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Figura 9-5 Mecanismos para acoplamiento de excitaddn-contraccion y relajaabn en el misculo cardiaco,

La fuerza de la contraccién del misculo cardiaco depende
en gran medida de la concentracion de iones celcio en los liqui-
dos extracelulares. De hecho, un corazén situado en una solu-
cidn sin calcio dejara rapidamente de latir. La razon de esto es
que las aberturas de los tibulos T atraviesan directamente la
membrana de la célula muscular cardiaca hacia los espacios
extracelulares que rodean las céulas, lo que permite que el
mismo liguido extracelular que esta en el intersticio del mis-
culo cardiaco se introduzca también en los tabulos T. En conse-
cuencia, la cantidad de lones calcio en el sistema de los tibu-
los T (es decir, la disponibilidad de iones calcio para producir la
contraccion del misculo cardiaco) depende en gran medida de
la concentracion de jones calcio en el liquido extracelular.

En cambio, la fuerza de la contraccion del musculo esque-
lético apenas se ve afectada por cambios moderados de la
concentracion de calcio en el liquido extracelular porque
la contraccién del misculo esquelético esta producida casi por
completo por los iones calcio que son liberados por el reti-
culo sarcoplésmico del interior de la propia fibra muscular
esquelética.

Al final de la meseta del potencial de accién cardiaco se
interrumpe sibitamente el flujo de entrada de iones calcio
hacia ¢l interior de la fibra muscular y los iones calcio del
sarcoplasma se bombean rapidamente hacia el exterior de las
fibras musculares, hacia el reticule sarcoplésmico y hacia el
espacio de los tubulos T-liquido extracelular. El transporte de
calcio de nuevo al reticulo sarcoplasmico se consigue con la
ayuda de una bomba de calcio ATPasa (v. fig. 9-5). Los iones
calcio se eliminan también de la célula mediante un inter-
cambiador de sodio-calcio. Fl sodio que entra en la célula

durante este intercambio se transporta después fuera de la
célula por accién de la bomba de sodio-potasic ATPasa. En
consecuencia, se interrumpe la contraccion hasta que llega
un nuevo potencial de accidn,

Duracién de la contraccion. E! musculo cardiaco comienza a
contraerse algunos milisegundos después de la llegada del poten-
cial de accidn y sigue contrayéndose hasta algunos milisegundos
despues de que finalice. Por tanto, la duracidn de |a contraccion
de] musculo cardiace depende principalmente de la duracién
del potencial de accion, incluyendo Iz meseta, aproximadamente
0.25 en of masculo auricular y 0,3s en el musculo ventricular

El ciclo cardiaco

Los fenémenos cardiacos que se producen desde el comienzo
de un latido cardizco hasta el comienzo del siguiente se deno-
minan ciclo cardiaco. Cada ciclo es iniciado por la generacion
espontanea de un potencial de accion en el nddulo sinusal,
como se explica en el capitulo 10, Este nédulo estd localizado
en la pared superolaterzl de la auricula derecha, cerca del ori-
ficio de la vena cava superior, y el potencial de accién viaja
desde aqui rdpidamente por ambas auriculas y después a tra-
ves del haz AV hacia los ventriculos. Debido a esta disposi-
cion especial del sistema de conduccion desde las auriculas
hacia los ventriculos, hay un retraso de mas de 0,1s durante
el paso del impulso cardiaco desde las auriculas a los ventr(-
culos. Esto permite que las aurfculas se contraigan antes de
la contraccion ventricular, bombeando de esta manera san-
gre hacia los ventriculos antes de que comience la intensa



on ventricular. Por tanto, las auriculas actan como
de cebade para los ventriculos, y los ventriculos a su
porcionan [a principal fuente de potencia para mover
a través del sistema vascular del cuerpo.

le y sistole

= cardiaco esta formado por un periodo de relajacion
w denomina didstole, seguido de un perfodo de contrac-
denominado sistole.

Lz duracidn del ciclo cardiaco total, incluidas la sistole y |2
ie. es el valor inverso de la frecuencia cardiaca. Por ejem-
o la frecuencia cardiaca es de 72 latidos por minuto, la
son del ciclo cardiaco es de 1/72 latidos por minuto, aproxi-
smente 00139 min por latido, 0 0,833 s por laudo.

La figura 9-6 muestra los diferentes acontecimientos que
producen durante el ciclo cardiaco para el lado izquierdo
corazén. Las tres curvas superiores muestran los cambios
e presion en la aorta, en el ventriculo izquierdo y en la auri-
el 1zquierda, respectivamente. La cuarta curva representa
= cambios del volumen ventricular izquierdo, la quinta el
‘sccrocardiograma y la sexta un fonocardiograma, que es
= reqistro de los ruidos que produce el corazon (principal-
wente fas vilvulas cardiacas) durante su funcion de bombeo.
= especialmente importante que el lector estudie en detalle
wsta figura y que comprenda las causas de todos los aconteci-
Suentos que se muestran.

Efecto de la frecuencia cardiaca en la duracion del
‘oiclo cardiaco. Cuando aumenta la frecuencia cardiaca, la
Suracion de cada ciclo cardiaco disminuye, incluidas las fases
e contraccion y relajacion. La duracién del potencial de
w..on y el periodo de contraccion (sfstole} también decrece,
#unque no en un porcentaje tan elevado como en la fase
&= ~elajacion(didstole). Paraunafrecuencia cardiaca normalde
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Fgura 9-6 Aconteamientos del ciclo cardiace para la funcién del ventriculo izquierdo, que muestran los cambios de la presién auricular
=auerda, de la presidn ventricular izouierda, de la presidn 2drtica, del volumen ventricular, del electrocardiograma y del fonocardiograma.

Diastole

72latidos por minuto, la sistole comprende aproximadamente
0.4 del ciclo cardiaco completo. Para una frecuencia cardiaca
triple de lo normal, la sistole supone aproximadamente 0,65
del ciclo cardiaco completo, Esto significa que el corazén que
late a una frecuencia muy rapida no permanece relajado el
tiempo suficiente para permitir un llenado completo de las
camaras cardiacas antes de la siguiente contraccién.

Relacion del electrocardiograma
con el ciclo cardiaco

El electrocardiograma de la figura 9-6 muestra las ondas P
Q. R, Sy T, que se anzlizan en los capitulos 11, 12 y 13. Sen
los voltajes eléctricos que genera el corazon, y son registra-
dos mediante el electrocardidgrafo desde la superficie del
Cuerpo.

La onda P esta producida por la propagacion de la des-
polarizacion en las auriculas, y es seguida por la contrac-
cion auricular, que produce una ligera elevacion de la curva
de presién auricular inmediatamente después de la onda P
electrocardiogrifica.

Aproximadamente 0,165 después del inicio de la onda P,
las ondas QRS aparecen como consecuencia de la despolari-
zacion eléctrica de los ventriculos, que inicia la contraccién
de los ventriculos y hace que comience a elevarse la presién
ventricular, como también se muestra en la figura, Por tanto,
el complejo QRS comienza un poco antes del inicio de la sis-
tole ventricular.

Finalmente, en el electrocardiograma se observa la onda
T ventricular, que representa la fase de repolarizacién de
los wventriculos, cuando las fibras del misculo ventricular
comienzan a relajarse. Por tanto, la onda T se produce un
poco antes del final de la contraccion ventricular.

entrada mpido gl auricular

T




Funcion de las auriculas como bombas de cebado

La sangre normalmente fluye de forma continua desde las
grandes ventas hacia las auriculas; aproximadamente ¢l 80%
de la sangre fluye directamente a través de las auriculas hacia
los ventriculos incluso antes de que se contraigan las auricu-
las. Después, la contraccién auricular habitualmente produce
un llenado de un 20% adicional de los ventrfculos. Por tanto,
las aurfculas actdan simplemente como bombas de cebado
que aumentan la eficacia del bombeo ventricular hasta un
20%. Sin embargo, el corazén puede seguir funcionando en
la mayor parte de las condiciones incluso sin esta eficacia de
un 20% adicienal porque normalmente tiene la capacidad
de bombear entre el 300 y el 400% mas de sangre de la que
necesita el cuerpo en reposo. Por tanto, cuando las auriculas
dejan de funcionar es poco probable que se observe esta dife-
rencia salvo que lz persona haga un esfuerzo; en este caso de
manera ocasional aparecen sintomas agudos de insuficiencia
cardiaca, especialmente disnea.

Cambios de presién en las auriculas: [as ondas a, c y v. En
la curva de presion auricular de la figura 9-6 se observan tres
pequenas elevaciones de presion, denominadas curvas de pre-
sidn auricular a, ¢ y v.

La onda a esta producida por la contracesdn auricular
Habitualmente Ia presion auricular derechz aumenta de 4 2 6
mmHg durante la contraccién auricular y la presion auricular
izquierda aumenta aproximadamente de 7 2 8 mmHg.

La onda ¢ se produce cuando los ventriculos comienzan &
contraerse; estd praducida en parte por un ligero flujo retro-
grado de sangre hac.a las auriculas al comienzo de la contraccién
ventricular, pero principalmente por |a protrusién de las valvulas
AV retrogradamente hacia las auriculas debido al aumento de
presidn de los ventriculos.

La onda v se produce hacia el final de &z contraccsén ventrscular;
se debe al flujo lento de sangre hacia las auriculas desde las venas
mientras las vilvulas AV estan cerradas durante la contraccion
ventricular Después, cuando ya ha finalizado la contracelén ven-
tricular, las valvulas AV se abren, y permiten que esta sangre auri-
cular almacenada fluya ripidamente hacia los ventriculos, lo que
hace que la onda v desaparezca.

Funcién de los ventriculos como bombas

Ulenadodelosventriculosdurante ladiastole. Durante
la sistole ventricular se acumulan grandes cantidades de san-
gre en las auriculas derecha e izquierda porque las vilvulas
AV estin cerradas. Por tanto, tan pronto comeo ha finalizado
la sistole y las presiones ventriculares disminuyen de nuevo
a sus valores diastdlicos bajos, el aumento moderado de pre-
sion que se ha generado en las auriculas durante la sistole
ventricular inmediatamente zbre las valvulas AV y permite
que la sangre fluya ripidamente hacia los ventriculos, como
se muestra en la elevacién de la curva de volumen ventricular
izquierdo de la figura 9-6. Esto se denomina periodo de lle-
nado rapido de los ventriculos.

El periodo de llenado rdpido dura aproximadamente el
primer tercio de la didstole. Durante el tercio medio de la
diistole normalmente sélo fluye una pequena cantidad de
sangre hacia los ventriculos; esta es la sangre que continia
drenando hacia las auriculas desde las venas y que pasa a tra-
vés de las auriculas directamente hacia las ventriculos.

Durante el Gltimo tercio de la didstole las auriculas se con-
traen y aportan un impulso adicional al flujo de entrada de

106

sangre hacia los ventriculos; este fendmeno es responsable
de aproximadamente el 20% del llenado de los ventriculos
durante cada ciclo cardiaco,

Vaciado de los ventriculos durante la sistole

Periodo de contraccién isovolumétrica (isométrica).
Inmediatamente después del comienzo de la contraccion
ventricular se produce un aumento sabito de presion ven-
tricular, como se muestra en la figura 9-6, lo que hace que se
cierren las valvulas AV, Después son necesarios otros 0,02 a
0,03 s para que ¢l ventriculo acumule una presién suficiente
para abrir las vilvulas AV semilunares (aortica y pulmonar)
contra las presiones de la acrta y de la arteria pulmonar. Por
tanto, durante este periodo se produce contraccién en los
ventriculos, pere ne vaciado. Esto se denomina periodo de
contraccién isovolumétrica o isométrica, lo que quiere decir
que se produce aumento de la tension en el muasculo, pero
con un acortamiento escaso o nulo de las fibras musculares.

Periodo de eyeccion. Cuando la presion ventricular
izquierda aumenta ligeramente por encima de 80 mmHg (y
la presion ventricular derecha ligeramente por encima de
8 mmHg), las presiones ventriculares abren fas valvulas semilu-
nares. Inmediatamente comienza a salir la sangre de los ven-
triculos, de modo que aproximadamente el 70% del vaciado
de la sangre se produce durante ¢ primer tercio del periodo de
eyecaon y el 30% restante del vaciado durante los dos tercios
siguentes. Por tanto, ef primer tercio se denomina periodo de eyec-
cion rdpida y los dos tercios finales perfodo de eyeccion lenta.

Periodo de relajacién isovolumétrica (isométrica). Al
final de la sistole comienza stbitamente la relajacién ven-
tricular, lo que permite que las presiones intraventriculares
derecha e izquierda disminuyan ripidamente. Las presiones
elevadas de las grandes arterias distendidas que se acaban de
llenar con la sangre que procede de los ventriculos que se han
contraido empujan inmediatamente la sangre de nuevo hacia
los ventriculos, lo que cierra sabitamente las vélvulas adrtica
y pulmonac. Durante otros 0,03 a 0,065 el misculo cardiaco
sigue relajdndose, aun cuando no se modifica el volumen
ventricular, dando lugar al periodo de relajacién isovolumé-
trica o isométrica. Durante este periodo las presiones intra-
ventriculares disminuyen répidamente y regresan a sus bajos
valores diastélicos. Después se abren las vilvulas AV para
comenzar un nuevo ciclo de bombeo ventricular.

Volumen telediastélico, volumen telesistélico y volu-
men sistélico. Durante la didstole, el llenado normal de
les ventriculos aumenta el volumen de cada uno de los ven-
triculos hasta aproximadamente 110 a 120 ml. Este volumen
se denomina volumen telediastolico, Después, a medida que
ios ventriculos se vacian durante la sistole, el volumen dismi-
nuye aproximadamente 70ml, lo que se denomina volumen
sistdlico. El volumen restante que queda en cada uno de los
ventriculos, aproximadamente 40 a S0 ml, se denomina volu-
men telesistolico. La fraccion del volumen telediastélico que
es propulsada se denomina fraccion de eyeccidn, que habi-
tualmente es igual a aproximadamente el 60%.

Cuando el corazoén se contrae con fuerza el volumen tele-
sistélico puede disminuir hasta un valor tan bajo como 10 a2
20ml. Por el contrario, cuando fluyen grandes cantidades de
sangre hacia los ventriculos durante la diastole, los volumenes
telediastélicos ventriculares pueden llegar a ser tan grandes
como 150 2 180ml en el corazon sano. Mediante el aumento
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= 9.7 Valvulas mitral y adrtica (valvulas del ventriculo
fmmerTo)

wolumen telediastolico y la reduccion del volumen telesis-
21 se puede aumentar el volumen sistolico hasta mas del
e de fo normal.

- Funcidn de las véalvulas

Valvulas auriculoventriculares. las vdlvulas AV (las

walvulas tricuspide y mitral) impiden el flujo retrégrade de
sangre desde los ventriculos hacia las auriculas durante la
wsole, v las vdlvulas semilunares (las vilvalas adrtica y de
& wreeria pulmonar) impiden el flujo retrégrado desde las
scvertas aorta y pulmonar hacka los ventriculos durante la
w=seole. Estas védlvulas, que se muestran en la figura 9-7 para
« ventriculo izquierdo, se cierran y abren pasivamente. Es
@e<ir. se cierran cuando un gradiente de presion retrégrada
e=puja la sangre hacia atrds, y se abren cuando un gradiente
S oresiOn anterdgrada fuerza la sangre en direccién anteré-
grzca. Por motivos anatomicos, las valvulas AV, que estan
Ssemadas por una pelicula delgada, casi no precisan nin-
§-n flujo retrégrado para cerrarse, mientras que las vilvulas
semilunares, que son mucho mas fuertes, precisan un flujo
setzogrado bastante rdpide durante algunos milisegundos,

Funcién de los musculos papilares, La figura 9-7 tam-
Seen muestra los misculos papilares que se unen a los velos de

= s valvulas AV mediante las cuerdas tendinosas. 1.os mascu-
= o papllares se contraen cuando se contraen las paredes ven-
= sculares, pero, al contrario de lo que se podria esperar, no
costribuyen al cierre de las valvulas. Por el contrario, tiran de
L‘ dos velos de las vélvulas hacia dentro, hacia los ventriculos,
% para impedir que protruyan demasiado hacia las auriculas
= Jusante la contraccion ventricular. Si se produce la rotura de
= urz cuerda tendinosa o si se produce pardlisis de uno de los
£ musculos papilares, la vélvula protruye mucho hacia las auri-
= culas durante la contraccién ventricular, a veces tanto que
~ se produce una fuga grave y da lugar a una insuficiencia car-

2eca grave o incluso mortal.

Valvula adrtica y de la arteria pulmonar. Las vilvulas

= semilunares adrtica y pulmonar funcionan de una manera
% testante distinta de las valvulas AV. Primero, las elevadas pre-

sicnes de las arterias al final de la sistole hacen que las val-
vulas semilunares se cierren subitamente, a diferencia del
cierre mucho mds suave de las vilvulas AV. Segundo, debido
a sus orificios mds pequenos, la velocidad de la eyeccion de la
sangre a través de Jas vilvulas adrtica v pulmonar es mucho
mayor que a través de las vélvulas AV, que son mucho mayo-
res. Ademas, debido al cierre rdpido y a la eyeccion répida, los
bordes de las valvulas aortica y pulmonar estén sometidos a
una abrasion mecinica mucho mayor que las vilvulas AV. Las
vilvulas AV tienen ¢l soporte de las cuerdas tendinosas, lo que
no ocurre en el caso de las valvulas semilunares. A partir de la
anatomia de las valvulas adrtica y pulmonar (que se muestra
para la valvula aortica en la parte inferior de la figura 9-7) es
evidente que deben estar situadas sobre una base de un tejido
fibroso especialmente fuerte, pero muy flexible para soportar
las tensiones fisicas adicionales,

Curva de presion adrtica

Cuando el ventriculo izquierdo se contrae, Iz presion ven-
tricular aumenta rapidamente hasta que se abre la valvula
aortica, Posteriormente, después de que se haya abierto la
valvula, la presion del ventriculo aumenta mucho menos ripi-
damente, como se muestra en la figura 9-6, porque la sangre
sale inmediatamente del ventriculo hacia la aorta y después
hacia las arterias de distribucion sistémica.

La entrada de sangre en las arterias hace que las paredes
de las mismas se distiendan y que la presion aumente hasta
aproximadamente 120 mmHg.

Después, al final de la sistole, después de que el ventriculo
izquierdo haya dejado de impulsar sangre y se haya cerrado
la vélvula adrtica, las paredes eldsticas de las arterias man-
tienen una presion elevada en las arterias, incluso durante
la didstole.

Se produce la denominada incisura en la curva de presion
adrtica cuando se cierra la vilvula adrtica; esta producida por
un corto periodo de flujo retrégrado de sangre inmediata-
mente antes del cierre de la véilvula, seguido por la interrup-
cién subita del flujo retrégrado,

Después de que se haya cerrado la vdlvula adrtica, la pre-
sion en el intenor de la aorta disminuye lentamente durante
toda la sistole porgue la sangre que estd almacenada en las
arterias elasticas distendidas fluye continuamente a través de
los vasos periféricos de nuevo hacia las venas. Antes de que se
contraiga de nuevo el ventriculo, la presién adrtica habitual-
mente ha disminuido hasta aproximadamente 80 mmiHg
(preston diastolica), que es dos tercios de la presion maxima
de 120 mmHg (presion sistolica) que se produce en la aorta
durante la contraccién ventricular.

Las curvas de presion del ventriculo derecho y de la arte-
ria pulmonar son similares a las de [a aorta, excepto que las
presiones tienen una magnitud de solo aproximadamente
1/6, como se analiza en el capitulo 14.

Relacién de los tonos cardiacos
con el bombeo cardiaco

Cuando se ausculta ¢l corazdn con un estetoscopio no se oye la
apertura de las vilvulas porque este es un proceso relativamente
lento que normalmente no hace ruido. Sin embargo, cuando las



valvulas se cierran, los velos de las valvulas v los liquidos cir-
cundantes vibran bajo la influencia de los cambios sibitos de
presion, generando un sonido que viaja en todas las direcciones
a través del torax.

Cuando se contraen los ventriculos peimero se oye un ruide
que estd producido por el cierre de las vélvulas AV, La vibracidn
tiene un tono dajo y es relativamente prolongada, y se conoce
comao el primer tono cardiaco. Cuando se clerran las vilvulas
adrtica v pulmonar al final de Ia sistole se oye un golpe seco y
ripido porgue estas vilvulas se clerran rapidamente, y Jos liqui-
dos circundantes vibran durante un periodo corto. Este sonido
se denomina segundo tono cardiaco. Las causas precisas de los
tones cardiacos s¢ analizan con mas detalle en ¢l capitulo 23, en
relaciGn con la auscultacién de Jos tonos con e estetoscopio-

Generacién de trabajo del corazén

El trabajo sistélico del corazon es la cantidad de energia que el
corazon convierte en trabajo durante cada latido cardiaco mien-
tras bombea sangre hacia las arterias, El pabajo niinuto es la
cantidad total de energia que se convierte en trabajo en 1 min;
este parfmetro es igual al trabajo sistalico multiplicado por Ja
frecuencia cardiaca por minuto,

El trabajo del corazon se utiliza de dos maneras. Primero,
con muche la mayor proporcion se utiliza para mover la sangre
desde las venas de beja presion hacia las arterias de alta presion.
Esto se denomina trabajo volumen-presidn o trabajo externo.
Segundo, una pequena proporcion de la energia se unliza para
acelerar la sangre hasta su velocidad de eyeccion a través de las
vilvulas adrtica y pulmonar. Este es el componente de energla
cinética del flujo sanguinen del trabajo cardiaco.

El wrabajo externo del ventriculo derecho es normalmente
aproximadamente la sexta parte del trabajo del ventriculo izquier-
do debido 1 la diferencia de seis veces de las presiones sistolicas
que bombean los dos ventriculos. El trabajo adicional de cada uno
de los ventriculos necesario para generar la energia cinética del
flujo sanguineo es proporcional 3 la masa de sangre que se expulsa
multiplicada por el cuadrado de & veloadad de eyeccion,

Habitualmente el trabajo del ventriculo izquierdo necesario
para crear la energia cinética del flujo sanguineo es de solo apro-
ximadamente ¢l 1% del tratajo total del ventriculo y. por tanto,
se ignora en ¢l caleulo del trabajo sistélico total. Pero en ciertas
situaciones anormales, como en la estenosis adrtica, en la que la
sangre fluye con una gran velocidad a través de la vélvula este-
nosada. puede ser necesario mas del 50% del trabajo total para
generar la energia cinética del flujo sanguineo.

Analisis grafico del bombeo ventricular

Lafigura 9-8 muestra un diagrama que es especialmente Gtil para
explicar los mecanismos de bombeo del ventriculo izguierdo,
Los componentes mas importantes del diagrama son las dos
curvas denominadas «presion diastdlicas y apresion sistdlicas.
Estas curvas son curvas volumen. presion.

La curva de presidn diastolica se determina llenando o
corazon con volimenes de sangre progresivamente mayores
y midiendo la presion diastdlica inmediatamente antes de que
se produzca la contraccion ventricular, que es la prezdn tele-
diastolica del ventriculo.

Lz curva de presion sistélica se determina registrando la pre-
sion sistdlica que se alcanza durante la contraccién ventricular 2
cada volumen de llenado.

Hasza que el volumen de! ventriculo que no se estd contra-
yendo no aumenta por encima de aproximadamente 150ml, la
presion wdiastdlicas no aumenta mucho. Por tanto, hasta este vo-

Presion sistdlica

g 3 8
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Presion intraventricular izquierda (mmHg)
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de Benado
Figura 9-8 Relacién entre el volumen ventricular izquierdo y la
presion intraventricular durante la didstole y la sistole. Las lineas
rojas gruesas muestran el adiagrama volumen-presion», que pre-
senta los cambics del volumen y de 'a presidn intraventriculares
durante el ciclo cardiaco normal. TE, trabajo externo neto.

lumen [2 sangre puede fluir con Gcilidad hacia el ventriculo desde
I3 auricula. Por encima de 150 ml Ja presion diastolica ventricular
aumenta rdpidamente, en parte porgue ¢! tejido fibroso del cora-
zon ya no se puede distender més y en parte porque el pericardio
que rodea el corazon se ha lenado casi hasta su limite,

Durante la contraccion ventricular, la presidn esistélicas
aumenta incluse a volimenes ventriculares bajos y alcanza un
maximo a un volumen ventricular de 150 a 170ml. Después, a
medida que sigue aumentando el volumen, la presién sistélica
lega a disminuir en algunas situaclones, como se muestra por
la disminucidn de la curva de presidn sistdlica de Ja figura 9-8,
porque a estos volimenes elevados los filamentos de actina y de
miosina de las fibras musculares cardiacas estin tan separados
que la fuerza de la contraccion de cada una de las fibras cardiacas
se hace menocs dptima.

Obsérvese especialmente en la figura que la presion sis-
tolica maxima del ventriculo izquierdo normal esta entre
250 y 300 mmHg, aunque esto varia mucho con la fuerza del
corazén de cada persona y con el grado de la estimulacion
del corazan por los nervios cardiacos. Para el ventriculo derecho
normal la presion sistolica maxima esta entre 60 y 30 mmHg,

«Diagrama volumen-presion» durante el ciclo cardiaco;
trabajo cardfaco. Lazs lineas rojas de !a figura 9-8 forman un
bucle denominado diagrama volumen-presién del ciclo cardiaco
para la funcidn normal del ventriculo izquierdo. En la figura 9-9
se muestra una version mas detallada de este bucle. Esta dividido
en cuatro fases.

Fase I: Periodo de llenado. Esta fase del diagrama volumen-
presion comienza a un volumen ventricular de aproximadamente
S0mly una presion diastalica proxima a 2 a 3 mmHg, L2 cantidad
de sangre que queda en el ventriculo después del latido previo,
50ml, se denomina voliwnen telesistilico. A medida que la san.
gre venosa fluye hacia el ventriculo desde la auricula izquierda. el
valumen ventricular normalmente aumenta hasta aproximada-
mente 120ml, ¢l denominado velumen telediastdlico, un aumento
de 70ml Por tanto, ¢l diagrama volumen-pres:on durante la fase
I s= extiende 2 lo largo de la linea senalada «1», desde el punto A al
punta B, en la que ¢l volumen aumenta hasta 120ml y la presion
diastélica aumenta hasta aproximadamente 5 a 7 mmHg.

Fase II: Periodo de contraccidn isovelumétrica. Durante la
contraccién isovelumétrica el volumen del ventriculo no se
modifica porque todas las valvulas estin cerradas. Sin embargo,



Figura 9-9 «Diagrama de volumen-presidne que
muestra los camdios en el volumen y la prasién
intraventriculares durante un Unico ciclo cardiaco
(linea roja}. La zona naranja sombreada representa
el trabajo externo neto (TE) del ventricule fzquier-
do durante el ciclo cardiaco.
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|2 presion en el interior del ventriculo aumenta hasta igualarse
a lapresion que hayen laaorta, hastaun valor de presion de aprosi-
madamente 80 mmHg, como se sefiala mediante el punto C.

Fase I1: Periodo de eyeccidn. Durante la eyeccion la presion
sistélica aumenta incluso mias debido a una contraccion ain mis
intensa del ventriculo. Al mismo tiempo, el volumen del ventri-
culo disminuye porque la valvula adrtica ya se ha abierto y la san-
ore sale del ventriculo hacia la aorta. Por tanto, la curva sefalada
«1lln, 0 «pericdo de eyeccidns, registra los cambios del volumen
y de la presién sistolica durante este periodo de eyeccion.

Fase 1V: Periode de relajacion isovolumétrica. Al final del
periodo de eyeccion (punto D) se cierra la valvula adrtica, y la
presién ventricular disminuye de nuevo hasta el nive de la pre-
sion diastélica, La linea marcada como «IVe refleja esta dismi-
nucidn de la preskén Intraventricular sin camblos de volumen.
Asl, el ventriculo recupera su valor inicisl, en el que quedan
apreximadamente 50ml de sangre en el ventriculo y la presion
auricular es de aproximadamente de 2 a 3 mmHg.

Los lectozes gue conozcan los principios bisicos de la fisica
reconocerdn que el drea que enclerra este dizgrama volumen-pre-
seon funclonal {Ia zona de color cscuro, denominada TE) representa
el trabajo cardiaco externo neto del ventriculo durante su ciclo de
contraccion. En estudios experimentales de contraccidn cardiaca
este diagrama se utiliza para caleular el trabajo cardiaco.

Cuando el corazon bombea grandes cantidades de sangre,
el area del diagrama de trabajo se hace mucho mayor. Es decir,
se extiende mas hadia la derecha porque el ventriculo se llena
con mas sangre durante ia diastole, se eleva mucho mas porgue
¢l ventriculo se contrae con mayor presion, y habitualmente se
extiende mas a la izquierda porgue ef ventriculo se contrae hasta
un menor volumen, especialmente si el sistema nervioso simpa-
tico estimula un aumento de actividad cel ventriculo,

Conceptos de precarga y poscarga. Cuando se evaltian
as propiedades contractiles del masculo es importante espe-
ificar el grado de tension del misculo cuando comienza
| contraerse, que se denomina precarga, y especificar la
;arga contra la que el masculo ejerce su fuerza contrictil,
jue se denomina poscarga.
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Para la contraccién cardiaca habitualmente se considera
que la precarga es la presion telediastélica cuando el ventri-
culo ya se ha llenado.

La poscarga de! ventriculo es la presion de la aorta que
sale del ventriculo. En la figura 9-8 este valor corresponde
a la presion sistolica que describe la curva de fase [II del
diagrama volumen-presion. (A veces se considera de manera
aproximada que la poscarga es la resistencia de la circula-
cién, en lugar de su presién.)

La importancia de los conceptos de precarga v poscarga
es que en muchos estados funcionales anormales del cora-
zén o de la circulacion, la presién durante el llenado del ven-
triculo (la precarga). la presién arterial contra la que se debe
contraer €l ventriculo (la poscarga) o ambas estdn muy alte-
radas respecto a su situacion normal.

Energia quimica necesaria para la contraccion
cardiaca: la utilizacién de oxigeno por el corazén

El musculo cardiaco, al igual que el misculo esquelético, uti-
liza energia quimica para realizar el trabajo de la contraccion.
Aproximadamente el 70-90% de esta energla procede normal-
mente del metabolismo oxidativo de los dcides grasos, donde el
10-30%, aproximadamente, procede de otros nutrientes, espe-
clalmente lactato y glucosa. Por tanto, la velocidac del consumo
de oxigeno por el miocardio es una medida excelente de |z ener-
gia quimica que se Libera mientras el corazon reallza su trabajo.
Las diferentes reacciones quimicas que liberan esta energia se
analizan en los capitulos 67 y 68,

Los estudios experimentales han demostrado que & consumo
de oxigeno del corazon y la energia quimica invertida durante la
contraccidn estin relacionados directamente con el drea som-
breada total de la figura 9-8. Esta parte sombreada consiste en
el trabajo éxterno (TE) segun se ha explicade anteriormente y
en una parte adicional denominada energia potencial senalada
como EP. La energia potencial representa el trabajo adicional que



podria realizarse por contraccion del ventriculo si este deble-
ra vaciar por completo toda la sangre en la cdmara con cada
contraccion.

El consumo de oxigeno ha demostrado ser tambeén casi propor-
cional & la tensidn que se produce en el musculo cardiaco durante
la contraccidn muldtiplicada por 1a dwracidn de nempo durante la
cual persiste la contraccidn, denominada fndlice de tensidn-tiempo.
Como Ia tension es alta cuando o es la presion sistdlica, en
correspondencia se usa mas oxigeno. Ademds, se gasta mucha
mas energia quimica a presiones sistélicas normales cuando ¢l
ventriculo esta dilatado anémalamente debide a que ka tension
del musculo cardiace durante [2 contraccion es proporcional
2 la presion multiplicada por el didmetro del ventriculo. Esto
se hace especialmente importante en caso de insuficiencia
cardiaca en la que el ventricule cardiaco esti dilatado y, para-
déjicamente, la cantided de energia quimica necesaria para
una cantidad dada de trabajo cardisco es mayor de lo normal
incluso cuando ¢l corazdn ya esti desfalleciendo.

Eficiencia de la contraccién cardiaca. Durante la con-
traccién del masculo cardiaco la mayor parte de la energia
quimica que se gasta se convierte en calor y una porcian
mucho menor en frabajo. El cociente del trabajo respecto al
gasto de energia quimica total se denomina eficiencia de la
contraccion cardiaca, o simplemente eficiencia de! corazon.
La eficiencia maxima del corazén normal estd entre el 20 y el
25%. En la insuficiencia cardiaca este valor puede disminuir
hasta el 5-10%.

Regulacién del bombeo cardiaco

Cuando una persona esta en reposo el corazén sélo bombea
de 4 2 6 | de sangre cada minuto. Durante el ejercicio intenso
puede ser necesario que el corazén bombee de 4 a 7 veces
esta cantidad. Los mecanismos bdsicos mediante los que se
reguia el volumen que bombea el corazén son: 1) regulacién
cardiaca intrinseca del bombeo en respuesta a los cambios
del volumen de !a sangre que fluye hacia el corazén y 2) con-
trol de la frecuencia cardiaca y del bombeo cardiaco por el
sistema nervioso auténomo.

Regulacion intrinseca del bombeo cardiaco:
el mecanismo de Frank-Starling

En el capitulo 20 se verd que en la mayor parte de las situa-
ciones la cantidad de sangre que bombea el corazén cada
minuto estd determinada, por lo comin, casi totalmente
por [a velocidad del flujo sanguineo hacia el corazén desde
las venas, que se denomina retorno venoso. Es decir, todos
los tejidos periféricos del cuerpo controlan su propio flujo
sangufneo local, y todos los flujos tisulares locales se com-
binan y regresan a través de las venas hacia la auricula dere-
cha. El corazon, a su vez, bombea automdticamente hacia las
arterias esta sangre que le ilega, de modo que pueda fluir de
nuevo por el circuito,

Esta capacidad intrinseca del corazon de adaptarse a
volimenes crecientes de flujo sanguineo de entrada se
denomina mecanismo de Frank-Starling del corazon en
honor de Otto Frank y Ernest Starling, dos grandes fisidlo-
gos de hace un siglo. Bisicamente, €l mecanismo de Frank-
Starling significa que cuanto més se distiende el misculo

cardiaco durante el llenado, mayor es la fuerza de contrac-
cion y mayor es la cantidad de sangre que bombea hacia la
aorta. O, enunciado de otra manera, dentro de lmites fisio-
logicos el corazdn bombea toda la sangre que le llega proce-
dente de las venas.

:Cudl es la explicacién del mecanismo de Frank-
Starling? Cuzndo una cantidad adicional de sangre fluye
hacia los ventriculos, el propio misculo cardiaco es disten-
dido hasta una mayor longitud. Esto, a su vez, hace que el
muscule se contraiga con mas fuerza porque los filamen-
tos de actina y de miosina son desplazados hacia un grado
mads éptimo de superposicién para la generacion de fuerza.
Por tanto, el ventriculo, debido al aumento de la funcién de
bomba, bombea automidticamente la sangre adicional hacia
las arterias.

Esta capacidad del misculo distendido, hasta una longi-
tud éptima, de contraerse con un aumento del trabajo car-
diaco, es caracteristica de todo el muasculo estriado, como se
explica en ¢l capitulo 6, y no es simplemente una caracteris-
tica del musculo cardiaco.

Ademas del importante efecto del aumento de longitud
del masculo cardiaco, hay otro factor que aumenta la fun-
cion de bomba del corazon cuando aumenta su volumen. La
distension de la pared de la auricula derecha aumenta direc-
tamente la frecuencia cardiaca en un 10-20%; esto también
contribuye a aumentar la cantidad de sangre que se bombea
cada minuto, aunque su contribucién es mucho menor que
la del mecanismo de Frank-Starling.

Curvas de funcion ventricular

Una de las mejores formas de expresar la capacidad fun-
cional de los ventriculos de bombear sangre es mediante la
curvas de funcion ventricular, como se muestra en las figu-
ras 9-10 y 9-11. La figura 9-10 muestra un tipo de curva de
funcion ventricular denominada curva de trabajo sistélico.
Obsérvese que a medida que aumenta la presién auricular
de cada uno de Jos Jados det corazén, el trabajo sistdlico de
ese Jado aumenta hasta que aicanza el iimite de |z capacidad
de bombeo del ventriculo.

La figura 9-11 muestra otro tipo de curva de funcién ven-
tricular denominada curva de volumen ventricular. Las dos
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Figura 9-10 Curvas de funcidn ventricular izquierds y derecha
registradas en perros, que representan el trabajo sistolico ventri-
cular en funcidn de ias presiones auriculares medias izquierda y
derecha. (Curvas reconstruidas a partir de los datos de Sarnoff S):
Myocardial contractility as described by ventricular function cur-
ves. Physiol Rev 35:107, 1955.)
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Figura 9-11 Curvas del volumen ventricular derecho e izquierdo
rommal aproximadas para el corazén humano en reposo normal,
axtrapoladas a partir de los datos que se han obtenido en perros y
datos de seres humanos.

curvas de esta figura representan la funcién de los ventricu-
los del corazon humano basadas en datos extrapolados de
animales inferiores. A medida que aumentan las presiones
las auriculas derecha e izquierda, también lo hacen los volii-
menes ventriculares por minuto respectivos.

Asl, las curvas de funcidn ventricular son otra forma de
expresar ¢l mecanismo de Frank-Starling del corazon. Es
decir, a medida que los ventriculos se llenan en respuesta a
unas presiones auriculares mds altas, se produce aumento
del volumen de los dos ventriculos y de la fuerza de la con-
traccién del misculo cardiaco, lo que hace que el corazén
bombee mayores cantidades de sangre hacia las arterias.

Control del corazén por los nervios

simpaticos y parasimpdticos

La eficacia de la funcién de bomba del corazdn también
esta controlada por los nervios simpdticos y parasimpdticos
(vagos). que inervan de forma abundante el corazén, como se
muestra en la figura 9-12. Para niveles dados de presion auri-
cular de entrada, la cantidad de sangre que se bombea cada
minuto (gasto cardiaco) con frecuencia se puede aumentar
mis de un 100% por la estimulacion simpdtica, Por el contra-

Nervics
simpdticos

Figura 9-12 Nervios simpdticos y parasimpaticos cardiacos.

(Les nenvios vagos que se dirigen hacia el corazdn son nervios

parasimpdticos.)

rio, ¢l gasto se puede disminuir hasta un valor tan bajo como
cero o casi cero por la estimulacian vagal (parasimpética).

Mecanismos de excitacién del corazon por los ner-
vios simpaticos. La estimulacién simpatica intensa puede
aumentar la frecuencia cardiaca en seres humanos adultos
jovenes desde la frecuencia normal de 70 latidos por minuto
hasta 180 a 200 y, raras veces, incluso 250 latidos por minu-
to. Ademas, la estimulacion simpdtica aumenta la fuerza de la
contraccion cardiaca hasta el doble de lo normal, aumen-
tando de esta manera el volumen dé¢ sangre que s¢ bombea
y aumentando la presion de eyeccion. Asl, con frecuenciz la
estimulacion simpatica puede aumentar el gasto cardiaco
maximo hasta dos o tres veces, ademds del aumento del
gasto que produce el mecanismo de Frank-Starling que ya se
ha comentado.

Por el contrario, la inkibicion de los nervios simpaticos del
corazon puede disminuir la funcién de bomba del corazon
en un grade moderado de la siguiente manera: en condicio-
nes normales, las fibras nerviosas simpdticas que llegan al
corazén descargan continuamente a una frecuenciz baja que
mantiene ¢l bombeo aproximadamente un 30% por encima
del que habria sin estimulacion simpatica. Por tanto, cuzndo
la actividad del sistema nervioso simpdtico disminuye por
debajo de lo normal, este fendmeno produce reduccién tanto de
la frecuencia cardiaca como de lz fuerza de la contraccién
del musculo ventricular, reduciendo de esta manera el nivel de
bombeo cardiaco hasta un 30% por debajo de lo normal.

Estimulacién parasimpdatica (vagal) del corazén. La
estimulacién intensa de las fibras nerviosas parasimpiticas
de los nervios vagos que llegan al corazon puede interrumpir
el latido cardiaco durante algunos segundos, pero despudés el
corazon habituzlmente xescapaw y late 2 una frecuencia de
20 a 40 latidos por minuto mientras continie la estimulacion
parasimpdtica. Ademis, la estimulacién vagal intensa puede
reducir la fuerza de la contraccion del masculo cardiaco en
un 20-30%.

Las fibras vagales se distribuyen principalmente por las
auriculas y no mucho en los ventriculos, en los que se pro-
duce la contraccién de potencia del corazén. Esto explica
el efecto de la estimulacion vagal principalmente sobre la
reduccion de la frecuencia cardiaca, en lugar de reducir mucho
la fuerza de la contraccion del corazén. Sin embargo, la gran
disminucién de la frecuencia cardfaca, combinada con una
ligera reduccién de la fuerza de la contraccién cardiaca,
puede reducir el bombeo ventricular en un 50% o mas.

Efecto de la estimulacién simpética y parasimpatica
sobre la curva de funcién cardiaca. La figura 9-13 mues-
tra cuatro curvas de funcién cardiaca. Son similares a las
curvas de funcién ventricular de la figura 9-11. Sin embargo,
representan la funcién de todo el corazon y no la de un unico
ventriculo; muestran la relacién entre la presién auricuiar
derecha en la entrada del corazén y el gasto cardiaco proce-
dente del ventriculo izquierdo hacia la aorta.

Las curvas de la figura 9-13 muestran que, & cualquier pre-
si6n auricular derecha dada, el gasto cardiaco aumenta durante el
aumento de la estimulacion simpatica y disminuye durante
e! aumento de la estimulacién parasimpdtica. Estas modi-
ficaciones del gasto que se producen por la estimulacion
del sistema nervioso autonomo se deben tanto a modi-
ficaciones de la frecuencia cardiaca como a madificaciones
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Figura 9-13 Efecto de diferentes gradas de estimulacion simpéa-
tica o parasimpatica sobre la curva de gasto cardiaco,

de la fuerza comtrdctil del corazdn, porque se producen
maodificaciones de ambos pardmetros en respuesta a la esti-
mulacion nerviosa.

Efecto de los iones potasio y calcio sobre
la funcién cardiaca

En el andlisis de los potenciales de membrana del capitulo 5
se sefald que los iones potasio tienen un efecto marcado
sobre los potenciales de membrana, y en el capitulo 6 se
sefialo que los iones calcio tienen una funcién especialmente
importante en la activacion del proceso contractil del miis-
culo. Por tanto, cabe esperar que la concentracién de cada
uno de estos dos iones en los liquidos extraceiulares tam-
bién tenga efectos importantes sobre la funciéon de bomba
del corazén

Efecto de los iones potasio. Fl exceso de potasio hace
que el corazdn esté dilatado y flicido, y también reduce la
frecuencia cardiaca. Grandes cantidades también pueden
bloguear la conduccion del impulso cardiaco desde las aurf-
culas hacia los ventriculos a través del haz AV. La elevacion
de la concentracion de potasio hasta solo 8a 12mEq/) (dos a
tres veces el valor normal} puede producir una debilidad del
corazon y una alteracién del ritmo tan graves que pueden
producir la muerte.

Estos efectos se deben parcialmente al hecho de que una
concentracion elevada de potasio en los liquidos extracelula-
res reduce el potencial de membrana en reposo de las fibras
del masculo cardiaco, como se explica en el capitulo 5. Es
decir, la alta concentracion de potasio en el liquido extrace-
lular despolariza parcialmente la membrana celular, lo que
provoca que el potencial de membrana sea menos negativo,
Cuando disminuye el potencial de membrana también lo
hace la intensidad del potencial de accion, lo que hace que la
contraccion del corazon sea progresivamente mis débil,

Efecto de los iones calcio. Un exceso de iones caleio
produce efectos casi exactamente contrarios a los de los iones
potasio, haciendo que el corazén progrese hacia una contrac-
cién espistica. Este esta producido por el efecto directo de

los iones calcio en el inicio del proceso contrédcti] cardiaco,
como s¢ explico antes en este mismo capitulo.

Por el contrario, ¢l déficit de ones calcio produce flaci-
dez cardiaca, similar al efecto de la elevacion de la concen-
tracién de potasio, Afortunadamente las concentraciones de
iones calcio en la sangre normalmente estan reguladas en un
intervalo muy estrecho. Por tanto, los efectos cardiacos de
las concentraciones anormales de calcio raras veces ticnen
significado clinico.

Efecto de la temperatura sobre la funcién cardiaca

El aumento de la temperatura corporal, como ocurre
durante la fiebre, produce un gran aumento de la frecuencia
cardiaca. a veces hasta del doble del valor normal. La dis-
minucién de la temperatura produce una gran disminucién
de la frecuencia cardiaca, que puede disminuir hasta sdlo
algunos latidos por minuto cuando una persona esta cerca
de Ja muerte por hipotermia en el intervalo de tempera-
tura corporal de 16°C a 21°C. Estos efectos probablemente
se deben al hecho de que el calor aumenta la permeabili-
dad de la membrana del masculo cardiaco a los iones que
controlan la frecuencia cardiaca, acelerando el proceso de
autoexcitacion.

La fuerza contrdctil del corazon con frecuencia zumenta
transitoriamente cuando hay un aumento moderado de
la temperatura, como ocurre durante el ejercicio corporal,
aunque una elevacion prolongada de la temperatura agota
los sistemnas metabélicos del corazén y finalmente produce
debilidad. Por tanto, la funcidn éptima del corazén depende
mucho del control adecuado de la temperatura corporal por
los mecanismos de control de la temperatura que se explican
en el capitulo 73,

El incremento de la carga de presion arterial
(hasta un limite) no disminuye el gasto cardiaco

Obsérvese en la figura 9-14 que el aumento de Ja presién
arteriai en la aorta no reduce el gasto cardiaco hasta que la
presién arterial media aumenta por encima de aproxima-
damente 160 mmHMg. En otras palabras, durante la funcién
normal del corazon a presiones arteriales sistélicas normales
(80 a 140 mmHg) el gasto cardiaco estd determinado casi
totalmente por la facilidad del flujo sanguineo a través de
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Figura 9-14 Constancia del gasto cardlaco hasta un nivel de pre-

sién de 160 mmHg, Sdlo cuando la presién arterial se eleva por

encima de este limite normal la carga de presion creclente hace

que el gasto cardiaco disminuya de manera significativa.






