tienen una velocidad de descarga normal a la presién arterial promedio domi-
nante. Por tanto, una vez que el individuo hipertenso permanece en el punto A durante una
semana o mds, aun los mecanismos del barorreceptor empezardn a resistir cambios intensos
desde las cifras de presién de 150 mmHg.

Es muy importante considerar que aunque la presién arterial elevada debe ser al final
siempre sostenida, ya sea por un gasto cardiaco elevado o por la elevada resistencia perifé-
rica total, no son los causantes principales. Sin embargo, un cambio en la relacién entre
presién arterial y velocidad del gasto urinario, como se ilustra en la figura 11-5, produce
siempre hipertensién. La posibilidad de que los rifiones en realidad “determinen” la presién
arterial, se apoya en la evidencia que se acumula de los estudios de trasplante de rifién.
En estos estudios, se muestra que la presién arterial “sigue” al rifidn (p. ej., colocar un
rifién hipertenso en un individuo con presién normal produce un individuo hipertenso,
mientras un rifién normotenso en un individuo hipertenso produce un individuo con
presién normal).

Estrategias terapéuticas para el tratamiento
de hipertensién esencial

En algunos individuos hipertensos, la restriccién del consumo de sal produce una reduccién
sustancial en la presién arterial, debido a la disminucién de su requerimiento de retencién de
agua para balancear osméticamente la carga de sal. En el ejemplo de la figura 11-5, este
efecto se ilustra por un cambio del punto A al B. La eficacia de la disminucién del consumo
de sal para bajar la presion arterial depende mucho de la pendiente de la curva de funcién renal
en el individuo hipertenso. La presién arterial de un sujeto normal, por ejemplo, sélo se afecta
ligeramente por los cambios en el consumo de sal, porque la curva de funcién renal
normal estd muy inclinada.

Un segundo tratamiento comun de la hipertensién es la terapia diurética. Se dispone de
muchos diuréticos, pero la mayor parte de ellos tiene el efecto de inhibir la reabsorcién
de la sal tubular renal (y, por tanto, el liquido). El efecto neto de esta terapia, como se muestra
en la figura 11-5, aumenta la velocidad del gasto urinario para una determinada presién
arterial, por ejemplo, la terapia diurética eleva la curva de funcién renal. En la figura 11-5 se
ilustra en el punto C el resultado de combinar el consumo restringido de liquido y la terapia
diurética para el individuo hipertenso.

Una tercera intervencién terapéutica es el tratamiento con bloqueadores adrenérgicos
B que inhiben las influencias simpdticas en el corazén y la liberacién de renina renal.
Este abordaje es mds exitoso en pacientes hipertensos que tienen cifras de renina circulante
elevadas.

Una cuarta estrategia antihipertensiva consiste en bloquear los efectos del sistema renina-
angiotensina con inhibidores ACE, que bloquean la formacién del vasoconstrictor angioten-
sina IT o con bloqueadores del receptor angiotensina II. Otras intervenciones farmacolégicas
incluyen el empleo de bloqueadores del receptor adrenérgico o, que impiden los efectos
vasoconstrictores de las catecolaminas, y los bloqueadores de calcio, que actiian de forma
directa para disminuir el tono vascular del musculo liso.

Las alteraciones en el estilo de vida, incluyendo la reduccién del estrés, las disminucio-
nes en el consumo caldrico, la limitacién de la cantidad de grasas saturadas en la dieta y
establecer un programa regular de ejercicio pueden ayudar a reducir la presién arterial en
algunos individuos.
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CONCEPTOS CLAVE

El choque circulatorio se define como una reduccion generalizada importante en el flujo san-
guineo tisular, que no satisface las necesidades metabdlicas.

Las principales alteraciones que ocasionan un choque se pueden clasificar como aquellas que
interfieren de manera directa con la funcién de la bomba (choque cardiogénico) o las que
interfieren con el llenado ventricular (hipovolemia, embolia pulmonar o dilatacién vascular
sostenida).

El choque se acompana siempre del aumento compensatorio de la actividad simpadtica diri-
gida al mantenimiento de la presion arterial mediante el aumento del gasto cardiaco y de la
resistencia vascular.

Los procesos de descompensacion precipitados por el estado de choque, que por lo general
los causa un flujo sanguineo inadecuado y la pérdida de la homeostasis, dan por resultado
dano tisular con una caida progresiva e irreversible en la presion arterial.

La arteriopatia coronaria, que se relaciona con el desarrollo de placas ateroesclerdticas, pro-
duce un compromiso progresivo en el flujo sanguineo coronario, inadecuado para satisfacer
las necesidades metabdlicas del tejido.

La insuficiencia cardiaca sistdlica se define como una reduccion de la contractilidad del
musculo cardiaco, y da por resultado el gasto cardiaco reprimido en todas las precargas.

En la insuficiencia cardiaca se producen los mecanismos compensatorios de retencion de
liquido para mejorar el llenado cardiaco, pero cuando la retencion de liquido es excesiva,
surgen las complicaciones congestivas (p. ej., edema pulmonar y ascitis abdominal).

La disfuncion diastdlica que resulta de la reduccion del cumplimiento cardiaco con frecuencia
acompana (y puede precipitar) a la insuficiencia cardiaca.

La elevacidn crénica de la presion arterial debida a causas desconocidas (hipertension
esencial o primaria) es una enfermedad comun y grave, influida por factores genéticos y
ambientales.

DLLLLLAL AL

v

i PREGUNTAS DE ESTUDIO

11-1. Los signos clinicos del choque hipovolémico incluyen piel pdlida y fria, membranas
mucosas secas, pulso débil pero rdpido, debilidad muscular y desorientaciéon mental
o inconsciencia. ;Cudles son las condiciones fisioldgicas responsables de estos
signos?

11-2. ;Cudl de los siguientes seria ttil para las victimas de un choque hemorrdgico?
a. Mantenerlos de pie.
b. Mantenerlos calientes.
¢. Darles a beber liquidos.
d. Mantener su presion arterial con medicamentos tipo catecolamina.
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11-3. ;Qué le pasa al hematdcrito
a. durante el choque hipovolémico que resulta de una diarrea prolongada?

b. durante un choque cardiogénico agudo?
¢. durante un choque séptico?
d. consangrado crénico?

11-4. El crecimiento de la cdmara ventricular izquierda con insuficiencia cardiaca congestiva
aumenta la tension requerida en la pared para generar una presion sistélica determi-
nada. ;Falso o verdadero?

11-5. ;Por qué los diuréticos a menudo ayudan en el tratamiento de pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva?

11-6. ;Cudles el peligro potencial de una terapia diurética intensa para el paciente con insufi-
ciencia cardiaca?

11-7. ¢Por qué la estenosis arterial renal produce hipertension?

LECTURAS SUGERIDAS

Aurigemma GP, Gaasch WH. Diastolic heart failure. N Engl | Med. 2004;351:1097-1105.

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, et al. “Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure.” US Department of Health and Human
Services, NIH, NHLBI, Publication 04-6230, August 2004. Hypertension 2003;42:1206-1252.

Cohn JN. Heart failure: future treatment approaches. Am J Hypertens. 2000;13:74S-78S.
deWardener HE. The hypothalamus and hypertension. Physiol Rev. 2001;81:1599-1658.

Homy CJ, Vatner SE Vatner DE. B-Adrenergic receptor regulation in the heart in pathophysiological states:
abnormal adrenergic responsiveness in cardiac disease. Annu Rev Physiol. 1991;53:137-159.

Libby P, Theroux P. Pathophysiology of coronary artery disease. Circulation 2005;111:3481-3488.

Meneton P, Jeunemaitre X, deWardener HE, Macgregor GA. Links between dietary salt intake, renal salt handling,
blood pressure and cardiovascular diseases. Physiol Rev. 2005;85:679-715.

Murasawa S, Asahara T. Endothelial progenitor cells for vasculogenesis. Physiology 2005;20:36-42.
Ruskoaho H. Cardiac hormones as diagnostic tools in heart failure. Endocr Rev. 2003;24:341-356.
Sanborn TA, Feldman T. Management strategies for cardiogenic shock. Curr Opin Cardiol. 2004;19:608-612.

Sessler CN, Perry JC, Varney KL. Management of severe sepsis and septic shock. Curr Opin Crir Care 2004;
10:354-363.

Sheldon R, Morillo C, Krahn A. Management of vasovagal syncope: 2004. Expert Rev Cardiovasc Ther. 2004;
2:915-923.

Stocker R, Keaney JF Jr. Role of oxidative modifications in atherosclerosis. Physiol Rev. 2004;84:1381-1478.

Weber KT. Aldosterone in congestive heart failure. IV Engl ] Med. 2001;345:1689-1697.

Yellon DM, Downey JM. Preconditioning the myocardium: from cellular physiology to clinical cardiology.
Physiology 2003;83:1113-1151.

Zile MR, Brutsaert DL. New concepts in diastolic dysfunction and diastolic heart failure: parts I and II.
Circulation 2002;105:1387-1393, 1503-1508.

Zucker IH Schultz HD, Li YE et al. The origin of sympathetic outflow in heart failure: the roles of angiotensin
IT and nitric oxide. Prog Biophys Mol Biol. 2004;84:217-232.



Respuestas a las preguntas
de estudio

CAPITULO 1

1-1.

1-2.

1-3.

1-5.

1-6.

Los pulmones reciben mds flujo sanguineo que cualquier otro érgano porque 100%
del gasto cardiaco siempre pasa a través de los pulmones.

Falso. El flujo a través de cualquier lecho vascular depende de su resistencia al flujo
y la presién arterial. En tanto esta presién se mantenga constante (un punto critico),
las alteraciones en el flujo a través de cualquier lecho individual no tienen influencia
en el flujo a través de otros lechos en paralelo.

Una vdlvula adrtica con escurrimiento causa un soplo diastélico. Es normal que la
vélvula adrtica permanezca cerrada durante la didstole, cuando hay una gran dife-
rencia de la presién que regresa entre la aorta y el ventriculo izquierdo.

Falso. Hacer mds lenta la conduccién a través del nédulo AV no tiene efecto sobre
la frecuencia cardiaca, pero aumenta el intervalo de tiempo entre la excitacién auri-
cular y la ventricular. La frecuencia cardiaca por lo general se hace mds lenta por las
disminuciones en la velocidad de inicio del potencial de accién de las células en el

nodo SA.

La velocidad del flujo sanguineo a través de los pulmones (QL) debe ser igual a la
del gasto cardiaco (CO) por la manera en que se acomoda al sistema cardiovascular.
(QL) es igual a la caida de presién a través de los pulmones (AP)) dividida entre la
resistencia al flujo a través de los pulmones (R,).

AP, 20 mmHg
R, 4 mmHgxXmin/L

CO=Q, = =5L/min

(a) Ya que

AP

Q:R

entonces

223
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1-7.

1-8.

Por lo tanto,
_ 100 mmHg
5 ml/min

=20 mmHg X min/ml

(b) De acuerdo con la ecuacién de Poiseuille

4
mr 1

) = AP _
Q 8L

Con otra constante de factores
S 4
Qar

Por consiguiente, duplicar el radio con ejercicio aumenta 16 veces por encima
del flujo en descanso. Por tanto,

Q0 =16x5 ml/min

=80 ml/min durante el ejercicio

(c) Yaque

tenemos

_ 100 mmHg
80 ml/min

=1.25 mmHg X min/ml

La pérdida significativa de sangre tiene un profundo efecto negativo en el bombeo
cardiaco porque no queda suficiente sangre para llenar el corazén en forma ade-
cuada. Esto produce una disminucién en el gasto cardiaco debido a la ley de Starling
del corazdn. La consecuencia de una reduccidn de la capacidad de bombeo cardiaco
es una diferencia disminuida de la presién entre las arterias y las venas. Debido a
que la ecuacién de flujo bédsica, menos AP causa menos flujo a través de los érganos
sistémicos. La homeostasis intersticial estd comprometida cuando hay flujo sangui-
neo anormal bajo a través de los capilares. Las condiciones intersticiales inadecuadas
dafan la funcién nerviosa y la capacidad cognitiva en el cerebro, y producen debili-
dad en los musculos esqueléticos.

La noradrenalina es la sustancia neurotransmisora simpdtica normal, por lo que deben
predecirse los mismos efectos cardiovasculares que siempre acompafian a la activacién
de los nervios simpdticos. Estos incluyen frecuencia cardiaca aumentada, incremento
del vigor de la contraccién cardiaca, constriccidn arteriolar y constriccién venosa.

Se espera constriccidn arteriolar y venosa porque los efectos nerviosos simpdticos en
estos vasos estdn mediados por la via de los receptores alfa. No se esperan efectos
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1-12.
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directos en el corazén porque los efectos simpdticos en este érgano son mediados
por los receptores beta.

Entre otros efectos, el bloqueo del receptor adrenérgico 3 tiene propensién a reducir
la frecuencia cardiaca y la fuerza de contraccién ventricular. Ambos resultados tienden
a disminuir el gasto cardiaco. El bloqueo del receptor 3 no influye en forma directa
sobre el musculo liso arteriolar y, por tanto, no cambia directamente la resistencia al
flujo a través de la vasculatura sistémica. De acuerdo con la ecuacién bdsica de flujo,
menos flujo a través de una resistencia constante implica que existe una diferencia de
presién (AP = Q x R). Debido a que la presién venosa normal es de 0 mmHg, y AP es

la presién venosa arterial minima, esto se traduce en una presién arterial disminuida.

. Las concentraciones de sodio plasmdtico son de 140 meq/L, porque el suero sdlo es

plasma menos unas pocas proteinas de coagulacién. La concentracién de sodio inters-
ticial también es de 140 meq/L debido a que los iones de sodio estdn en equilibrio de
difusién a través de las paredes capilares. La concentracién de ion de sodio intracelular no
puede predecirse porque el sodio se bombea de manera activa fuera de todas las células.

La deshidratacién grave que con frecuencia acompafia a la pérdida de liquidos corpo-
rales produce una disminucién en el volumen de liquido de todos los componentes
del cuerpo, incluyendo el volumen plasmdtico. En esta situacién, ya que no se pier-
den los eritrocitos, el hematdcrito aumenta.

CAPITULO 2

2-1.

2-2.

2-3.

a. El potencial de equilibrio del potasio se torna menos negativo porque se requiere
un potencial eléctrico menor para equilibrar la tendencia disminuida de la difu-

sién neta de K* fuera de la célula [Equ<+ = (=61.5 mV) log ([K*]/[K"] ).]

b. Debido a que la membrana en reposo es mds permeable al K, el potencial de mem-
brana en reposo es siempre cercano al potencial de equilibrio de K. Disminuir
el valor absoluto del potencial de equilibrio del K* disminuye también, sin duda
alguna, el potencial de membrana absoluto en reposo (p. ¢j., despolariza las células).

c. Suceden dos cosas cuando disminuye el potencial de membrana en reposo: a) el
potencial estd mds cerca al potencial de umbral que incrementa la excitabilidad
y b) los canales rdpidos de sodio se inactivan, reduciendo la excitabilidad de la
célula. De este modo, los pequefios aumentos de [K'] incrementan la excitabili-
. . . o . o1
dad, mientras los grandes aumentos en [K*] disminuyen la excitabilidad.
g 0 y

Las elevaciones en el potasio extracelular despolarizan las membranas celulares del mus-
culo cardiaco, como puede afirmarse de la ecuacién de Nernst (véase pregunta 2-1).
Esta despolarizacién inactiva los canales de sodio y calcio, inhibe la excitacién de las
células y, por tanto, relaja el corazén. Esto reduce de manera significativa la demanda
de oxigeno, y ayuda a proteger el tejido cardiaco contra una lesién hipdxica.

a. Los bloqueadores del canal de sodio retrasan la abertura de los canales rdpidos de
sodio en los miocitos cardiacos. Esto hace mds lenta la velocidad de despolariza-
cién durante el potencial de accién (fase 0) y, a su vez, mds lenta la velocidad de
conduccidén. Esto produce una prolongacién del intervalo PR y una ampliacién

del complejo QRS.
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2-4.

2-5.

b. Los bloqueadores del canal de calcio disminuyen la velocidad de funcionamiento
de las células nodales, bloquean el componente de calcio de la despolarizacién
diastdlica. Reducen la velocidad de surgimiento del potencial de accién de la
célula nodal AV (que ocurre, en gran parte, por la entrada de calcio en las célu-
las) y aminoran la velocidad de conduccidn a través del nédulo AV. Ademds, los
bloqueadores de los canales de calcio menguan la cantidad de calcio disponible
para la maquinaria contrdctil durante el acoplamiento excitacién-contraccién y,
de este modo, disminuyen las capacidades para producir tensién de la célula mus-
cular cardiaca.

c. Los bloqueadores de los canales de potasio inhiben el aumento retrasado en la
permeabilidad del potasio, que contribuye de manera importante a la iniciacién
y velocidad de repolarizacién del miocito cardiaco. Esto prolonga la duracién de
la fase de meseta del potencial de accidn, el intervalo QT del ECG, asf como el
periodo refractario efectivo de la célula.

Falso. Es verdad que los aumentos en la actividad simpdtica incrementan la frecuen-
cia cardiaca (un efecto cronotrépico positivo). Sin embargo, el periodo refractario
eléctrico de las células cardiacas se extiende durante toda la contraccién de la célula.
Esto impide que ocurran las fasciculaciones individuales tan juntas que puede acu-
mularse en un estado tetdnico.

Las respuestas correctas son a y c. Los aumentos en la precarga incrementan la can-
tidad de acortamiento, acrecentando la longitud inicial del musculo, en tanto los
aumentos en la contractilidad incrementan la cantidad del acortamiento desde una
determinada longitud inicial. Los aumentos en la poscarga limitan la cantidad de
acortamiento debido a un aumento en el requerimiento de tensién. (Véanse las figs.

2-9y2-10.)

CAPITULO 3

3-1.

3-4.

La presién sist6lica ventricular es también de 24 mmHg, ya que la vdlvula pulmo-
nar normal ofrece una resistencia insignificante al flujo durante la expulsién. Sin
embargo, la presién diastdlica ventricular derecha se determina por la presién venosa
sistémica y, cercana a los 0 mmHg.

Falso. Aunque surjan desigualdades menores en el latido a latido, el promedio de
volimenes sistélicos de los ventriculos derecho e izquierdo deben ser iguales, o la
sangre se acumula en la circulacién pulmonar o en la sistémica.

Todas son respuestas correctas; a, incrementando la precarga; b, disminuyendo la
poscarga; ¢ y d, aumentando la contractilidad.

-
[OZ]SA - [OZ]PA
600 ml/min

~ (200-140) ml/L

=10 L/min
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No se puede afirmar por la informacién dada, porque las dos alteraciones tie-
nen efectos opuestos en el gasto cardiaco. Se necesita un conjunto completo de
curvas de funcién ventricular, asi como informacién cuantitativa acerca de los
cambios en la presién de llenado y tono simpdtico, para contestar la pregunta

(véase fig. 3-8).
Verdadero (véase fig. 3-6).

CAPITULO 4

4-1.
4-2.

4-3.

La respuesta correcta es c.

La respuesta correcta es b. De acuerdo con los convenios estdndar de polaridad del
ECG, las ondas B, R y T deben estar con desvios hacia abajo en la derivacién aVR.

De acuerdo con los convenios electrocardiogréficos, el eje eléctrico estd a 45° y cae
dentro del intervalo normal (en el cuadrante izquierdo inferior del paciente). La
desviacién mds pequefa en la amplitud ocurre en la desviacidn del eje eléctrico mds
perpendicular. Las desviaciones Il y aVL estdn dentro de los 15° de ser perpendicu-
lares a 45° y, por tanto, tienen pequefias desviaciones iguales.

CAPITULO 5

5-1.

5-2.

5.4,

ay b, porque el tiempo de llenado se reduce; ¢, si la velocidad ventricular es rdpida;
d, por razones obvias; pero no e, porque los nédulos sinusales ventriculares produ-
cen una frecuencia cardiaca mds baja, lo que siempre se relaciona con un volumen
sistélico mayor.

(a) La estenosis adrtica produce una diferencia significativa de presién entre el ven-
triculo izquierdo y la aorta durante la sistole.

(b) La estenosis mitral produce una diferencia significativa de presién entre la auri-
cula izquierda y el ventriculo izquierdo durante la didstole.

Insuficiencia de la tricdspide. Con una posicién adecuada del paciente, pueden
observarse las pulsaciones en las venas del cuello. El flujo sanguineo de regurgitacién
a través de una védlvula tricdspide con goteo durante la sistole produce esta gran onda
anormal.

Siempre que la auricula se contrae contra una vélvula tricdspide cerrada se observan
en las venas de la yugular ondas gigantes irregulares (p. ¢j., durante la sistole ventri-
cular). Ya que en el bloqueo cardiaco de tercer grado las auriculas y los ventriculos
estdn latiendo de manera independiente, puede ocurrir esta situacién a intervalos
irregulares.

CAPITULO 6

6-1.

El principio de Fick establece que:

6., = (s, -[¢])
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Por tanto

(50-30) mg

G,, =60 ml/min x
100 ml

=12 mg/min

6-2. Ya que

6-3.

6-4.

6-5.

F=k|(n =)= (m -]
entonces
F = K[28~(~4)~24+0] mmHg = K x 8 mmHg

El resultado es positivo, indica el movimiento neto del liquido fuera de los capila-
res.

Todo lo hacen: ay d, permiten la acumulacién de la proteina intersticial; b, elevando
el P.; y ¢, por razones obvias.
(a) Por la ecuacién de resistencia en paralelo, la resistencia equivalente (R,) para el
par en paralelo es R, = R /2.
Entonces, por la ecuacidén de resistencia en serie
R =R + RP =3R/2
(b) Ya que la mayor resistencia precede a la unién (R) mds que seguirla (R /2), P]
estd mds cercaa P quea P,
(c) Elflujo a través de la red (que iguala el flujo a través del vaso de entrada) es
L1
~ 3R/2
La caida de la presién a través del vaso de entrada es igual a sus tiempos de
resistencia del flujo a través del mismo
pop=rlh =2/3(P - P)
PR TV
Ya que
Q= AP
R
entonces
AP
R = —

Q
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6-7.

6-8.

6-9.
6-10.
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TPR = 24~ fov
CcO
Por tanto,
(100-0) mmHg
TPR=~——+—>
6 L/min

=16.7 mmHg X min/L

Falso. TPR es menor que la resistencia al flujo a través de cualquiera de los 6rga-
nos. En efecto, cada érgano suministra una via adicional a través de la cual puede
fluir la sangre; por tanto, las resistencias de cada érgano pueden ser mayores que la
resistencia total y

1 1 1 1

—— =t — et —
TPR R R, R

Falso. Ya que

1 1
- = 4
TPR R,

riflones

una disminucién en la resistencia debe aumentar 1/TPR y, por tanto, disminuir la
TPR. Cuando la resistencia de cualquier érgano periférico sélo cambia, la TPR se
modifica en la misma direccién.

Verdadero. Cuando la constriccién arteriolar tiende a reducir la presién hidrostd-
tica en los capilares, las fuerzas de reabsorcién exceden a las fuerzas de filtracién y
ocurre la reabsorcién neta del liquido intersticial en el lecho vascular.

Verdadero. P, = CO x TPR

Falso. Los aumentos en el gasto cardiaco se acompafian con frecuencia de dismi-
nuciones en la resistencia periférica total. Depende de la magnitud relativa de estos
cambios, para poder elevar la presién arterial promedio, que caiga o permanezca
constante.

Verdadero. P, = SV/C,. Es normal que no ocurran cambios intensos en el cumpli-
miento arterial.

Falso. Un aumento en la TPR (con CO constante) produce aumentos casi iguales
en Py P,y aumenta P, con poca influencia en la presién del pulso.

P, =P, +%(PS_PD)
~70+%(110-70) mmHg
=83 mmHg
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6-14. (a) Recuerde que SV =P, x C,. Pp es aumentado por un factor de 1.15 (de 39 a

45 mmHg) durante el ejercicio. Ya que C, es un pardmetro que se ajusta en un
periodo corto, el aumento en P, debe producirlo un aumento en el volumen
sistdlico cercano a 15%.

(b) Recuerde que CO = HR x SV. HR aumenta por un factor de 2 (de 70 a 140
latidos por minuto) durante el ejercicio, y ya que SV aumenta por un factor
de alrededor de 1.15, el gasto cardiaco debe incrementarse en cerca de 130%.
[2.0(1.15) = 2.3 veces el nivel original.]

(c) Recuerde que TPR = E/CO. P, aumenta por un factor de 1.13 (de 93 a
105 mmHg) durante el ejercicio, mientras CO aumenta alrededor de 2.3
veces. Por tanto, la resistencia periférica total debe disminuir alrededor de

55% (1.13/2.3 = 0.45 del nivel original).

CAPITULO 7

7-1.
7-2.

7-0.

7-7.

Las respuestas correctas son a, b y c.

Falso. La autorregulacién del flujo sanguineo implica que la resistencia vascular
se ajusta para mantener un flujo constante, a pesar de los cambios en la presién
arterial.

Todos aumentan el consumo de oxigeno miocdrdico. El flujo sanguineo miocdrdico
lo controlan principalmente mecanismos metabdlicos locales.

Falso. La simpatectomia causa alguna dilatacién de las arteriolas del musculo esque-
lético, pero no una mdxima porque dichas arteriolas tienen un fuerte tono bdsico
inherente.

La hiperventilacién disminuye el nivel sanguineo de Pco,. Esto, a su vez, causa que
las arteriolas cerebrales se constrifian (recuerde que el tono vascular cerebral es dema-
siado sensible a los cambios en Pco,). El aumento en la resistencia vascular cerebral
causa una disminucién en el flujo sanguineo cerebral, lo que produce mareos y des-
orientacidn.

Es probable que el aumento en las demandas metabélicas que se provocan por ejer-
citar el musculo esquelético no puedan satisfacerse con un aumento apropiado en
el flujo sanguineo del musculo. Es posible que este paciente tenga alguna clase de
enfermedad arterial (ateroesclerosis) que crea una elevada resistencia al flujo, insupe-
rable por los mecanismos vasodilatadores metabdlicos locales.

Deben desarrollarse presiones ventriculares izquierdas elevadas para expulsar la san-
gre a través de la vdlvula estendsica (fig. 5-4). Esto aumenta el consumo del oxigeno
miocdrdico, que tiende a incrementar el flujo coronario. Sin embargo, al mismo
tiempo el desarrollo de presién intraventricular elevada aumenta la compresion sist6-
lica de los vasos coronarios y tiende a disminuir el flujo. Los mecanismos metabélicos
locales pueden ser adecuados para compensar las fuerzas de compresién aumentadas
y satisfacer el incremento de las necesidades metabélicas miocdrdicas en un indivi-
duo en reposo. Sin embargo, pueden no tener “reserva’ suficiente para satisfacer las
necesidades adicionales, como aquellas que acompafian al ejercicio. Es posible que la
presién de perfusién coronaria también pueda estar disminuida si la presién arterial
sistémica es menor a la normal.
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CAPITULO 8

8-1.

8-2.

8—4.

8-5.

Ninguna de las opciones es correcta. (El cambio muy pequefio en el volumen vascu-
lar que acompafia una disminucién en el tono arteriolar no es suficiente para tener
un efecto significativo en la presién promedio de llenado circulatorio.)

La presién venosa central siempre se establece en una cifra que iguala el gasto car-
diaco y el retorno venoso. Por tanto, cualquier cosa que cambie la curva de funcién
cardiaca o la curva de retorno venoso, afecta la presién venosa (véase la lista de
influencias en P, en el apéndice C).

Falso. La ley de Frank-Starling dice que, s otras influencias en el corazén son constan-
tes, el gasto cardiaco disminuye cuando lo hace la presién venosa central (p. ¢j., A—
B en la figura 8-7). En el sistema cardiovascular sano, donde muchas cosas pueden
suceder de manera simultdnea, el gasto cardiaco y la presién venosa central se mue-
ven en direcciones opuestas (p. ¢j., B—=C en la fig. 8-7).

Ninguna. El retorno venoso debe ser siempre igual al gasto cardiaco en la situacién
de estado estable.

Debido a que la precarga cardiaca es presién venosa central, el médico trata de bajarla.
Esto requiere un movimiento hacia la izquierda de la curva de retorno venoso. Las
dos formas pueden hacer que disminuyan el volumen circulante o el tono venoso.
Lo anterior, con frecuencia se acompafia de medicamentos diuréticos y, el dltimo,
puede lograrse con algunos firmacos vasodilatadores.

CAPITULO 9

9-1.
9-2.

a y b aumentan; el resto disminuye.
y Y

El masaje en el seno carotideo causa el funcionamiento de los barorreceptores, que a
su vez disminuyen la actividad simpdtica y aumentan la actividad parasimpdtica de los
centros cardiovasculares medulares. Ambos actdan para hacer mds lenta la actividad del
nddulo sinoauricular y permitir que se establezca un ritmo mds normal.

a, b y d aumentan la presién arterial promedio; ¢ y e disminuyen la presién arterial
promedio.

(1) La influencia de la actividad nerviosa simpdtica en el tono arteriolar se bloquea.
El tono arteriolar cae y, por tanto, también lo hace la TPR. El bloqueo a repre-
senta una alteracién que disminuye la presién en la porcién efectora del sistema
cardiovascular.

(2) La curva de funcién de la porcién efectora se mueve hacia abajo, como se
muestra en la figura 9-6B. (En este caso la curva de la funcién efectora tam-
bién puede hacerse menos pronunciada, porque los incrementos en la TPR
no ayudan mds en la produccién de P, aumentado cuando se incrementa la
actividad simpdtica.)

(3) Dentro de la via del reflejo barorreceptor arterial se establece un estado estable
a una presién arterial menor a la normal y una actividad nerviosa simpdtica mds
elevada de lo normal, como se muestra en la figura 9-6B.
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9-5.

9-6.

(4) La frecuencia y el gasto cardiacos aumentan por el incremento de la actividad
simpdtica. La curva de funcién cardiaca se mueve hacia arriba, pero la curva del
retorno venoso no, debido a que el bloqueo del receptor o obstruye el efecto
del incremento de la actividad simpdtica en las venas. En consecuencia, la
presién venosa central es mds baja de lo normal (véase fig. 8-6).

ay d son alteraciones de la porcién efectora del sistema de control del barorreceptor
arterial que reducen la presién arterial que produce cualquier nivel determinado de
actividad simpdtica. De ese modo, como se indica en la figura 9-6B, los resultados
netos de estas alteraciones y los ajustes subsecuentes a ellos crean un nuevo estado
estable a una presién arterial promedio menor a la normal y a una actividad simp4-
tica mds elevada de lo normal.

b y ¢ producen aumentos en los gastos del punto estable de la porcién neural del
sistema de control del barorreceptor arterial, lo que da por resultado un gasto sim-
pdtico mayor a lo normal para cualquier nivel determinado de gasto de los barorre-
ceptores arteriales. Por tanto, como se indica en la figura 9-7A, en presencia de estas
alteraciones, el sistema operard a una presién arterial promedio y a una actividad
simpdtica mds elevada de lo normal.

ay c. Estas alteraciones tienden a disminuir de modo directo la presién arterial,
lo que conduce entonces a un aumento del reflejo en la frecuencia cardiaca. Las
alteraciones b y d no tienen efecto directo en el corazdén o los vasos. Mds bien,
actian en los centros cardiovasculares medulares para elevar el punto estable y
causar un aumento en la actividad simpdtica. En consecuencia, se esperarfa que
b y d produzcan incrementos tanto en la frecuencia cardiaca como en la presién
arterial promedio.

CAPITULO 10

10-1.

10-2.

10-3.

Debido a que los capilares poseen un radio tan pequefio, la tensién en la pared capi-
lar es modesta, a pesar de las presiones internas muy elevadas, de acuerdo con la ley

de Laplace (7= P x 7).

El desmayo ocurre por una disminucién en el flujo sanguineo cerebral cuando
la presién arterial promedio cae por debajo de 60 mmHg. En un dia caluroso,
los reflejos de la temperatura superan a los reflejos de la presién para producir
el aumento del flujo sanguineo cutdneo que se requiere para la regulacién tér-
mica. Por tanto, la TPR estd mds baja en posicién de pie en un dia caluroso que
en uno frio. En consecuencia, la presién arterial promedio cae por debajo de
60 mmHg con una disminucién menor del gasto cardiaco en un dia caluroso
que en uno frio.

La respuesta cardiovascular en posicién en dectbito es opuesta a la que se mues-
tra en la figura 10-3. Por tanto, los pacientes tienden a perder mds que a rete-
ner liquido durante un reposo en cama prolongado, y terminar con volimenes
sanguineos menores a lo normal. Asf, tienen menor capacidad de hacer frente a
una postura erecta durante el periodo requerido para que el volumen sanguineo
alcance la cifra que tenfa cuando los periodos de pie eran parte de la rutina nor-
mal del paciente.
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10-5.

10-06.

10-7.

10-8.
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La presién que produce el agua en la parte inferior del cuerpo aumenta la
reabsorcién de liquido en los capilares, comprime las venas periféricas, reduce
el volumen venoso periférico e incrementa el volumen de la sangre en la reserva
venosa central. Esto estimula los mecanorreceptores cardiopulmonares y provoca
la diuresis por medio de las diferentes vias neurales y hormonales, que se discuten
en el capitulo 9.

R = P,/Q. La resistencia del musculo esquelético disminuye en forma considerable
durante el ejercicio porque aumenta 10 veces (1 000%) el flujo del musculo esquelé-
tico, en tanto que la presion arterial promedio aumenta mucho menos (= 11%).

TPR = P,/CO. La resistencia periférica total disminuye durante el ejercicio debido
a que el gasto cardiaco aumenta tres veces (300%), lo que es mds o menos grande
que el aumento de 11% en la presién arterial promedio.

(1) La frecuencia cardiaca durante el ejercicio estd muy por encima de la velocidad
intrinseca (= 100 latidos por minuto). Esto indica la activacién de los nervios
simpdticos cardiacos porque la suspensién de la actividad parasimpdtica no
puede incrementar la frecuencia cardiaca por encima de la velocidad intrinseca
(cap. 2).

(2) El aumento de la presién del pulso arterial y de la fraccién de expulsion a una
presién venosa central constante indica un incremento del volumen sistélico
y de la contractilidad cardiaca y, por tanto, un aumento en la actividad de los
nervios simpdticos cardiacos (cap. 3).

(3) Ladisminucién de los flujos sanguineos renal y esplénico a pesar de un aumento
en la presién arterial promedio indican vasoconstriccién simpdtica (cap. 4).

(a) SV = CO/HR
SV =6 000/70 = 86 ml/latido en reposo.
SV =18 000/160 = 113 ml/latido durante el ejercicio.

[Recuerde que, si falta otra informacidn, los cambios en SV se pueden estimar
de las modificaciones en la presién del pulso arterial (2 ). La informacién
en la figura 10-4 indica que la Pp aumenta 1.75 veces (cfe 40 a 70 mmHg)
como resultado del ejercicio, en tanto que SV incrementa en realidad sélo
1.32 veces (de 86 a 113 ml), como se calcula previamente. Esta discrepancia
enfatiza que mientras SV es una determinante fundamental de la P, los cam-
bios en otros factores, como la elasticidad de las arterias (C,), pueden influir
también la P (véase el apéndice C). Parte del aumento en la P, que acompafia
al ejercicio se debe a una disminucién en la elasticidad arterial efectiva. Esto
tltimo ocurre por a) un aumento en la presién arterial promedio con el ejer-
cicio y b) por la naturaleza no lineal de la relacién volumen-presién arterial

(véase la fig. 6-8).]
(b) Fraccién de expulsién = SV/EDV, o EDV = SV/fraccién de expulsién

EDV = 87/0.60 = 143 ml en reposo
EDV = 113/0.80 = 141 ml durante el ejercicio

[Recuerde que la presién venosa central, P, es la presién de llenado cardiaco
o la precarga y es, por tanto, la determinante principal de EDV. La EDV
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10-9.

()

(©

cambia poco con el ejercicio porque causa poca o ninguna modificacién
enla P,]

SV = EDV — ESV, 0 ESV = EDV - SV
ESV =143 — 86 = 57 ml en reposo
ESV = 141 — 113 = 28 ml durante el ¢jercicio

[Considere las determinantes principales de ESV con la poscarga cardiaca
(presién arterial promedio) y la contractilidad miocdrdica (véase el apéndice
C). La poscarga cardiaca aumenta durante el ejercicio y, de este modo, se dirige
en la direccién errénea para responsabilizarse por una disminucién en ESV. Por
tanto, un aumento en la contractilidad miocdrdica, secundario al aumento de
la actividad nerviosa simpdtica cardiaca, debe ser el responsable principal de la
disminucién en ESV, que acompana al ejercicio.]

(=2}

£ EJERCICIO

E 150 — —150

S 120

2

g_ 100 — REPOSO 80
N > -

5 B=—80%

> 50— > >

2 0 -—60% 2

5 ®

2

c 0 T T T T 1

Ig 0 25 50 75 100 125 150

(]

o Volumen ventricular izquierdo, ml

Caracterfsticas clave:

1. El volumen diastélico final durante el reposo y el ejercicio es alrededor de
140 ml.

2. La expulsién ventricular (volumen ventricular en disminucién) se inicia
cuando la presién intraventricular alcanza la presién adrtica diastdlica y se
abre la védlvula adrtica. La figura 10-4 indica una presién diastdlica arterial
de 80 mmHg tanto en reposo como durante el ¢jercicio. Por tanto, la expul-
sién ventricular inicia a una presion intraventricular de 80 mmHg en ambas
situaciones.

3 y 4. La presién intraventricular pico normal iguala el pico (sistdlico) de la
presién arterial. Por esto, las cifras en la presion arterial sistélica en la figura
10-4 indican presiones intraventriculares pico de 120 y 150 mmHg durante
el reposo y el ejercicio, respectivos.

5y 6. Como se calcula previamente en c, el volumen sistélico final es de 57 ml
en reposo y disminuye a 28 ml durante el ¢jercicio.

La presién negativa externa funciona para expandir el térax y “jalar” aire hacia los
pulmones a través de las vias aéreas del paciente, muy semejante a la forma en que
el musculo tordcico y el diafragma expanden el térax en la respiracién normal. Este
método para ventilar los pulmones no mantiene las mismas consecuencias cardio-
vasculares adversas que tiene la presién positiva de ventilacién.
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10-10. El flujo sanguineo a través del musculo se reduce o detiene por fuerzas de com-

presién en los vasos del musculo esquelético durante una contraccién muscular
isométrica. De este modo, durante una maniobra isométrica, la resistencia peri-
férica total (TPR) puede conservarse mds elevada de la normal, no mds baja de
lo normal, como sucede durante los ejercicios fdsicos (correr). A falta de TPR
disminuida, pero con la presencia de fuertes influencias de elevacién del punto
estable (orden central) de la corteza en los centros cardiovasculares medulares, la
presién arterial promedio puede regularse a cifras muy elevadas (véase punto 2 en

la fig. 9-7A).

CAPITULO 11

11-1.

11-3.

La activacién simpdtica intensa reduce de manera dréstica el flujo sanguineo cutd-
neo, estimula la reabsorcién transcapilar de los liquidos, aumenta la frecuencia
cardiaca y la contractilidad (pero puede no restaurar el volumen sistélico porque
se mantiene una presién venosa central baja), y reduce el flujo sanguineo del
musculo esquelético. El flujo sanguineo cerebral cae si los mecanismos de com-
pensacién no impiden que baje la presién arterial promedio por debajo de los
60 mmHg.

. (@) Indtil, ya que la gravedad tiende a estimular la acumulacién de la sangre venosa

periférica y producir una cafda adicional en la presion arterial.

(b) Indtil, si se lleva a un extremo. La vasodilatacién cutdnea que surge por el calen-
tamiento se afiade a los esfuerzos cardiovasculares.

(¢) Util, si la victima estd consciente y puede beber, ya que el liquido se absorbe
rdpido desde el intestino para aumentar el volumen sanguineo circulante.

(d) Puede ser util, como una medida inicial de urgencia para impedir el dafio cere-
bral por una reduccién importante de la presién arterial, pero el tratamiento
prolongado estimula los mecanismos de descompensacién relacionados con la
disminucién del flujo sanguineo orgdnico.

(a) En el choque hipovolémico por diarrea, el hematdcrito es probable que aumente
porque, aunque los procesos compensatorios provoquen una “autotransfusién’
sustancial moviendo el liquido del espacio intracelular e intersticial al espacio
vascular, esta cantidad de liquido se limita a un litro 0 menos. Por tanto, una
pérdida sustancial de liquido (sin eritrocitos) eleva el hematdcrito en forma sig-
nificativa.

(b) En el choque cardiogénico, el hematdcrito puede disminuir porque las acciones
compensatorias que se provocan para mantener la presién sanguinea pueden
estimular un movimiento de liquido al espacio vascular. Sin embargo, ya que la
presién venosa central (y quizd las presiones venosas periféricas) pueden tam-
bién estar elevadas, las presiones hidrostdticas capilares (y, por tanto, los cam-
bios en el liquido) son dificiles de predecir.

(c) En el choque séptico, la vasodilatacién periférica y la acumulacién venosa
periférica estimulan, en realidad, la filtracién del liquido fuera de la vascula-
tura en algunos lechos (lo que podria ocasionar un hematécrito aumentado),
pero las bajas presiones centrales y venosas pueden contrarrestar este cambio,
de manera que las modificaciones en los hematdcritos son dificiles de predecir
en esta situacion.
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11-4.

(d) Los trastornos de sangrado crénico es normal que se relacionen con hematécrito
bajo y anemia debido a que la produccién de eritrocitos no puede mantener el
ritmo de las pérdidas de eritrocitos, en tanto que los mecanismos de regulacién
del volumen pueden ser capaces de mantener un volumen sanguineo normal.

Verdadero. La ley de Laplace establece que cuando el radio (7) de un cilindro (o en
este caso de la cdmara ventricular de forma irregular) aumenta, la tensién de la pared
(T') para una presién interna determinada (2) también debe aumentar: 7= P x .

. La retencién excesiva de liquido puede inducir mecanismos de descompensacién

que comprometen en forma adicional un ya debilitado corazén (p. ¢j., oxigena-
cién inadecuada de la sangre conforme pasa a través de los pulmones edematosos,
dilatacién cardiaca marcada y aumento de las necesidades metabdlicas miocdrdicas,
disfuncién hepdtica debida a congestién). La terapia diurética reduce el volumen de
liquido y las presiones venosas elevadas, las causas de estos problemas.

Si el volumen sanguineo y la presién venosa central estdin muy reducidos con la
terapia diurética, el gasto cardiaco puede caer a niveles bajos inaceptables, a través
de la ley de Frank-Starling del corazén.

. Por la elevada resistencia de la estenosis y la caida de la presién a través de ella, la

presién capilar glomerular y, por tanto, la velocidad de filtracién glomerular, estdn
mds bajas que la presién arterial normal. Por tanto, una estenosis arterial renal
reduce la velocidad del gasto urinario que crea un nivel determinado de presién
arterial. La curva de funcién renal se mueve a la derecha y sigue la hipertensién.



Apéndice A

Cifras normales de los eritrocitos, los leucocitos y las plaquetas en la sangre

humana adulta’

Eritrocitos

4.0 a 5.5 millones/ul de sangre

4000 a 10 000/l de sangre

Leucocitos

Tipo de leucocito

Porcentaje

total de leucocitos

Papel principal

Linfocitos

Anticuerpos e inmunidad mediada por
células

'Los intervalos normales de referencia tienen alguna variacion con la edad, género y raza. También
pueden variar de laboratorio a laboratorio. Para crear mas confusién al tema, se usan varias uni-
dades de medicién para reportar los datos sanguineos, por lo que se debe tener precaucion al

interpretar los datos.
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Apéndice B

Elementos constitutivos normales en el plasma humano de adultos

Cationes

Productos de desecho

Elemento constitutivo

Sodio (Na*)
Potasio (K*)
Calcio (Ca?*)
Magnesio (Mg?*)
Hierro (Fe3*)
Cobre (Cu?)
Hidrégeno (H*)

Cloruro (CI)

Bicarbonato (HCO,")

Lactato

Sulfato (SO,*)

Fosfato (la mayor parte HPO,*)

Total (7% de peso plasmatico)
Albuimina

Globulinas

Fibrinégeno

Glucosa
Aminodcidos totales
Colesterol
Fosfolipidos
Triglicéridos

Acido Urico (de los acidos nucleicos)
Nitrégeno de urea sanguinea

(de las proteinas)
Creatinina (de la creatina)
Bilirrubina (del heme)

Cantidad/

intervalo normal de concentracion

136-145 meq/L
3.5-5.0 meg/L
4.3-5.2 meq/L
1.2-1.8 meq/L
60-160 pg/dl
70-155 ug/dl
35-45 nmol/L

(pH = 7.35-7.45)

98-106 meq/L
23-28 meq/L
0.67-1.8 meg/L
0.9-1.1 meq/L
3.0-4.5 mg/d|

6-8 g/dI
3.4-5.0 g/d|
2.2-4.0 g/dl

0.3 g/dl

80-120 mg/dl

40 mg/dl
150-200 mg/dI
150-220 mg/d|

35-160 mg/dl

2.6-7.2 mg/dl
8-25 mg/dl

0.2-0.9 mg/dl
0.1-1.2 mg/dI
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Variables cardiovasculares clave y sus determinantes normales
P, =COXTPR

CO=SVxHR

SV =EDV - ESV

Fraccion de expulsion = SV/ED

(+) T Precarga cardiaca (via efecto en EDV)
SV Bomba 2 o . .
ventricular (+) T Contractilidad cardiaca (via efecto en ESV)
(=) T Poscarga cardiaca (via efecto en ESV)
Precarga cardiaca = ., (“oc” significa “es proporcional a”)
[(+) T Volumen sangufneo total
(+) T Tono venoso periférico
P < Volumen (+) Bomba del misculo esquelético
< sanguineo central (+) Bomba respiratoria
(—) De pie
() T Gasto cardiaco
Tono venoso < {(+) T Actividad simpdtica (via NE, receptores o)
Contractilidad Ce.lulas {(+) T Actividad simpitica (via NE, receptores )
ventriculares

Poscarga cardiaca « P,

Velocidad de
funcionamiento {(+) T Actividad simpitica (via NE, receptores )

HR del nédulo celular

A (—) T Actividad parasimpética (via ACh)
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TPR <

Tono (+) T Actividad simpética (via NE, receptores o)
arteriolar

(-) T Metabolitos locales (T velocidad metabélica local)
P, SVIC,

Gran elasticidad
G < arterial {(_) T Edad




Apéndice D

Hemostasis

Siempre que ocurre dafio a un vaso sanguineo, se provocan diferentes procesos que se dirigen
a prevenir o detener que la sangre salga del espacio vascular. En la siguiente lista se enumeran
los tres procesos principales:

I. Agregacién plaquetaria y formacién de tapdén: ocurren como resultado de los pasos
siguientes:

A. Lesién al vaso con dafio endotelial y exposicién de coldgeno.

B. Adherencia plaquetaria al coldgeno (mediada por la proteina plasmdtica, factor de
von Willebrand).

C. Cambio en la forma de las plaquetas (de discos a esferas espinosas) y desgranulacién
con liberacién de lo siguiente:

1. Difosfato de adenosina, que causa agregacién plaquetaria y “tapona” el hueco.

2. Tromboxano, que causa vasoconstriccién y potencia la adhesién y agregacién
plaquetarias.

(La aspirina y otros inhibidores de la ciclooxigenasa son anticoagulantes porque impiden la
Jformacién de tromboxano.)

II. Vasoconstriccién local: es mediada en gran parte por el tromboxano, pero también
puede inducirse por la liberacién local de otras sefiales quimicas que constrifien los
vasos locales y reducen el flujo sanguineo.

ITI. Coagulacién de la sangre: la formacién de un gel sélido hecho de proteina, fibrina,
plaquetas y células sanguineas atrapadas.

El paso critico en la coagulacién de la sangre es la formacién de trombina desde la pro-
trombina, que cataliza entonces la conversién de fibrinégeno a fibrina. El codgulo final se
estabiliza por las vinculaciones cruzadas covalentes entre los filamentos catalizados de fibrina
por el factor XIIla (la formacién que cataliza la trombina).

Protrombina —»IWl
il Yo Xl

Fibrinédgeno —r 5 Fibring ———

Fibrina
estabilizada
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La cascada de reacciones que conduce desde la lesién del vaso hasta la formacién de

trombina se muestra en la figura inferior y se describe como sigue:

A.

B.

Lesién del vaso o dafio del tejido con exposicidn de la sangre a células subendoteliales
que liberan tromboplastina (“factor tisular”).

El factor de protefna plasmdtica VII se fija al factor tisular que lo convierte en una forma
activa, el factor VIla.

Vlla cataliza la conversién de los factores IX y X a las formas activas IXa y Xa, respec-
tivamente.

IXa también ayuda a convertir el factor X en Xa (factor de Stuart).
Xa convierte la protrombina en trombina.

Trombina.

1. Activa las plaquetas (las hace adhesivas, induce la desgranulacién, estimula la adhe-
sidén de varios factores que participan en la coagulacién).

2. Convierte el fibrinégeno en fibrina.

3. Incluye la “via intrinseca”, que amplifica adicionalmente la formacién del factor

Xa y facilita la conversién de protrombina a trombina al estimular las siguientes
reacciones:

a. Conversién del factor XI a su forma activada, Xla, que convierte entonces el
factor IX a IXa, que entonces se adhiere a las plaquetas activas y convierte el factor

XaXa.

b. Conversién del factor VIII (que falta a los hemofilicos) a su forma activa,
VIlla, que se adhiere a las plaquetas activas y acelera la conversion del factor
X a Xa.

c. Conversién del factor V a su forma activa, Va, que se adhiere a las plaquetas
activas y acelera la conversién de protrombina a trombina.

Exposicién de la sangre
Lesion del vaso Yla all factor tisular en las
extrinseca células subendoteliales

VIl —Vlla
J

-~
—

Xl —A-VXIa VI —“—>VIIIa X—>Xa

V—o=Va —— Fibrinogeno

Protrombina Y l

Via intrinseca Fibrina

(Algunos medicamentos clinicos que se usan como anticoagulantes interfieren con varios

pasos en este proceso de coagulacién. El dicumarol y la coumadina bloquean la actividad de
la vitamina K, necesaria para la sintesis de muchos de los factores coagulantes del higado.

La

heparina activa una proteina plasmdtica llamada antitrombina III que, a su vez,
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inactiva la trombina y algunos de los otros factores coagulantes. Debido a que el calcio
es un importante cofactor de coagulacidn, los quelantes como EDTA, oxalato y citrato se
usan para impedir que la sangre almacenada se coagule. También estdn disponibles varios
tromboliticos modelados después [a semejanza] del activador plasmindgeno tisular [tPA] end6-
geno, que estimulan la disolucién del codgulo de fibrina, después de que se forma. Estos
medicamentos estimulan la formacién de plasmina a partir del plasminégeno, que ataca de
manera enzimdtica el codgulo, volviéndolo péptido soluble.)
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a, onda, 51
Acetilcolina, liberacién de, 12, 31-32, 130
Actina, 33p, 34, 118-119
Activacién, puertas de, 25-27
Adenosina, tono arteriolar y, 123
trifosfato de (ATP), 62
ADH (hormona antidiurética), tono arteriolar y, 131
Adrenalina, en choque, 208
relajacién del musculo liso vascular y, 122
tono arteriolar y, 131
Adrenérgicas, fibras simpdticas, 12
Agua corporal total, 2
Agujero oval, 199
Albtiminas, 16
Aldosterona, reabsorcién de liquido y, 180
Alerta, reaccién de, 170
a, receptores adrenérgicos, vasos sanguineos y, 15
a,, receptores adrenérgicos, 130
Ambiente interno, 2
Anafildctico, choque, 206
Angina de pecho, 211-212
Angiograffa cardiaca, 67
Angiotensina, enzima conversora de, 180
Angiotensina I, reabsorcién de liquido y, 180
Angiotensina II, bloqueadores del receptor de, para
insuficiencia cardiaca congestiva, 216
reabsorcién de liquido y, 180
tono arterial y, 131-132
Angiotensinégeno, 180
Anticoagulantes, 241-243
Antidiurética, hormona (ADH), tono arteriolar y,
131
Antigeno-anticuerpo, reacciones, 126
Adrtica, estenosis, 88, 89f
insuficiencia (regurgitacién), 89/, 90
vélvula, 8
Adérticos, barorreceptores, 164
Arritmia sinusal normal, indice respiratorio y, 187
Arritmias, 10
supraventricular, 84-86, 85/
ventricular, 86-88, 87/
Arterial, elasticidad, 240
reflejo del barorreceptor, 162-166, 163f
andlisis de sistemas del, 172-177, 173, 175f,
176f
ejercicio y, 195
integracién central y, 165
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operacién de, 166, 167f
vias, aferentes y, 1641, 164-165
eferentes y, 162-163
Arterial(es), barorreceptor(es), 164
cambios dependientes de la edad en la actividad
de, 201
posicién corporal y, 192-193
Arteriales, quimiorreceptores, presién arterial y, 168
Arterias, 12-14, 13f
propiedades eldsticas, 108, 109
Arteriolar, tono, 122-132, 133, 133/
basal, 123
influencias hormonales, 130-132
angiotensina Iy, 131-132
catecolaminas circulantes y, 131
vasopresina y, 131
influencias locales, 123-128
células endoteliales, 124-125
metabdlicas, 123-124, 124f
presién transmural y, 126-127
respuestas del flujo y, 127/, 127-128, 129f
influencias neurales, 129-130
fibras vasoconstrictoras simpdticas y, 129-130
Arteriolas, 12-13, 13f, 14
Arteriovenosa, presion, diferencia, 191
Aspirina, 241
Ateroesclerosis, arteriopatfa coronaria por, 211
ATP (trifosfato de adenosina), 62
Auricular, fibrilacién, 86
flater, 85
musculo, 111
ritmo de galope, 52
Auriculoventricular, nédulo (AV), 10, 11f
Auscultacién, 109-110, 110
Auténomos, nervios cardiovasculares, control central,
163f£, 165
Autorregulacién, flujo sanguineo, del, 128, 129
hipertensién y, 218p
homeométrica, 42
Axn, reflejo de, respuesta triple cutdnea, 141

B
Balance de liquido, posicién corporal y, 193
presion arterial y, 177-179, 170f
Bandas densas, 119
Barorreceptor, reflejo del, arterial, 162-166, 163/
ejercicio y, 195
integracién central y, 165
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Barorreceptor, reflejo del, arterial (Contz.)
operacién, 166-167f
sistemas de andlisis, 172, 173f, 175f, 176f
vias aferentes y, 164f, 164-165
vias eferentes y, 162-163
Barorreceptor(es), adrtico, 164
arterial, 164
seno carotideo, 164
Barrera hematoencefilica, 138
Basal, metabolismo, del tejido cardiaco, 63
tono, arteriolas, 123
venoso, 132
Bernard, Claude, 1
B, bloqueadores adrenérgicos, angina de pecho,
211-212
hipertensién, 220
Bezold-Jarisch, reflejo de, 168
Bloqueos cardiacos de rama, 86, 87f
Bomba cardiaca, 47-69
ciclo cardiaco y, 48-54
bomba, derechay, 51f; 51-52
izquierda y, 48-50
relaciones del ciclo cardiaco presién-volumen y
longitud-tensién, 52
soplos cardiacos, 52
derecha, anatomfa, 8, 10
presién venosa central y, 153
determinantes del gasto cardiaco y, 54, 59,
59-62
curvas de funcién cardiaca y, 60f, 60-61
influencias neurales simpdticas y, 61-62
energfa cardiaca y, 62-65
consumo de oxigeno miocdrdico y, 63-65
fuentes de energfa y, 62-63
izquierda, anatomfa, 8, 10f'
presion venosa central y, 153
medicién de la funcién cardiaca y, 65-67
estimados de contractilidad cardiaca, 66-67
gasto cardiaco/indice cardiaco, 65-66
volumen sistélico y, 55-58
cambios, en contractilidad del musculo cardiaco
¥, 57-58, 58f
en poscarga ventricular y, 56-57, 57f
en precarga ventricular y, 55f, 55-56
Bomba(s). corazén. Véase Bomba cardiaca
musculo esquelético, ejercicio y, 197
respuestas cardiovasculares y, 191, 192f
Na*/K*, 35p
respiratoria, ejercicio y, 197
Bostezo, 188-189
Bradicinina, tono arteriolar y, 126
Brote rojo en respuesta cutdnea triple, 141

C
¢, onda, 51-52

Calcio, acoplamiento excitacién-contraccidn vy,
34-36, 35f
bloqueadores de los canales de, para angina de
pecho, 212
liberacién, inducida por calcio, 34
potencial de equilibrio del, 22
quelantes de, 243
sensibilidad de la maquinaria contrdctil del
musculo liso vascular, 119
Calicreina, tono arteriolar y, 126
Calmodulina, 119
cAMP (monofosfato de adenosina ciclica), relajacién
del musculo liso vascular y, 122
Canales. Véase Ion, canales de
de calcio, operados por receptor, 120-121
operados por voltaje, 120
Capacitancia, vasos de, 15. Véanse también Venas;
Vénulas
Capilares, 12-13, 13f; 14
difusién de soluto, 95-97
glomerular, 179
movimiento de liquido, 9, 97-99
permeabilidad, 96
Cardiaca, angiograffa, 67
contractilidad, 9-10, 239
estimados, 66-67
posicién corporal y, 192-193
volumen sistdlico y, 57-58, 58f
conversién, 88
enfermedad, 205-221. Véase también enferme-
dades especificas
cambios dependientes de la edad contra,
201
funcidn, arteriopatfa coronaria, 210-212
curvas de 60, 60-61
insuficiencia cardiaca, 212, 213f, 213-214
medicién, 65-67
estimados de contractilidad cardiaca,
66-67
gasto cardiaco/indice cardiaco, 65-66
insuficiencia, congestiva, 215-216
crénica, diastdlica, 217
sistélica, 212-216, 213, 215/
poscarga, 40, 239
consumo de oxigeno miocdrdico y, 63
precarga, 40, 239
reserva, ejercicio y, 198
Cardiaca, frecuencia, 8, 239
consumo de oxigeno miocdrdico y, 64
control de, 31-33, 32f
frecuencia respiratoria y, 187
género y, 202
intrinseco, 31
pedidtrica, 200
posicién corporal y, 192-193



Cardiacas, anormalidades, 85-91
eléctricas, 83-88, 84f. Véase también Arritmias
supraventricular, 84-86, 85f
ventricular, 86-88, 87f
valvular, 88-90, 89f
vélvulas, 8
anormalidades, 88-90, 89f
estendsica, 10
insuficiente, 11
regurgitante, 11
Cardiaco, bloqueo, 85-86
ciclo, 48-54
bomba, derecha y, 51f; 51-52
izquierda y, 48-50
relaciones del, presién-volumen y
longitud-tensién y, 52
sonidos cardiacos y, 52
indice, 65-66
misculo, acoplamiento excitacién-contraccién,
35-36
células. Véase Células del musculo cardiaco
contractilidad, 36, 40-42, 41f; 431"
relaciones longitud-tension y, 36-38, 37f
primer sonido (S1), 52
tono simpdtico, 31
Cardiacos, dipolos, electrocardiograma y, 74f, 74-77
despolarizacién ventricular y, 76, 77f
repolarizacién ventricular, 76-77
glucésidos, insuficiencia cardiaca congestiva, 216
Cardiogénico, choque, 206
Cardiomiopatia primaria, 212
Cardiopulmonares, reflejos de receptores, presién
arterial y, 168
Cardiovascular, enfermedad, 205-221. Véase también
enfermedades espectficas
cambios dependientes de la edad contra, 201
transporte, 94-100
difusién transcapilar de soluto y, 95-97
movimiento transcapilar de liquido y, 9, 97-99
principio de Fick y, 94-95
sistema linfético y, 100
Cardiovasculares, variables, clave, 239-240
Carga total, 40
Catecolaminas, tono arteriolar y, 131
Células del musculo cardiaco, 19-44
actividad eléctrica, 20-33
conduccién de, 28-30, 29£, 301
electrocardiografia y, 30-31
frecuencia cardiaca y, 31-33, 32f
potenciales, de accién y, 22-30, 23f; 26, 27¢
de membranay, 20-22, 211
actividad mecdnica, 33-42
contraccién, 33-34
corazén y, acoplamiento excitacién-contraccién,

3, 34-36
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contracciones isoténicas y poscargadas y, 39
contractilidad cardiaca, 40-42, 41f; 43
mecdnica de las células musculares y, 36
relaciones longitud-tension y, 36-38, 371
funcién ventricular relacionada con, 43-44
Central, acumulacién venosa, 105
presién venosa, 146-159, 239
anormal, implicaciones clinicas, 158
determinacién del gasto cardiaco, 153-158,
154£156f
ejercicio y, 197
estimacidn, por observacién de las venas
yugulares, 158
indicador del estatus circulatorio, 149/, 149-150
influencia de presién venosa periférica en
retorno venoso y, 152-153, 153f°
monitoreo, 158
retorno venoso y, 150-152, 1511
determinacién por presién venosa central,
153-158, 154£156f
sistema total de hemodinamia y, 146-149, 147,
148¢
Cerebral, flujo sanguineo, 137-138
respuesta isquémica, 168-169
Cerebro, control del flujo sanguineo cerebral y,
137-138
flujo sanguineo a, 4-5
c¢GMP (monofosfato de guanosina ciclica), relajacién
del musculo liso vascular y, 122
Ciclica, monofosfato de guanosina (cCGMP), relajacién
del musculo liso vascular y, 122
Ciclico, monofosfato de adenosina (cAMP), relajacién
del musculo liso vascular y, 122
Ciclooxigenasa, inhibidores de la, 241
Circulacién, fetal, 199£, 199-200
pulmonar, 3-4
sistémica, 3-4
Circulatorio, choque, 206-208, 207f
enfermedades precipitantes, 206-208, 207/
mecanismos compensatorios, 208-209
procesos de descompensacién, 209-210, 210f°
estado, presién venosa central como indicador,
149, 149-150
Citrato, 243
Coagulacién sanguinea, 241-243
Codgulo, formacién de, 241
Colinérgicas, fibras nerviosas parasimpdticas, 12
fibras simpdticas, cutdneas, 141
Compensatoria, pausa, 86
Compensatorios, mecanismos, en choque, 208-209
Conduccidn, bloqueos de, 85
vasos de, 14. Véase también Arterias
Conduccién del corazén, sistema, 10, 111
potenciales de accién y, 28-30, 29f, 30/
Conducto arterial, 199
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Conectivo, transporte, 94
Congestiva, insuficiencia cardiaca, 215-216
Consumo de liquido, presién arterial relacionada,
210f, 219-220
Contracciones isoténicas poscargadas, 40
Contracciones, cardiacas, consumo de energfa
relacionado con, 63
isométricas, 36-38, 37/
isotdnicas, 38-40, 391
poscargadas, 40
musculo cardiaco. Véase Células del musculo
cardiaco
Contractilidad cardiaca, 9-10, 239
estimados, 66-67
posicién corporal y, 192-193
volumen sistdlico y, 57-58, 58f
Conveccién, 3
Corazén, 8-12. Véase también entradas Cardiaco;
Cardiovascular, y Miocdrdico
accién de bombeo, 8-9, 97, 10f
cambios dependientes de la edad, 201
control, 11-12, 121
eje eléctrico promedio, 78f, 78-79, 79f
desviaciones, 78
excitacién y, 9-10, 11f
flujo sanguineo, 4-5, 134-136, 135f
influencias neurales auténomas, 12
operacién efectiva, requerimientos, 10-11
reflejos de los receptores, presion arterial y, 168
sistema de conduccién, 10, 111
Coronaria, angioplastia, 212
arteriopatfa, 210,212
Coronario, flujo sanguineo, control, 134-136
compresion sistélica y, 134,135, 135/
factores metabdlicos locales, 134
influencias neurales, 135,136
Corporal, liquido, compartimientos de, 2, 2f
posicidn, respuestas a los cambios, 189, 190f,
191-193, 192f
Corriente, lenta hacia dentro, 24-25
rdpida hacia dentro, 24
retrasada hacia fuera, 25
Coumadin, 242
Cronotrépico, efecto, negativo, 33
positivo, 33
Cuarto sonido cardiaco (S,), 52
Cuerpos densos, 119
Cushing, reflejo de, 169
Cutédneo, flujo sanguineo, 140-141
ejercicio y, 196-196f

CH
Choque, anafil4ctico, 206
circulatorio, 206-208, 2071
enfermedades precipitantes, 206-208, 207/

mecanismos compensatorios, 206-208, 207f

procesos de descompensacién, 209-210, 210/
etapa, irreversible, 209

progresiva, 209

D
Derecha, bomba, ciclo cardiaco y, 51f; 51-52
Derivaciones aumentadas unipolares de miembro, 79
Descompensacién, mecanismos de, en choque,
209-210, 210f
Desmayo, 170
Despolarizacién, diastdlica, 24
dipolos y, 74, 74f
fase 4 de, 24
Didstole, 9, 10/
llenado cardiaco durante la, 11, 12f°
ventricular, 48, 49f
Diastélica, despolarizacién, 24
insuficiencia cardiaca, 217
presion, 50
Diastdlicos, soplos, 90
Dicrético, nédulo, 50
Dicumarol, 242
Diferencial, presién, 50
arterial, 111-113, 112, 240
Difusién, 3
pasiva, 95
transcapilar, 95-97, 96f°
Digital, bomba de Na*/K* y, 35p
insuficiencia cardiaca congestiva, 216
Dipolos eléctricos, electrocardiograma y, 74f, 74-77
despolarizacién ventricular y, 76, 77f
repolarizacién ventricular y, 76-77
Diuréticos, hipertensién, 220
insuficiencia cardiaca congestiva, 216
Dolor, respuestas reflejas a, 170-171
Dromotrépico, efecto, negativo, 33
positivo, 33

E
ECG. Véase Electrocardiograma
Ecocardiografia, 66-67
Ectépico, foco, 84
Ecuacién bésica de flujo, 6-7
Edema, 114
en respuesta triple cutdnea, 141
EDHF (factor hiperpolarizante derivado de
endotelio), 125
EDTA (4cido tetraacético etilendiamina), 243
Einthoven, tridngulo de, 73f, 73-74, 80, 80/
Eje eléctrico, promedio de, 78, 78-79, 79f
desviaciones, 78
Ejercicio, actividad respiratoria, 188
estdtica, respuestas cardiovasculares a, 197

hiperemia por, 127, 127/, 198



hipertensién, 220
respuesta al, que aumenta la presién arterial, 197
respuestas cardiovasculares, 194-198
crénico, 198
intenso, 194-198, 195, 196f
Elésticas, propiedades, de arterias y venas, 108-109,
1091
Eléctrico promedio, ¢je, 78f; 78-79, 79f
desviaciones, 78
Eléctricos, dipolos, electrocardiograma y, 74f, 74-77
despolarizacién ventricular y, 76, 77f
repolarizacién ventricular y, 76-77
Electrocardiograma (ECG), 30-31, 71-78
caracteristicas bdsicas, 71-74, 72f
convenios para registro y andlisis, 73f, 73-74
dipolos cardiacos y, 74f, 74-77
despolarizacién ventricular y, 76, 77f
repolarizacién ventricular y, 76-77
12 derivaciones, estdndar, 79-81, 80f
¢je eléctrico promedio y desviacién del eje y, 78,
78-79, 79f
Electrodo, exploratorio para electrocardiograffa, 807,
81
indiferente en electrocardiograffa, 79
Electrodos para electrocardiograffa, 79-81, 80/
Electrélitos, 16
cifras plasmdticas, 238
Electromecdnico, acoplamiento, acoplamiento
farmacomecdnico o, 120-121, 121f
Emocién, respuestas cardiovasculares relacionadas
con, 169-170
Emocional, estrés, respuestas cardiovasculares
relacionadas, 170
Endoteliales, células, tono arteriolar y, 124-125
Endotelina, tono arteriolar y, 125
Endotelio, factor de hiperpolarizacién derivado de
(EDHF), 125
Endotoxina, 206
Energfa, bomba cardiaca, 62-65
consumo de oxigeno miocdrdico y, 63-65
fuentes de energfa y, 62-63
Enzima conversora de angiotensina, 180
inhibidores, hipertensién, 220
insuficiencia cardiaca congestiva, 216
Eritrocitos, 15
cifras normales, 237
Escalera, fenémeno de la, 42
Espacio vascular, cambio de liquido hacia, cambio de
liquido desde, 208-209
Esplénico, flujo sanguineo, 138-139
Esquelético, musculo, bomba del, ejercicio y, 197
respuestas cardiovasculares y, 191-192f
ejercicio, receptores de los reflejos en, 169
flujo sanguineo, 3-5, 136-137

Estdtico, ejercicio, respuestas cardiovasculares a, 197
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Estenosis, adrtica, 88, 89f
mitral, 897, 89-90
Estilo de vida, alteraciones, para hipertensién, 220
Estrés fisiolégico, respuestas cardiovasculares a,
185-202
actividad respiratoria y, 187-189, 188/
cambios dependientes de la edad y, 199-201
caracterfsticas cardiovasculares pedidtricas y,
200
circulacién fetal y cambios al nacer y, 199/,
199-200
envejecimiento normal y, 200-201
ejercicio y, 194-198
crénico, 198
intenso, 194-198, 195, 196/
género y, 201-202
gravedad y, 189-194
cambios con la posicién del cuerpo y,
189-190£ 191-193, 192
reposo en cama de larga duracién y,
193-194
Estrégeno, enfermedad cardiovascular y, 202
Excitacién, respuestas cardiovasculares relacionadas,
170
Excitacién-contraccion, acoplamiento, 34-36, 35/
Expulsién, fraccién de, 67, 239
rdpida, fase, 50

F
Farmacomecdnico, acoplamiento, acoplamiento
electromecdnico o, 120-121, 1211
Fase 4 de despolarizacién, 24
Fetal, circulacién, 199f, 199-200
Fibras simpdticas adrenérgicas, 12
Fibrilacién auricular, 86
Fibrinégeno, 16
Fick, Adolf, 95
Fick, principio de, 94-95
Filamento, delgado, 33p
grueso, 33p
Filamentos intermedios, 119
Filtracién, 97
Fisiolégica, separacion, del segundo sonido cardiaco,
52
Flujo sanguineo, autorregulacién, 128, 129/
cerebral, 137-138
cutdneo, 140-141
ejercicio y, 196, 196f
diferencia de presién y, 7-8
ecuacién de Poiseuille y, 7
esplénico, 138-139
fisica, 5-8, 6f
ecuacién de flujo y, 6-7
flujo a través de un conducto y, 6, 6f
laminar, 103, 104f, 105
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Flujo sanguineo (Contz.)
musculo esquelético, 136-137
pulmonar, 141-142
reduccién en érganos condicionados por la sangre y, 5
renal, 139-140
a través del corazén, 9, 9f
turbulento, 10£ 105
velocidad, en sistema vascular periférico, 103,
104£ 105
Flater auricular, 85
Formados, elementos, 15-16
Fosfolamban, 42
Frank, Otto, 11
Frank-Starling, ley de, 55/, 55-56
Fuerza de tensién excesiva, 103, 105
Fuerza-velocidad, relacién, 42, 43f°

G
G, proteinas, 121
Galope, ritmos de, 52
Gasto cardiaco, 4, 8, 239
determinacién por presién venosa central,
153-158, 154£156f
determinantes, 54, 59f, 59-62
curvas de funcién cardiaca y, 60f; 60-61
influencias simpdticas neurales y, 61-62
insuficiencia cardiaca, 213-215
ley de Starling y, 11, 12f
medicién, 65-66
posicién corporal y, 193
Género, respuestas cardiovasculares y, 201-202
Globulinas, 16
Glomerular, filtrado, 179
velocidad de filtracién, 179-180
Glomerulares, capilares, 179
Glucosa en sangre, cambio del liquido, 208
Gravedad, respuestas cardiovasculares a, 189-194
cambios de posicién corporal y, 189, 190/,
191-193, 192
reposo de larga duracién en cama y, 193-194
Gravedad cero, respuestas cardiovasculares a, 193-194

H

Haz de His, 10, 11f

Hemat4crito, 15

Hematoencefilica, barrera, 138

Hemibloques, 86, 87f

Hemodinamia, 146-149, 147/, 148¢

Hemoglobina, 15

Hemostasis, 241-243

Heparina, 242-243

Hidrosttica, presién, movimiento transcapilar de

liquido y, 97-98

Hiperemia, ejercicio (activo), 127, 127f, 198

reactiva (posoclusién), 127, 128, 198

Hipertensién, 217-220
esencial (primaria), 217-220, 219f
estrategias terapéuticas, 220
secundaria, 218
Hipotdlamo, anterior, sincope vasovagal y, 170
posterior, reaccién de alerta y, 170
Hipotensién, infarto del miocardio, 168
ortostdtica (postural), 194
Hipovolémico, choque, 206
Hipéxica, vasoconstriccién, 142
Histamina, tono arteriolar y, 126
Homeométrica, autorregulacion, 42
Homeostasis, 1-5, 2f
circulacién pulmonar y sistémica y, 3-5, 41
compartimientos de liquido y, 2, 2f
gasto cardiaco y, 4
liquido intersticial y, 3
mecanismos circulatorios y, 3
reacondicionamiento de la sangre y, 5
sistema cardiovascular de circuitos y, 3-4, 41
Hormonas. Véase también hormonas especificas
tono arteriolar y, 130-132
velocidad de gasto urinario y, 180-181
Howell, William, 11

I
Isovolumétrica, fase de contraccién, 50
fase de relajacién, 50
Inactivacién, puertas de, 25
Incisura, 50
Infartos del miocardio, 135
Inmersion, reflejo de, presién arterial y, 169
Insuficiencia, adrtica (regurgitacién), 89f, 90
cardiaca congestiva, 215-216
Intercambio de vasos, 14, Véase también Capilares
Intersticial, espacio, 2, 2f
cambio de liquido, en choque, 208-209
liquido, 3
Intracelular, espacio, 2, 2f
Ton, canales de, 20, 26f°
operados, por ligandos, 25, 27¢
por voltaje, 25, 27¢
puertas, de activacién, 25-27
de inactivacién, 25
Ton(es), potenciales de membrana y, 20-22, 21f
Isométricas, contracciones, 36-38, 37/
Isoténicas, contracciones, 38-40, 39/
poscargada, 40
Izquierda, bomba, ciclo cardiaco y, 48-50

K
Korotkoff, sonidos de, 110, 110f

L
Laminar, flujo, 103, 104/, 105



Laplace, ley de, 44
Latch, estado de, 119
Lecho vascular, cambios dependientes de la edad, 201
Leucocitos, 16
cifras normales, 237
Leucotrienos, tono arteriolar y, 126
Ley, de Frank-Starling, 55£, 55-56
de Laplace, 44
Ligandos, canales operados por, 25, 27¢
Linea roja en respuesta cutdnea triple, 141
Linfa, 100
Linfdtico, sistema, transporte cardiovascular y, 100
Liquido, compartimientos de, 2, 2f
movimiento de, transcapilar, 9, 97-99
Liquido cefalorraquideo (CSF), 138
Liso, musculo, vascular. Véznse Musculo liso vascular,
control; Mdsculo liso vascular
Llenado circulatorio promedio, presién de, 148
Longitud-tension, relacién, ciclo cardiaco, 52
Lusitrépico positivo, efecto, 42

Luz, 95

M
Medicamentos, tratamiento con, angina de pecho,
211,212
hipertensién, 220
insuficiencia cardiaca congestiva, 216
Medulares, centros cardiovasculares, 165
Membrana, permeabilidad de, 20
potenciales de, 20-22, 211
musculo liso vascular, del, 119-120
Metabdlicos, factores, flujo sanguineo coronario y,
134
metabolismo basal del tejido cardiaco y, 63
tono arteriolar y, 123-124, 124f
Miocérdica, contractilidad, consumo de oxigeno
miocdrdico y, 64
isquemia, 211
Miocdrdico, consumo de oxigeno, 63-65
Miocardio, infartos del, 135
Miocitos. Véase Células del musculo cardiaco
Miofibrillas, 34
Miogénica, respuesta, 126
Miosina, 33p
cinasa de la cadena ligera de, 119
Mitral, estenosis, 89, 89-90
vdlvula mitral, 8
prolapso de, 90
Monofosfato, de adenosina ciclico (cAMP), relajacién
del musculo liso vascular y, 122
de guanosina ciclica (¢<GMP), relajacién del
musculo liso vascular y, 122
Muscarinicos, receptores, 12
Musculo liso vascular, acoplamiento electromecdnico
o farmacomecdnico, 1, 120-121
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control del, 118-122, 133, 133f
arteriolar, 122-132, 133, 133f
influencias, hormonales, 130-132
locales, 123-128
neurales, 129-130
tono basal y, 123
cerebral, 137-138
coronario, 134-136
cutdneo, 140-141
espldcnico, 138-139
musculos esqueléticos, 136-137
pulmonar, 141-142
renal, 139-140
venoso, 132, 133, 133f
maquinaria contrdctil, 118-119
mecanismos para el relajamiento y, 122
potenciales de membrana, 119-120
tono vascular y, 122

N
Na*-/Ca?*, intercambiador de, 35
Na*/K*, bomba de, 35p
Nacimiento, cambios cardiovasculares, 199, 199-200
Nervioso auténomo, sistema, mecanismos de
compensacién, choque y, 208-209
Neurogénico, choque, 206
tono, 130
Nifios, caracteristicas cardiovasculares, 200
Nitratos para angina de pecho, 211
Nédulo sinoauricular, potencial del, 24
Noradrenalina, contractilidad del musculo cardiaco y,
40-42, 41f, 43f
liberacién, 12, 32, 130
tono arteriolar y, 131
Niicleo, ambiguo, 165
del haz solitario, 165
Nutrientes, cifras plasmdticas, 238

(0]
Oncética, presién, movimiento transcapilar de
liquido y, 98
Orden central, 170
ejercicio y, 194-196f
Orificios, 97
Ortostdtica, hipotension, 194
Osmética, presién, movimiento transcapilar de
liquido y, 97
Oxalato, 243
Oxido nitrico, sintasa del, 206
tono arteriolar y, 125
Oxigeno, consumo, miocdrdico, 63-65

P
D, ondas, 31, 71, 72f

Parasimpdticas, fibras, frecuencia cardiaca y, 31-32
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Parasimpdticos, nervios vasodilatadores, 130
Pared, tensién de la, utilizacién de la energfa y, 63-64
Patch clamping, 25
Pedidtricas, caracterfsticas cardiovasculares, 200
Pedidtrico, ventriculo izquierdo, 200
Péptido natriurético auricular, 1807
Pericardio, 8
Periférica, acumulacién venosa, 105
resistencia vascular, 106-107, 107/
Periférico, sistema vascular, 93-114
funcién, 100-109
presiones arteriales, 105-106
propiedades eldsticas de arterias y venas,
108,109, 109f
resistencia, y flujo en redes de los vasos,
100-103, 101
periférica total, 107-108
vascular, 106-107, 1077
velocidades del flujo sanguineo, 103, 104f,
105
volimenes sanguineos, 105
presién arterial y, determinantes, 111-113
medicién, 109-1110, 1 10f
transporte cardiovascular y, 94-100
difusién transcapilar de soluto y, 95-97
movimiento transcapilar de liquido y, 9,
97-99
principio de Fick y, 94-95
sistema linfético y, 100
Permeabilidad, capilar, 96
membrana celular, 20-22
PGI, (prostaciclina), 125
Pico, presion sistélica, 50
Piel, flujo sanguineo en, 140-141
Plaqueta(s), cifras normales, 237
Plaquetaria, agregacion, 241
Plaquetas ateroescleréticas, 211
Plasma, 16
constituyentes normales, 238
volumen de, 2
Plasmdtico, compartimiento, 2, 2f
Plexo coroide, 138
Poiseuille, ecuacién de, 7
Poiseuille, Jean Leonard Marie, 7
Poscarga, 40, 239
Posextrasistélica, potenciacién, 87
Posganglionares, fibras, reflejo barorreceptor arterial
v, 162-163, 163f
Posoclusién, hiperemia de, 127, 128, 198
Postura, respuestas a los cambios en, 189, 190f,
191-193, 192f
Postural, hipotensién, 194
Potasio, canales de, activados por calcio, 120
dependientes de ATP, 120
rectificacién hacia adentro, 119-120

canales retrasados, 120
potencial de equilibrio, 22
Potenciales de accién, 9
canales de ion y. Véase Ion, canales de
célula cardiaca y, 22-30, 23f; 26f, 27¢
conduccién, 28-30,29f, 30f
musculo cardiaco o esquelético, 20
potenciales de membrana y, 20-22, 21f
presion arterial y, 165
PR, intervalo, 71, 72f
Precarga, 40, 239
Precordiales, derivaciones, para electrocardiograffa, 81
Preganglionares, fibras, reflejo barorreceptor arterial
y, 163-164
Prehipertensién, 217p
Prematuras, contracciones ventriculares, 86-87, 87f
Presién, producto del indice de, 64
Presién arterial, 161-182. Véanse también Diferencial,
presién, arterial; Promedio, presién arterial;
Hipertensién; Hipotensién
adrtica, 50
auricular izquierda, 158
central. Véase Central, presion venosa
determinantes, 111-113
distribucién inducida por flujo del volumen
sanguineo, 148-149
enclavamiento pulmonar, 158
llenado circulatorio promedio, 148
medicién, 109-110, 1 IOf
nifios, 200
periférica, 105-106
posicién corporal y, 192
pulmonar, 142
regulacién de corta duracién, 162-177,172f
orden central y, 170
reflejo, barorreceptor arterial y, 162-166, 163f,
172-177, 173£,175£, 176f
de inmersién y, 162-177
reflejos, cardiovasculares relacionados con
emocién, 169-170
de receptores en corazén y pulmones y, 168
de receptores en musculo esquelético en
ejercicio, 162-177
de regulacién de temperatura y, 171
del quimiorreceptor y, 168-169
respuestas reflejas al dolor y, 170-171
regulacién de larga duracién, 177-182
balance liquido y, 177-179, 1791
velocidad del gasto urinario y, 179-182, 181f,
182f
sistémica, 142
ventricular izquierda, 48-50, 49f
Presién-volumen, relacién, ciclo cardiaco, 52
insuficiencia cardiaca, 215f; 215-216
sistdlica final, 67, 68f



Primer grado, bloqueo cardiaco de, 85
Primer sonido cardiaco (S,), 52
Prolongados, intervalos QT, 87/, 87-88
Promedio, presién arterial, 106, 111, 239
ejercicio y, 195
posicién corporal y, 193
Propranolol para angina de pecho, 211-212
Prostaciclina (PGI,), 125
Prostaglandinas, tono arteriolar y, 125-126
Protefnas, cifras plasmdticas, 238
contrdctiles, 33p
G, 121
sangre, 16
Puenteo coronario, cirugfa, 212
Puentes de cruce, 34
Pulmonar, circulacién, 3-4
flujo sanguineo, 141-142
presién arterial, 142
presién de encajamiento, 158
resistencia vascular, pedidtrica, 200
vélvula, 8
Pulmonares, émbolos, 206
Pulmones. Véase también Pulmonar
reacondicionamiento sanguineo, 4-5
reflejos de los receptores, presién arterial y, 168

Purkinje, fibras de, 10

Q
QRS, complejo, 31, 71, 72f, 83, 84f
despolarizacién ventricular y, 76, 77f
QT, intervalo, 72, 72f
género y, 202
Quimiorreceptores, arteriales, presién arterial y, 168
centrales, presién arterial y, 168
reflejos, presion arterial y, 168-169
Quirtrgico, tratamiento, para angina de pecho, 212

R
R, ondas, 71, 72f
Radionuclidos, ventriculograffa con, 67
Rafe, nucleo, 165
Rama, bloqueo de, 10, 11f
Reabsorcién, 97
Reactiva, hiperemia, 127, 128, 198
Receptor, canales de calcio operados por, 120-121
Reflejo, control del, 129
resistencia vascular, 15
Reflejo(s), barorreceptor arterial, 162-166, 163/
integracién central y, 165
operacién de, 166, 167f
vias aferentes y, 164f, 164-165
vias eferentes y, 162-163
emocién y, 169-170
inmersién, 169
quimiorreceptor, 168-169
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receptores, en corazén y pulmones, 168
en musculo esquelético en ejercicio, 169
regulacién de la temperatura, 171
respuestas al dolor y, 170-171
Regurgitacién mitral (insuficiencia), 89f; 90
Reingreso, fenémeno de, 85, 85/
Relajacién del musculo liso vascular, 122
Renal, flujo sanguineo, 139-140
funcién, hipertensién y, 219, 219
Renales, tibulos, 179
Renina, liberacién, en choque, 208
reabsorcién de liquido y, 180
Renina—angiotensina—aldosterona, sistema, 180
Reposo, curva de longitud-tensién en, 36-38, 37f
tensién en, 36
Reposo en cama, corta duracién, respuestas
cardiovasculares, 193-194
Resistencia, vasos de, 14. Véase también Arteriolas
Resistencia periférica total (TPR), 107-108, 240
posicién corporal y, 193
Respiracién, choque en, 208
Respiratoria, actividad, respuestas cardiovasculares,
187-189, 188f
bomba, 187
ejercicio y, 197
Respuestas cardiovasculares dependientes de edad,
199-201
caracteristicas cardiovasculares pedidtricas, 200
circulacién fetal y cambios al nacer, 199f, 199-200
envejecimiento normal, 200-201
presion diferencial arterial, 112, 112f
Retencién de liquido, compensatorio, en choque, 209
insuficiencia cardiaca, 214-215
Retroalimentacidn negativa, reflejo barorreceptor
arterial y, 166-167f
Rifién(es), flujo sanguineo renal y, 139-40
tdbulos renales y, 179
Rubefaccién, 169-170
Rubor, rubefaccién y, 169-170

S
Sal, restriccién, para hipertensién, 220
Sangre, 15-16
arterial, 4
células, 15-16
cifras normales, 237
después de salir de érganos sistémicos, 4-5
plasma, 16
constituyentes normales, 238
reacondicionamiento, 4-5
Sarcémeros, 33
Sarcopldsmico, reticulo, 33
Segundo grado, bloqueo cardiaco de, 85
Segundo sonido cardiaco (S,), 52
Seno carotideo, barorreceptores del, 164



254 / {NDICE ALFABETICO

Séptico, choque, 206
Simpdtica, actividad nerviosa, choque, 208
insuficiencia cardiaca, 214
Simpdticas, fibras, colinérgicas cutdneas, 141
frecuencia cardiaca y, 32
tono arteriolar vasoconstrictor y, 129-130
influencias neurales, gasto cardiaco y, 61-62
Sincope vasovagal, 170
Sinoauricular, nédulo (SA), 10, 11/
potencial del nédulo, 24
Sistémica, circulacién, 3-4
Sistole, 9, 10f°
ventricular, 48-50
Sistélica, compresién, flujo sanguineo coronario y,
134-135, 1351
insuficiencia cardiaca, 212-216, 213f, 215f
Sistdlica pico, presién, 50
Sistélico, volumen, 8, 50, 55-58, 239
contractilidad del musculo cardiaco y, 57-58,
58f
poscarga ventricular y, 56-57, 57f
posicién corporal y, 193
precarga ventricular y, 55/, 55-56
variaciones, 11
Sodio, potencial de equilibrio, 22
restriccién, para hipertensién, 220
Sodio-calcio, intercambiador de, 35
Sodio-potasio, bomba de, 35p
Soluto, difusién de, transcapilar, 95-97
Sonidos cardiacos, 52
anormales, 88, 90
Soplos, 88
diastdlicos, 90
ST, segmento, 72, 72f
Starling, E.H., 11
Starling, hipdtesis de, 98
ley de, 11, 12f
Stents para angina de pecho, 212
Sudorfparas, glindulas, innervacién, 141
Suero, 16
Supraventricular, taquicardia, 84-85, 85/

T
T, ondas, 31, 71, 72f
repolarizacién ventricular y, 76-77
T, tabulos, 33
Taquicardia, infarto miocardiaco, 168
supraventricular, 84-85, 85/
ventricular, 87, 87f
Temperatura, reflejos de la regulacién de, 171
Tensién, activa, 37
desarrollada, 37
Tensién-tiempo, {ndice, 64-65
Tercer grado, bloqueo cardiaco de, 85-86
Tercer sonido cardiaco (S,), 52

Tetraacético etilenediamino, 4cido (EDTA), 243
Tisular, activador del plasminégeno tipo (tPA), 243
presién, hipdtesis de, 128
Ténico, actividad de funcionamiento, 130
Tono, arteriolar, Véase Arteriolar, tono
basal, arteriolas, 123
venoso, 132
neurogénico, 130
simpdtico, cardiaco, 31
vascular, 122
venoso, 133, 133f, 239
control de, 132
Tordcicas, derivaciones, para electrocardiograffa, 81
Torsades de pointes, 877, 88
Tos, actividad respiratoria y, 189
Total, tensién, 37
TPR (resistencia periférica total), 107-108, 240
posicién corporal y, 193
Trabajo externo, 64
Transcapilar, difusién de soluto, 95-97
movimiento de liquido, 9, 97-99
Transmural, presién, tono arteriolar y, 126-127
Transporte cardiovascular, 94-100
difusién de soluto transcapilar y, 95-97
movimiento transcapilar de liquido y, 9, 97-99
principio de Fick y, 94-95
sistema linfdtico y, 100
Tricaspide, vélvula, 8
Trifosfato de adenosina (ATP), 62
Triple cutdnea, respuesta, 141
Trombina, acciones, 242
formacién, 241, 242
Tromboliticos, agentes, 243
Tromboxano, tono arteriolar y, 125-126
Tropomiosina, 33p
Troponinas, 33p
Turbulento, flujo, 104f, 105

U
Urinario, gasto, presion arterial y, 178, 179-182,
181£ 182f

velocidad, efectos hormonales, 180-181

\'%
v, onda, 51f; 52
Vagos, nervios, 31
Valsalva, maniobra de, 189
Vilvula, adrtica, 8
mitral, 8
prolapso de, 90
pulmonar, 8
Vascular, musculo liso. Véase Musculo liso vascular
resistencia, 6
control, 15
ecuacién de Poiseuille y, 7



periférica, 106-107, 107/
pulmonar pedidtrica, 200
redes de los vasos, 100-103, 101£, 102/
sistema, 12-15, 13/ Véanse también Periférico,
sistema vascular; Vasos especificos

control, 15
tono, 122
Vasoconstriccién, hipéxica, 142
local, 241
Vasoconstrictoras, fibras, flujo sanguineo coronario
y, 135-136

tono arteriolar simpdtico y, 129-130
Vasodilatacién inducida por frio, 141
Vasodilatadores para angina de pecho, 211
Vasopresina, tono arteriolar y, 131

velocidad de gasto urinario y, 180-181
Vasovagal, sincope, 170
Vectocardiografia, 79, 79f
Velocidad de conduccidn, 29
Venas, 12-13, 13f, 14-15

propiedades eldsticas, 108-109, 109/
Venoso, retorno, 149f; 149-150

gasto cardiaco y, determinacién por presién

venosa central, 153-158, 154/156f

influencia en la presién venosa central, 150-152,

151f
gasto cardiaco ¢, 153-158, 154156/
presién venosa periférica, influencia en,
152-153, 153f

tono, 133, 133f, 239

control, 132
Ventilacién de presién positiva, 189
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Ventricular, accién de bombeo, 9, 10/
efectivo, requerimientos, 10-11
despolarizacién, complejo QRS y, 76, 77f
fibrilacién, 87f, 88
funcién, mecdnica de células musculares cardiacas
relacionada con, 43-44
musculo, 11/
poscarga, 54
volumen sistdlico y, 56-57, 57f
precarga, 53
volumen sistélico y, 55/, 55-56
repolarizacién, ondas Ty, 76-77
ritmo de galope, 52
taquicardia, 87, 87f
Ventriculo derecho pedidtrico, 200
Ventriculograffa, radiontclida, 67
Ventrolateral rostral, médula, 165
Vénulas, 12, 13, 13f 14-15
Vias, aferentes, reflejo barorreceptor y, 164f; 164-165
eferentes, reflejo barorreceptor arterial y, 162-163
medulares, reflejo barorreceptor arterial y, 163-164
Voltaje, canales operados por, 25, 27¢
Volumen, diastdlico final, 48
sistélico final, 50
Volumen sanguineo, distribucién inducida por flujo
de, presién arterial, 148-149
periférico, 105
presién arterial y, 177-178

Y
Yugulares, venas, observacidn, estimacién de la
presién venosa central por, 158
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