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PROLOGO

Honrado por el Prof. Dr. Jorge Fernandez Dorado me entrego a la grata tarea de redactar el
prologo de un texto universitario que en justicia no puede quedarse en el bagaje de
conocimientos del autor principal, y es que en el recorrido de sus veinte capitulos uno no deja
de asombrarse por el dominio y la exquisitez con los que entreteje junto a las extraordinarias
capacidades didacticas la homeostasis de la circulacién sanguinea amén de la actividad
fisioldgica cardiaca y vascular en un conjunto que es sin duda alguna uno de los aportes
académicos mas importantes realizados en los ultimos tiempos.

Es loable ver como la experiencia y el conocimiento se mezclan en un continuo de sabiduria
que permitira aprender en muchos casos 6 en otros recordar aspectos que se hallan tan
ligados a la practica médica y cuyo abordaje es imprescindible si se desea adquirir la pericia
necesaria para comprender luego trastornos que estan intimamente ligados a la patologia
cardiovascular, que entre otras cosas sabemos muy bien es, hoy por hoy, motivo de profunda
preocupacién para la biomedicina en general y para la patologia regional en particular.

Sin embargo este valioso epitome no podia culminarse sin antes cumplir un Gltimo objetivo, y
este es el de legar a las nuevas generaciones la pasién por la redaccidn del escrito médico; y es
por ello que dos jovenes universitarios, Karina Tirado y Miguel A. Urquieta son parte de este
esfuerzo, no sélo por haber colaborado al maestro en la consecucién de esta contribucion sino
fundamentalmente por haber sido inspirados para enlazarse de aqui en adelante con la
docencia y la produccidn intelectual. ¢ Habra empefio mas digno que éste acto de compromiso
para con los estudiantes? Personalmente creo que el Prof. Ferndndez Dorado puede sentirse
satisfecho pues no solamente nos entrega una parte importante de su vida plasmada en esta
publicacidn, sino que ademas deja el resto de su existencia en las aulas y sobre todo en los
jévenes estudiantes en quienes deposita nuevos desafios y caminos.

Que las paginas de esta obra alumbren las sendas del estudio de la medicina en nuestro pais y
que a través de las exposiciones claras se inmortalice nuestro Prof. Dr. Jorge Fernandez
Dorado.

Que asi sea para orgullo de nuestra Universidad Mayor de San Andrés.

Ac. Dr. Christian Trigoso Agudo
Vicedecano de la Facultad de Medicina, Enfermeria, Nutricidon y Tecnologia Médica
Universidad Mayor de San Andrés

Ciudad de La Paz, invierno del afio 2012
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PREAMBULO

Mis amigos, los universitarios de la catedra de Fisiologia y biofisica de la
Facultad de Medicina de la Universidad Mayor de San Andrés (UMSA), me
pidieron que bosqueje las exposiciones que realicé durante el otofio de
2008 en el Auditérium del séptimo piso de la Facultad de Medicina,
espacio que tanta significacion tiene para mi pues fue concebido y
construido durante mi gestion de Jefe de Departamento de Ciencias

Funcionales, como un ambito de reflexion y analisis.

La exposicion en clases tiene el mérito de condensar ideas diagramadas
en el pizarron al calor del momento, lo cual no le quita un 4pice a la
rigurosidad cientifica ya que estan respaldadas por la bibliografia
consultada. Por eso deliberadamente prescindi del apoyo de la proyeccion
de transparencias que, a mi juicio, esclavizan y quitan espontaneidad y a
menudo conducen a la tediosa lectura del expositor y audiencia que, en
corporacion, repiten mecanicamente lo alli escrito, claro, cuando solo se
trata de imagenes y esquemas, éstas tienen el meérito que un viejo

proverbio chino consagro: “un dibujo equivale a mil palabras”.

Los estudiantes Karina Tirado M. y Miguel Angel Urquieta M. que
interactuaron en clases en dos ciclos diferentes (2008 y 2009) grabaron y
tomaron notas de lo expuesto por el suscrito profesor, en auténtica
interaccion dialéctica, construyendo el esqueleto de este opusculo, con
distintos matices de percepcion, analitico la una y sintético el otro. La

revision final — que me cupo — integro, corrigio y reescribiéo lo transcrito



reflejando en lo posible su fisionomia original para que asi no pierda su
textura y sabor, por una parte, agregando conceptos que permitieran
redondear las ideas, por otra. Este trabajo, si algun mérito tiene, es la
naturalidad de la dindmica de grupo que “a fortiori” usa un lenguaje directo
y en ocasiones - porqué no - matizado por la metafora y porqué no también
por una anécdota. Desgraciadamente el buen humor con el que aderecé
mis exposiciones no podra ser reflejado por los limites de la terminologia
formal que una obra escrita exige. Este estilo lo heredé de mi padre,

fildsofo de la salud y catedratico por antonomasia.

Espero no defraudar a mis alumnos que me pidieron “textualizar” lo
expuesto y lo hago con el mayor afecto en visperas de la jubilacion que ya
me toca y la conviccion de que lo pequefio se engrandece cuando es

sinceramente comprendido por los demas.

La Paz, otofio de 2011

Dr. Jorge Fernandez Dorado
Profesor Emérito UMSA



CAPITULO 1

INTRODUCCION

Fisiologia.-

La fisiologia es la ciencia que se ocupa del funcionamiento del organismo y
de las leyes que rigen para asegurar la vida. En suma estudia los procesos
fisico - quimicos que ocurren en los seres vivos, asi como entre éstos y su

entorno.

El Universo.-

Ese entorno es el universo de donde procede la energia que captan los
seres vivos, habilidad notable no solo para almacenarla transitoriamente,

sino para utilizarla permanentemente.

Del universo también proceden los elementos quimicos que constituyen el
cimiento inorganico de la arquitectura corporal como el sodio, potasio,
calcio y otros que, con el carbono, oxigeno, hidrégeno y nitrdgeno

constituyen su fundamento organico.

Es conmovedor el hecho de pensar que, en algan momento de la eternidad
del infinito universo, esos elementos surgieron en el Bing Bang o acaso en
el nucleo de una estrella para llegar y situarse en la intimidad de nuestro
ser. Si no fuese por los cataclismos universales que nos precedieron no

estariamos aqui, tampoco lo estariamos sin el horno nuclear del Sol que



nos alumbra y menos aun sin la tierra, la nave azul que nos cobija y el

agua que fluye en ella. Magica conjuncién que nos dié la vida.
La vida.-

Ha sido objeto de mudltiples definiciones, el materialismo dialéctico, por
ejemplo, ha dicho que en realidad es una forma particular de la materia en
movimiento. Lo que la caracteriza, basicamente, es su capacidad de
perpetuarse en el tiempo a través de la reproduccion y asegurar su auto
sostenimiento gracias a la nutricion para desarrollarse, adecuandose a las
exigencias de un medio cambiante y hostil, para ello debe organizarse
respondiendo activamente a los estimulos, todo ello con un solo propdsito:
asegurar la propia vida. Asi pues, reproducciéon, nutricion, crecimiento,
adaptacion, organizacion, motilidad, excitabilidad e idea directriz

caracterizan a la vida.

De todo lo dicho, intuimos implicitamente el concepto de autonomia del ser
Vvivo, concepto sobre el que Spencer, el gran fildsofo, claramente enfatizo.
Habra que agregar, sin embargo, que al interactuar con el medio (del cual

depende) la autonomia es relativa.

Compartimentacién.-

Para emanciparse del medio, el ser vivo (la célula) tuvo que crear una
frontera, la membrana plasmatica con una capa bilipidica
impermeabilizadora, pero al mismo tiempo cred canales de comunicacion
con el ambiente liquido y receptores que le informen sobre los
acontecimientos externos, proteinas flotantes en un “mar lipido” que a

manera de témpanos cumplieron y siguen cumpliendo estas funciones.



Las organelas celulares, dentro del proceso evolutivo, fueron instalandose.
Nucleo, reticulo endoplasmico liso y granuloso, aparato de Golgi,
lisosomas y mitocondrias adquirieron sus propias membranas o ingresaron
a la célula ya provistas de ellas (teoria de la endosimbiosis) dentro del

proceso de organizacion.

Los administradores de empresas definen a la organizacién como “un lugar
para cada cosa y cada cosa en su lugar’. La divisién del trabajo y la
especializacion funcional impusieron la compartimentacion del organismo,
no solo en el nivel micro como acabamos de mencionar, sino también en el
macro y como prueba pongamonos a pensar en las meninges, pleuras,
pericardio, peritoneo, aponeurosis, capsulas articulares, perimisio, epimisio
y endomisio, etc. y observaremos que el organismo humano esta

compartimentado.

Y asi surgen los compartimentos extracelular, intracelular y transcelular. El
extracelular, a su vez, subdividido en intravascular e intersticial, pero 0jo,
la compartimentacion significa especializacion funcional dentro de un todo

integrado.

Medio Interno.-

La célula (verdadero microcosmos) resulta ser la reina madre del
enjambre, arropada por el liguido extracelular que, segun algunos
‘remeda” a la sopa primordial, el mar primigenio en el que surgio la vida.
Los organismos superiores se llevaron consigo y en su propio seno, ese
ambito vital para su supervivencia, medio interno lo llamaria Claude

Bernard.



Homeostasis.-

Por lo dicho, del mantenimiento del volumen y la composicién del medio
interno dependen la salud y la vida celular. El francés Claude Bernard
concibié al medio interno como algo fijo “La fixité du milieu interior”. Este
concepto — sin embargo — evolucioné gracias al gran fisidlogo
norteamericano Walter Cannon, como una relativa estabilidad, de ahi
surgié el concepto de homeostasis; es decir el mantenimiento de las
caracteristicas fisicas y quimicas del liquido extracelular dentro de ciertos
parametros, entendiendo por tales a variables referidas a la concentracion

de las sustancias dentro de un rango determinado.

El concepto homeostasis deberia concebirse mas bien como
homeodinamica que expresa mejor la idea de movimiento. Asi pues, desde
fijeza a estabilidad y luego a dindmica hay una evidente evolucion

conceptual, aunque homeostéasis ha sido consagrada por el uso.

En todo caso cuando se habla de homeostasis no se trata de equilibrio
como equivocadamente a veces se piensa, sino todo lo contrario, es el
continuo mantenimiento de desequilibrios (dentro de ciertos margenes). Un
ejemplo tal vez ayude a comprender lo dicho: la concentracion de potasio y
sodio a ambos lados de la membrana celular sin duda es asimétrica, 150
mEq de K" dentro de la célula y apenas 5 mEq fuera de ella, 140 mEq de
Na" fuera de la célula y apenas 14 mEq dentro de ella. EI mantenimiento
de dicho desequilibrio, gracias la bomba de Na*’/K* es fundamental para la
generacion del potencial de accion en los tejidos excitables. Por tanto “La
vida no es la instauracion o el mantenimiento de un equilibrio, sino el

continuo mantenimiento de desequilibrios”. He ahi la homeodinamica en



todo su esplendor y aqui surge otra definicion de fisiologia, ella es “el
estudio de los estados estables de desequilibrio, mantenidos de forma

activa en y por los seres vivos” (Tresguerres).

No habr4d pasado inadvertido al lector que detras de la palabra
homeostasis (consagrada por el uso), se encuentran los mecanismos

encargados de mantenerla, nos referimos al control y regulacion.

Control vy regulacién.-

Nadie le va a hacer el trabajo al organismo que, gracias a su autonomia,
no sea él mismo quien lo haga. Este control unas veces es automatico,
otras semiautomatico o semivoluntario (segun se entienda) o

definitivamente conciente y voluntario.

Veamos por ejemplo al estimulo y a la respuesta automatica del arco
reflejo para el mantenimiento de la presion arterial a corto plazo, donde
interviene una via de informacién procedente del glomus carotideo y
cayado aortico, un centro de integracion en el bulbo raquideo (“centro
vasomotor’) y una respuesta efectiva que actua sobre el corazén
(modulando la frecuencia cardiaca) y la musculatura lisa arteriolar

(modulando las resistencias vasculares periféricas).

Veamos otro, el estimulo procedente de los receptores propioceptivos de
musculos, tendones y articulaciones viajando por la via conciente dorsal
(fasciculos de Goll y Burdach), por una parte, y por la via lateral
inconciente (fasciculos espino cerebelosos de Fleshig y Gowers) por otra,
ambos aseguran el equilibrio del cuerpo en el espacio, luchando contra la

fuerza de la gravedad de la tierra y contribuyendo a la configuracién del



esquema corporal en movimiento, en una palabra la propiocepcion, asi

llamada por Sherrington.

Los estimulos hambre, sed, frio y calor, seran suficientes para ejemplicar
las respuestas voluntarias en busca de alimentos, agua, cobijo o ambiente
fresco. Qué mejor demostracién de la respuesta “conductual” (referida a la
conducta humana) para el mantenimiento del medio interno. De lo que se
deduce que todos los aparatos y sistemas de la economia contribuyen al
mantenimiento del medio interno (Iéase homeostasis). El sistema neuro-
musculo-esquelético para la procura de alimentos y agua, el aparato
digestivo para su procesamiento y absorcion, el aparato renal y
tegumentario para la retencion de lo util y excrecion de lo excedentario, el
aparato respiratorio para la obtencion del comburente oxigeno vy
eliminaciéon del CO, producto de la combustion. El sistema endocrinolégico
para la regulacion del metabolismo, funciones sexuales y reproductivas y

- claro - la circulaciéon de la sangre encargada del transporte.

Como el acucioso lector se habra percatado, se encadenan procesos, €s
decir una serie de mecanismos que aseguran el control y la regulacion del
funcionamiento de los érganos, aparatos y sistemas del organismo, unas
funciones son especificas, otras son compartidas pero todas tienen la

finalidad comuan de velar por el bienestar y la vida del individuo.

Hemos hecho referencia a ¢como funcionan los 6rganos?, pero también al
¢para qué? de dicho funcionamiento. Intentemos decirlo de otra manera, Si
nos referimos, por ejemplo, al riidén diriamos que €l funciona en base a
tres procesos: filtracion, reabsorcidn y excrecion, eso se refiere al ¢,como?,

si nos referimos al objetivo final decimos que éste consiste en mantener el



volumen y composicion del medio interno, reteniendo lo util y excretando lo

excedentario y toxico, eso es el ¢para quée?

El como y el para qué caricaturizan al proceso y a la significacion biologica
en su doble sentido, mecanicista el uno y teleoldgico el otro, constituyen la
esencia de la fisiologia. En la practica se enfatiza en el como, se relativiza
el para qué pues las funciones de un érgano transcienden su propia
significacién ya que depende de otros aparatos y sistemas a la par que
contribuye al funcionamiento de los mismos, por eso Se aconseja
prudencia a la hora de expresar conceptos teleolégicos. Una pregunta, a
modo de ejemplo, tal vez ayude a comprender lo dicho ¢ para qué sirve el
organismo humano?, su respuesta sobrepasa lo puramente fisiolégico e

ingresa en la insondable profundidad de la antropologia filosoéfica.

Comunicacién e integracion.-

El organismo, pese a sus multiples actividades, funciona como una
totalidad existencial indivisible y por tanto Unica, gracias a la comunicacion
intercelular, utilizando como vehiculo ya las vias nerviosas, sus sinapsis y
mediadores quimicos, ya el liquido intersticial para la comunicacion
paracrina y, claro, la circulacion sanguinea para el viaje de las hormonas e

interleuquinas.

Informacién de la periferia al centro, integracion en el centro, respuestas
adecuadas y oportunas, constituyendo, asas reflejas que retroalimentan el

circuito.



La autoregulacion del organismo no seria posible sin la comunicacion y sin
ellas no se concibe la integracién. La falla organica mdltiple que se
observa en las fases finales de la vida en las Unidades de Terapia
Intensiva, no es otra cosa que la desagregacion funcional de los diferentes

sistemas del organismo.

El plano trascendente de la Fisiologia.-

Hay funciones trascendentes que van mas alla de las funciones
convencionales de O6rganos, aparatos y sistemas, por ejemplo las
funciones intelectuales superiores, éstas mas que a un organismo
pertenecen a una persona que vive gracias a su entorno social donde
adquiere derechos, si solo nos ponemos a pensar en el acceso a la
alimentacion, veremos que es determinante para el aporte calorico que
asegure una vida saludable, ese contexto econdmico-social enmarca
también a la fisiologia y no solo el ambiente fisico-quimico como definimos

en el encabezamiento de esta introduccion.



CAPITULO IT

LA CIRCULACION

Circulacion viene de circulo e implicitamente de girar — es decir — circular y
re circular. En nuestro caso lo que circula es la sangre, cabe preguntarse
¢para qué?, la respuesta surge al instante: para transportar, como una
ciudad transporta
alimentos desde los
centros de acopio hacia
los mercados y de
éstos a los domicilios
para alimentar a las
personas que a su vez
generardn basura que

V4 sera recogida. Pero el
_‘_wamsar'da.e.s‘ 1'/

Fig. %

transporte se refiere
también a los pasajeros, centros de trabajo, fabricas y oficinas, escuelas y
hospitales, centros deportivos y académicos, y claro, comercio e
intercambio de productos del pais con el mundo. Almacenes y bancos
constituyen el respaldo donde se encuentran las reservas a las que se

echaran mano cuando la demanda asi lo requiera. (Fig. 2a)



Oxigeno, nutrientes, hormonas y citocinas, circulan por la sangre para

proporcionar al organismo mensajes y recursos para producir energia y

pulmonares

Atmosfera

Fig. 2b

Alvéolos

Circulacid

-

t

/ l
+ glucosa —*CO, + H,0 +
Célula

')

masa corporal. Energia para los procesos
vitales que aseguren la vida. Cuando
hablamos de nutrientes nos estamos
refiriendo a la glucosa, aminoéacidos y
acidos grasos, es decir al combustible
celular, el oxigeno sera, por tanto su
comburente (Fig. 2b). El ejército blanco
(Flg. 2c), patrullando, se encargara de la
defensa y las hormonas, mensajeras
quimicas, aseguraran un desarrollo y
metabolismo coordinados de tal suerte
gue el organismo funcione como una
armonica unidad existencial. El corazon,

bomba aspirante e impelente es el motor

y el plasma sanguineo el vehiculo, el agua
es el solvente universal, sin ella, la vida no
seria posible. Por curioso que parezca no
siempre se supo que la sangre circulara,
alli estaba en el organismo y brotaba a
través de las heridas. Galeno, un médico
griego que vivio en Roma hacia el siglo

de nuestra era, supuso que se formaba en

Fig. 2

Globulos
blancos

&
. '*GIObulo rojo

el higado. Tuvieron que transcurrir 1500 afios hasta que llegd William

Harvey, el médico inglés que se perfecciond en la célebre universidad de

Padua (Italia) quien, experimentando en decenas de animales, formulé su
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hipétesis de la circulacion hacia 1624 en pleno renacimiento y que fue
plasmada en su célebre “Exercitatio anatbmica de motu cordis et
sanguinis in animalibus”, una pequefia obra de 75 paginas, llena de

, erratas y escrita en latin, cambio la historia de la
Fig. 2d

Arteria

fisiologia, posteriormente complementada por

B cicurinde Miguel Servet el médico espafiol que describid la
circulacibn menor — como recompensa — fue
Capilares guemado vivo en la hoguera por sacrilego. Tendria
gue llegar Antonio van Lewenhook, inventor del
Células . . . . , . .
microscopio, para que Golgi, el histélogo italiano,
' descubriera los capilares y por tanto la
Liquido/

intersticial

sangre desoxigenada  m)jcrocirculacion; con este eslabon, finalmente, se

complet6 la cadena de la circulacion

Vena

sanguinea.(Fig. 2d)

Convencionalmente la circulacion tiene su

centro en la auricula derecha “centro GLOBULO ROJO

PLASMA

cero”, porque la presion a ese nivel esta

alrededor de cero, pero claro, en un

circuito cerrado no hay un principio ni un S Il SO

final, aunque “estricto sensu”, la G dBULG BLGD
_ y ) _ J Fig. e
circulacibn no estd cerrada, mas bien

estad semi abierta a nivel de los capilares
gue gozan de una permeabilidad selectiva. (Fig. 2e)

Desde el ciclo basico sabemos que hay una circulacion mayor y otra menor,
La primera es bombeada desde el “corazén izquierdo” que luego de recorrer

todo el organismo retorna al “corazén derecho”. La segunda partiendo del

11



“corazén derecho”, luego de atravesar los pulmones retorna al “corazén

izquierdo”. En la circulacion mayor, arterias y venas conducen sangre

saturada y desaturada, respectiva-
mente. En la circulacidn menor es a la

inversa. (Fig. 2f)

Hay dos formas de concebir la
circulacién, en serie y en paralelo. En
serie significa pasar de una estructura a
otra sucesivamente — es decir — de la
auricula derecha al ventriculo derecho y
de éste a la auricula izquierda, luego al
ventriculo izquierdo para continuar por
arterias, capilares y venas. En paralelo

significa el pasaje de la sangre de la

w
AN
edetded

)

s

Small Arteries
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Fig. 9f

. r

Circ ul'acoon
menor

Grcul'ac ion
mayor

aorta a las cavas a diferentes
niveles, lldmense encefélico,
hepatico, renal, intestinal, etc.,
Si se trazan esquematicamen-
te lineas a estos niveles se
vera que ellas son paralelas
entre si (Fig. 2g).

Como veremos mas adelante,
la circulacion se encuentra

acoplada a todos los sistemas



del organismo. Estos diversos acoplamientos han sido considerados como
verdaderos osciladores biolégicos engranados, como el mismo universo, en
una especie de maquinaria de relojeria donde el giro de los engranajes en
un sentido asegura el giro complementario de los otros. Su
desacoplamiento progresivo ha sido llamado la falla organica mdultiple y

constituye la contraprueba de lo afirmado.

En resumen, en los origenes de
la vida, las células ancestrales
(y adn hoy los protozoarios),
recogian los materiales
destinados a la construccion de
sus organismos y a la obtencion

de energia, directamente del

medio externo. En el caso de los
organismos pluricelulares, no es posible ese acceso directo y, por tanto,
tienen que hacerlo por medio de sistemas, como el digestivo y el
respiratorio, que obtienen el combustible y el comburente celular del medio
externo para ser conducidos al medio interno, equivalente al mar primigenio
(Fig. 2h) bafando a las células, mar “incorporado” al que Claude Bernard
llamoé justamente “Medio Interno”, actualmente mas conocido como liquido
extracelular (LEC), representado por el plasma sanguineo y el liquido
intersticial. EI permanente consumo Yy reposicion de sustancias, junto a la
descarga de productos de desecho celular, tienen que permanecer en
estabilidad dinamica donde nada falte ni nada exceda, homeostasis llamo
Cannon a ese concepto; de modo pues que el consumo y desecho celulares

tendran que ser abastecidos y recolectados por la sangre circulante. Esa es
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pues, juntamente con la defensa y comunicacion intercelular, la mision del

aparato circulatorio, (Pickering).

En sintesis:
LA CIRCULACION

La auricula derecha es el lugar
donde se inicia la circulacion (Fig. 2i)
porque es ahi donde la presion es
0 mmHg.

» La circulacion es anterdgrada y
por tanto UNIDIRECCIONAL por
los gradientes de presion (Ley de
la Presion), es por eso que la
sangre no retrocede, incluida la

accion de las valvulas sigmoideas,

auriculo-ventriculares y venosas.

La Ley del Caudal: dice que el

volumen circulante es constante.

la

La Ley de la Velocidad:

circulacibn empieza con gran
velocidad en la aorta y se retarda

en los capilares para aumentar

Fig 2
Vena __

tiroidea Cashiro o

Tiroides
Arteria
tiroidea

Vena
cava__
SUperior

Arteria
aorta

Vena cava
inferior

Vena
pulmonar

Higado

Venas —~
hepaticas

mesenterica

Vena porta
cna po superior

| A\RiﬁOn
-

Vena renal / >

Artena
renal

otra vez en las venas cavas. La velocidad en el sector de los capilares es

lenta, de esta manera le da tiempo a la microcirculacion a un mejor

intercambio de sustancias con los tejidos.
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En pocas palabras la velocidad depende del Area: Cuanto méas ancho es el
lecho vascular; la velocidad es mas lenta y a menor lecho del area vascular;
la velocidad es mas rapida. El caudal es el mismo. 5 Litros/min. En ambas

circulaciones.

Diferencias fisiologicas entre circulacion menor y circulacion mayor

CIRCULACION MAYOR

CIRCULACION MENOR

(Sistémica)

e A nivel de la circulacion mayor
las Arterias llevan sangre muy
bien saturada de 0, y las Venas
sangre desaturada.

e Hay una presion de 120mmHg
(SISTOLICA) 'y  80mmHg
(DIASTOLICA) con una media
de 100 mmHg.

e Las resistencias son igual a
1500 Dinas/seg/cm™.

e La presidbn de la circulacion
mayor no varia con la altura.

(Pulmonar)

Las Arterias Pulmonares llevan
sangre desaturada de 0, y las
Venas pulmonares sangre muy
bien Saturada de 0,.

A nivel de la arteria pulmonar. La
sistélica es de 25 mmHg. y la
Diastolica es de 10 mm Hg. Con
una media de 15 mm Hg. (A nivel
del Mar).

Las resistencias son igual a 300
Dinas/seg/cm™.

La presion de la circulacion
menor varia, siendo ligeramente
mayor en la altura.

En la altura, la presiébn pulmonar es ligeramente mayor porque las
arteriolas pulmonares se contraen por el descenso de la presion parcial de

Oxigeno (Pa0,).
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Recapitulemos:

Circulacion viene de circulo, es decir, no tiene principio ni final propiamente
dicho. La sangre va de la auricula derecha al ventriculo derecho, luego se
dirige por las arterias y capilares pulmonares, a la auricula de izquierda por
las venas pulmonares y a través de la valvula mitral al ventriculo izquierdo,
luego por la aorta se dirige a todo el organismo y vuelve a la auricula

derecha. (Fig. 2j)
Esquema de circulacion sanguinea
(&)
AD € { <€<— Ao

vD Vi

v

Fg. g

Esto confirma el concepto de circulacion, empieza donde queramos, en la
aorta, en el ventriculo izquierdo, en el ventriculo derecho, etc. Pero en
hemodinamia solemos considerar que el principio esta en la auricula
derecha, porque la presion dentro de la auricula derecha es
practicamente “cero”, algunos la llaman presién venosa central (PVC)

que es muy util en las unidades de terapia intensiva.
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¢,Cudl es el objetivo de la circulacion?
¢Para qué sirve? Su objetivo es el
transporte, una célula recoge del medio
externo todos los elementos necesarios
para su subsistencia, pero los
organismos pluricelulares, como el ser
humano, no pueden alimentarse
directamente del medio, sus células
tienen a su alrededor el LEC,
particularmente el liquido intersticial,
medio interno que debe ser reemplazado
periédicamente por nuevas sustancias, a
medida que se van consumiendo por las

células; algun sistema debe encargarse

de hacerlas llegar hasta esas remotas regiones en las profundidades del

organismo, esa es la misién del aparato circulatorio.

El corazén es el “érgano central” de la circulacion.

Circulacion mayor o sistémica: Es la circulacion de mayor extension,

empieza en el ventriculo izquierdo, arbol arterial, continia por los capilares

llevando sangre oxigenada a todo el organismo y retorna a la auricula

derecha por las cavas.

Circulacion menor o pulmonar: Esta circulaciéon es de menor extension,

comienza en el ventriculo derecho con la arteria pulmonar, se dirige hacia

los pulmones y de estos, a través de las venas pulmonares, hacia la

auricula izquierda. (Fig. 2k)
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En la circulacion mayor las arterias tienen la funcién de abastecimiento.
Una de las grandes caracteristicas del sistema arterial es que tienen altas
resistencias — es decir - ofrecen un cierto grado de obstaculo a la
progresion de la sangre, particularmente a nivel de las arteriolas, que por
eso mismo se llaman vasos de la resistencia, estan fuertemente
muscularizadas y por tanto se pueden vasodilatar o vasoconstrefir, como
una llave de paso; si se abren, bajan las resistencias, si se cierran, suben
las resistencias. Esto es muy importante porque el flujo generado por el
ventriculo izquierdo bombea contra una mayor resistencia en tanto que el
ventriculo derecho lo hace contra una menor resistencia, a eso se debe
gue la masa muscular del primero sea mucho mayor que la del segundo,

“la funcion hace al 6érgano”.
LEYES QUE RIGEN LA CIRCULACION

1) Ley de la presion: La sangre circula del lugar de mayor presion al de

menor presion.




Si la presion media aortica es de 100 mmHg y la presion de la auricula

derecha es igual a 0, la presién va cayendo

del lugar de mayor presion al

lugar de menor presiéon y la sangre va en un solo sentido, al desnivel se

llama gradiente. (Fig. 2L y 2m). Ejemplo

100-7=93 mmHg =P Gradiente de Presidn

e —

7 r;1mHg

100'mmHg

.

>> Fig. 2m

Direccion de la circulacion

2) Ley del caudal: Globalmente el mismo volumen de sangre circula cada

minuto por la aorta y la pulmonar y en sus
respectivos lechos capilares pero con
variaciones transitorias y regionales.
(Fig. 2n).

Asi pues hay diferencias: a los rifiones va
20 a 25% del gasto cardiaco, al corazon
(coronarias) 2%, al cerebro 11%, 20% a los
muasculos, naturalmente si  se esta
practicando deporte este porcentaje

aumenta, de la misma manera después de

una copiosa alimentacion, la circulacion preferencial estara dirigida al

aparato digestivo, por tanto la masa muscular recibira menos. Existen
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organos muy irrigados pese a su reducida masa, por ejemplo la glandula

tiroides.

Hay éareas que son vitales, por eso eventualmente se produce una
vasoconstriccion periférica, para mandar sangre a los 6rganos vitales. En
otras palabras se redistribuye la circulacion de acuerdo a las necesidades.
En consecuencia, este mecanismo de redistribucién muestra que el flujo es

variable en las diferentes circunstancias fisioldgicas.

La ley del caudal, insistamos, para evitar confusiones, se refiere al
manejo global del volumen sanguineo circulante que siempre sera el
mismo. Si 6 L/min circulan en la circulacion mayor, 6 L/min, también,
circulan en la circulacién menor. La circulacién tiene sus propios sistemas
de control (autoregulacion), gracias a reflejos nerviosos autbnomos y

controles endocrinos.

Todo esta coordinado por estos y otros sistemas de control que se adaptan

a las necesidades que estudiaremos mas adelante.

3) Ley de la velocidad: La
velocidad de la circulacion esta
en relacion inversamente pro-
porcional a la superficie de

seccion:

» A menor lecho vascular
mayor velocidad.

» A mayor lecho vascular

menor velocidad.



Entendiéndose por lecho al “despliegue” de los vasos, es obvio que si
desplegamos los capilares, éstos abarcarian un area inmensa, en tanto
gue la aorta 0 ambas cavas abarcan un area mucho menor. La lentitud
de la circulacion capilar, se entiende ahora, favorece la misién de
intercambio que la naturaleza le ha encomendado. La circulacion rapida
de la aorta y cavas explica su trabajo de abastecimiento y “desague”

respectivamente. (Fig. 2p)
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CAPITULO IIT

EL POTENCIAL DE ACCION

El concepto de potencial de accién es fundamental para comprender el
funcionamiento del corazon porque es él, en ultima instancia, quién pondra
en marcha el proceso de activacion del corazén, liberando el calcio
(almacenado en el sistema sarcotubular) para que se produzca la

contraccion del mus-

0mV culo cardiaco mediante

un mecanismo que
mas adelante descri-

birémos como el “a-

coplamiento excitacion-

Fig. 52 contraccion”.

Para comprender el /‘K Fig. 3b
A
potencial de accion es 0mV

preciso hacer algunas

consideraciones

previas. Si, sobre una

célula cardiaca en

reposo colocamos dos

-90 mV

miocroelectrodos ¢ qué PRM
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obtendremos en el registro grafico?, pues nada, es decir, solamente una
linea horizontal, eso significa que, su potencial eléctrico es cero. (Fig. 3a)

Si introducimos dentro de la célula uno de los dos microelectrodos
observamos un brusco desplazamiento de esa linea hacia abajo,
expresandonos que el interior celular es negativo, ya que tiene -90
milivoltios (mV). Convencionalmente, los desplazamientos hacia arriba son
positivos y hacia abajo negativos, considerandose, cero milivoltios como la

linea de base isoelectrica. (Fig. 3b)

Esos -90 mV (menos 90 milivoltios) constituyen el potencial de reposo
— PRM (Fig.3c), ya que, la célula esta en reposo, pero — si en este
momento — estimulamos a la célula, sucede un hecho notable, (Fig. 3d) se
produce un brusco desplazamiento hacia arriba, no solo alcanzando los
cero milivoltios de la linea isoeléctrica, sino sobrepasandola hasta + 30 mV

(mas 30 milivoltios), es

Fig. 3¢ . = decir, de negativo que era

el interior celular, ha ido
perdiendo su negatividad v,

mas aun, se ha invertido la
- Célula ] L
* * Polarizada  polaridad haciéndose

(PRM)
positiva, en suma, la célula

se ha despolarizado.

Pero no queda ahi, sino
que desciende, se forma una meseta, haciendo un escaldn y luego sigue
bajando mas o menos rapidamente hasta llegar a los menos noventa

milivoltios iniciales del potencial de reposo. Si le ponemos cifras a cada
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una de las fases descritas, a la brusca despolarizacion la llamaremos
fase cero y, a las cuatro sucesivas fases de retorno a la polaridad inicial
(repolarizacion) las llamaremos, en orden cronologico; fase 1, fase 2 (de
meseta), fase 3 y por dltimo la fase 4 de reposo. Queda asi descrito, en

todo su esplendor: “Su Majestad” el potencial de accidén. (Fig. 3e)

—=—

. +30 mV Fig. 3d
D
© 0mvV
5
p
o
| Repolarizacion,—-PAT
a
r
i Faze 0
z
2 +
c
i
6 + +
0 -
/ -90 mV PRM
Estimulo

PAT = Potencial de Accion Trasmembrana (Despolarizacién + Repolarizacién)
PRM = Potencial de Reposo de la Membrana

Fasel Flg. Je
+30mv / Fase 2
— /
0mV
Fase3

Fase 0 - / Fased

-390 mV
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Recapitulemos: Si, experimentalmente colocamos sobre una célula
cardiaca un electrodo e intentamos registrar su actividad eléctrica
obtendrémos una linea isoeléctrica, seflal de que no existe actividad

eléctrica y, por tanto, su potencial sera de cero milivoltios. (Fig. 3a)

Si introducimos en el interior de la célula por ejemplo el electrodo B,

observamos una caida del potencial eléctrico por debajo de cero hasta
-90 mV. (Fig. 3b)

Eso significa que el interior celular

+ o+ e . .

+ rs es negativo respecto al exterior en

una cuantia de -90mV (Fig. 3f). A

este nivel lo llamamos potencial de

+ reposo de la membrana (PRM). El
hecho singular de que el interior
Fig. 5F F 4t 4 4+ cumromso  Celular sea negativo respecto al

exterior merece una explicacion.

Dentro de la célula existen
cargas negativas repre-
sentadas por fosfatos vy
proteinas, y cargas positivas

representadas por el potasio

o0 o @
® e ue, como todos saben es el
‘......0000...0 o, 9
Fg 3z 0@ vwiwnee @ 00@ cation predominante dentro

de las células, ambas cargas equivalentes se neutralizan. (Fig. 3g y 3h)
Fuera de la célula sucede un hecho parecido entre el Na+ y el Cl-, se

neutralizan.
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Cabe la pregunta entonces, ¢por
gué el interior celular es negativo y
positivo el externo? La respuesta
es sencilla, durante el reposo +
celular algunos canales de potasio

permanecen abiertos (por lo visto

o Fig. 5h PPoq @ %
el reposo no es total — Fig. 3i). Este

hecho hace que se “escapen” algunos atomos de potasio, los suficientes

para negativizar el interior celular. (Fig. 3iy 3j)

Fig. 3 — ’."_.

{“:::u. ~“\ daria explicado el dilema

0/] :.":.': [. (hablamos de dilema, pues,
atee e 8.C/

® \0\7 Hcs/ ./ contradiccién, ya que, el

* interior de la célula se
u ANIONES . CATIONES

—

4\‘ Asi, esquematicamente que-
i

aparentemente, habria una

encuentra cargado de K+
aproximadamente 150 mEg/L. No hay que olvidar a los fosfatos y proteinas
gue poseen carga eléctrica negativa — Fig. 3k). 110 y 45 mEg/L
respectivamente.

Si en esas circunstancias

X
+

estimulamos la membrana
celular, observamos un hecho
singular, el potencial asciende
bruscamente desde -90 mV

hasta O (cero) mV, y aun por
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encima de cero “overshooting” alcanzando +30 mV, es decir se ha

invertido la polaridad, a todo ello llamamos despolarizacion. (Fig. 3L).

Na+ mas Sale K+ Fofatf:\s y .
elCl-enel sumandose proteinas Fig. 3k
exterior al Na+ atrapados
+

K+

K+ mas
proteinas

+
Equilibrio Iénico Salidas de cargas Interior negativo
Tedrico positivas en reposo comparando con el

exterior: Célula
Polarizada

Luego observamos que espontanea pero lentamente el potencial retorna a
su nivel de reposo pasando por diversas etapas (Fig.3L), a ese trazo lo

llamamos repolarizacion.

! +30mV Fig. 3L

D

‘: 2 Meseta 0omv

p

o

| Repolarizacidni—PAT

a

r

i Fase D

z

a +

c

i

] + + 4

n a " somv PR
Estimulo

PAT = Potencial de Accién Trasmembrana (Despolarizacién + Repolarizacién)
PRM = Potencial de Reposo de la Membrana
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Una mirada de conjunto (Fig. 3L) nos muestra el disefio del potencial de
accion, transmembrana (PAT) que, partiendo del potencial de reposo
(PRM), se despolariza rapidamente primero y se repolariza lentamente
después. Pongamosle a cada una de las fases una cifra y asi la fase cero
correspondera a la despolarizacion, el pequefio inicio de la repolarizacion
sera la fase 1, la meseta sera la fase 2, la caida un poco mas rapida sera
la fase 3 y luego de una “cubeta” que constituye un breve tramo de
hiperpolarizacion, volvemos a la fase 4 que corresponde, una vez
concluida, al potencial de reposo. Hemos regresado al principio de un ciclo

gue se repetira indefinidamente.

Fig. 3m
Sg - & Célula Nerviosa

T_U' Miocito Cardico
- 0 o

Z &

i

(]

0.

Q +

c

(1]

.

-Q pS— ]
g .1m — il
= 0 500

Tiempo (ms)

PAT = En verde de un Nervio y en rojo del Ventriculo

Antes de analizar los movimientos ionicos que le dan origen veamos el
porqué de tan extrafio disefio que evidentemente difiere del potencial de

accion del musculo esquelético y mas aun del PAT de la neurona. (Fig.3m)
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El dibujo del PAT cardiaco tiene una meseta, el objetivo de la misma es
ensanchar el potencial de accion, el potencial ensanchado a su vez amplia
el periodo refractario de tal suerte que ningun estimulo que caiga en esta
fase encuentre respuesta como medida de seguridad para el corazon que,

de otra suerte, seria victima de arritmias y contracturas.

Ahora bien, cada fase encuentra su explicacibn en un movimiento iénico
caracteristico. La fase cero se debe a la apertura de la compuerta de
activacion de los canales de Na" dependiente del umbral (-60 mV). El Na”
se precipita del exterior al interior celular por el mecanismo de difusion
pasiva (Fig. 3n) ya que, fuera de la célula hay una gran concentracion del
ion (140 mEqQ/L) y dentro apenas alcanza a 14 mEqg/L, ese desnivel o
gradiente de difusion es la causa del desplazamiento del sodio de un lado
a otro de la membrana, pero ademas existe un gradiente eléctrico, es
decir, el interior celular es negativo y el Na* positivo en virtud a una ley
elemental de fisica, polos de diferente signo se atraen. Total, hay un doble

gradiente llamado por eso mismo electro-quimico.

+30mV Fig. 5n
K

Na+

Compuerta de
activacion

Canal \ W
de \ bilipidica
Na —

¥
Umbral-60 e= m= == ==
\L mV

Na+ Compuertade

Inactivacién

Interior celular
positivo
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La despolarizacion continuaria de no ser por el cierre de la compuerta de
inactivacion del canal de Na’, también voltaje dependiente, cuando la

misma llega a +30 mV.

Una vez concluida la despolarizacion (fase cero), empieza la

repolarizaciéon _con la _entrada de CI' (fase 1) y luego se abren los

canales rapidos de K* y lentos de Ca ™" moviéndose en sentido inverso el
K" sale y el calcio entra, ambos tienen por objeto frenar la repolarizacion
para crear la meseta en la fase 2, posteriormente se abriran los canales
lentos de K™ que saldra también por un gradiente electroquimico ya que,
dentro de la célula, el K" alcanza

los 150 mEg/L, en tanto que fuera escasamente alcanza a 5 mEqg/L, es
decir, hay 30 veces mas
K" dentro que fuera, el
gradiente de
concentracion es muy

evidente. (Fig. 3p).

Habr4d que agregar que, mientras permanezca cerrado el canal de
inactivacion, el periodo refractario esta absolutamente garantizado, cuando
empiezan a abrirse las compuertas de inactivacion (Fig. 3q) de algunos
canales, entramos en el periodo refractario relativo y cuando ya se abren
todas compuertas de inactivacion, por un mecanismo perfectamente
coordinado voltaje dependiente ( -90 mV) del potencial de reposo, se

.

cierran esta vez las compuertas de activacion de los canales de Na

asegurando el reposo hasta el nuevo ciclo que se reiniciara cuando el
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potencial llegue nuevamente a -60 mV, umbral de la apertura de las

compuertas de activacion. Antes del umbral no se abren, después del

umbral se abren todas las puertas de activacion obedeciendo a la “ley del

todo o nada’.
Cierre del
canal de Flg 3q
inactivacién
del Na+
N
K+ Canal
Ca++
Lento Canal
Tardio
Na+ o K+
Cierre del
canal de
-60 mVv / activacion
“Escape”
de K+ \
— Apertura del
Bomba canal de
Apertura del Na+/K+ activacion del

canal de
activacién

Apertura del canal Na+

de Inactivacion
del Na+

Obsérvese que, durante la despolarizacion (fase cero) ambas compuertas

estan abiertas. Obsérvese también que, durante la repolarizacién (fases

1, 2y 3) las compuertas de inactivacion estan cerradas.

Na+

Bomba Na'/K*

K+

ATP —*ADP + P + Energia

ATP asa

Fig. 3r

Obsérvese finalmente que durante la fase 4, las
compuertas de inactivacion se abren y las de

activacion se cierran.

Finalmente se han restituido las cargas negativas
por dentro y positivas por fuera, pero con una

incongruencia, la célula esta cargada de Na' vy
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esta pobre en K'. Debe corregirse la incongruencia bombeando 3 Na®

fueray 2 K" dentro gracias a la bomba Na*/K* con gasto de energia. (Fig. 3r)

También se debe considerar:

1) Periodo refractario absoluto
(PRA). Que abarca la fase unoy
dos.

2) Periodo refractario relativo
(PRR). Que abarca la fase tres y

cuatro. (Fig. 3s)

+20

1

0 2 Ventricle
-20
-40-4 0 3 A
-60
-80 —____J 4

100 -

0 SA node {\

-20 -
0

—40 3 B
-60 \_/4
-80 -
+20 7

0 ! Atrium

2

-20
—-40 o 3 C
~60
-80 4

=100~

Fig. 3t - A) PAT propio de las
células ventriulares, B) en el
nodo SA y Q) en las auriculas.

R Fig. 3s

Potencial  de  accién
registrado con electrodo

150mV de superficie

Potencial de
accian
registrado
intracelular

] 05g mente

Respuesta
mecanica

mseg
Pero no son los Unicos potenciales
sino que hay otro, el POTENCIAL
UMBRAL este se mantiene en -60mV,
este puede volver a generar un
potencial eléctrico gracias a la ley del
todo o nada, si la fase cuatro de la
repolarizacion sigue ascendiendo se
encontrara con el potencial umbral y

se desencadenara otro impulso.

La morfologia del trazo varia de
acuerdo a la velocidad de la respuesta

al estimulo. (Fig. 3ty 3u).
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TIPOS DE CELULAS CARDIACAS

CELULAS DE RESPUESTA RAPIDA CELULAS DE RESPUESTA LENTA

(mVv)

POTENCIAL
POTENCIAL
UMBRAL

70 1POTENCIAL DE REPOSO

POTENCIAL DE REPOSO

POTENCIAL DE ACCION DE “RESPUESTA LENTA”

Cat++
\\Eu Cat+
K+ K+
Umbral /h
-60mV r 4
‘K\ Cat+
Cat++
M PAT
'\ \ <>|le——>
+
oy Na IF /
reposo “Funny Channel”
Canales Raros Fig. 3w

Obsérvese no solo la morfologia diferente, sino el voltaje de los
potenciales de reposo y umbral, comparados con el PAT ventricular.
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Asi ha sido llamado el potencial de accion del nodo sinusal y
especificamente sus células P (Pacemaker) que se caracterizan por un
“potencial de reposo” que parte de menos 70 milivoltios. Entrecomillamos
reposo porque en realidad no hay tal, ya que esta fase se caracteriza por
un paulatino ascenso hasta alcanzar el umbral a -60 mV vy, en
conformidad con la ley del “todo o nada”, desencadena un potencial de
accion. Esta fase inicial es clave para autogenerar su propio estimulo y
explica por si misma el automatismo del marcapaso normal del corazon: El

Nodo Sinusal. (Fig. 3w)

Este paulatino ascenso se explica por la presencia de los canales IF
(Inflow y Funny, respectivamente, sus siglas en ingles). Inflow = Ingreso y
Funny = raro (este vocablo no debe traducirse como chistoso, en este
caso). Este canal sirve — curiosamente — tanto para el Na+ que entra como
para el K* que sale pero en definitiva el ingreso neto es del Na“, antes de
llegar al umbral se cierra este canal y empiezan a activarse algunos
canales de Ca’™ que completan la tarea de alcanzar el umbral, una vez
alcanzado el mismo, se abren todos los canales de Ca*™ y se desencadena
el potencial de accién, con una fase cero lenta, de ahi el nombre de
potencial de accion de respuesta lenta. Una vez cerrados los canales de
Ca™ y completada la despolarizacion, comienza la Repolarizacion, con la
apertura de los canales de K*, fase en todo comparable a la fase 3 del

potencial de accién ventricular, concluido el mismo se inicia un nuevo ciclo.
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CAPITULO IV

EL PROCESO DE ACTIVACION DEL CORAZON

El sistema especifico de automatismo y conduccién estd compuesto por el

nodo sinusal, nodo auriculoventricular,

haz auriculoventricular,

rama

derecha e izquierda del haz y las fibras de purkinje. (Fig. 4a)

El Sistema Eléctrico del Corazdn

Haz de Bachmann

Médulo
Sinoatrial

(su sigla en
inglés es SA)

Ramificacidn
lzquierda del

Tracto
Internodular
Anterior

Tracto
Internodular
Mediano

Tracto
Internodul ar
Posterior

Médulo Atrioventricular
(su sigla en inglés es NA)

Fig. 4a

Vias de
Conduccién

Ramificacién Derecha
del Haz

Una vez iniciado a nivel del
nodo sinusal la
despolarizacion continla en
las auriculas tanto por las
vias especificas de
Bachman,
Thorel

posterior,

Wenckebach vy
(anterior, media vy
respectivamente),
asi como por la masa
muscular (inespecifica) de
las auriculas, la derecha

primero y la izquierda

después, desplegandose el proceso de activacion a la manera de un

abanico que va de derecha a izquierda y de delante hacia atras (recordar

gue la auricula derecha es anterior y la izquierda es posterior).
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Una vez llegado el proceso de activacion, al nédulo auriculo ventricular,
también llamado de Aschoff-Tawara, hace una pausa, y asi dar tiempo a

los ventriculos para que completen la activacion del ciclo precedente.

La activacion ventricular comienza en el tercio medio del septum
interventricular y en su cara izquierda, porque es alli, donde la rama
izquierda del haz de His empieza a distribuirse. El proceso continta por
ambas ramas, izquierda y derecha (en ese orden) y por sus respectivas
redes de distribucion: la red de Purkinje penetra hasta el tercio medio de la
pared ventricular. Una vez aqui el proceso de accién se despolariza en
forma de esferas cerradas polarizadas, hecho que tiene una singular

importancia como explicaremos después.

A partir de la unién Purkinje-musculo, el proceso de activacion prosigue del
endocardio al epicardio y del apex a la base del ventriculo izquierdo a la
manera de un abanico que va desplegandose y aunque en el ventriculo
derecho ocurre algo parecido, su actividad queda eclipsada por la enorme
masa del ventriculo izquierdo que, por si sola, constituye el 70% de la

masa cardiaca.

EI proceso de Plasma membranes of adjacent Desmosome .
cardiac muscle fibers N F]g 4b

activacion del
corazbn  que
acabamos de
describir se

Intercalated disc s

traducira, gra-

ﬁcamente, en Gap junction Action
potential

el electrocar- intercalated disc

diograma y para ello es preciso apelar a la teoria del dipolo.
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Teoria del Dipolo: Si imaginamos el avance de la

onda de activacion desde el nodo sinusal hasta los
ultimos confines del corazén como una sucesion de
potenciales de accion que se trasmiten de célula a

célula por las uniones Gap (Fig.4b), este avance se

puede representar por vectores (flechas en el
lenguaje vulgar). Estos, como todo vector, tienen una magnitud, tienen una

direccion y un sentido, y por tanto, una cabeza y una cola. (Fig.4c-1y 4c-2)

DESPOLARIZACION
Fig. 4c-2
(-) (+)
REPOLARIZACION
{'] e e e e {'I']

La cabeza tiene una carga positiva y la cola una carga negativa, ese es un
dipolo y la sucesion de los vectores nos
permite esquematizar de una manera muy
sencilla el proceso de activacion, veamos
pues: A nivel auricular dos vectores uno
y otro parten del nodo sinusal el
correspondiente a la auricula derecha se
dirige hacia la derecha y adelante. El de la

auricula izquierda se dirige hacia la

izquierda y hacia atras (Fig. 4d) y si
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unimos las cabezas y siguiendo el orden cronolégico de sucesion
tendremos un asa que gira en sentido antihorario. Ese es el vecto-

cardiograma auricular.

Si seguimos el mismo procedimiento a nivel ventricular, donde el
proceso esta dominado por el ventriculo izquierdo, tendremos una serie de
vectores que empezando en el tercio medio del septum (en su cara
izquierda) los vectores se desplazaran de tal suerte que los primeros se
dirigirdn en rapida sucesién hacia adelante y a la derecha, los intermedios
hacia adelante, luego hacia la izquierda y finalmente hacia atras y arriba.
Como este abanico de vectores que basicamente gira en sentido
antihorario, contiene muchisimos vectores, en un afan de simplificaciéon, se
reducen a solo tres vectores: el primero llamado septal por su ubicacion, el
segundo de pared libre del ventriculo izquierdo y el tercero basal porque se
encuentra en la base del ventriculo derecho que, como se recordard, es la

ultima parte en despolarizarse. (Fig. 4e)

Fig. 4e

Si solo dejamos al vector inicial
(septal) primer vector, al vector inter-
medio (de la pared libre ventricular
izquierda) o segundo vector y al ultimo
vector (de la base del septum), tercer
vector.

Vectocardiograma ventricular girando
en sentido antihorario, observése que
el borde del abanico esta constituido
por los llamados vectores de cambio
que le dan el giro antihorario (VCG)
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Tendriamos asi el orden de sucesion vectorial simplificado, tal como lo
concibieron Pefaloza y Tranchesi. Asi pues queda esquematizado el
proceso de activacion del corazén, solo quedaria pendiente explicar la
activacion del area proxima al endocardio que no se expresa por vectores
sino por esferas polarizadas cerradas electrocardiograficamente “mudas”,

y el &rea ha sido llamada “endocardio eléctrico”. (Fig. 4f)

Fig. 4f

Obsérvese que, la zona vecina al
endocardio de la pared libre del
ventriculo izquierdo no se expresa por
vectores, sino por esferas cerradas vy,
por tanto, eléctricamente “muda”. Esta
zona ha sido llamada el “endocardio
eléctrico” porque los infartos que alli se
asientan no se expresan en el
electrocardiograma, de alli su

importancia.
“Endocardio Eléctrico”

La frecuencia cardiaca: Taquicardia y bradicardia.
Recordemos que el potencial de reposo en el nodo de Keith y Flack es de
.70 mV 9. La fase 4 es ascendente hasta encontrar al umbral, clave para

entender el automatismo.

Recordemos también que la frecuencia cardiaca varia en distintos
momentos fisiolégicos como en el suefio o ejercicio. El Nodo Sinusal esta
inervado por el simpatico y el parasimpatico (Noradrenalina y Acetilcolina

respectivamente).

(*)EI potencial de reposo de las fibras musculares es de -90mV, por tanto en el nodo Sinusal el potencial
de reposo es de -70mV, quiere decir que estdmuy proximo del Umbral (-60mV).
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En emergencias, “Stress”, hay descarga catecolaminica que hace que la
fase 4 se “empine” asi: aumenta la frecuencia cardiaca (Taquicardia) para
iIncrementar el gasto cardiaco (Fig.4g). En cambio durante el sueio la fase 4

se horizontaliza por descargas parasimpaticas del Nervio Cardiomode-
rador (VAGO) y su mediador quimico la Acetilcolina.

AGONISTA ADRENERGICO BETA Ca?t

Wl Ademlatocuclasa

Via de la proteincinasa A

/

Metabolismo
* glucolisis
» lipdlisis \
» ciclo del &cido citrico '
1
ADP + f// ;
1
ATP @ ; @
troponina C AMP i
Miosina @ a través !
c i c
ADP S @ H a través
N, del PL
AUMENTO ®
1. velocidad de contraccion - o*
B — 2 fuerza maxima il - T
3.velocidad de relgjacion | / M | w--e--""
— Control
Patrén de contraccién Fig. 4g
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La frecuencia cardiaca sinusal varia de 60-100 ciclos/min.:

e <60 = Bradicardia sinusal

e > 100 = Taquicardia sinusal

En los atletas la frecuencia puede ser de 50 I[pm o menos, a eso se llama
reserva cronotropica. Por tanto, la bradicardia sinusal es fisiologica en

atletas.

Efecto Valsalva: Cuando hay variaciones de la frecuencia entre ciclo y ciclo

después de la ESPIRACION (EFECTO VALSALVA). Se debe a que el

nervio VAGO es transitoriamente dominante. Es normal en nifios y jévenes.

También es llamada Arritmia Sinusal o Arritmia Respiratoria (es fisiologica).

Fig. 4h

-60mY

-70mVY

-60myV | UMeRAL

P=00P0O-COXP-

-70my -

Obsérvese el grado de inclinacion del potencial de reposo (PR) (mal llamado asi
pues no estad en reposo, mejor seria llamarlo prepotencial) casi vertical en la
taquicardia y por tanto alcanzando rapidamente el umbral de descarga. El
razonamiento inverso es valido para la bradicardia. (Fig.4h)
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CAPITULO V

PROPIEDADES FUNDAMENTALES DEL MUSCULO CARDIACO

1. Automatismo o Cronotropismo.- (cronos = tiempo) Es la
capacidad del corazén de generar su propio impulso. La funcién de

marcapaso normal le corresponde al nodo sinoauricular. (Fig.5a)

X TmV Fig. ba
ECG\\ \\\\\ ]

Potencial — '
Pacemaker ' & Nodo SA

(Despolarizacién \ A,

-‘g i
espontanea) ' Y ‘ ¢ \ W Miocardio
\ ‘ ¢ | Auricular
Potencial de accién \ \

. Nodo AV
; Haz de His
00 \ !
100 mv , Fibras de
A . Purkinje
{
' ' Miocardio
Potencial de - Ventricular
reposo estable &
T LT
D= Refractariedad miocardiaca relativa: e \/ \ \ \
Sincronizacion vulnerable ds (after Hoffman und Cranefield)

2. Conductibilidad o Dromotropismo.- (Del griego Dromos = Correr)
Esta representado por el sistema especifico de conduccion que —
recordemos — empieza en el nodo sinusal, continda por los haces

internodales anterior, medio y posterior (de Bachman, Wenckebach y
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Thorel, respectivamente)

Naodulo
ATRIDUENTRICULAR

Nodulo 2 () que se encuentran entre

Sinusal

5 el nodo sinusal y el

o auriculoventricular. Luego

el tejido de la wunidn
Vias de

conduccion ; o )y representado por el nédo

auricular

Fasciculo Y auriculoventricular y el haz
de His : . Fibras de
' > PURK INJE

de His, a continuacion, las

Rama ramas de  bifurcacion

Izquierda del
has de His

. ~ Derecha del / . .
Fig. 5b “has de His izquierda y derecha. La

Rama

rama izquierda se sub-divide a su vez en la hemirama anterosuperior
y posteroinferior respectivamente. Finalmente, la red de Purkinje que

penetra hasta el tercio medio de las paredes ventriculares. (Fig.5b)

3. Excitabilidad o Batmotropismo.- Se refiere a la capacidad de
respuesta del musculo cardiaco frente a un estimulo. Viene del
TIPOS DE CELULAS CARDIACAS griego Batmos = Umbral,
quien, determina la excita-
bilidad es el UMBRAL. La
excitabilidad depende del
UMBRAL pero también del

potencial de reposo ya sea

CELULAS DE RESPUESTA RAPIDA CELULAS DE RESPUESTA LENTA

POTENCIAL

UMBRAL que este se acerque 0 se

-T0 {POTENGIAL DE REPOSO

%0 S TENCIAL DE REPOSO B aleje del umbral. (Fig.5c)

4. Contractilidad o Inotropismo.- Del griego Inos = Fibra, corresponde

a la propiedad contractil de las fibras miocardicas.
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Cuando el impulso llega al sistema T (transversal) y al sistema reticulo
endotelial longitudinal que en conjunto constituyen el complejo
SARCOTUBULAR, este libera Ca™ y destapa los centros activos de
los filamentos delgados. Los “brazos” de la MIOSINA palanqueando
los filamentos delgados activados, hacen que estos se deslicen hacia
la linea media del sarcomero, promoviendo que las BANDAS “Z” se

acerquen entre si. (Fig. 5d) (Fig.5e)

ORGANIZACION DE LA FIBRA MUSCULAR Fig. 5d

SARCOLEMA

MITOCONDRIA MIOFILAMENTOS

< c—
=
. S — =
- -
o > J 4l
- LINEAZ .. LINEAZ
1 @ = BAI:DAA
| MIOFIBRILLAS 5 aNDAl BANDA |
LINEAZ SRR LINEAZ
FIBRA // TUBULOST SARCOPLASMATICO \ \
a— —
NUCLEO D
T ——
FLILAMENTO GRUESO — SHE=

/
/ TROPONINA

7 ! /
ACTINA TROPOMIOSINA MIOSINA

Luego viene la relajacion, que no es un fenbmeno pasivo, como apriori
pudiese pensarse, sino francamente activo porque el Ca™ debe ser
bombeado de retorno al sistema SARCOTUBULAR.
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FILAMENTO FINO (ACTINA) LINEA 27

T Sy W A Vet LNt
# _'_‘.. % ’ iyt'\a&»4~!.x - .A '~;‘. 'vj ‘ - ™~
| ATP activadas

“Brazos” de Miosina
FILAMENTO GRUESO (MIOSINA)

iON Ca++

Hidrélisis
de ATP

“Palanca” - Brazos de
Miosina Fig. ve

5. LUCITROPISMO o LUSOTROPISMO: Por lo dicho lineas arriba,
actualmente se considera a la RELAJABILIDAD como a la 5ta

propiedad del corazon.
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Recapitulando:

Las propiedades fundamentales del corazon son:

1.
2. Conductilidad
3. Excitabilidad
4,

5. Relajabilidad

Automatismo

Contractibilidad

1. Automatismo:

o El nodo sinusal:

Tiene un potencial de reposo de -55 a -66 mV.
Su fase 4 es oblicua y asciende hacia el umbral para iniciar un
nuevo potencial de accion. (Fig.5f)

Las células P (Pacemaker) del nodo sinusal son mas
permeables al sodio y al calcio y por tanto, generan su propio
estimulo.

La fase 4 se hace unas veces mas empinada y otras menos
empinada respondiendo estimulos simpéaticos o vagales
(parasimpatico) repectivamente.

PRA = periodo refractario absoluto no responde a ningun
estimulo.

PRR = Periodo refractario relativo responde a estimulos
supraumbrales.

PRA = Periodo Refractario Absoluto.
No responde a ningun estimulo
PRA = Periodo Refractario Relativo.
Potencial de No responde a estimulos FASE - 4
células normales

La FASE - 4 se hace
empinada o mas
horizontal,de acuerdo
a estimulos simpaticos
o parasimpaticos (vago).

S = Simpatico
PS = Parasimpatico

Fig. 5F

“Potencial umbral”
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2. Conductibilidad
El corazén es el Unico musculo que tiene un sistema especifico de
conduccion, constituido por los haces internodales, el haz de His, sus
dos hemirramas y la red de Purkinje.

3. Excitabilidad
o La célula estimulada genera una respuesta.

4. Inotropismo (Contraccién muscular)

o Por desplazamiento de los filamentos de actina sobre los

filamentos de miosina en el sarcémero. (Fig.5g)

Membrana celular
con glicocaliz

Sistema tubular
fransversal

Reticulo

sarcoplasmatico
Diada o tnadoide

Mitocondrias

Bandas brillantes

Capdares 3.5 nm @

Nucleo celular

Sarcédmero de bandas

Z a bandas Z
0 h Entrocito
- \\;, Miofibrilla Fig. s
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CAPITULO VI

EL ACOPLAMIENTO DE LA FUNCION CARDIACA
A LA FUNCION VASCULAR

Lt/min Gasto Cardiaco (Funcion

Cardiaca)

/ Punto de Acoplamiento

RV

Retorno Venoso (Funcion
Vascular)

Cero mmHg
Fig. Oa PAD

El corazon se encuentra acoplado a los vasos: las venas cavas confluyen
a la auricula derecha. Las venas pulmonares a la auricula izquierda. Del
ventriculo izquierdo emerge la aorta y del ventriculo derecho la arteria
pulmonar. (Fig.6a)

Ahora bien, este hecho anatdmicamente tan evidente no siempre lo es
desde el punto de vista funcional ya que, eventualmente, la funcion
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vascular puede desacoplarse de la funcion cardiaca y viceversa. Es facil
comprender el desacople funcional con un ejemplo: si disminuye el gasto

cardiaco, el retorno venoso se acumularia, (Fig.6b).

Fig. 6b
Lt/min RetornoVenoso |2 consecuencia
Acumulado
|
a 4 Punto de
RV “desacoplamiento”
/ Gasto cardiaco 1 Causa
prrm— disminuido :
mmHg
Lt/min
Q Fig. 6c
RV

Finalmente el corazon
bombea “en blanco”
(por hipovolemia)

._-.--—-l-"..

PAD mmHg
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A) Nota: Cuando el componente contractil se contrae los componentes
vecinos cumplen una funcién amortiguadora de la contraccién que,
en el momento de la relajacion, “ayudan” al sarcobmero a recuperar

sus dimensiones originales.
EQUIVALENTE MECANICO DEL MUSCULO (Fig.6d,)

Fig. 6d,

%

Companente
Viscoso

Capa bilipidica
> dela membrana
celular

{““- pa |
Fibras elasticas Componente
y colagenas de elastico
la matriz extra en paralelo

| celular

i

N  ——
“Comeonente | SARCOMERO

Contractl | —— :

/

Componente
elastico en serie

— e ——

| Tendones y Titina
| sarcomerica

B) Nota: La elongacion del sistema elastico equivale al concepto de
“‘Compliance” y la retraccidn elastica equivale al concepto de

“Elastance”’.

Otro ejemplo: si disminuyera el retorno venoso el gasto cardiaco no

mantendria su flujo normal, (Fig.6c). ¢En qué consiste pues este
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acoplamiento funcional? El flujo venoso derecho e izquierdo constituyen el
sistema de abastecimiento de sangre al corazén que, como toda bomba,

debe cargarse para luego descargar su contenido.

Asi aparecen tres conceptos: PRE CARGA, DESCARGA y POST CARGA.
El retorno venoso constituye la pre carga, el gasto cardiaco la descarga y

las resistencias vasculares al flujo, la postcarga.

Quizas un ejemplo sencillo ayude a comprender este asunto de las
cargas: Si colocamos un musculo pendiente de su soporte, este musculo
no tiene carga. Si a este mismo musculo le colocamos en su extremo libre
un Kilogramo, este musculo esta precargado y, por tanto, se elonga,
apelando a sus componentes elasticos. Si, finalmente, estimulamos a este
musculo, el mismo se contrae levantando el peso, este trabajo, posterior a

la precarga, se llama postcarga. (Fig.6d,)

Fig. 6d

Soporte Soporte Soporte

V4

Miisculo sin Miisculo Miuisculo
carga precarga contraido

postcarga




Esta explicacion es aplicable, como se ve, al musculo estriado esquelético,
siendo el coraz6bn un musculo hueco que trabaja como una bomba la

concepcion es absolutamente comparable, veamos:

La precarga —ya lo dijimos- es el retorno venoso, la descarga el gasto
cardiaco y la postcarga las resistencias vasculares periféricas. De la
interaccidn de los factores vasculares precarga y postcarga, dependera la

funcion de Bombeo.(Fig6e)

S .
uperior Gasto

l cardiaco

(Bombeo) Post carga
Contraccidn

Ventricular
Cava
Inferior

. O

Resistencias
Vasculares
Longitud y
Calibre del
arbol vascular

Precarga

Retorno
Venoso

Distenciony
Relajacion
Ventricular

Fig. e
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CAPITULO VII

EL ELECTROCARDIOGRAMA

Si el proceso de activacion que acabamos de describir lo registramos por
medio de una serie de electrodos colocados en la superficie corporal,
como explicaremos mas adelante, obtendremos una serie de ondas que

constituyen el electrocardiograma.

Asi concebido el electrocardiograma, el lector ya habra intuido, es algo asi
como un mapa ferroviario e itinerario del proceso de activacion, con sus
estaciones, pausas y aceleraciones del viaje. Finalmente, un brevisimo
reparador descanso para reanudar el mismo trayecto una y otra vez

disfrutando del paisaje (Fig.7a).

Complejo rapido Fig. 7a
(Despolarizacidn
Ventricular)
(Nodo sinusal) Onda lenta
Inicio delviaje (Repolarizacién
\ Ventricular)
Pausa [Nodo Descanso

pausa entre dos
ciclos

auriculoventricular)
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Fig. 7b

AD = Auricula Derecha
Al = Auricula lzquierda

La despolarizacion de las auriculas se expresara por una onda positiva
(por encima de la linea de base) pequefia y redondeada llamada onda P
en alusion a la presistole, como se la llamo originalmente. Esta onda
tiene dos componentes uno correspondiente a la auricula derecha y otro a
la izquierda que, como se recordard reproduce el orden en el que se

genera la despolarizacion auricular. (Fig.7b)

Luego aparece una linea isoeléctrica llamada segmento PR que
corresponde a la activacion del nodo auriculoventricular, haz de His y sus
ramas derecha e izquierda que, como vemos, no se traducen en el

electrocardiograma. (*)

Pero continuemos, cuando el proceso de activacion llega a los confines del
sistema de Purkinje, empieza a activarse la masa muscular ventricular que
se expresa por tres ondas, que siguiendo a la P en orden alfabético se

llamaran gRs, al conjunto se denomina complejo ventricular.

(*) Sin embargo, si registramos su electrocardiograma con electrodos intracavitarios por
medio de un cateterismo cardiaco, es decir, introduciendo una sonda dentro del corazén
siguiendo el trayecto de las venas que desembocan en el, detectariamos las ondas del
haz de His v sus ramas.
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La onda “q” es pequefa y negativa, la onda R es alta, positiva y picuda. La
onda “s” es pequefia, negativa y afilada. A continuacion aparece
nuevamente una linea isoeléctrica que expresa el inicio de la
repolarizacion ventricular y finalmente una onda redondeada, asimétrica y
positiva con una vertiente ascendente ligeramente mas oblicua que la
vertiente descendente, constituye la onda T, que expresa la continuaciéon
del proceso de repolarizacion. A veces, aparece una pequefia onda
redondeada y positiva llamada onda u que a juicio de algunos representa

la repolarizacion de los musculos papilares.

I sec A Fig. 7c
- 04 sec (1000 m sec)
S 40m sec) 5
, [@00mseq L—I e PAPER SPEED — 25mm/sec
] * Imm
f P-R Q-T
H—Interval —1 Interval |
5mm I cir £ >
I | |
| | [
t ! {
| | |
ImV | | |
| | |
| | |
| | |
£ B :
|
P m———
— QRS —
Duration
VERTICAL 1 Small Square = Imm (0.ImV) HORIZONTAL I Small Square =.04 sec (40 m sec)
AXIS I Large Square = 5mm (0.5mV) AXIS | Large Square =.2 sec (200 m sec)
2 Large Squares = ImV 5 Large Squares = | sec (1000 m sec)

Solo restaria explicar el papel milimetrado termosensible en el que se
registra el electrocardiograma. Esta constituido por una serie de cuadritos

de 1mm por lado, cinco cuadritos tanto en sentido vertical como horizontal
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estan contenidos dentro de cuadraditos mayores. Digamoslo de una vez, el
sentido vertical representa el voltaje y el sentido horizontal representa el

tiempo.

Si el papel corre en el electrocardiografo a razon de 25 mm/seg, como es
lo habitual, cada cuadrito pequefio significa 0.04 seg., cada cuadrito
grande constituido por cinco cuadritos pequefios, significara 0.20 seg.. En
el sentido vertical, como ya dijimos esta representado el voltaje que
dependera de la estandarizacion que se utiliza y que se deberia medir en

milivoltios pero que habitualmente se lo mide en milimetros lineales. (Fig.7c)

Analicemos, pues, el trazo electrocardiografico en detalle, considerando

sus ondas, intervalos, espacios y segmentos con sus respectivos tiempos.

LAS ONDAS DEL ELECTROCARDIOGRAMA Y SU GENESIS

Electrocardiograma.- Es el registro grafico de la actividad eléctrica del

corazon que se obtiene gracias a electrodos colocados en la superficie

corporal.
OndaP Onda “P”.-
Fig. 7d Refleja la
AD = Auricula Derecha activacion de las
Al = Auricula lzquierda auriculas desde el

Nodo Sinusal.

AD Al
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Es la primera en aparecer en el ECG, corresponde a la despolarizacion
auricular. Duracién: 0.08 — 0.11 seg. (Fig.7d)
Importancia: La onda P puede reflejar crecimientos de una o ambas
auriculas. El crecimiento de la auricula derecha se expresa por un
aumento del voltaje (amplitud) de la onda P y la auricula izquierda por un
incremento de la duracion. (Fig.7e)

Fig. 7e

Ej.: La fiebre reuméatica, ocasio-

nada por una faringoamigdalitis

por Estreptococo B-hemolitico ff\_

del grupo A (clasificacion de Crecimiento de Crecimiento de
auricula derecha auricula izquierda

Rebeca Lancefield) provoca una

soldadura de las comisuras de la Valvula Mitral, Estrechez mitral, que

ocasiona un crecimiento del Atrio Izquierdo, éste se dilata e hipertrofia por

el esfuerzo que realiza para vaciarse. La duracion de la onda P se

prolonga y se deforma en lomo de camello con su doble jiba. (Fig.7e)

Fg 727 ES de mucha importancia conocer
los valores de cada onda, intervalo

y segmento, pues, si la duracion

aumenta por ejemplo hasta 14

centésimas de segundo

probablemente estemos como ya

A WONO

explicamos frente a una hipertrofia

— V" T de la auricula izquierda.
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Fig. F-1.1

Ck’~13

Normal

Obsérvese el au-
mento del voltaje
del segundo vec-
tor en la hipe-
rtrofia  ventricular
izquierda. (Fig.F-1.2)
Obsérvese

también el au-
mento del voltaje
de la onda S en
V1ydelaondaR

en V6. (Fig.F-1.2)

Recuérdese previa-
mente que, los electro-
dos que “miran” la ca-
beza del vector, dan
una onda positiva y
aquellos que “miran” su
cola, dan una onda

negativa. (Fig.F-1.1)

AR

- Fig F-1.2

b 15

1 3

Hipertrofia Ventricular lzquierda,
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Véase la correlacion que existe entre el potencial de accion y las ondas del
electrocardiograma. Asi, pues, la fase cero corresponde al complejo gRs,
la fase 2 al segmento ST. La fase 3 alaonda Ty la fase 4 a la onda u,

cuando esta existe. (Fig.7f-1y2)

Complejo “gRs”.-  Fig 7r2

Representa la acti- ECG
vacion de la masa my
—
muscular ventricular. 7y —
]
. E |
El compl R - .
complejo gRs debe 5 , —
tener una duracion de | ¢ _| de accion 3
L =
10 - 11 centésimas de T
segundo. B — 4 4
_ _ 100 = \L \L Nat
Importancia: Si este 1‘,1\ TT ’I‘ C‘MP )
valor aumenta traduce K'Y N4 Ca™ K K+
un retardo en el Grifica del p otencial de accion de ka célula contrictil
d fi ., miscirdica ventricular. Las flechas indican los tietmpos
proceso de activacion de los principales movimientos de iones a través de la
de la masa muscular mem brana celular.

ventricular. En una Hipertrofia del Ventriculo izquierdo el complejo gRs se

hace mas alto y mas ancho.

Onda “T”.- Representa la REPOLARIZACION de los ventriculos. No

aparece la repolarizacion de los atrios porque es eclipsada por la actividad

de los ventriculos. (Fig.7f-2)

Onda “U”.- Cuando aparece, probablemente expresa la repolarizacion de

los musculos pailares. (Fig.79)
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Intervalo “Pq o pR”.- No debe
durar menos de 12 centésimas
de segundo, ni mas de 20
centésimas de segundo (0,12 —
0,12 segundos). Este espacio
significa el tiempo que
transcurre desde el Nodo
sinusal hasta el fin de la red de
Purkinje y no solo hasta el nodo
auriculoventricular como a priori

pareceria. (Fig.7g Y 7g1)

jo— p-R —»i

interval

S

Fig 7o

- S-T»!
segmerijt

T —

interval

QRS
interval

Importancia: Si este intervalo Pq o pR se prolonga, significa que existe un

“bloqueo auriculoventricular de primer grado”, habra que presumir, en este

caso, algun dafio en el trayecto, por ejemplo a nivel del nodo

auriculoventricular.

El sindrome de Wwolf-Parkinson-White ilustra la importancia del tiempo de

activacion auriculo-ventricular y sus posibles consecuencias cuando se

establece el mecanismo de reentrada.

Fig 7g1

W
TVO=

rr

Fig. 782

NORMAL

AIDAAS
VL'

(Pre excitacion)
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Obsérvese el pR corto, la aparicion de la onda delta y la onda T invertida.

Haz patologico

oo, P Haz Fislolagico
de kent w

Fig 72

activaciones se suman dando un complejo

deformado. (Fig. 7g2)

Obsérvese el fasciculo
anomalo y paralelo al
haz de His. La activacion
es mas rapida por el
fasciculo patologico por
eso aparece la onda
delta. Por la via
fisiologica se activa el
ventriculo en su tiempo
normal. Ambas

ventricular francamente

Algunas veces durante el itinerario del proceso de activacion del corazén,

se presenta un “atajo” que acorta su recorrido y por tanto anticipa la

activacion ventricular siguiendo una via andmala y paralela al haz de His,

nos referimos, por ejemplo, al Haz de Kent. (Fig. 7g2)

» Haz de Kent.- Vestigios del tejido especifico que no se resorbié durante

el periodo embrionario. Es una via patolégica que acorta el segmento Pq

0 pR hasta 0.10 segundos y el electrocardiograma lo escribe con la

onda Delta que es patoldgica, la cual nos indica que el corazén se

activa precozmente en consecuencia hay una PREEXCITACION.

El impulso entra desde las auriculas por el Haz de Kent y sale por el Haz

de His, hacia las auriculas para reingresar nuevamente, asi se

desencadena un mecanismo de reentrada que produce una Taquicardia

Paroxistica Supraventricular, es decir, que se presenta subitamente sin
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relacion con el estado emocional ni esfuerzo fisico. Es una emergencia y
se debe estimular el N. Vago (cardiomoderador), masajeando el cuello
en la region del glomo carotideo, al estimularlo, el vago libera

Acetilcolina que “frena” al corazon.

Si el masaje carotideo no da resultado se recurre a la Amiodarona,
farmaco que aumenta el Periodo Refractario y rompe el circulo vicioso al
actuar sobre el Haz de Kent. Algo mas sofisticado: es que mediante un
cateterismo cardiaco se llega hasta el Haz de Kent y por ese mismo
catéter se emiten ondas de radio que producen calor y queman al haz de

Kent, asi se rompe el mecanismo de Reentrada; a este procedimiento se

llama Ablacion por Radiofrecuencia.

Por todo lo dicho queda claro que el
tiempo de duracion de Pqg es

Importante.

Intevalo “qT”.- Corresponde a la

sistole eléctrica, es decir, la des-
polarizacion y repolarizacion ventri-
cular. Va desde el inicio de la “onda q”

hasta el final de la “onda T”. (Fig.7h)

Importancia: Cuando se prolonga el
gT significa que la frecuencia baja, si

se estrecha el qT la frecuencia sube.

QRS _
intenral Fig. 7h

P =

0 0.2 04 06 08
Segundos

La hipokalemia ilustra la importancia de la duracion del QT, cuando este se

prolonga, existe el riesgo de arritmias letales y por tanto de muerte subita.
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Pero también es importante porque no solo esta en relacion con la

Fig. 71
: \
2
3
n . .
El intervalo g T refieja la duracion
del potencial de accion
J 4
T u
q
\
En la hipo kalemia e potencial
—_— e de accion se prolonga y por tanto
el q T seincrementa
.
q

frecuencia cardiaca, sino con el movimiento electrolitico del potasio y el
calcio durante el proceso de repolarizacion y asi, el qT se alarga en la

hipokalemia e hipocalcemia, lo contrario sucede con el incremento de
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ambos iones. Eventualmente el gT expresa “canalopatias”, es decir,
enfermedades de los canales por causas genéticamente determinadas.
Asi pues, el electrocardiograma indirectamente nos permite indagar el
comportamiento del potencial de accién pues, como ya dijimos, en ciertas
patologias como la Hipokalemia que es cuando disminuye el K* en la
sangre, por ejemplo, por el uso indiscriminado de “Diuréticos” (valor normal
5 mEg/L), entonces el potencial de accion se alarga por el deterioro de la
fase 3 y el intervalo qT que refleja la duracion del potencial de accion
también se hace largo. (Fig.7i)

En cambio en la Hiperkalemia, el qT se acorta y la onda T se hace muy
prominente, ocurre comunmente en pacientes con insuficiencia Renal
porque se acumula K" y Urea y creatinina; ademas se complica con

acidosis metabdlica. (Fig.7.i)

= Sindrome de gT largo congénito.- Producido por una canalopatia; que
se caracteriza por la alteracion de los canales de K™ y el gT se prolonga
lo cual predispone a una muerte subita ya que se amplia el area
vulnerable donde un estimulo extra puede desencadenar una arritmia
severa.

Segmento “sT”.- El segmento sT tiene una importancia singular, ya que,

siendo esencialmente isoeléctrico, suele supradesnivelarse en el infarto

agudo de miocardio (lesion  subepicéardica). También suele

infradesnivelarse, por lesion subendocérica. En todo caso el trasfondo esta

ligado a alteraciones de la irrigacion coronaria, suministro de oxigeno al

miocardio y consecutivamente trastornos metabolicos del mismo.
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El punto que se encuentra al final del complejo gRs y al inicio del
segmento sT, es el punto J, transicion entre la despolarizacion

repolarizaciéon ventricular. (Fig.7j)

R RR— —R PuntoJ

q

—_—

Intervalo PR = 0.12-0.20 s
ey

Intervalo QT

Fg. 7
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CAPITULO VIII

EL REGISTRO DEL ELECTROCARDIOGRAMA Y
LAS DERIVACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

La actividad eléctrica puede ser registrada
dentro de las cavidades (derivaciones
intracavitarias), asi detectamos la actividad
del Haz de His, introduciendo un catéter por
la vena femoral hasta la auricula derecha a

nivel del anillo tricuspideo.

También se pueden obtener derivaciones

esofagicas haciendo deglutir al paciente una

sonda con electrodos incorporados y periféricas, tanto en plano frontal
como horizontal, para ello colocamos electrodos sobre la piel de los
miembros superiores y el area precordial.

Electrodo.- Placa metdlica que detecta las actividades eléctricas del

corazon. (Fig.8a)

A. DERIVACIONES DEL PLANO FRONTAL

Existen dos tipos de derivaciones para el plano frontal:

1.- Derivaciones Bipolares Estandar o de Einthoven
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2.- Derivaciones Unipolares

Dernivaciones Bipolares:

Colocamos 2 electrodos: uno positivo y otro negativo. Fue ideada por el

Holandés Einthoven. (Fig.8b)

e Derivacion “D I”: Se coloca ambos electrodos en las mufecas, que
equivale a colocarlos en los hombros, ya que el LEC de los brazos hace de
conductor. Un electrodo negativo en el brazo derecho (-) y otro electrodo

positivo en el brazo izquierdo (+).

e Derivacion “D II”: Un electrodo negativo en el brazo Derecho (-) y otro

electrodo positivo en la pierna izquierda (+).

e Derivacion “D IlI”: Un electrodo negativo en el Brazo izquierdo (-) y

otro electrodo positivo en la pierna izquierda (+).

Estas son las derivaciones estandar, bipolares de los miembros o de

Einthoven.

Para esquematizar estas 3 deri-
vaciones, Einthoven las unié en un
triangulo; el “Triangulo de Einthoven”

que no_es equilatero; sino ISOSELES,

pero por convenio se dice que es

equilatero, con sus angulos en: el
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hombro derecho, hombro izquierdo y el pubis, respectivamente. (Fig.8b)

Dernivaciones Unipolares:

El problema ¢Como captar la actividad eléctrica de un solo miembro? La
solucion a ese problema se resuelve gracias a la Ley de las tensiones de

Kirchoff, cuya formula dice:

(A-B) + (B-C) + (C-A)+(A-B) + (B-C) + (C-A) = 0

“La suma de diferencias de potencial en un circulo cerrado es igual a 0”.

Entonces el objetivo fue reunir las derivaciones de los miembros a una
central terminal para eliminar las cargas y neutralizarlas. Y asi tomar

derivaciones unipolares.

Primero fue la central terminal de (Fig.8c) Wilson (VR - VL - VF) pero fue
reemplazada por la central de (Fig.8c) Goldberger (aVR - aVL - aVF).

AVR

/ AVL Conexion, en este caso,
al hombro izquierdo

AVL

+ApCll'Cl'(0 de
—registro

®

000
hmios
/P

Resistencia

Resistencia
"

Central terminal que elimina
al resto para la derivacion
AVL

Central terminal
con potencia cero
ya que elimina a
tres para escoger
una sola

Obsérvese que
se suprimen las
resistencias v,
por tanto,

: AVF
Wilson Fiz. 8c Goldberger

aumentan los

voltajes.
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De esa manera surgieron:

e Derivaciéon “aVR” = (V) Potencial (a) Ampliado o aumentado del
hombro Derecho (en inglés Right).

e Derivacion “aVvVL” = (V) Potencial (a) Ampliado o aumentado del
hombro Izquierdo (en inglés Left).

e Derivacion “aVvVF” = (V) Potencial (a) Aumentado o ampliado del pie (en

inglés Foot).

Posteriormente, habia que introducir aVR, aVL y aVF en el Triangulo de

Einthoven; sin perder su sentido y direccion.

DI Fig. 8d
DIl D 1
DIl Dl
DI DI
Dl 0] ]|
Trl_anguln de Sistema Triaxial
Einthoven

- o Las mismas derivaciones trasladadas, manteniendo su
Derivaciones constitutivas del ’

direccion y sentido, de tal suerte que se entrecrucen en un
punto central constituyendo el sistema de tres ejes

Triangulo de Einthoven

Y de ser un sistema de 3 ejes o Triaxial (Fig.8d) pas6 a ser un sistema de 6

ejes 0 Hexaxial, en el plano eléctrico frontal (Fig.8e).
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v aVF

v 1I -90° v 111
~120° —60° Las mismas derivaciones bipolares a
las que se han incorporado las
s+ aVR + avL oo q
_150° -30° derivaciones unipolares de los
miembros van a constituir el sistema
. de seis ejes (hexaxial)
., 180 0° a1
+180°
+150° +30°
v aVL v aVR .
Fig. 8e
+120° +60°
s 101 +90 A II SISTEMA HEXAXIAL
+ aVF

Fue el ingenio del Dr. Enrique Cabrera, quién disefio el circulo que lleva su
nombre circunscribiendo el sistema hexaxial y graduandolo de 30 en 30
grados en sentido antihorario y con signo negativo en su mitad superior.

En sentido horario y con signo positivo en su mitad inferior. (Fig.8f)

-00°

-120° £0°

\ / -30°aVL

-150° aVR

3 0°DI

1802

+30°

+150°°
k. / \ 7
\ \
H0° DI
+120° DI _/

+90° aVF

Fig. 8f
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= ENRIQUE CABRERA: Mexicano, médico
cardiélogo, pintor, pianista, electrofisiélogo,
matematico (Fig.8g). Trabajo en Francia
donde impartié clases y publicé un libro. De
vuelta a México la adversidad del medio por
sus ideas politicas, provoco su exilio. Fidel

Castro lo acogié en Cuba, Murié en Moscu

al ser intervenido quirdrgicamente por un
tumor en el l6bulo occipital del cerebro, En su memoria un gran

hospital de la Habana lleva su nombre “Enrique Cabrera”.

El es el creador del concepto de sobrecarga en electrocardiografia y
entre otros aportes unié todos los extremos de las derivaciones del
sistema Hexaxial dentro de una circunferencia de 360°. Asi naci6 la
CIRCUNFERENCIA DE CABRERA (Fig.8f), donde la perpendicular
de una Derivacion Bipolar es siempre una derivacion Unipolar y es

base para la determinacién del eje eléctrico del corazon.

B. DERIVACIONES DEL PLANO HORIZONTAL o
DERIVACIONES PRECORDIALES

Ahora estudiaremos las derivaciones que se refieren al plano
HORIZONTAL: V1 V2 V3 V4 V5 V6, equivalen a un corte transversal,

(eléctricamente hablando) del térax. (Fig.8h)
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Ocasionalmente se pueden
tomar algunas derivaciones
adicionales como: V3r, Vd4r
para ver la actividad eléctrica
del corazon derecho, |
generalmente en nifos (Fig.8i),
también cuando se sospecha

infarto del ventriculo derecho.

Eventualmente se registran V7

V8 V9 para tener una vision Lead M > Load #
a

electrocardiografica mas am-

plia del ventriculo izquierdo. V1-V2--—--- Derivaciones Derechas
V3-V4 ----- Transicionales
V5 -V6 ----- Derivaciones lzquierdas

Colocacion de los electrodos en el

plano horizontal (Fig.8j):

V1 = 4to. Espacio Intercostal

Derecho junto al borde esternal.

V2 = 4to. Espacio Intercostal

Izquierdo junto al borde esternal.

V3 = Entre V2y V4.

V4 = 5to. Espacio Intercostal y Linea Hemiclavicular (interseccion de

ambas lineas)
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V5 = b5to. Espacio Intercostal y
Linea Axilar Anterior (interseccion

de ambas lineas).

V6 = b5to. Espacio Intercostal y

Linea Axilar Media. (Fig.8j)

En el electrocardiograma del plano

horizontal, obsérvese que:

“Mientras las ondas R crecen las S
van decreciendo”, de V1 a V6,
caracteristica estereotipada que

puede variar por la mala colocacion

de los electrodos. (Fig.8k)

Fig. 8k

En cambio el plano FRONTAL varia de individuo a individuo segun su tipo

constitucional; Longilineo (corazon en gota), Brevilineo (corazén echado).
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En suma: DI, DII, DIll, aVR, aVL, aVF

Plano
Frontal
—

se registran en el plano frontal,
mientras que V1, V2, V3, V4, V5, V6 se
registran en el plano horizontal. De
manera que, cuando hablamos del
plano frontal, decimos superior, inferior,

izquierda y derecha. En cambio cuando

hablamos del plano horizontal decimos

o = FgeaL
derecha e izquierda pero sobre todo

anterior y posterior, de manera que nos estamos refiriendo a la
profundidad. En electrocardiografia, por tanto, se visualizan los tres planos
del espacio. Como estos planos se cruzan en angulos rectos también se

los llama planos ortogonales o cartesianos con angulos de 90 grados.

Obsérvese como los planos frontal y horizontal se “cortan” entre si

en angulo recto (ortogonal), es decir, de 90°. (Fig.8L)

Si usted observa con detalle resulta que en el Electrocardiograma no solo
‘vemos” las tres dimensiones del espacio, sino que también medimos el

tiempo y por tanto concebimos la tetradimensionalidad del espacio-tiempo.

Hablando de tiempo registramos la FRECUENCIA CARDIACA.

JCo6mo se calcula la frecuencia cardiaca?

Se toma el espacio que hay entre R - R, es decir, entre las ondas R de dos
ciclos consecutivos. Supongamos que contabilizamos 15 milimetros. La

cifra 1500 dividimos entre esos 15 milimetros, el resultado es 100 latidos
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por minuto. ¢De donde sale esa cifra de 15007 Si hacemos correr el papel
a 25 mm por segundo, para convertir en un minuto multiplicamos 25 x 60,
ya que existen 60 segundos en un minuto, por tanto, la cifra resultante sera
1500.

Otro método, tomamos el tiempo entre R-R por ejemplo 0,60 segundos
(sesenta centésimas de segundo). La cifra 6000 dividimos entre 60, el
resultado serd 100, en consecuencia la frecuencia cardiaca sera de 100
latidos por minuto ¢De donde sale la cifra 6000? Existen 6000 centésimas
de segundo en un minuto, por tanto, se dividen 6000 entre el tiempo en
centésimas de segundo de RR nos permite calcular la frecuencia cardiaca

por minuto.

De manera que ECG resulta ser un medio no solo para contabilizar la

frecuencia cardiaca, sino para interpretar las diferentes arritmias cardiacas,

por eso se ha dicho que “el electrocardiograma es el supremo tribunal de

las arritmias”.

> “qT” corresponde a la
sistole eléctrica.(Fig.8m)

» “Tqg” corresponde a la
diastole eléctrica.(Fig.8m)

Cuando nos referimos a las

derivaciones precordiales V1 'y V2

decimos que son derechas pero
también anteriores y cuando nos Sistole Didstole

) . eléctrica eléctrica
referimos a las derivaciones V5 y
V6 decimos que son izquierdas pero también posteriores, las derivaciones

V3 'y V4 son derivaciones intermedias o transicionales.
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EJE ELECTRICO
(AgRs)

Brazo Derecho

Brazo Izquierdo

Fig. 8n

AgRs significa eje eléctrico del
complejo ventricular. Es el vector
resultante (sumatoria de todos los
vectores) de la despolarizacion que
recorre al corazén y hace que se
contraiga (Fig.8n). Existe una ten-
dencia de los estudiantes a
confundir el eje eléctrico con el eje

anatomico. El eje longitudinal

anatomico va de arriba abajo, de derecha a izquierda y de atras a

adelante; al contrario, el eje eléctrico del corazén, va de arriba abajo, de

derecha a izquierda y de adelante hacia atras.

Debemos diferenciar el eje eléctrico del anatdbmico longitudinal que se

dirige del Infundibulo al Apex; recordemos que ademas existen los ejes

anatomicos transversal y anteroposterior.

El Eje eléctrico en los tres planos del espacio va de Derecha a lzquierda,

hacia atras y un poco hacia abajo. (No adelante como el eje anatdbmico)
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En nuestra circunferencia graduada, vemos que el eje eléctrico del corazén

se posiciona principalmente en el cuadrante inferior izquierdo, y la

Eje Eléctrico Plano Frontal

3er
Cuadrante

‘aVR

20
Cuadrante

40
Cuadrante

& -30°

-

ler
Cuadrante

Fig. 8p

razon, porque el ventriculo
izquierdo es el mas macizo, y su
ubicacion espacial coincide con
la direccion de su proceso de
activacion, expresado por el eje

eléctrico.

En condiciones patologicas, esto
puede variar, situandose en

cualquiera de los otros

cuadrantes. Ahora vamos a aprender a sacar el eje eléctrico solo en el

plano frontal, porque para sacar el eje espacial necesitariamos ademas el

otro plano. (Fig.8p)

Vamos a la parte practica (1° ejemplo):

DIl

DIl

LACERSS

AVR AVL AVF

1. Primero veamos DI, desde luego hablando del complejo gRs, vemos

que es predominantemente positiva, entonces marcamos la parte

izquierda de la circunferencia. (Significa que el eje estd a la

izquierda)
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2. Luego vemos aVF, que es predominantemente negativo, en
consecuencia marcamos la parte superior de la circunferencia.
(Significa que ademas esta hacia arriba)

Con esas dos operaciones ya sabemos que el eje esta en el

cuadrante superior izquierdo, es decir, entre 0° y -90°.

3. Luego buscamos una derivacion isodifasica, es decir, que la fase
positiva sea igual a la fase negativa, que en este caso es DI,

entonces trazamos la linea de DII.

4. Finalmente el eje eléctrico es la perpendicular de la derivacion DII

(isodifasica), en este caso es aVL, que esta a -30°.

0
o0 o
o _//’P-_‘\\\‘m m/ <// \\/@b
S/ //\.\ // B .'\.\ /// \\ /// \\\
150° .sVR// \\\ / //\\.3‘_{-‘ w1 ""R/./ \ // > /\\W .
\\ / ,//, ’ \ { \\ / ///’/ \
1%0° { \ti// i et \ /'\\ |
\ ol \\ /) | =N / ,
\ = / \ / \ sy S
1 7 #1500 / P s
500 / \ / / /
A N // \ 3 Ve \\\ / \\.y’//
~130°;‘1;&_~J/'\;3”:"’ a1 f'E\_nﬁ/ ez
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0* Dl

+30°

+120° DIl +120° DI

490° oVF 490° oVF

1. DI es positivo, luego el eje esta a la izquierda.
2. AVF es negativo, luego el eje esta hacia arriba.
3. DIl es isodifasica, luego su perpendicular sera el eje.
4. AVL es la perpendicular y, por tanto, el eje esta a -30°.
. J
Ejemplo 2:
DI DIl DIl AVR AVL AVF

SN TAN ISR Bt
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30°aVL

DI

+30°

30°aVL

*DI

+30°
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Ejemplo 3:

DI ]| ]|
L0
12 £0°

150° sVR -30°aVL
120* 0* DI

+30°

+150¢
+120°D +60° Dll
+90° oVF

30°aVL
0°DI

+30°

w )

AVR AVL AVF
L0
J200 £0°
150° sVR 30°aVL
120* o*DI
+30°
+150°
S DI +60° DI
490° oVF

-30°aVL

L’“\qu

8

=- 150?|
1

0* DI

+30°



Ejemplo 4:

AdRs = + 60*

+50° oVF +90° aVF
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/
150° uva/\ / 30 VL
190° : 0°DI

+30°
+150¢ /
N\
N\ /
N / . //
+60° DIl
+120° DI /

+90* aVF

AVL es practicamente
isodifasica, por tanto, su
perpendicular DII es el eje
(+60°).

Finalmente ¢ qué es lo que desvia el eje en condiciones patologicas?

a) Las hipertrofias ventriculares.

b) Los bloqueos de rama y hemirama.

c) Las necrosis.

Por tanto, todo aquello que altere el normal proceso de activacion

ventricular ya sea retardandolo (hipertrofias y bloqueos) o anulandolo

parcialmente (necrosis), desviara el gje.

Recapitulemos y complementemos '

¢De dénde salen las ondas del ECG?

Si tomamos un segmento de ventriculo y le colocamos electrodos:
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—

La génesis de las

ondas a la luz de
la teoria del
dipolo expresada
por un vector

>

v

Fig. 8q

Veremos que el electrodo que esta frente a la cabeza del vector registra
una onda positiva, el que esta detras de la cola registra una onda negativa.
El electrodo del medio registra una onda positiva en tanto se aproxima el
vector, cuando el vector se aleja se produce una negatividad. En conjunto
se trata de un registro isodifasico, es decir, tanto la onda positiva como la

negativa son iguales. (Fig. 8q)

Habiamos visto que, en el PLANO HORIZONTAL, la secuencia de las
ondas tienen una morfologia mas o menos fija; habiamos sefialado que las
ondas “R” iban creciendo en tanto que las ondas “s” iban decreciendo; y
habiamos sefialado que V1 y V2 recogian morfologias ventriculares
derechas, V5 y V6 recogian morfologias ventriculares izquierdas,
habiamos dicho también que las derechas son anteriores y las izquierdas

posteriores; V3 y V4 dijimos que son de transicion. (Fig. 8r)
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Derivaciones

Derivaciones lzquierdas ; .
Derechas (Posteriores) Génesis de
(Anteriores) V5-VE las ondas

en el plano
horizontal

e

V2 Derivaciones
3 Intermedias Y2-V3

2 (Transicionales)

En el PLANO FRONTAL Ila morfologia varia, ahora ustedes se

preguntaran, ¢,Por qué varia?; vamos a poner dos ejemplos:

Sujeto A normal 0° Sujeto B normal +90°

Si ustedes se fijan, estos dos ejemplos, son electrocardiogramas normales;
¢por qué varia la morfologia del plano frontal? Varia porque las posiciones
de los corazones no son las mismas, en un sujeto picnico y bajo, que otro

delgado y alto (Imaginese como prototipos a Sancho y Quijote).
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Entonces tenemos distintas posiciones: (Fig. 8s)

O

O

Horizontal: - 30 (Sancho)

Semihorizontal: O

Intermedia: + 30 (Atlético Normolineo)

Semivertical: + 60
Vertical: +90 (Quijote)

(Desde luego estos son puntos de vista referenciales, extrinsecos al

proceso de activacion ya que, hay otros, intrinsecos del propio proceso).

-30¢2

+602

N
N

+90¢2

v

Fig. 8s

+30¢2

Todas estas posiciones
son normales

En consecuencia el eje varia con el habito constitucional del sujeto.

Aunque, eventualmente, intervienen factores intrinsecos del proceso de
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despolarizacion, dependiendo del predominio de una u otra hemirama de

la rama izquierda del haz de His.

Entonces el mensaje es que las variaciones individuales extrinsecas e
intrinsecas, son las que van a dar las variaciones de los

electrocardiogramas en el plano frontal.

Entendiéndose por extrinsecas al biotipo del sujeto e intrinsecas a la
activacion ventricular variable, donde predomina una u otra hemirama de la

rama izquierda del haz de His, normalmente.

Sistema de conduccién especializado

El Sistema Eléctrico del Corazon Todo comienza en el
Nodul Fig. 8
oauio .
Sinoatrial Haz de Bachmann nodo sinusal 0
(su sigla en ] . '
inglés es SA) sinoauricular de Keith y

Flack, luego la auricula

Ramificacion
= lzquierda del
;I'rtactu dul \ : Haz d ) |
nternodular.__ ) .

Anterior ' | 3 y espues a

derecha (que es anterior)

despolarizacion se dirige

;rrtﬂm dul 1 AL
ernodular § Viasde a la auricula |zqu,|erda
Tracto (Fig. 8t) (que ademas es
Poatorior posterior). Se expresa en
la onda P.
Madulo Atrioventricular Ramificacion Derecha
(su sigla en inglés es NA) del Haz A través de las vias
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internodales la despolarizacion llega al nodo auriculoventricular de Aschoff-
Tawara, se detiene por 0,1 segundos para que en el ventriculo, termine la
despolarizacion del ciclo precedente. Luego pasa por el Haz de His, por la
rama derecha e izquierda del Haz de His y por las fibras de Purkinje. La

activacion del sistema de conduccion corresponde al segmento PR.
El electrocardiograma esté representado por cuatro ondas:

1.- Onda P: Con una duracion de 0.8 - 0.11 segundos, representa la

despolarizacion de ambas auriculas, se expresa por una sola onda.

2.- Complejo gRs: Con una duracion de 0.10 — 0,11 segundos, representa
la despolarizacion de la masa muscular ventricular, desde la union

purkinje-musculo hasta la periferie limite y en la base ventricular,

Si hay bloqueo de la rama izquierda del Haz de His, habra mayor
duracion y si hay incremento de la masa muscular habra mayor voltaje

de gRs.
3.- Onda T: Representa la repolarizacién ventricular.
4.- Onda U: Representa la repolarizaciéon tardia de los musculos papilares.

Segmentos e intervalos:

1.- PRi: (i = intervalo) Si tarda mas de lo normal, hablamos de un bloqueo

de primer grado. Si tarda menos de lo normal, es porque “toma un
atajo” para llegar al ventriculo por la via de fasciculos andmalos que

aceleran la conduccion (sindrome de Wolf Parkinson White).

2.- Segmento Pq: Proceso de activacion que inicia en el nodo sinusal y

termina en el limite purkinje-musculo.
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Si correlacionamos el potencial de accion con el electrocardiograma: (rig.su)

> La fase 0 esta representado por el complejo gRs.

» Lafase 1 es muy pequeiay no se expresa.

> Lafase 2 esta representada por el segmento sT.

» Lafase 3 estarepresentada por la onda T.

> La fase 4 esta representada por la onda U y corresponde a la
bomba Na'/K".

mwea=

yomao

|

Isquemia: Es una falla de la circulacidon coronaria, se expresa por una alteracion
de la repolarizacién y por tanto, del segmento STy laonda T.
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CAPITULO IX

CORAZON COMO BOMBA
CICLO CARDIACO

El registro de la actividad eléctrica del corazén (obtenido mediante
electrodos colocados sobre la piel) y cuya expresion grafica es el
electrocardiograma, nos permite descubrir la sucesion de acontecimientos
mecanicos y hemodinamicos que vienen a continuacion. ¢Cuéles son
esos acontecimientos? Digamoslo de una vez: la sistole y la diastole. La
sistole supone la contracciéon del ventriculo (evento mecanico) con la
consiguiente expulsion de sangre (evento hemodinamico). Para luego en la
diastole relajarse (evento mecanico) y reabastecerse de sangre (evento

hemodinamico). (Fig.9a)

‘ El latido cardiaco consta de tres fases: .
Fig: 9

[ Venas pulmonares |

Movimiento de
contraccion.

Movimiento de
relajacion.

Arteria
pulmonar

Sistole auricular |

Valvula
mitral

Valvula
tricuspide
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Estos eventos encadenados, eléctricos, mecanicos y hemodinamicos
producidos en rapida sucesion constituyen el ciclo cardiaco y precisan para
su comprension de registros graficos. La parte eléctrica ya fue expuesta en
el capitulo precedente donde quedo claro el ciclo eléctrico (que se repite
una y otra vez), la sistole expresada en el intervalo QT y la diastole

representada por el intervalo TQ. (Fig.9b)

Fig. 9b

QT TQ

Sistole Diastole

Lo que quiere decir que, no solo la despolarizacion, complejo gRs, sino la
repolarizacion, onda T, constituyen la sistole. En tanto que la linea
isoeléctrica que enlaza con el ciclo subsiguiente mas la actividad eléctrica
auricular, onda P, corresponden a la diastole, como veremos mas adelante

al analizar los eventos mecanicohemodinamicos.

El electrocardiograma nos permiti6 comprender el ciclo eléctrico del
corazon. Cabe preguntarse que métodos técnicos nos permitiran indagar

los métodos mecanicos y hemodindmicos? Aqui van:

El cateterismo cardiaco ideado por Chaveau y Marey en el caballo y

posteriormente por Cournand en el ser humano, constituyen hitos en la
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exploracion fisiolégica del corazon. Los dos primeros autores
mencionados, introdujeron varillas de vidrio por la yugular hasta el
ventriculo derecho y alli captaron variaciones de la presion, registrandola
en un quimografo, asi obtuvieron la curva de presidn ventricular.
Posteriormente se utilizarian catéteres, es decir, tubos largos y delgados,
de material flexible, accediéndose facilmente tanto al corazon derecho, a
través, de las venas, como al corazén izquierdo (retrégradamente) a través
de las arterias. Los métodos de registro mejoraron, los quimdgrafos
(cilindros giratorios con papel ahumado) fueron sustituidos por pantallas de
rayos catodicos. Las curvas de presion adrtica y ventricular se hicieron asi

nitidamente evidentes.

La sistole y la diastole no solo hacen variar la presion intraventricular, sino
el volumen de los ventriculos que, no hace falta decir, disminuyen en el
momento del vaciamiento en sistole y se incrementan con el llenado en
diastole. Estas variaciones volumétricas se pueden registrar en un
pletismografo, introduciendo en él los ventriculos. Naturalmente esta
experiencia solo se puede hacer en animales de laboratorio,
extrapolandose los resultados a la especie humana, asi se obtuvieron las
curvas de volumen ventricular, tan utiles sobre todo para la comprension

de la diastole.

Los eventos mecanicohemodindmicos producen manifestaciones
acusticas, claramente audibles y tan admirablemente estudiadas por los
antiguos clinicos, gracias a la invencion del estetoscopio por Laénec. El
registro grafico de esos ruidos cardiacos por medio del fonocardiograma,

colocando micréfonos en el precordio, fue un avance notable.
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Corresponde a Wiggers el mérito de haber integrado cronolégicamente los
registros graficos: eléctricos, presiométricos, volumétricos y sonoros para
comprender las fases del ciclo cardiaco.

Wiggers sobrepuso de arriba abajo en su célebre diagrama el
electrocardiograma, la curva de presion adrtica, la curva de presion
ventricular, el fonocardiograma y la curva de volumen ventricular, en el
orden mencionado. (Fig.9c)

Asi nacié el método poligrafico de Wiggers, verdadero mapa conceptual,
donde se correlacionan e integran, los principales acontecimientos del ciclo
cardiaco, procedamos pues a la interpretacion de este poliregistro

sincrético:

En primer lugar el electrocardiograma nos expresa el proceso de
activacion del corazén que nace en el nodo sinusal (marcapaso normal del
corazon) al llegar la onda de excitacion luego de una pausa en el nodo
auriculoventricular la misma invade los ventriculos acoplandose al
fendbmeno mecanico. Luego de una pausa que transcurre entre la onda q y
el pie de la onda de presion ventricular (fase electropresora) no hace otra
cosa que expresar el acoplamiento excitacion-contraccion. La presion
intraventricular empieza a ascender rapidamente, a partir, del cierre
valvular mitral hasta alcanzar 80 mmHg momento en el que se abren las
valvulas sigmoideas adrticas (llamadas también semilunares),
convirtiendose asi la cavidad ventricular y adrtica en una cavidad comun.
Una vez alcanzada la presiéon 120 mmHg empieza a declinar para llegar
nuevamente a los 80 mmHg produciéndose el cierre valvular aértico, la

presion ventricular cae vertiginosamente hasta llegar a su nivel inicial.
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Analicemos ahora la curva de presion aortica, ésta se encuentra
sobrepuesta a la cima de la curva de la presidon ventricular y empieza a
incribirse a nivel de 80 mmHg que, como ya dijimos, corresponde a la

apertura de la valvula aortica. La presion ventricular — como el lector ya
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habra advertido — esta siendo trasmitida a la aorta y calcada en su registro
— por decirlo asi — solo que, en el caso del registro aértico al declinar la
presion que de 120 mmHg desciende a 80 mmHg. A este nivel se cierra la

valvula aodrtica.

La curva de volumen ventricular empieza en una linea basal que
corresponde al ascenso de la presidon en la curva de presion ventricular
pero, como en este momento no entra ni sale sangre en el ventriculo el
volumen no cambia y corresponde a la fase isovolumétrica sistélica pues,
en efecto, el ventriculo esta muy tenso contrayéndose, lo que determina el
incremento de la presion, ya comentado, hasta que, por fin, alcanza y
vence a la presion reinante en la aorta, abriéndose la valvula adrtica. Esta
apertura permite el vaciamiento de la sangre contenida en el ventriculo,
hacia la aorta, aunque, digamoslo desde ya, nunca este vaciamiento es
completo ya que, queda dentro de él, aproximadamente un 40%. Ese
vaciamiento produce, naturalmente, una disminuciéon del volumen
ventricular en un 60% que se expresa por una caida de la curva de
volumen, estamos en plena fase de eyeccion. Concluida la fase de
eyeccion o expulsibn como también se llama, el ventriculo comienza a
relajarse, cae la presion por debajo de la presion diastélica de la aorta (80
mmHgQ) y por tanto, se cierra la valvula aortica impidiendo asi el reflujo de
la sangre, porque claro, la presion ventricular sigue cayendo en la medida
en que el ventriculo continda relajandose. Como en este momento de la
diastole no entra ni sale sangre, el volumen se mantiene. Esta fase se
denomina isovolumétrica diastélica y se traduce en la curva de volumen
por una linea horizontal. Como la caida de la presion alcanzo niveles

inferiores a los reinantes en la auricula izquierda la valvula mitral se abre y
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la sangre se precipita rapidamente en el ventriculo. La sangre procede, no
solamente de la auricula izquierda sino de las venas pulmonares, he ahi
en todo su esplendor la fase de llenado ventricular rapido que se traduce
en la curva de llenado ventricular por una linea oblicua y ascendente. La
sangre continda llegando al ventriculo aunque mas lentamente, estamos
en la fase de llenado ventricular lento, la linea que se traduce en la curva
de volumen se hace menos empinada y, por fin, cuando el ventriculo ya
esta casi pletérico y por lo mismo tenso, necesita una ayuda para terminar
de llenarse y esa ayuda llega con la contraccion auricular. Asi arribamos a

la culminacion de la diastole ventricular.

Si tuviésemos que resumir todo lo dicho en una vision de conjunto,

tendriamos que apelar a la curva de presion-volumen (Fig.9d), y eso

haremos:
Fig. 9d
Cierre aértico [ eyeccion
. ’ Apertura
[ aortico
| eeeseessess——
mmHg : "
Fase
Isovolumétrica Fase
Diastolica Isovolumeétrica
1 + Diastolica
“
Presion
¢
-— ——
Apertura | — " — -
itral ' Cierre Mitral
& Volumen mL
Fase de
Henado
Ventricular |
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Comprender el ciclo cardiaco es comprender al corazén como bomba, los
ciclos se repiten millones de veces en la vida. El corazén funciona al
UNISONO, en bloque como un sincicio a diferencia del musculo

esquelético que lo hace en forma escalonada.

La presion ventricular izquierda empieza a subir hasta que la presion
supera los 80 mm Hg, momento en el que la presidn ventricular supera a la
presién Diastolica Aodrtica, se abre la valvula y sigue subiendo la presion y
llega a 120 mm Hg de manera tal que el ventriculo Izquierdo y la Aorta

forman una sola cavidad pero por centésimas de segundo.

i PVI: presion wentrnimlar 1=querda
— Y1 WV vohimen ventrioular impuerdo
i RFS EFS: recta de fin de sistale

- FFD»: fimmeidn de fin de diastole

. A-B: f sovolinuca sistoheca

. EB-C: f eyvectiva

— C-D: £ 1sovabimca diastalica

- D-4: £ leno wentrmlar

- FFD .~

Fig. 9d
VVI
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Una vez abierta, la sangre es expulsada hacia la Aorta. Pero se vacia un
60% y queda un 40% (Volumen residual o volumen sistolico final). Este
60% se llama fraccion de eyeccion y expresa la eficacia del corazén, ya
gue el masculo, apenas contrayéndose un 33% (fraccion de acortamiento)
es capaz de descargar el 60% de su contenido. Es eficiente pues, con

poco esfuerzo, consigue grandes logros.

A este 60% como ya dijimos lo llamamos Fraccion de Eyeccion, si es
mayor nos referimos a una hipereficiencia (deportistas), pero si es menor,

hablamos de una Insuficiencia cardiaca.
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Una vez expulsada la sangre se cierra la valvula adrtica, se relaja el
ventriculo y naturalmente cae la presion ventricular. Como todavia no se
ha abierto la valvula mitral el volumen se mantiene constante, nos
encontramos pues en plena fase isovolumétrica diastélica. En suma, cae la
presion pero se mantiene el volumen. La presion disminuye hasta un nivel
tal que se encuentra por debajo de la presion auricular izquierda, ese es el
momento en que al predominar la presion auricular izquierda sobre la
presion ventricular izquierda se abre la valvula mitral, precipitandose la

sangre al ventriculo en la llamada fase de llenado ventricular rapido.
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Recordemos que el ventriculo no estaba totalmente vacio como a priori
pudiese pensarse pues existia un remanente de la fase expulsiva del ciclo
precedente. Una vez concluida la fase rapida viene la fase lenta y para
remate se produce la sistole ventricular que termina por rellenar al
ventriculo. Mientras estos acontecimientos hemodinamicos estan
concluyendo el proceso de activacion eléctrica ya esta invadiendo los
ventriculos para acoplarse a la contraccion y comenzar un mero ciclo como

ya reiteradamente se ha explicado.

Examinemos ahora el registro grafico acustico (nos referimos al
fonocardiograma) y observamos una serie de vibraciones (Fig.9g) que
corresponden a la fase de ascenso de la presion intraventricular. Luego
observamos otro grupo de vibraciones, por cierto mucho mas breves que
las primeras y que corresponden a la incisura aortica, habra que deducir
que el primer grupo de vibraciones (llamadas globalmente primer ruido)
corresponden al cierre valvular mitral y a la vibracion del aparato
subvalvular, representado por los musculos papilares y cuerdas tendinosas

tensadas por el ascenso tensional intraventricular.

El segundo grupo de vibraciones, corresponderan por tanto, al cierre

valvular aortico, se trata del segundo ruido del corazon.

Ha llegado el momento de que hagamos un reordenamiento final del ciclo
cardiaco, tan util, como hemos visto para la comprension de la bomba

cardiaca. Apelemos para tal cometido a la curva de presion volumen:(Fig.oh)
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sistole auricular que termina por rellenar al ventriculo, obsérvese que la
presion diastolica al principio y al final no es la misma, es decir, se
incrementa conforme se llena, lo cual depende de la “compliance’
(distensitilidad) por una parte y de la “elastancia” (retraccion elastica) por

otra, ambas propiedades Biofisicas del ventriculo. (Fig.9i)

A continuacion al acoplarse la actividad eléctrica con la mecanica gracias
al calcio liberado a nivel sarcotubular por efecto del potencial de accion,
empieza a contraerse el ventriculo, al vencer la presion ventricular a la
presion auricular se cierra la valvula mitral y asciende rapidamente la
presion intraventricular, nos encontramos en plena fase isovolumétrica
sistélica ya que no varia el volumen y la gran tensién de las fibras
ventriculares comprimen a su contenido. Una vez conseguida la presion
de 80 mmHg superando la presion diastdlica aédrtica se produce la
eyeccion de sangre en sus fases rapida, minima y reducida (segun
Wiggers). Y aunque ya deja de contraerse el ventriculo, la sangre sigue
fluyendo por inercia, hasta que, al declinar la presion la aorta se cierra.
Comienza la relajacion de las paredes ventriculares, fenbmeno activo que
se debe al bombeo de calcio del citosol al reticulo endoplasmico y sus
cisternas, modulado por la proteina Fosfolamban. Asi pues el calcio se
desprende de la troponina C vy, el sarcomero, regresa a sus dimensiones

previas, relajandose el ventriculo.

Es tan importante esta fase que ha sido llamada la quinta propiedad del
corazon, sumandose asi, al cronotropismo, dromotropismo, inotropismo vy
batmotropismo. Estamos hablando del Lusotropismo. La relajacion
ventricular, naturalmente va a provocar la caida de la presion

intraventricular sin modificacion de su volumen en vista de que las valvulas
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aortica y mitral estan cerradas. No hace falta decir, que estamos en plena

fase isovolumétrica diastolica.

Una vez que la presiéon ventricular cae por debajo de la presion auricular,
la valvula mitral se abre y comienza un nuevo ciclo con el llenado
ventricular, tal como ya ha sido descrito, sOlo quedaria agregar que, el
area circunscrita por la curva de presion-volumen, representa el trabajo

ventricular.
En sintesis:

1.- En la Fase Isovolumétrica sistolica la presion sube pero el volumen
se mantiene.

2.- En la Fase de Eyeccion se contrae el ventriculo y el volumen
disminuye.

3.- En la Fase Isovolumétrica diastélica el volumen se mantiene y la
presion disminuye.

4.- En la Fase de llenado ventricular el volumen aumenta primero
rapidamente, luego lentamente y finalmente termina de llenarse gracias a

la sistole auricular.

Formulas para el calculo de la Fraccion de Eyeccidn:

volumen eyectado

F.eyeccion= %100

volumen telediastolico

VFD -VFS 9
VFD

F.eyeccion= 100

VN =>65%
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VDT =VR +VE

Donde; VDT = Volumen Diastolico Total. VR = Volumen Residual y

VE = Volumen de Eyeccién

Formulas para el calculo de la Fraccién de Acortamiento:

Diam. Diast. — Diam. Sist.
FA = X 100
Diametro Diastolico

Lo normal es que con solo un 33% o sea 1/3 de acortamiento de sus

diametros elimine el 60% de su volumen.

Si se invirtiera esta relacion estariamos frente a un CORAZON
INSUFICIENTE, incapaz de subvenir las necesidades de oxigeno y
nutrimentos del organismo y, por tanto, provocando enormes limitaciones y

sufrimientos al paciente.

Por el contrario un CORAZON HIPEREFICIENTE como el de los
deportistas su gasto se incrementa hasta 500%. Y a esa capacidad se la
llama Reserva cardiaca, que es la capacidad de incrementar el trabajo

cardiaco.

Algunas manifestaciones de la insuficiencia cardiaca:

Disnea.- Sensacion de falta de aire, “hambre de aire”
Disnea de gran esfuerzo.- No puede practicar deportes.
Disnea de mediano esfuerzo.- No puede subir gradas.

Disnea de pequefio esfuerzo.- Habla con dificultad.
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INSUFICIENCIA CARDIACA

La homeostasis cardiocirculatoria se hace mas comprensible cuando se la
analiza en condiciones de enfermedad, ya lo dijo Housay, la fisiopatologia
es el laboratorio natural de la fisiologia ya que, por antitesis, deducimos lo

normal.

El corazon esta expuesto a una serie de noxas que lo dafan, entre ellas
las méas frecuentes en nuestro medio: la hipertensién arterial, la fiebre

reumatica, la ateroesclerosis y la enfermedad de chagas.

Ya sea por dafio directo en la musculatura contractil o por imposicion de
sobrecargas hemodindmicas por obstaculo en su vaciamiento (sobrecarga
sistolica) o por reflujo de la sangre (sobrecarga diastolica) a la que se
suman los cortocircuitos, el desemboque final, una vez que ha gastado su
reserva cardiaca, es caer en la insuficiencia, es decir, la incapacidad de
cumplir su funcién: que consiste en bombear sangre en cantidad adecuada
a las necesidades metabdlicas del organismo y en diferentes
circunstancias fisiolégicas, que van desde el reposo absoluto hasta el

ejercicio maximo cuando se practica deporte.

La insuficiencia cardiaca ha sido un problema de salud en todos los
tiempos, pero ahora con la prolongacion de la expectativa de vida se ha

incrementado.

La falla del corazon se debe a una disfuncion del miocardio como
consecuencia de los factores etioldgicos ya sefialados y para enfrentarlos
apela a una serie de mecanismos como la hipertrofia (incremento de los

sarcomeros en paralelo) o la dilatacion (incremento de los sarcomeros en
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serie) apelando, en este uUltimo caso al mecanismo de Frank — Starling
que, en apretada sintesis dice, a mayor longitud de la fibra cardiaca mayor
energia de contraccién. Pero los recursos a los que apela el organismo
para mantener un adecuado gasto cardiaco van mas alla del propio
corazén. Ahi esta la descarga de catecolaminas (adrenalina vy
noradrenalina) en el torrente circulatorio a partir de la médula adrenal. El
objetivo es mejorar la presiéon arterial compensando el bajo gasto cardiaco
incrementando las resistencias periféricas, redistribuyendo el volumen
circulante hacia las areas vitales —es decir- cerebro, el propio corazén
(coronarias) y aparato locomotor (musculos) a expensas de la irrigacion
visceral y de la piel. Esta situacion transitoriamente es Gtil pero si se
sostiene, a la larga resulta deletérea ya que, el vasoespasmo arterial renal

priva al rindn de una adecuada tasa de filtracion glomerular.

Por otra parte, y en el afan de mejorar la precarga, se pone en marcha el
mecanismo renina angiotensina aldosterona y es justamente el simpatico
guien actuando sobre el aparato yuxtaglomerular renal promueve la
liberacion de la renina que, como es sabido, actia sobre el
hipertensindgeno producido por el higado convirtiéndolo en angiotensina |
(Al) gracias a la enzima convertidora de angiotensina que se sintetiza en el
endotelio vascular del pulmoén. La Al se convierte en All. La angiotensina Il

es un vasoconstrictor muy poderoso, mucho mas que la adrenalina.

La angiotensina Il actia ademas sobre la corteza suprarrenal (capa
glomerular) promoviendo la liberacion de aldosterona, mineralocorticoide
que a su vez actia sobre el tubulo contorneado distal de la nefrona
provocando una reabsorcion desmedida de sodio (Na). EI Na al aumentar

la osmolaridad de liquido extracelular promueve la liberacion de la
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hormona vasopresina que por una parte incrementa la vasoconstriccion y
por otra la reabsorcién de agua a nivel de los tabulos colectores de la

nefrona.

El contexto global, por todo lo expuesto, es aumentar la postcarga
(resistencias vasculares periféricas) y la precarga liquido extracelular y
volemia, sin embargo, ese mismo contexto nos sugiere que ese beneficio

sostenido a la postre es deletéreo, es decir, perjudicial.

He ahi el componente neuroendodcrino que acompafia y complica la

funcidon cardiaca deteriorada.

No es dificil imaginar un corazén grande, desfalleciente”, todo ello
asociado a una retencion de sodio, una notable expansion del liquido
extracelular que se traduce por ingurgitacion venosa y por tanto,
hipertension venosa y capilar que vierte su contenido liquido en el
intersticio que también se expande provocando edema y aln anasacara,

en terminos vulgares el sujeto se “hincha”.

Si la hipertensién venocapilar es mas ostensible a nivel de la circulacion
pulmonar el agua se extravasara a nivel alveolar pulmonar, no hace falta
insistir que tal situacion compromete gravemente la hematosis. Lo que
comenzd siendo un problema puramente cardiaco abarca al organismo

entero.

(*) ... que agotd su reserva inotropica, es decir la dilatacion compensadora para incrementar la energia
de contraccién y su reserva cronotrdpica, es decir, el incremento de la frecuencia.Ambas, en un
supremo esfuerzo para incrementar el gasto cardiaco.
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CAPITULO X

RUIDOS CARDIACOS

Estudiar semiolégicamente a un paciente significa realizar una Exploracion
Clinica que consta de las siguientes fases: Inspeccion; es decir ver,
Palpacion; mediante el tacto, Percusion; golpear los dedos adosados al

cuerpo, Auscultacion; vale decir escuchar los ruidos (Fig.10a) que se

producen dentro del organismo, por ejemplo los ruidos cardiacos.

Fue el francés Laénec quién enrollé6 una cartulina en forma de cono y se
percatd que escuchaba con mas claridad, asi nacido el estetoscopio

también llamado fonendoscopio.

R3 R4
PEQUENO SILENCIO GRAN SILENCIO
“SISTOLE AUSCULTATORIA” “DIASTOLE AUSCULTATORIA”
Fig. 10a

Esquema de la secuencia de los ruidos cardiacos y sus respectivos silencios, obsérvese que el gran
silencio esta ocupado por el tercer y cuarto ruidos no siempre audibles (en adultos).

Obsérvese también el desdoblamiento del segundo ruido con sus componentes adrtico y
pulmonar respectivamente, este desdoblamiento se “abre” y se “cierra” sincronicamente con la

respiracion (después de la inspiracidn se incrementa el retorno venoso)
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Los ruidos cardiacos no solamente pueden ser escuchados, también se los
puede ver, es decir, registrar mediante micréfonos para obtener un
FONOCARDIOGRAMA.

El campo auditivo del ser humano esta entre 16 a 20.000 ciclos/segundo.

Menor a 16 se llama Infrasonido, mayor a 20.000 se llama Ultrasonido

Algunos libros inadecuadamente llaman Tonos y no ruidos. TONO es una

onda o ciclo de contorno regular

RUIDO: Es de contorno irregular no tiene una morfologia estable, es pues
caotico, desagradable al oido y sin armonia. El corazén produce ruidos,
aunque en condiciones patolégicas puede generar “ruidos musicales” que

han sido comparados a un chorro de vapor o al piar de una gaviota.

ler. Ruido (R1).- Se debe al momento de la Fase Isométrica Sistolica, ya
que la presion ventricular aumenta y obliga al cierre de las valvulas Mitral y
Tricuspidea poniendo en tension a las cuerdas a lo que se agrega la

contraccion de los masculos papilares. (Fig.10b)

PRIMER RUIDO

Valvular

Componente Vascular

Auricular

Fig. 10D
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2do. Ruido (R2).- Es mucho SEGUNDO RUIDO Fig. 10c
mas corto. Se debe al cierre
de las valvulas sigmoideas
aortico pulmonares. En nifios
es normal detectar el
Desdoblamiento  Fisioldgico

del segundo ruido después de

la Inspiracion.
Com'po.nente Componente
Pero en adultos es dificil Adrtico Pulmonar

detectarlo solo por auscultacion. (Fig.10c)

3er. Ruido (R3).- Solo audible en nifios (Fig.10d). Se debe a la Fase de
llenado ventricular RAPIDO en la Diastole. Se encuentra en el 1/3 inicial
del GRAN SILENCIO. Es patolégico en adultos y se debe a que el
Ventriculo se desplaza hasta el limite de su expansion elastica; se lo

conoce como Galope Ventricular, se lo traduce como _ . _ . _ (en clave

Morse).

4to. Ruido (R4).- Es muy dificil oirlo normalmente (Fig.10d). Este se debe a
la dltima fase de la Diastole ventricular que corresponde a la Sistole
Auricular cuando los ventriculos se terminan de llenar (cebado), se lo
detect6 mediante Fonocardiografia y se ubica al final del gran silencio
(Diastole). Cuando en patologias cardiacas se lo escucha se llama Galope
Auricular y si emite un ruido de tren o “tututata” es que estamos en

presencia de un Doble galope, es decir, auricular y ventricular.
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R1

R1 R2
R3 R4
#
R — B ———_

PEQUENO SILENCIO GRAN SILENCIO
“SISTOLE AUSCULTATORIA” “DIASTOLE AUSCULTATORIA”

SOPLOS (CRONOLOGIA)
R2 R1

I %WW [
fa o

HOLOSISTOLICO HOLODIASTOLICO
o o
PANSISTOLICO PANDIASTOLICO

Fig. 10d

Los silencios.- Cuando el flujo es laminar, éste es silencioso (Fig.10e),
cuando es turbulento aparece un ruido con onomatopeya de soplar con los
labios entreabiertos, por eso se los conoce como SOPLOS.

Flujo laminar (visto de lado)
Flujo laminar (visto de frente)

FLUJO LAMINAR

—

Vease el petfll del flujo, mas rapido
al centro y mas lento en la periterie
Jjunto a ja pared.

Fig. 10e

Corte transversal de una
artetla para demostrar el flujo
taminar, una especie de
c;ﬂndros ‘telescopados” entre
sf.

Fig. 10e
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Pueden presentarse al inicio, parte media o final del pequeio silencio y se
los nombra: Soplo Protosistélico, Soplo Mesosistélico y Soplo

Telesistolico, (respectivamente). (Fig.10d)

Puede presentarse de la misma manera pero en el gran silencio y se los
nombra: Soplo Protodiastolico, Soplo Mesodiastolico y Soplo

Telediastélico, (respectivamente). (Fig. 10d)

Y cuando abarca todo el silencio se lo denomina Soplo Holodiastdlico /

sistolico o Soplo Pansistolico /diastolico. (Fig.10d)

Regurgttacion por Dificuitad al

imcompetencia vaciamiento avricuiar
valular por estrechez
Flujo turvolento = valular

Flujo Turbulento =
soplo Ef Estenocis
Mival

Sopo £ Insuficiencia
wira)

Fig 10f

Sucede por ejemplo después de un infarto cuando eventualmente no se
contrae adecuadamente un musculo papilar o se rompe una cuerda
tendinosa y eso hace que no se pueda contener la sangre durante la
sistole y la sangre se “escapa”’ y vuelve a la Auricula produciendo un
Remolino o Flujo Turbulento que, al palparlo, se lo puede detectar pues
tiene una expresion vibratoria conocida como Frémito, Tremulacion, Thrill,
Temblor o Estremecimiento catareo, se lo compara con “el ronroneo de un
gato cuando se le acaricia el lomo”. Existen diferentes etiologias de un

soplo, la reumatica es la mas frecuente en nuestro medio. (Fig. 10f)
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CAPITULO XI

GASTO CARDIACO

También conocido como Débito Cardiaco, volumen/minuto y Cardiac Out
Put (Co). Es la cantidad de sangre que bombea el corazén en un minuto.
Esa es la razén de ser del corazon, ahora bien, si consideramos
separadamente ambos ventriculos tendremos un gasto cardiaco derecho y
otro izquierdo que son idénticos (Fig.11a) y, por decirlo asi, encadenados
entre si pues lo que bombea el uno luego de circular por los pulmones,

bombea el otro hacia la circulaciéon mayor llamada también sistémica.

El latido cardiaco consta de tres fases: Fig 11a

| Venas pulmonares |

Movimiento de
contraccion.

Movimiento de
relajacion.

Arteria
pulmonar

Bii’

Sistole auricular| i 'f
Valvula
mitral
Valvula
tricuspide
La expansion de la aorta y su retraccion El gasto cardiaco Izquierdo.
elastica impulsa la sangre en Diastole. y Derecho son iguales.

Q = gasto cardiaco

113




QP Sistémico = Q° Pulmonar

5 Litros/min = 5 Litros/min
Q° Pulmonar 5 Litros/min
=1 = =1
QP Sistémico 5 Litros/min

La relacién de gasto pulmonar sobre gasto sistémico es igual a 1; pero
puede variar en patologias como el caso de Persistencia del conducto
arterioso de Bothal; o sea el Q° Pulmonar es MAYOR al Q° Sistémico ya
gue en este caso pasa sangre de la aorta a la arteria pulmonar tanto en

sistole como en diastole.

En la comunicacion interventricular la sangre pasa del VI al VD porgue la

Presién del VI es mayor que la del VD.

Recordemos:

VI = Presion Sist. 120 mmHg - Presion diast. 5 mm Hg

VD = Presion Sist. 25 mmHg - Presion diast. 0 mm Hg

1.- Retorno Venoso (RV).- En reposo es 6 L /min. que es igual al gasto

cardiaco: Pero durante el ejercicio aumenta el Retorno Venoso.

Ejemplo; RV aumenta 10 L/ min. Por ende el Gasto cardiaco aumenta
también (10 L/min).
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Cuando aumenta el Retorno Venoso, el corazon debe adaptarse
aumentando su capacidad pues esta recibiendo mayor caudal, a eso se
llama Adaptacion Heterométrica, esta capacidad varia segun la edad y la

permisibilidad del corazon.

O sea el que manda es el Retorno Venoso (Metabolismo Tisular) , “El amo

esta en la periferia y el sirviente en el centro”

El gasto cardiaco responde a necesidades metabdlicas del organismo;
ordenando al corazon precargarse y evacuar mas o menos, asi se cumple
la Ley de Franck Starling: “A mayor longitud de fibra miocardica, mayor

expulsion de sangre e incremento de la energia de contraccion”.
O sea el Retorno Venoso es la Precarga.

En el corazdn la precarga en la practica esta representada por el Retorno
venoso Y la Postcarga por las Resistencias Vasculares Periféricas, es
decir, la longitud y el calibre de los vasos que por el frote en sus paredes

se oponen al flujo en su recorrido.

PAM - PAD
RVS (dinas.seg.cm-5)= x /9.9
GC

2.- Ley de Ohm:

Presion = Qox R

Donde;
R = Resistencia Vascular Periférica
Q¢ = Gasto Cardiaco
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Cuando baja el flujo, la resistencia aumenta (vasoconstriccion) para
contrarestar y subir la presion. Ejemplo: cuando hay una hemorragia y el
flujo cae, se produce la vasoconstriccion para adecuar el lecho vascular al
volumen restante. Ademas Aumenta la FC (Frecuencia Cardiaca) para
compensar el volumen perdido, por eso, en una hemorragia hay

hipotension y taquicardia.

Q = FC x VES

Donde;

Q2 = Gasto Cardiaco

FC = Frecuencia Cardiaca

VES = Volumen de Eveccion sistdlica

Es muy importante mantener la presion, porque debe existir un gradiente

para que la sangre circule.

3.- Principio de Fick:

Para el calculo del Gasto Cardiaco (Q°)

V O (Consumo de O2/min)

Q =

A -V (Diferencia arteriovenosa de Contenido de O2)

200mL / min. 200
Ejemplo: Q° = = = 5L/min.
200 mL O2 - 160 mL O2 40mL/O2
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Primero: Se hace consumir al paciente O, de una
bolsa. Luego se mide el contenido de O, arterial y el
contenido de O, en las venas, que se obtiene por
cateterismo del Tronco de la Arteria pulmonar, es
ahi donde se toma la muestra porque alli recién se

mezcla la sangre de ambas venas cavas que tienen

diferente saturacion.

Ahora en verdad ¢, Cuanto es el Gasto cardiaco? Puesto que no es

lo mismo considerar en un nifio que en un basquetbolista de 2 metros de
estatura y 100 Kg de peso.

Para estandarizar el gasto cardiaco se debe correlacionar con la superficie

corporal, nos estamos refiriendo al indice Cardiaco.

4.- Indice Cardiaco; Es al patron basico ya que se refiere al gasto

cardiaco pero por m* de superficie corporal. Esta relacién en un sujeto

normal es de 3 L/min. (m?). Existen fluctuaciones del gasto cardiaco por

diversos motivos normales y patoldgicos.

- Aumenta en Ejercicio, Fistula arteriovenosa, anemia, hipertiroidismo y
enfermedad de Paget.

- Disminuye en; reposo, Infarto agudo de Miocardio y hemorragia.

4.a.-Fistula Arteriovenosa.- Sucede que la sangre es transferida
directamente de una arteria a una vena evadiendo el sector de las
Arteriolas que son la Llave de las Resistencias, eso produce un Mayor
Retorno venoso, por ende, aumenta el gasto cardiaco y también se

incrementa el indice cardiaco. (Fig.11b)
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4.b.- Anemia.- Al disminuir la viscosidad de la sangre y como también el
transporte de O, ha disminuido por hemdlisis o disminucion de
Eritrocitos. Sucede que los tejidos estan “hambrientos” de O, y eso les
obliga a lanzar sefiales que provocan una vaso dilatacion en todos los
sectores pues es un problema global y re-circula con mayor facilidad, el

Retorno Venoso aumenta y por tanto el Gasto Cardiaco.

4.c.- Hipertiroidismo.- Las mitocondrias empiezan a incrementar el
consumo de O, aun en reposo. Recordemos gue lo normal es VO, =
200 mL, el (VO,) consumo de O, sube, el metabolismo se acelera y las
enzimas oxidativas aumentan. Por consiguiente si por exceso del
consumo falta O, ocurre una vasodilatacion que aumenta el Retorno
Venoso y eso aumenta el gasto cardiaco en reposo, como si estuviera

realizando un ejercicio extenuante.
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El gasto cardiaco puede caer por falla cardiaca, por ejemplo;

4.d.- IAM.- Lo que pasa es que en el Infarto hay una obstruccion de las
arterias coronarias por una Placa Ateromatosa que forma un trombo y
como no llega sangre, ese territorio queda ISQUEMICO vy si persiste tal
condicibn esa parte se Necrosa por tanto se deteriora la bomba
cardiaca.

4.e.- Embarazo.- En este estadio fisiologico, la placenta funciona como
una Fistula Arterio - Venosa fisioldgica llamada Fistula Materno fetal
ademas el volumen sanguineo se incrementa en un 30 % por tanto el

gasto cardiaco se incrementa también.

Q =RV

Q = Gasto cardiaco

RV= Retorno venoso

“A medida que sube la Presion en la Auricula derecha el RV disminuye”.

- Si baja el RV, el gasto cardiaco

_ _ ’ Fig. 1lc
baja, ambos bajan
reciprocamente. (Fig.11c)

- Siaumenta el RV, el gasto

cardiaco sube, ambos suben

GCoRvo (3 (L/Min)

reciprocamente. (Fig.11c)
Conclusion: Q°=RV ; RV =Q°

A

O b e e - ——

PAD (mmHg)
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Durante el ciclo cardiaco ocurren una serie de acontecimientos

hemodindmicos en el lapso de 1 segundo.

La frecuencia cardiaca en reposo normalmente fluctta de 60 a 80 por
minuto, los deportistas tienen una gran reserva cardiaca, en este caso
cronotropica, y su frecuencia cardiaca suele ser menor (sujetos

entrenados).

Si la frecuencia cardiaca sube (90-150/min) el gasto cardiaco se
incrementa y si esta subida parte de una frecuencia relativamente baja,
sus posibilidades de aumentar el gasto, seran mayores. Asi queda claro el
concepto de reserva cardiaca cronotropica, que debemos diferenciarla de
la reserva cardiaca inotropica que mas bien depende de la longitud de la
fibra miocardica, cuanto mas se elongue (dentro de ciertos limites)
mayores seran sus posibilidades de incrementar el volumen sanguineo en
diastole y, por tanto, su volumen de eyeccion, acorde con la ley de Frank-
Starling que sostiene que: “A mayor longitud de la fibra miocardica, mayor

energia decontraccion”.

El flujo pulmonar y el flujo sistémico normalmente siempre son iguales.

5 La sangre va de la auricula derecha

al ventriculo derecho, del ventriculo

derecho pasa a la arteria pulmonar y

\
/ de ella a la auricula izquierda, de la

auricula izquierda pasa al ventriculo

izquierdo y de él a la aorta para
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volver al principio, es decir, a la

auricula derecha. (Fig.11d) =P

En la comunicacion interauricular, /
la sangre pasa de la auricula \ >

izquierda a la auricula derecha.

Por el gradiente (Al es de 5 Fig. 11e

mmHg, AD es 0 mmHg), (Fig.11e)

Se sobrecarga la circulacion menor, se incrementa el gasto cardiaco
derecho de 5 L/min a 10 L/min, el flujo sanguineo pulmonar se ha
duplicado. Si se eleva el flujo sanguineo, se eleva la presion pulmonar, a
esto se denomina; HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR POR HIPERFLUJO,
cuya solucion es cerrar la comunicacion interauricular, una cirugia muy
laboriosa. Actualmente es posible hacerlo mediante cateterismo cardiaco

gracias a un artefacto que se implanta en el defecto septal.

4.f.- PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO, es mas frecuente
en la altura que a nivel del mar. Existe una comunicacién entre la arteria
aorta y la arteria pulmonar, la solucién es ligar el conducto arterioso. De la
misma forma que en la comunicacion interauricular actualmente es posible

hacerlo mediante cateterismo.

La saturacion de oxigeno en la arteria pulmonar normalmente es menor
que en la arteria sistémica, 70% versus 90%. Es facil comprender que,
cuando el cortocircuito se invierte, “el sujeto se vuelve azul”, es decir,
cianotico, esto pasa cuando la hipertensién pulmonar alcanza y aun supera

a la presion sistolica. Asi se explica la inversion del cortocircuito. (Fig.11f)
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Fig 11f
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CAPITULO XII

EL, ACOPLAMIENTO DE LA FUNCION CARDIACA

A LA FUNCION VASCULAR Y VICEVERSA

Para comprender bien este concepto comencemos hablando del
desacoplamiento. ¢Qué pasaria si el retorno de sangre al corazon,
procedente del inmenso lecho vascular, no lo hace en la cuantia necesaria,
por ejemplo por vasodilatacion masiva? El corazon se desacopla de los

vasos latiendo casi en blanco o en seco, por decirlo asi.

Pensemos —por otra parte- ¢Qué pasaria si, por un gran dafio miocéardico
el corazon no bombeara suficiente cantidad de sangre a la periferia? Los
vasos quedarian exangues y los tejidos isquémicos, es decir, sin suficiente
irrigacion.

Estos dos ejemplos estan caricaturizando lo que, en fisiopatologia se llama
shock distributivo y shock cardiogénico respectivamente y nos permiten
inferir el acoplamiento de ambas funciones. Los volumenes deben ser
manejados en forma coordinada entre “ambos corazones”. “El corazon
difuso” periférico (imaginémoslo asi) y “el corazén compacto” central o
corazén propiamente dicho. El gasto del uno tiene que estar acoplado al

otro y viceversa.

Un grafico nos ayudara a comprender, a manera de mapa conceptual, Lo

ya dicho, (Fig.12a):
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A Fig. 122
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Los vasos estan acoplados al corazon,
morfolégicamente, este acoplamiento exige,
funcionalmente, el cumplimiento de algunos
factores:
e Factores Cardiacos
o Contractilidad (Inotropismo)
o Frecuencia Cardiaca
e Factores de Acoplamiento
o Precarga ( vasos venosos)

o Postcarga (vasos arteriales)

Al hablar de precarga nos referimos al retorno
venoso, las venas son los vasos de la capacitancia. Al hablar de Postcarga

nos referimos a las arteriolas, que son los vasos de la resistencia. (Fig.12b)

Paro Cardiaco

Ocurre que el corazdn se para o deja de funcionar, gracias a la presién circulatoria media
de llenado 6 estatica (7 mmHg), permite que la sangre siga fluyendo durante alguno
sgundos a través del aparato circulatorio hacia la auricula derecha que tiene una presion
de OmmHg, la sangre se mueve a favor del gradiente de presién hacia la auricula derecha.
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CAPITULO XIII

ESTUDIO DE LOS LECHOS VASCULARES

A. Circulacién arterial - sistema de alta presiéon

Recordemos que no todas las arterias tienen la misma estructura. Por ej.:

La Aorta; arteria de gran calibre, no tiene musculatura pero si fibras

elasticas. Las arterias de mediano calibre; poseen musculatura y tejido

elastico. Las arteriolas; son ricas en musculatura lisa. (Fig.13a)

Los grandes vasos arteriales

acumulan  energia  elastica
durante la sistole y la descargan
durante la diastole. Las arterias
de mediano calibre distribuyen
la sangre.

Las arteriolas gracias a su
capacidad de vasodilatarse y
vasoconstrefiirse, modulan el
flujo regional, redistribuyéndolo
segun las necesidades,

manteniendo ademas el tono

Direccién g Tuildo .
del ﬂlijo - /' conjuntivo
. :

Fibras
eldsticas y
musculatura
lisa

Endotelio
(una capa de células)

D
O;}P Endotelio
- (una capa de células)

Tejido conjuntivo

VP L

clasticas y
musculatura
lisa

Endotelio
(una capa de células)

Direccion F]gl ] 32

vasomotor, clave para comprender la regulacion de la presion arterial.
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EL FILTRO HIDRAULICO (Wind Kessel). La aorta — dijimos — posee una

gran elasticidad. Una vez que el ventriculo izquierdo evacua su contenido,

la aorta se expande, creando una
camara elastica transitoria, ésta
acumula energia que sera liberada
durante la diastole (por retroceso
elastico), asi la aorta continuara la

labor del ventriculo empujando la

sangre en sentido anterogrado.
(Fig.13b)

Fig. 13c

Arteriola

o — "

vCapilar
]

T —

]
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I
= [T
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(o
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V.ou

Ui =g
= Akt

LT 1 B - L

u'a_lj.f.n.

= &l v Hg

De esta guisa queda asegurado el
flujo continuo tanto en sistole como
en diastole, por cierto, los
volumenes impulsados y la presion
generada no seran los mismos (en
sistole y en diastole) lo que explica

la pulsatilidad arterial. (Fig.13c)

Para comprender la funcidn de las
arterias sera util una comparacion

inicial con las venas.

Si  de

inyectamos sangre o cualquier

manera experimental,

liquido a un segmento de un vaso (arteria 0 vena) y registramos la relacion

volumen presién vamos a obtener los siguientes graficos:
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ARTERIA

VENAS

1.-En el grafico a medida que se va llenando la arteria
con sangre va subiendo la presion rapidamente.

COMPARACION

— A — A

U <

I I

E VENAS £ ARTERIAS
£ &

~ <

° e

-5 ‘——// K

v 4

:‘: » O

Volumen (ml) Volumen (ml)

2.-En todo el arbol arterial apenas representa una
décima parte del volumen sanguineo total, eso
significa para 6 L unos 600mL, el volumen arterial
representa el 10% del volumen total.

60%

3.-La arteria no tiene mucha capacitancia donde quepa el
volumen sanguineo porque ofrece resistencia lo que provoca
que suba la presion.

1.- En el gréafico muestra que en la medida que se va llenando
de sangre a la vena esta se distiende cada vez mas cabe mas
sangre en su lecho, por tanto va aumentando el volumen
luego sube la presion.

COMPARACION
— A —A
lo7] <
T T
£ VENAS = ARTERIAS
= &
c <
° e
:: » O >
Volumen (ml) Volumen (ml)

2.-En las venas cabe el 60% del volumen sanguineo total.

Circulacion
menor

10%

Circulacion
mayor

3.-Las venas tienen gran capacitancia y por lo tanto no elevan
significativamente la presion y solo lo hacen al final del limite
de esta su capacidad.
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Fio o, Gonstricted digital arteries
@ | | [\ block blood to finger tips,
causing discoloration

Constrictod |,
digital
arteries

1 |

4.-Por la relacién volumen presion a favor de esta tltima
las arterias también se le denomina sistema de alta presion.

5.- Las arterias estdn muy bien saturadas de oxigeno con un
97%

Vena normal

| Flujo
sanguineo

| Valvula

cerrada
Venas

varicosas

Vena varicosa

| Valvula
abierta

1

FADAM.

4.-Por la relacion volumen presion en las venas también se le
denomina sistema de baja presion. Es el retorno venoso quien
marca el paso del gasto cardiaco.

5.-las venas tienen menor saturacion de oxigeno 70%

La saturacion expresa el porcentaje de oxigenacion de la sangre.

La capacidad de oxigeno se refiere al transporte total de O, esta en

relacion a la cantidad de los medios de transporte que son los glébulos

rojos (siendo poca la capacidad de oxigeno en la anemia).El contenido de

oxigeno se refiere a la cuantificacion del gas por decilitro de sangre. El

transporte de oxigeno (DO,) se refiere al contenido de oxigeno en funcion

del tiempo, nos estamos refiriendo al gasto cardiaco.

Por lo que se ve, la diferencia entre arterias y venas no solamente se

refiere a la relacion volumen - presion, también se refiere a la calidad de

sangre que transportan las arterias que estan muy bien saturadas (97%),

en cambio, en las venas habra una normal desaturacion (70%), ya que el
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oxigeno ha sido consumido por los tejidos, a nivel de las células en las
mitocondrias, entonces es logico que la sangre venosa esté desaturada y
eso se ve a simple vista pues la sangre arterial es de un color rojo rutilante

y la sangre venosa de un color rojo vinoso.

Eventualmente la sangre roja rutilante arterial puede no estarlo por fallas a
nivel pulmonar, en una neumonia por ejemplo, la sangre no se oxigenara
adecuadamente, y asi en lugar de tener 97% de saturacion tendra por
ejemplo 80%, el paciente presentara un color azul, lo que se llama
cianosis. En los llamados nifios cianoticos se mezcla la sangre venosa con
la sangre arterial a nivel del corazon cuando hay un corto circuito invertido

—es decir- la sangre venosa se mezcla con la arterial.

Existe un corto circuito de izquierda a derecha. Pero en casos muy avanzados puede invertirse del:

De Ventriculo izquierdo a Ventriculo derecho Ventriculo derecho al Ventriculo izquierdo

La sangre oscura se mezcla con la sangre rojay por lo
tanto la sangre arterial se desatura provocando la cianosis
central.

1.- Desaturacioén periférica.- la sangre puede desaturarse a nivel de los
capilares por la gran lentitud de la circulacion de la sangre y por la

extraccion a nivel de los tejidos a esto se llama desaturacion periférica o
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cianosis periférica. Ej: Cuando ligamos un dedo éste se pone azul por falta

de oxigeno.

2.- Desaturacion central.- la sangre venosa se mezcla con la arterial a
nivel cardiaco; Ej. Comunicaciéon interventricular con cortocircuito de

derecha a izquierda (cianosis central).

Otra gran caracteristica de la circulacién arterial es el pulso.

1
) Las venas no pulsan salvo en su desembocadura o en
La sangre arterial es pulsada, hay un pulso situaciones patoldgicas. Porque en la desembocadura es
arterial. normal que la auricula derecha AD en la sistole auricular

retrogradamente le transmita a la vena cava superior el pulso
y por ello existe pulso yugular(a).

El pulso venoso puede ser muy evidente cuando existe
insuficiencia tricuspidea en el momento de la sistole la
valvula trictspidea es incompetente ,se escapa sangre hacia
atras y causa una pulsacion yugular patolégica.
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Figura 2. Ondas del pulso venoso yugular.

Existen dos clases de pulso; el pulso central y el periférico y diferencias
entre estos dos:

PULSO CENTRAL Ej. : pulso adrtico

PULSO PERIFERICO Ej.: pulso radial

El pulso aértico varia con la edad
EN UN JOVEN;

a) Sistole auricular.

b) El empuje de la sangre por el ventriculo.

c) retroceso elastico de la aorta.

i) Choque de la sangre (contra las valvulas semilunares
cerradas).

d) Onda dicrética (pues la sangre vuelve empujar por
contrareflujo).

e) Se estabiliza.

EN EL ADULTO MAYOR:

Onda anacroética

RETRA S0

E...-._._

El pulso periférico se fusiona la onda B con la C, pero
la otra gran caracteristica es que este pulso esta
retrasado con relacién al pulso arterial lo cual es légico
pues tarda en progresar la onda del pulso desde la aorta
a la arteria radial.

El pulso radial da una informacion valiosa porque
refleja las siguientes caracteristicas:

* Frecuencia cardiaca: Por ejemplo si existe taquicardia.
* Ritmo cardiaco: Si existe arritmia cardiaca, regular o
irregular.

* Dureza: Pues la arteria puede estar calcificada Ej.: al
realizar la palpacion se asemeja a la traquea de pollo
como en la enfermedad de Monkeber o ateroesclerosis.
» Amplitud: Como por ejemplo:

Pulso Salton

de Corrigan

AMRLTVD

DURACUOr (4 eapo)
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Existe una diferencia pues aparece una joroba ‘la onda
anacrdtica” que aparece porque la aorta ya no posee la
misma elasticidad generalmente por problemas de
aterosclerosis.

AMPRI ITUD

7

TIEMPO

Pulso “parvus tardus” (poca amplitud y mucha
duracién), por ejemplo en una estenosis aortica.

El pulso “Celer” (dura poco pero de gran amplitud). El
pulso puede ser saltén a causa de insuficiencia adrtica.

N\

(ticmipe/

ARPLTLO

DUABCUO ™

Pulso “Bisferiens” (Laonda By C son “gemelas™).

Pulso “parvus tardus” (poca amplitud y
mucha duracion) Por ejemplo en una estenosis adrtica.

Estos tipos de pulso se palpan pero también se grafican
gracias al ESFIGMOGRAMA, que registra el pulso.

A

PULSOS PATOLOGICOS

B Pulso parvo y tardio

-

Pulso hipocinético

o ¥

Pulso hipercinético D Pulso bisferiens
Pulso dicroto F Pulso alternante

YA

RECORDEMOS:

Sy Py, Sy P,
Sy Az Sy A
A Muesca dicrética B Muesca dicrética

Sy o
5, Ay
T
D Muesca dicrética
5481 A2P 2
E Muescaticrética TODOMEDICOSABE

Las arterias y los grandes vasos: Acumulan energia elastica que
impulsan la sangre como el “Wind Kessel” de la aorta o camara virtual.

Este impulso se propaga ondulando y a eso se le llama pulso.
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Arteriolas: Estan inervadas por el sistema nervioso autbnomo, estan
irrigadas por los “vasa vasorum”. Ademas obedecen a los mediadores
quimicos locales como: Noradrenalina, Histamina, O,, Adenocina, etc., y la

propia musculatura se contrae cuando el vaso estd muy distendido

“‘Regulacion Intrinseca”. (Fig.13d)
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CAPITULO XIV

PRESION ARTERIAL

Recordemos las curvas Presion — Volumen de las arterias y venas. En el
caso de las Arterias la curva es lineal de alta presion y poco volumen
(10%), en cambio la curva de las Venas muestra un sistema de baja
presion y gran volumen (60%).

Las arteriolas son los vasos de la resistencia periférica (1100 Dinas

Isegundo/cm™).

Ley de Ohm
[
P=QxR
Donde;

P = Presion, Q = Flujo, R = Resistencia

La presion arterial obedece a la CILASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL
(SEGUN CIFRAS) Segtin VII Reporte del [NC-2003

Leydelapresionyala

Ley de Ohm; donde: Q° = flujo y

Categoria T A Sistdlica T A Diastolica
R = resistencia, su objetivo es: (mmHg) (mmHg)
. Normal Menosde120 y  Menos de 80
Establecer un gradiente de
., i ) Prehipertension 120139 o 80-89
Presion y un flujo Anterégrado
para mantener la circulacion g'rg:r;e1"s'°" 40459 o 9099

sanguinea. Grado 2 160 0 mas o 1000 més
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Los valores normales son: 25/10 y 120/80, en las circulaciones menor y
mayor, respectivamente. Es preciso mencionar que las cifras de 120/80
mmHg NO SON FIJAS, pues varian de acuerdo con la edad y el momento
fisioldgico. Sube en el “estrés” (Descarga catecolaminérgica) y vuelve a la

normalidad luego. Por eso las presiones deben registrarse en condiciones

Presion basal: (medidas en base a estadistica) basales (Fig.14b). Por cierto,

Pa = 120/80 (en reposo) estos valores varian de acuerdo

Pa = 150/90 (en plenclejercicio) al reloj circadiano, durante el

suefio bajan y aumentan por las

Pa = 110/70 ( suefo) Fig. 14b

mafianas, eso explica por qué

los INFARTOS en los hipertensos, suelen suceder en horas de la mafana.

HEMODINAMICA

RECAPITULEMOS DESAMBIGUANDO ALGUNOS CONCEPTOS:

Volumen,; es la cantidad de liquido (sangre) contenido en un recipiente. Ej: 1L
Flujo; es el volumen en movimiento (sangre en movimiento) Ej: 1L/min

El que vaya en un sentido o en otro, dependera del gradiente de presion,

mayor en un extremo y menor en

el otro. (Fig.14c)

@ “Cuando mayor sea el gradiente,
: mayor sera el flujo*

La sangre hace su recorrido del

lugar de mayor presion (aorta) al

Obsérvese el gradiente de presiones que asegura | | lugar de menor presion (auricula
el flujo Anterogrado entre la aorta y fa auricula

derecha
Fig e derecha).

135



La circulacion mayor o sistémica morfolégicamente es muy grande en
comparacion a la circulacibn menor o pulmonar. Ambas — sin embargo —
son idénticas considerando el flujo que manejan, si una maneja por
ejemplo 5 Litros/minuto, la otra también debera hacerlo, cumpliéndose asi

la Ley del Caudal.

Presion: es la fuerza que ejerce la sangre sobre los vasos sanguineos:

P=QxR

Sonido )
Inicio —— Final

Se eleva la resistencia para

(mm Hg)

140 Presién

Sistélica T.A.= 120/80

oponerse al flujo sanguineo e

incrementar la presion. Ejemplo: en

caso de una hemorragia ocurre una

Presién
diastélica

vasoconstriccion para incrementar
las  resistencias vasculares vy
mantener la presion. (Fig.14d) Fig. 14d
Obsérvese el gradiente de presiones que asegura el flujo anterégrado

entre la aorta y la auricula derecha. (Fig.14c)
Caracteristicas del flujo:

- Laminar: En forma de laminas o cilindros de calibres diferentes y
engarzados unas en otros. (Fig.14e) No en todas las partes de las
arterias la sangre circula con la misma velocidad es mas rapido al
centro (cilindro central) que en la periferia (cilindro junto a la pared
arterial. (Fig.14f)
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El flujo laminar dejar4 de ser laminar y se convertira en un flujo

turbulento, si hubiese un obstaculo en su camino. (Fig.149)

FLUJO LAMINAR

Vease el perfll del flujo, mas répido
al centro y mas lento en la periterie

Jjunto a ia pared
Fig. 14f

Fig. 14e

Corte transversal de una
arterla para demostrar el fiufo
taminar. una especie de
c;/lndros “telescopados” entre
sf.

- Enelflujo turbulento se palpa un frémito (vibracién) y se escucha

un soplo. “Frémito + soplo = flujo turbulento”.

COARTACION

Flujo turbulento, remolina que se
forma Juego de sortear una
estrechechez patoldgica

Fig 14

El ventriculo “mueve” el flujo que se enfrenta a la resistencia, para generar

presion. .
P=0*R
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LEY DE POISEUILLE

Volumen =mL o Litro

Volumen minuto = flujo mL o L/min.
Presion = mm Hg o Pascales
Resistencias= Unidades o dinas/seg/cm™

Céalculo de las resistencias vasculares:

P1—P2

R = x 1332 }paraconvertir (mmHg) a dinas

Qe/60 } (gasto cardiaco por segundo)

Ejemplo: Resistencias vasculares pulmonares

25-10
RvP= ——M— NL 50 a 100
6000 / 60
15
RvP= — =0,15x1332
100

RVP = 199 Dinas/ seg/ cm-5

Ejemplo: Resistencias vasculares pulmonares totales

25 - 15 10
RVPT = = - 010 NL 200

100 100 X 1332

133

RVPT = 133 dinas/seg/cm — 5
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Ejemplo: Resistencias vasculares sistémicas

100-2 98 N L 900 a 1300
RVS = = = 0,98
100 100 x 1332 1100 (Presion Media)
1305
RVS = 1305 dinas/seg/cm-5

Ademas tiene que atravesar vasos de gran, de mediano y pequefio calibre.
La viscosidad se debe a las proteinas, aminoacidos, glébulos rojos, etc.
El flujo es directamente proporcional al gradiente de presiones e

inversamente proporcional a la resistencia:

P1—P> } Directamente proporcional

R } Inversamente proporcional

CONTROL Y REGULACION DE LA PRESION ARTERIAL

La Autorregulacién es un mecanismo ciego, que depende de la

musculatura lisa Arteriolar local.

1.-Centro regulador: Regula a un sistema regulable, tiene sensores que
detectan los cambios de la presion e informan al centro regulador (Bulbo

raquideo)

2.-Baro-Receptores: El cayado aortico y Glomo carotideo inervados por X
y IX pares craneales, respectivamente, transmiten sefales al Nucleo del

tracto solitario, Nucleo vasomotor y nlcleo dorsal del vago. (Fig.14h)
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El vago actia sobre el corazon bradi-
cardizandolo y el simpético taquicardizandolo
y en los vasos aumentando la Resistencia.

Ambos operativizan la Ley de Ohm

3.-Mecanismo reflejo que sigue la

secuencia;

a) Fase 1; de adquisicion de la informacion.
(El nervio vago recoge la informacion por sus

receptores en la aorta)

b) Fase 2; de integracion de esa informacion

en el centro vasomotor del bulbo.

c) Fase 3; fase efectora, origina Ila
vasoconstriccion o  vasodilatacion  segun

convenga. Solo actia un corto tiempo porque se

adapta rapidamente. (Fig.14i)

PAINA

T Cuerpos |
(orohdws OUIMIUIQCW
Quimiorreceptores _ Cuerpos | " periféricos

bulbares /

A e " nérticos |
| pH ’(CS 2| B // lo?'COQ
pH (1H4, = - L
10, \¢ e | Hominocion PHIHIT
AU dc i \\ de 'Os lmpulsos
menle - e B :
s impulso %-_E.?ﬁmg;;b@rw
SImpakcos Py wao v0a0 |por® e
Cen"o ,-"’/ |~' {'I Ceﬂho (*.‘ COﬂ"’O' o(_é.—“".-
vasomalor (f cardiaco 05
, + Y= Fibras nerviosas
A "" Slmmhcos
k.
— ~—
/ / Masculo liso de
odm la pared vascukar
4 . C o
Fig. 14 i *-\ s—'
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Este sistema de regulacion se lo
conoce Sistema de
Regulacion a CORTO PLAZO

(Fig.14)) es muy Adaptable es

como

decir, se “acostumbra”
rapidamente a las cifras altas y
deja de controlarlas, como el
sentido del olfato que se adapta a
los olores en poco tiempo, hasta

un nuevo ciclo de estimulacion.

Rutas alternativas
Sistemas t|su|ares/

t-PA
Catepsina G

VASOCONSTRICCION CRECIMIENTO

ANGIOTENSINOGENO™

RENINA

}l\NGIOTENSIN}l\ "

ECA*
ﬁNGIOTENSINﬁ r

CAGE
RECEPTORES DE ANGIOTENSINA

RETENCION DE ~ ACTIVACION
SODID Y FLUIDOS  SIMPATICA

Fig. 14k

CFl Il AR

Sistema de regulacion a MEDIANO PLAZO. Esta dado por la via

humoral, por mensajeros que viajan por la sangre. La renina producida por

el aparato yuxtaglomerular hace que el Hipertensinégeno producido por el

Higado se convierta en
ANGIOTENSINA |, y ésta, al
pasar por los  vasos
pulmonares en virtud de la
ECA (Enzima convertidora de
Angiotensina) se convierta en
ANGIOTENSINA |l

actla directamente sobre los

que

vasos (Fig. 14k) produciendo
Vasoespasmo Arteriolar (mas
potente que la adrenalina)

que sube Ila presion al

ANGIOTENSINOGENO (60k)

T
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aumentar la Resistencia. Ademas esta Angiotensina Il actia sobre la
corteza suprarrenal para liberar Aldosterona, y ésta actia sobre el
TUBULO DISTAL de la nefrona y promueve reabsorcion de Na® vy
excrecion de K”, asi controla la osmolaridad del LEC y el metabolismo del

sodio.(Fig.14L)

Sistema de regulacion a LARGO PLAZO. Estd dado por el manejo
pasivo de los liquidos. Manejando el Volumen sanguineo y el retorno

venoso, pues recordemos que: RV = Q°. (Fig.14m)

(Vasoconsiriccion)
.

! % Corteza
¥ / suprarrenc!
HNA I -~ Angiotensina |l

awe_ N [
l, :.' b,\‘ .“ % Angn(lﬂcnsma |

Ao -

l...\,___ 4" 1 * Renina ™~

Angiotensina
Rinon v

Perdida de liquidos
y Na* {crino)
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Fig. 14m - Mapa conceptual

Angioter-
sinégeno

La Angiotensina Il
actia sobre el
Hipotalamo y
produce SED.

(=

E
c VOLUMEN °
CIRCULANTE ] Q
X

Resistencla
Vascular ] R

Pereferica
o PRESION ARTERIAL e —" ) P
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HIPERTENSION ARTERIAL

Hipertension arterial-----enemigo silencioso.
La hipertension arterial no controlada, es letal a largo plazo.
dCoémo?

La hipertension crénica, hipertrofia al ventriculo izquierdo, o sea aumenta
la masa muscular que requiere mas oxigeno, las coronarias no abastecen

y determinan un déficit de O2 en elcorazon y éste puede infartarse.

La hipertension eventualmente
provoca la ruptura o la obstruccion
de las arterias del cerebro (Fig.14n y
14p), retina, rifiones, por trombos que

taponan arterias que producen

necrosis de los 6rganos unas veces Fig 1dn  Memorragia eeacercbesi

y hemorragias de los mismos otras. #ADAM.

La Hipertension Arterial Sistémica (HAS) puede ser primaria o secundaria:
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-Primaria.- También llamada Esencial, (80%
de los hipertensos) de causa oscura sin duda

multifactorial.

-Secundarias.- cuando las causas son
evidentes, ejemplo: enfermedad de Cushing,

glomerulonefritis, etc. (corresponde al 20 %).

TRATAMIENTO de la hipertension esencial.
Con farmacos Antihipertensivos que actuan sobre los factores operativos
de la PA.

P = QxR

- Disminuyendo el flujo (Q°).

- Disminuyendo la resistencia (R).

El hipertenso, por lo demas, debe cambiar su estilo de vida, bajar de peso,

seguir una dieta y practicar deporte acorde con su edad.
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CONSECUENCIAS DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Veamos algunas de ellas:
El trabajo del ventriculo izquierdo consiste en generar flujo bombeando
contra altas resistencias, determinando una presion de 120mmHg

(maxima) — 80mmHg (minima) en condiciones basales, es decir, de

reposo  fisico vy

Fig. 14q o= ..
INFARTO AGUDO DE psiquico.
MIOCARDIO (IAM)
Cuando el ventriculo
\ . Qzcmoms izquierdo es

f \

| f \ - . - 7

| ; L .- Lesion sometido a presion

| | SO .

\ \ e alta, es decir, por
encima de los
valores normales,

S durante un largo
r‘-ll'_-:l?x'; SIS Onda que “empastada™ > 0 04seg. ¥ al menos 25% la penOdO, este se
allura de laonda R, . .
LESION Supradesnivelamiento del segmento ST, con la h|pertrof|a_ Las
convexidad dirigida hacia arriba
ISQUIMIA:  Onda T primaria, es decit. negativa, simélrica y de . .
hombros redondeados arterias coronarias

ya no abastecen el
musculo cardiaco hipertrofiado, por mayor consumo de oxigeno (Fig.14q).
La masa cardiaca, no debe exceder de 275 gr/m?® superficie corporal. No
solo el corazén se afecta, también los vasos, concretamente el endotelio,
gue es la glandula endocrina mas grande de nuestra economia, equivale al
peso del higado (1500 g), produce Endotelina que es un vasopresor, si €l
endotelio se dafia por hipertension arterial, entonces primero habra una
disfuncibn endotelial, se inflama cronicamente provocando la

ateroesclerosis, este deterioro llevara a la formacion de una placa
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ateromatosa (Fig.14r) que Nicleo lipidico
predispone a la formacién de ' ‘ :
un coagulo, obstruyendo el flujo
coronario en una determinada

arteria, se produce isquemia

(déficit de irrigacion), lesion y
necrosis del area bajo su dependencia. El contexto global de lo descrito
constituye el infarto agudo de Miocardio (IAM). Enfermedad de extrema

gravedad que se traduce graficamente en el electrocardiograma, (Fig.14q).

Para disolver el coagulo, se utiliza ESTREPTOQUINASA, que actua sobre
la fibrina, provocando fibrinolisis, re-permeabilizando asi el vaso
estrechado. Esta enzima es producida por los estreptococos, ha sido

sintetizada y se la utiliza en farmacologia.

Otro método de tratamiento es la angioplastia, mediante un catéter, se
trata de un largo tubo
plastico con un globito
inflable el cual se introduce
en la arteria obstruida, re-
permeabilizandola. A veces
se vuelve a obstruir,

entonces se procedera a la

introduccion de un Stent,
una especie de malla, que se introduce hasta el vaso estrechado para

gue se expanday se mantenga abierto. (Fig.14s)
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El cerebro es un érgano muy bien irrigado, sus arterias dafiadas por la
hipertension son muy fragiles y se fracturan generando una hemorragia
cerebral. Si es el lado derecho afectado, se producira un hemiplejia
izquierda (por la decusacion de las piramides a nivel del bulbo), si es el
lado izquierdo, se comprometera ademas el centro del habla (el centro de

Broca)
En la retina puede producir exudados y hemorragias.

A nivel del riiion, el dafio arterial puede producir insuficiencia renal, es

decir, no habra una adecuada diuresis, llevando finalmente a la uremia.
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CAPITULO XV

ESTUDIO DE LOS LECHOS VASCULARES

B. Microcirculacién - (conceptos y aplicaciones)

Muchos estudiosos afirman que el liquido extracelular (LEC) es muy

similar a la sopa primordial que dio origen a la vida. (Fig.15a)

Fig. 1%a

El medio interno se forma a partir de la ingesta de nutrimentos, electrolitos
y agua, oxigeno de la respiracion y la contribucion de todos los aparatos y
sistemas para su control y regulacion dentro de parametros normales

(Itase homeostasis).

El Intersticio es como un gel o gran esponja embebida de agua y

nutrimentos.
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Los alimentos metabolizados tienen dos caminos a seguir: energia 0 masa

corporal.

- El objetivo de la circulacion como ya dijimos es el transporte, deriva
del griego que significa CIRCULO. Pero no es cerrado pues se abre en
los capilares (microcirculacién) en los pulmones e intestino. Asi pues
esta abierta, para la adquisicion de O, y nutrimentos respectivamente y

Su posterior entrega a todas

e |aS Células de |a economia_

PLASMA

Harvey en 1624 descubri6 la
circulacion y Malpighi
lesorian identifico a los capilares y por

tanto la  microcirculacion.
(Fig.15b)

GLOBULO BLANCO

o Fig. 15b
- Los capilares son de tres

tipos:

1. Capilares continuos.- Con permeabilidad restringida. Para proteger
a 6rganos nobles. Ejemplo: SNC c/Barrera Hematoencefalica.

2. Capilares fenestrados.- Filtran

el plasma. Ejemplo: Glomérulo Tissue fuid
P J g \ Fig. 15c
Renal (fenestras=ventanas). o
\ ST Endothelial
(Fig.15c) ‘—\ cell
3. Sinusoides.- Deja pasar '

proteinas fabricadas. En el

higadopara su exportacion.

Capillary
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- A nivel capilar la movilidad de sustancias es 80 veces mayor en sentido

lateral que en sentido anterdgrado y su superficie es enorme mas o0 menos

1000 m?, por eso la velocidad del flujo disminuye (Fig. 15d), asi le da tiempo

para intercambiar sustancias nutritivas y de desecho. “La velocidad es

inversamente proporcional al area

Fig. 15d
velotidsa
Aorta “ Cavas

Capilares

Obsérvese que el calibre sumado de los
capilares, supera la de los grandes vasos
observese también, que la velocidad
disminuye alll donde el lecho es mas
amplio.

de seccion”.

La circulacion  se  redistribuye
estableciéndose un Flujo Preferencial
por ejemplo durante el deporte a los
musculos y después de la comida, al

tracto intestinal.

Para que suceda el intercambio entre
intersticio y capilar intervienen las

Fuerzas de Starling. (Fig.14e)

- En el capilar: Presion hidrostatica; expulsa. Presion Oncotica; retiene en

los extremos arterial y venoso respectivamente.

- En el intersticio: Hay fuerzas que empujan y otras que jalan, si estas

ultimas prevalecen el material energético es transferido a las células y en

Fig. 15¢e

el primer caso el material de desecho se lo

( vierte a la circulacion.

FUERZAS
DE
STARLING

*Los

vasos linfaticos devuelven a la

circulacion a las proteinas que se escaparon

\ de los capilares.

\ S \ J
-

CABO ARTERIAL CABO VENOSO
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APLICACION.- Los sujetos
Arteriokas “w..“.f.;;, desnutridos se edematizan

(hinchan) porque no tienen

Aorta / Vena cavo

suficientes  proteinas (en la
sangre) que retengan liquidos.
En la insuficiencia cardiaca la
presion sube en las venas, eso
Veloedod  @Umenta la presion hidrostatica
- , i}i,.;_p_..-:;._.;) en los capilares venciendo a la
Fg. 15 N s e presién oncoética, el resultado

es también el edema, pero esta vez por razones hemodinamicas.
Recapitulemos lo dicho esquematicamente, ampliando conceptos:

Entre los capilares y las células encontramos el liquido intersticial que
nutre y alberga a las células. Este liquido intersticial que hace de
intermediario entre capilares y células entrega nutrimentos y recoge las

sustancias de desecho de las células.
La sangre vehiculiza nutrimentos y oxigeno abasteciendo al intersticio.

Los esfinteres precapilares, no se abren simultAneamente, ya que estan
controlados por AUTORREGULACION MIOGENA.

La sangre circula veloz a nivel de la aorta, el lecho vascular se amplia a
nivel de los vasos pequefios y la circulacion es lenta, ya que, la suma de
todos ellos, excede en éarea a la de los grandes vasos. Se hace
nuevamente rapida a nivel de las venas cavas al reducirse el lecho,

(Fig15f).
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Recordemos que la velocidad de la sangre es inversamente proporcional al
area, a mayor area la velocidad disminuye, y a menor area la velocidad

aumenta.

Pero nos hacemos la pregunta ¢por qué la sangre tiene que circular lenta
a nivel de los vasos capilares? La respuesta fluye, debe haber intercambio
de sustancias con el tejido circunvecino, dicho intercambio requiere de

cierto tiempo.
Existen dos formas de intercambio, por difusion y por filtracion.

1.- Difusién: Es el mecanismo mas importante de intercambio entre los
capilares y el intersticio. La difusion funciona en virtud de un gradiente de

concentracion y energia cinética.

La difusién se da gracias a que existen pequefias hendiduras endoteliales
gue ocupan la menor parte del capilar, pero permiten un enorme

movimiento.

La difusion no solo se da a través del intersticio, sino a través de la
membrana de capa bilipidica (en células que difunden gases, como CO2,
02, etc.)

2.- Filtracion: Entre el interior del capilar y el intersticio, se realiza en

virtud de un gradiente de presion de dentro hacia fuera. (Fig.15g)
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El capilar esta revestido por

endotelio, las  hendiduras
entre células endoteliales,
permiten que filtren las

sustancias hidrosolubles.

En los capilares existe una

presion que empuja las
sustancias al exterior, a la que
llamamos presion hidrostatica.
Pero existe otra presion que
se le opone a la que llamamos

presion oncotica de proteinas

Fig. 15¢

Filtracion Reabsorcion

Coloidosmotica

Presién Hidrostatica
Presion

CAPILAR

\ - . -3

CABOQARTERIAL CABO VENOSO

gue retiene las sustancias. Al liquido que

sale como resultado de la “lucha” de presiones denominamos filtracion.

Por el cabo arterial sale, se filtra liquido gracias al gradiente de presion por

el mecanismo contrario se produce absorcion de sustancias. Hay un

remanente de proteinas que se “escaparon” de la luz capilar. Esas

proteinas retornan a las venas por la via del SISTEMA LINFATICO por el

conducto toracico, etc., de esa manera vemos la importancia de la

circulacion linfatica.

Por tanto el liquido entra y sale. En total el liquido que se mueve por el

mecanismo de la filtracion es de 20 L/24hrs, hacia fuera y de 18 L/24hrs

hacia dentro. Esos 2L restantes retornan por el sistema linfatico.
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El término microcirculacion sugiere circulacion pequefia o mindscula,
considerando que en la misma, participan metaarteriolas, capilares y
vénulas comparando con la macrocirculacion en la que participan arterias
procedentes de los grandes troncos aorta y pulmonar y venas que tributan
a las voluminosas cavas superior e inferior y a las importantes venas

pulmonares derechas e izquierdas.

Las apariencias engafan, veamos: si comparamos el volumen que circula
entre ambas circulaciones macro y micro resulta que el retorno venoso y el
gasto cardiaco alcanzan a 6 L/min. Ello significa, 360 L/hora, lo que quiere

decir 8.640 litros en 24 horas, cifra grande sin duda.

No olvidemos, sin embargo, que el ser humano posee 40.000 millones de
capilares que, desplegados, abarcan una superficie de 1.000 metros
cuadrados, espacio suficiente para construir una gran casa con espacioso
jardin, piscina incluida. Considerando esas significativas cifras, se ha
calculado que por difusion a través de los poros, y a través de las
membranas se moviliza la increible cantidad de 80.000 litros por dia (24
hrs.).

Redondeando, entre 8.000 litros movilizados por la macrocirculacion y
80.000 litros por la microcirculacion, resulta que la micro no es micro sino

macro y aun megacirculacion, comparativamente.

Considérese que en la descripcidn anterior, solo hemos tomado en cuenta
a la difusiéon y no a la filtracion generada por las fuerzas de Starling, por

este Ultimo mecanismo se filtran 20 litros adicionales en 24 horas.
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CAPITULO XVI

ESTUDIO DE LOS LECHOS VASCULARES

C. Circulacién venosa

1.- Retorno venoso de la sangre al

Vena normal

B i . | Flujo
corazon.- Existen varios factores sanguineo
. | Valvula
que garantizan que la sangre s cerrada
. , varicosas
circule y vuelva al corazon:
a) Empuje del V.1. del corazén.- Yena varicosa
primero el corazon bombea la | Valvula
abierta
sangre y le da un impulso.
Fig. 16a #ADAM.

b) Gradiente de presion entre
la presion media de llenado versus Presion auricula Derecha.- Este
gradiente es el que asegura el regreso de la sangre desde la periferia
al corazon.

c) Valvulas venosas.- Sobre todo en los miembros inferiores, estas
valvulas obstaculizan el descenso de la sangre oponiéndose a la
fuerza de la gravedad. Cuando estas valvulas fallan aparecen las
VARICES vya sea por problemas fisiologicos como el embarazo o
varices por causas profesionales aquellos que trabajan todo el dia de

pie como los peluqueros, odontologos, “varitas” (Agentes de parada).
(Fig.16a)
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d) Bomba muscular. Los biceps, los vastos, etc. o sea todo el conjunto
de musculos periféricos actuan como un “corazon periférico”
bombeando la sangre. Por eso se recomienda a quienes padecen de
Varices que no estén parados largo tiempo, incluso se recomienda

que no estén sentados,

N2 —J‘:\")/ Inspiracion
% l R P
&
Sangre propulsada \ /o AG \g
/ o A\ o
fs) < \O

por compresion (
hacia el corazén ~—_}

& b \
Fascia profunds it (A O C
A 1 DA
¥ = =) |
Vena comprimida NV j MQK”?/"\ AN R ]
per el musculo — _ | \ : [ A i presion ) —

contraico

r——
Contraceion ‘
Flujo retrograco Expiracion
abstruido por la
valvula cerrada
.‘ )"\
Diafragma -

sino que caminen, pues en algunas personas el estancamiento de la
sangre periférica ocasiona trombos y se desprenden fragmentos de
coagulos o “Embolos” que viajan a los érganos y tapan los vasos
pequefios y producen Embolia; por ejemplo: una Embolia Pulmonar
gue tapona o estanca Yy dificulta el vaciado venoso del Ventriculo
Derecho y a eso se llama “Corazén pulmonar agudo”, el Ventriculo
Derecho se dilata bruscamente por el aumento subito de las
resistencias (Postcarga) y esto produce MUERTE SUBITA. En
personas predispuestas luego de largos viajes y cuando salen del
auto o avién, comienzan a andar y el Embolo se suelta y viaja hasta

las arterias pulmonares “Embolia pulmonar”. También puede suceder
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en post operatorios cuando los

_ Fg. I6c
pacientes permanecen en reposo
por largo tiempo, por eso =
actualmente se esta anticoagu- gg
lando profilacticamente. (Fig.16b) 55
Bomba Toracica.- Durante la

inspiracion se crea una presion
negativa intrapleural; comparable
al émbolo de una jeringa que
ASPIRA.

Esa presion negativa intrapleural

Circulacion
mayor

gue aspira sumada a la aspiracion

del Ventriculo Derecho, garantiza el retorno venoso. (Fig.16b)

O sea, el Retorno venoso no es continuo ni uniforme ya que luego
de la inspiracién el Retorno Venoso se incrementa y en la espiracion
Disminuye. Esto para el CORAZON DERECHO. En cuanto al
corazén izquierdo es al revés, en inspiracion disminuye y en

espiracion se incrementa el retorno venoso. (Fig.16c)

BAZO.- Discrimina entre Globulos Rojos y Plasma a nivel
de la PULPA ROJA o BARRO ESPLENICO, ahi es donde
guedan atrapados los Eritrocitos viejos o dafiados. Pero
no solo es un cementerio, sino que el BAZO actia como
un Reservorio de sangre para situaciones en las que se
requiera mas glébulos rojos, como durante un EJERCICIO
EXTENUANTE, HEMORRAGIAS, etc.
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.
>

2.- Reservorio Sanguineo.- Fig. 16d

~
o

Las venas fueron disefladas para

contener grandes volumenes sin

Presion (mm H

modificar mucho la presion.
(Fig.16d)

—_————/

Recapitulando y ampliando Volumen (ml)

A

conceptos:

La circulacion retorna al corazon, desde los capilares por las venas hasta
la auricula derecha.
Existen razones para que la sangre se dirija desde la periferia hacia la

auricula derecha; nos referimos a las BOMBAS:
BOMBA MUSCULAR

Las venas discurren arropadas por la gran masa muscular contractil
durante la prehension y locomocion y asi bombea en un solo sentido,
es decir no permite su retroceso, solo su avance con la contribucién de

las valvulas venosas.
VALVULAS

Cuando las venas se llenan, se abre una valvula luego la subsiguiente

en tanto que se cierra la precedente.

Por tanto las valvulas luchan contra la fuerza de la gravedad

particularmente en los miembros inferiores.
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GRADIENTE DE PRESION

Recordemos que la presion a nivel de la auricula derecha es 0 mmHg.
Existe un gradiente que se crea desde el ventriculo izquierdo a la

auricula derecha (desde 100 mmHg a 0 mmHg).

BOMBA TORACICA

Durante la inspiracion se amplian todos los diametros toracicos -es
decir- los didmetros anteroposterior, transversal, y vertical. En la

inspiracion el diafragma baja y en la espiracion sube.

Entonces el retorno venoso se da gracias a dos bombas:
Una que empuja (Bomba Muscular, Vis a Fronte), y otra que succiona

(Bomba Toracica, Vis a Tergo).

PRESION MEDIA DE LLENADO
Si experimentalmente se para el corazon, la sangre sigue fluyendo a la
auricula derecha (0 mm Hg.) pues, la sola replecién del arbol vascular crea

una presion de 7 mm Hg.

Existen por tanto varios factores que hacen que la sangre retorne al

corazon:

1. Valvulas.

2. Bomba Toracica.

3. Bomba Muscular.

4. El gradiente que se crea desde el ventriculo izquierdo a la auricula
derecha (desde 100 mmHg a 0 mmHg).
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5. La presion de replesion del arbol vascular o presion circulatoria media

de llenado.

Esto tanto en la circulacion mayor como en la circulacibn menor.

Aqui se cumple una de las funciones de la circulacion sanguinea, permitir
el retorno venoso, este concepto esta ligado al concepto de precarga. El
retorno venoso contribuye a la precarga. La precarga funciona en la
medida en que se relaje y distienda el ventriculo, adaptandose a su nuevo
contenido con la contribucién de la sistole auricular que termina por
rellenar al ventriculo, precargandolo para que se descargue en la fase de

eyeccion del préximo ciclo.

Las venas también constituyen un enorme estanque y reservorio de
sangre de 60%- 75% del volumen circulante. Por tanto decimos que las
venas son los VASOS DE LA CAPACITANCIA, porque en ellos cabe
mucha sangre. Existen factores que regulan la capacitancia de las venas,
como ser: la musculatura lisa, que responde a receptores simpaticos alfa,

gue al venoconstrefiirse vacian su contenido. (Fig.16c)

En hemorragias se autotransfunde el sistema por venoconstriccion. Los

vasos gue mas se contraen son los vasos de la piel y visceras.

Por tanto el mecanismo de gran reservorio, se da en las venas que se

constituyen asi en un sistema de baja presidén y gran capacitancia.
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A medida que el volumen aumenta, las venas llegan a su limite de
expansion, proceso que se llama deformacion, la presién venosa sube muy

poco ya que las venas se relajan adicionalmente.

Por tanto las venas se deforman (permiten el ingreso de gran cantidad de
sangre, aumentando su capacitancia, (gracias a propiedades
viscoelasticas) y son capaces de relajarse. Las venas tienen gran
ADAPTACION y CAPACITANCIA, lo que las diferencia de los demas
vasos. En cambio en las arterias, que pertenecen al sistema de alta
presion, cabe poca sangre y la presion sube de manera mas rapida a

medida que aumenta el volumen. (Fig.16e)

COMPARACION 1z e

.

—n

mm Hg)

:
;

VENAS

resion {mm =g)

esion

F

—_—-—/

- .
-

Volumen (ml) o Volumen (mi)

En la insuficiencia cardiaca derecha las yugulares estan ingurgitadas por
la gran presion venosa por la gran retencion de sodio y agua y la
hipervolemia que supera la capacitancia venosa ademas las visceras se

ponen tensas el higado por ejemplo.

La presion hidrostatica hace que la sangre se filtre hacia el intersticio,
provocando un EDEMA, se hinchan los miembros inferiores porque sube la

presidn venosa (Hipertension venocapilar). A nivel pulmonar, donde por
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una falla ventricular izquierda, y por el aumento
de presion diastdlica para el vaciamiento,
aumenta la presion auricular, aumenta la presion
venosa, aumenta la presion capilar, los alveolos
se inundan causando un edema pulmonar, a
todo este cuadro clinico llamamos Hipertension

venocapilar pulmonar. (Fig.16F; y 16F,)

En resumen, las venas son los vasos de la Circulacién colateral

(Cirrosis hepatica)

capacitancia, que suben poco la presion en
condiciones normales pero la presion puede incrementarse en condiciones

patologicas como acabamos de ver.

El pulso Yugular, pulso venoso, solo se registra a
nivel de los vasos que ingresan a la auricula

derecha.

El pulso yugular: Si bien las venas no tienen pulso

transmitido anterogradamente desde el ventriculo

. izquierdo como el percibido en las arterias. Si lo
Eg@’ﬁ tienen retrégradamente transmitido desde la auricula
derecha y, por cierto, no en la totalidad del arbol venoso sino solamente en

los vasos venosos proximos a su desembocadura en ella.

Por tanto el pulso venoso reflejara el flujo y las presiones reinantes en la
auricula derecha. Si el registro lo realizamos a nivel de la yugular externa
lo que estamos haciendo es un esfigmograma yugular o si se quiere, un

yugulograma.
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Para comprender los eventos del ciclo cardiaco reflejados en el pulso
venoso hay que correlacionarlo con el diagrama poligrafico de Wiggers:

(Fig.169)

Isovolumic :
relaaation qu' 16'g
Ejection Rapid iaflow
Isovolumic Diastasés
comtraction el v 2
Arrtal systole
'
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o 100 4 "p‘””\ . S AoTtic pressure
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i
b
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P
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‘ ' st | <=d 3xd v .
f o ra A l‘ f
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Por lo que se ve en la figura del Yugulograma (Fig.16h) la onda del
“auriculograma” obedece a la sistole auricular que corresponde a la ultima
fase de la diastole ventricular. La onda e corresponde a la sistole
ventricular que abomba a la valvula tricaspide. La onda v corresponde a la
diastole auricular que en este momento se encuentra pletorica por la
enorme cantidad procedente de las venas pulmonares y por la practica
detencion del flujo auriculoventricular pues la cavidad ventricular esta llena
en un 7 % (fase de llenado lento). Es en este momento en el que se
contraera la auricula para terminar de rellenar el ventriculo con la aparicion

nuevamente de la onda A.
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Obsérvese que las ondas positivas A, C y V coinciden con los espacios
PR, ST y TP respectivamente. En cuanto a los valles (x, y) corresponden a
la relajacion auricular y al vaciamiento auricular en el ventriculo

respectivamente.

Ahora bien, el yugulograma refleja los mismos acontecimientos que el

auriculograma.

YUGULOGRAMA Fig. 16k

B &

A Sistole auricular derecha

X Relajacion aurkcular derecha

O Puiso carotidec transmiido

w~ VYolumen auricular incremento por la dificuitad de su

vaclaméento en un vintrculo cast llena y e/ aflujo
procedente de las venas puknmonares.

A Se reptte el ciclo en una nueva sistole auricular que
vacla el 25% restante para que quede completo el
Nenado ventricular
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CAPITULO XVII

ORGANO ENDOTELIAL

Las células endoteliales tapizan el conjunto de los vasos sanguineos.

El endotelio es un érgano con funciones sorprendentes, es voluminoso,

pesa 1500 g. un peso similar al del higado, tiene 400 m2 de superficie.

Su disfuncion explica y complica, las enfermedades cardiovasculares:

Hipertension, diabetes, cardiopatia isquémica, infarto de miocardio, etc.

Las enfermedades cardiovasculares representan un problema, de salud

publica.

El endotelio controla y regula diferentes actividades del organismo: la
adhesividad plaquetaria, coagulacion
de la sangre, permeabilidad capilar,
controla la adhesividad de globulos
blancos al propio endotelio, controla el
tono de la musculatura lisa arteriolar,

controla la  vasoconstriccion y

vasodilatacién por tanto la resistencia
vascular periférica es decir la postcarga, también controla el desarrollo de

la masa muscular lisa arteriolar. (Fig.17a)
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Adhesividad plaquetaria.- En la hemostasia por ejemplo, el factor Von
Willebrand interviene en la adhesividad de las plaquetas, el TromboxanoA,
presente en las plaquetas interactia con el factor Von Willebrand, el
endotelio tiene una funcion de control sobre todo en la via extrinseca

porque en este tienen un papel fundamental los vasos que participan en la

coagulacion.
Permeabilidad.- Existen endotelios muy Ll
i , Fig. 17b
cohesionados, en el cerebro crean la \\y/ ~_
” __\/E:l(:othehal

barrera hematoencefalica. Endotelios

fenestrados en el glomérulo renal, aptos : -
para la filtracion. Los sinusoides hepaticos
tienen gran permeabilidad y permiten la

exportacion de proteinas. (Fig.17b)

Capillary

Adhesividad de glébulos blancos.- Los GB permanecen junto al
endotelio pero no se adhieren a él, si lo hicieran se introducirian con
flexibilidad “felina” entre los intersticios que existen entre las células
endoteliales para salir de los vasos. Un aumento de la presién arterial,
glucosa, colesterol, una disminuciéon de la presion parcial de oxigeno, son
factores que atacan al endotelio y/o deterioran provocando disfunciéon
endotelial, es decir que sus funciones fallan, aparecen en el endotelio
moléculas de adhesion que captan GB, estos se introducen bajo el
endotelio causando un proceso inflamatorio, los vasos se inflaman, el

endotelio en lugar de ser liso que es lo normal, tiende a presentar
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rugosidades y levantamientos en sus paredes por los GB infiltrados,
presentan células
espumosas llenas de

Rolling
grasa que obstruyen la

> > |
PSGL-1
luz del vaso sanguineo, @
P -selectin
)] h M

llegando a provocar

Endothelial Cells

C
QP—«M:\ a0 O

arterioesclerosis, esta
enfermedad, antes solo

presente en personas

PSGL-1, PMN ‘( Monocyte
mayores, se ve ahora a Cr
, < ‘ Q
edades mas tempranas. % o Qb
Platelets 7

El endotelio inflamado

favorece la produccion de esta enfermedad. (Fig.17c)

El oxido nitrico (NO), sustancia proveniente y sintetizada por el endotelio,
es un el factor de relajacion de musculatura lisa Arteriolar, es un
vasodilatador arteriolar por excelencia, la caida de la presion parcial de
oxigeno puede disminuir su produccion, esto hace que la arteria sea mas
propensa a contraerse particularmente en las arterias y arteriolas de la
circulacion pulmonar, por eso en la altura se observa cierta tendencia a la

hipertension pulmonar.

El factor hiperpolarizante de los musculos lisos arteriolares, también es
producido por el endotelio, ¢Qué quiere decir factor hiperpolarizante?, el
potencial de membrana en reposo del musculo liso arteriolar que

normalmente es de -80mV, puede descender hasta -90mV o -100mV,
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alejandose del potencial umbral haciendose menos excitable. El factor

hiperpolarizante y el oxido nitrico hacen que los vasos se relajen.

Una sustancia que favorece la contractibilidad de los vasos es la
endotelina, esta es de tres tipos: I, Il, y lll; es una cadena de 21
aminoacidos, es un vasoconstrictor mas poderoso que la adrenalina y la
angiotensina 1l, posiblemente en la hipertensién arterial sistémica

intervenga la endotelina.

En el shock séptico, las bacterias promueven la excesiva produccion de
oxido nitrico, esto aumenta la vasodilatacion, reduce la resistencia
periférica total, por lo que disminuye el retorno venoso, disminuye el gasto
cardiaco, esto afecta en gran medida la presion arterial provocando

hipotensidn severa.

ENDOTELINA

(Mapa conceptual original)
(Fig.17d)
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CAPITULO XVIII

SHOCK

Este vocablo anglosajéon ha sido consagrado por el uso, se intentd
castellanizarlo llamandolo colapso o choque, sin embargo, debido a su
caracter monosilabico, se mantiene incOlume e incorporado a nuestra
lengua. Si alguna interpretacion fisiopatolégica se encuadra mejor al
cuadro de shock esa es la hipoperfusion tisular, cualquiera fuese su causa.
De modo pues que la esencia de la falla circulatoria - en cuanto a sus

consecuencias se refiere- habra que encontrarla en la microcirculacion.

Ahora bien ¢En qué consiste esa falla circulatoria? ¢Serd el retorno
venoso el que falla?, ¢Sera el gasto cardiaco? ¢La distribucion de la

sangre? o ¢ El propio corazén quien falla? o acaso ¢, Todos ellos?

La respuesta es afirmativa, todos esos factores mencionados fallan aislada

y, eventualmente, asociadamente.

Veamos: La circulacion consta de un aparato que contiene y moviliza a la
sangre. Ese aparato contenedor o si se quiere continente, no es otro que el
aparato cardiovascular y, el contenido, naturalmente es la sangre. Ambos
interactian, cuando el volumen se incrementa, el contenedor se “adapta”
para ello cuenta con un area de gran “capacitancia”; las venas. Los
capilares, gracias a su permeabilidad, transfieren liquido al intersticio, y por

presion de filtracion via glomérulo renal, eliminan el excedente por la orina.
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Si el volumen sanguineo disminuye, la venoconstriccion se encarga de
‘inyectar” ese déficit para mejorar el retorno venoso y por tanto el gasto
cardiaco. La transferencia de liquidos del intersticio al compartimento
intravascular es otro mecanismo compensador del volumen sanguineo

disminuido.

La reabsorcion tubular incrementada, la sed y las hormonas antidiurética y
aldosterona por otra parte se encargan de mantener la volemia y la
osmolaridad, no nos olvidamos del volumen globular, sostenido gracias al
trabajo de la médula 0sea, asi pues continente y contenido se acomodan,
0 mejor, se acoplan mutuamente de tal suerte que, dentro de esta

dinamica plasticidad que los interrelaciona, ninguno falta ni sobra.
A titulo de ejemplo sefialaremos al:
SHOCK DISTRIBUTIVO O VASOGENICO

Esta falla circulatoria global es muy comuan en las unidades de tratamiento

intensivo.

Las arteriolas no adecuadamente modulan el flujo de sangre en la micro
circulacion y esto va a alterar la distribucion de la sangre, comprometido el
retorno venoso disminuye el gasto cardiaco y ese la presion . En principio
existe un mecanismo de vasoconstriccion con descarga de catecolaminas:

adrenalina noradrenalina.

Pero sucede que pese a este mecanismo de defensa no logra compensar
el dafio a los tejidos y es asi que, disminuye el riesgo sanguineo a los

tejidos, la caida de la perfusion tisular es lo que define al shock.

172



Los tejidos son un conjunto de células, por tanto, lo que en ultima instancia

va a fallar, es la funcion celular.

Si la célula y sus mitocondrias no reciben suficiente aporte de oxigeno, lo
que se llama D02 por sus siglas en inglés Delibery = oferta de oxigeno va
a parar el ciclo de krebs y la fosforilacion oxidativa , esto significa que no
se va a producir “la gasolina del organismo”, ATP, rico en enlaces

fosfaticos de energia.

Recordemos que el ATP por efecto de la enzima ATPasa se desdobla en
ADP y P, esta liberacion de energia libre se utiliza para la contraccién de
los musculos, para el transporte activo a través de las membranas,
también para sintetizar nuevas sustancias. En su conjunto todo esto

significa nada mas y nada menos que la vida.

Por lo visto si la circulacion falla, y no llega suficiente oxigeno, falla la
funcidn celular, entonces se van a activar mecanismo anaerébicos como
la glucdlisis anaerobica para producir ATP, pero ésta, no genera la
cantidad suficiente de ATP y produce, como metabolito residual, acido
lactico, acidosis que va a deteriorar a los capilares, y la permeabilidad de

los mismos.

Como consecuencias sale gran cantidad de agua hacia los tejidos
disminuyendo el volumen sanguineo, (por disminucion del plasma

sanguineo) entonces hablamos de una HIPOVOLEMIA.

Los tejidos a los que no estd llegando los nutrientes suficientes tiene
responden produciendo sustancias téxicas que van agredir a los capilares,
y asi los tejidos que inicialmente eran victimas pasan a ser agresores,

dafiando a los capilares.
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El sistema nervioso va tratar de compensar esta falla a través del centro
vasomotor, pero esta falla es tan grande que el sistema nervioso también
va hacer victima de este aporte deficiente, por lo tanto, van a caer las
resistencias periféricas, se va producir una vaso dilatacion y gran cantidad
de sangre quedara atrapada, el retorno venoso disminuye, DISMINUYE EL
GASTO CARDIACO Y CAE LA PRESION.

El corazon comienza a latir dirlamos casi “en vacio”. No llegara suficiente
sangre a la circulacion coronaria, y consecuentemente va a fallar el
corazon, existe una falla de bomba, Entonces el problema inicialmente
vascular se convierte en un problema central, esto ocasiona que el dafo
sea aun mayor por lo que se liberan mas sustancias toxicas, como el acido
carbodnico. El intestino también sufre las consecuencias de la isquemia. Por
lo que se altera la mucosa intestinal, la flora microbiana se activa y pasa a
la circulacion, entonces las bacterias van a invadir la circulacion, las
endotoxinas liberadas por estas Bacterias atacan al corazon, disminuye el
volumen de eyeccion, falla la contractibilidad, en ultima instancia disminuye
el gasto cardiaco, en los rifiones disminuye la presion y la perfusion renal
no se excreta orina se desencadena la intoxicacion por urea y creatinina
mortal, por la mayor intoxicacién de la sangre. En los Pulmones se altera
la permeabilidad capilar alveolar, se empiezan a inundar de agua, y se
compromete la difusion oxigeno. Todo lo descrito, verdadera tragedia
griega, explica la extraordinaria importancia del aparato circulatorio y nos

ayuda a valorar su funcionamiento.

Al contrastar, con su disfuncién, comprendemos mejor como funciona la

circulacion.
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CAPITULO XIX

LA CIRCULACION CORONARIA

El corazdén, un 6rgano que empieza a funcionar aun antes del nacimiento,
siendo eminentemente aerobico, es natural que requiera un eficiente
sistema de abastecimiento de sangre, tan es asi que las primeras arterias
en desprenderse de la aorta y practicamente en su origen, son justamente
las coronarias, llamadas asi porque algun anatomista comparé su
distribucion con una especie de corona que circunvala al o6rgano.
Coronaria izquierda y derecha, luego de englobar al corazén con sus
ramas dicotomizadas hasta llegar a capilares, cumplen sus funciones en
condiciones especiales por no decir dificiles, pues el 6rgano que irrigan
estd en permanente movimiento, contrayéndose y relajandose y por tanto
comprimiendo en sistole a las coronarias particularmente a aquellas que
se distribuyen en la intimidad de su masa muscular contra las grandes
presiones generadas dentro de las cavidades ventriculares sobre todo en
lo que concierne al poderoso ventriculo izquierdo que, como se recordara,
representa el 70 % de la masa muscular total del corazén. No hace falta
insistir que, una zona particularmente dificil de irrigar, es el area
subendocardica alejada de las arterias de grueso calibre y tan proxima a

la cavidad ventricular.
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La coronaria izquierda a poco de su nacimiento se bifurca dando la
descendente anterior encargada de irrigar a la pared anterior y a gran
parte del septum interventricular y la circunfleja que, como su nombre
indica, se refleja para rodear por la margen izquierda a manera de una
semicorona la base ventricular izquierda no sin antes emitir la obtuso
marginal que irriga la cara lateral izquierda, para dirigirse finalmente a la

cara posteroinferior del corazoén.

La coronaria derecha circunvala la base del ventriculo derecho a manera
de semicorona para dirigirse también a la cara posteroinferior del corazon.
Obsérvese que, ambas semicoronas (derecha e izquierda) han
completado la corona completa. La coronaria derecha desciende
“‘dominando” en el 50 % de los casos la irrigacion de la cara posteroinferior
del corazon, en un 20 % este dominio dependera de la circunfleja con la
que se anastomosa y en el 30 % restante el “control” del volumen

sanguineo sera compartido equitativamente.

Una vez que el sistema arterial se capilariza, las vénulas y venas
coronarias confluyen en el seno coronario que a su vez desemboca en la
auricula derecha. Resulta asi que el gradiente de presiones entre la raiz de
la aorta y la auricula derecha asegura la circulacién coronaria durante la
diastole. (Algunas venas llamadas de Thebesio, desembocan directamente

en el ventriculo derecho).

Como ya adelantamos la irrigacion adquiere, en el caso del corazon,
particularidades ya que en sistole el aporte sanguineo se dificulta, por
tanto la diastole resulta ser el momento propicio para perfundir a un

miocardio avido de oxigeno, glucosa, acidos grasos y lactato. Cuando el
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organismo humano esta en condiciones de ejercicio, esa avidés se hace
alun mas notable incrementandose preferentemente el consumo de lactato

y, no hace falta decir, también el consumo de oxigeno (VO.).

De manera pues que, siguiendo el razonamiento, hay un aporte (QO,) y un
consumo de oxigeno (VO,) que se encuentran en inestable equilibrio y
dependen de las circunstancias fisiolégicas en las que se encuentre el
sujeto -es decir- reposo o0 ejercicio y todos los matices intermedios de

actividad fisica.

Resultaria inutil insistir que un déficit en el aporte, un consumo
desmesurado o ambos factores sumados serian catastréficos para un
organo que nunca descansa y que constituye “ la frontera de la vida” pues

cuando deja de latir cesa la existencia dramaticamente.

Desafortunadamente esa posibilidad relacionada con el déficit de aporte es
frecuente por estrechamiento de Ilas arterias coronarias como
consecuencia de la esclerosis de las mismas con formacion de placas
ateromatosas que luego se fracturan y trombosan obstruyendo la luz
coronaria. El déficit del aporte es progresivo y doloroso (angina de pecho)

0 subito (infarto de miocardio).

El transfondo del drama: El tabaquismo, la hipertension arterial no
controlada, la diabetes mellitus, la vida sedentaria, la obesidad, el estrés,
la edad vy, relativamente, el sexo masculino ya que, después de la

menopausia, se incrementa su frecuencia en el sexo femenino.

Tan maravilloso es el metabolismo del corazén que durante el proceso de

estrechamiento coronario el metabolismo miocardico se adecua al déficit,
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fendbmeno que se llama “precondicionamiento” y aun después de la
obstruccién, el miocardio preserva su viabilidad mediante otro mecanismo
llamado “hibernacion”. Esas afortunadas adaptaciones metabdlicas del
miocardio ante la adversidad, eventualmente dan tiempo al cardiélogo para
desobstruir el vaso trombosado mediante procedimientos médicos
disolviendo el coagulo (trombolisis) con estreptoquinasa o por cateterismo
cardiaco ampliando el vaso estrechado (angioplastia) con o sin implante
de una endoprotesis (stent) o estableciendo quirdrgicamente, un “by pass”
0 puente aorto coronario que pase por encima de la estrechez mediante un

segmento de vena safena interna injertada.

Como podra advertirse el costo econdémico y el sufrimiento humano es
enorme por lo que, la prevencion, resulta mucho mas racional y eso
significa luchar contra la vida sedentaria, exceso de peso e hipertension

arterial, promoviendo el deporte y una alimentacion racional.
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CAPITULO XX

CIRCULACION FETAL

Durante el proceso de gestacion el aporte de oxigeno y nutrimentos al feto,
los proporciona la madre. En otras palabras los recursos materiales y

energeéticos son obtenidos de segunda mano.

Este hecho nos lleva a una primera reflexion, la alimentacion materna debe
incrementarse en cuanto a recursos calorico proteicos, carbohidratos,

lipidos, minerales y vitaminas.

La sangre fetal desaturada pasa a ser saturada gracias a la hematosis
que se verifica a nivel de la placenta que -de esta guisa- cumple las
funciones de los pulmones. La madre respira y realiza una doble entrega
de oxigeno a su propio organismo y al organismo fetal gracias a la
hemoglobina fetal que tiene una enorme afinidad por el oxigeno. Luego del
nacimiento y en un término no mayor a seis meses se esperara el cambio
de la hemoglobina fetal por la adulta que no precisa tener tan intensa
afinidad por el oxigeno, equilibrando asi la captacion con la entrega
gracias al efecto BOHR, nos referimos al balanceo de la curva de
disociacion de la hemoglobina, ligeramente hacia la izquierda para captar
oxigeno a nivel pulmonar y ligeramente hacia la derecha para entregar
oxigeno,a nivel de los tejidos, asi pues la captacion y la entrega se

equilibran.
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Por lo dicho, la placenta, durante el periodo fetal, cumple un rol
fundamental ya que a nivel de este érgano transitorio es donde se efectia
el eslabonamiento de ambas circulaciones, evidentemente diferentes ya
gue en la madre la circulacién arterial esta muy bien saturada (mas del 90
%).

En el feto la sangre recién saturada procedente de la placenta se dirige
hacia el feto por medio la vena umbilical y el ductus venoso desemboca en
la vena cava inferior del feto, llega a la auricula derecha, dirigiéndose
preferencialmente al agujero de Botal que comunica con la auricula
izquierda, de ella pasa al ventriculo izquierdo quien se encarga de
bombearla a la aorta y por tanto a todo el organismo fetal incluido el
cerebro de donde retornard muy desaturada por medio la vena cava
superior a la auricula derecha. Del resto del organismo fetal tambien
retornard sangre muy desaturada por medio de la cava inferior que
practicamente no se mezcla con la sangre roja rutilante y pletérica de
oxigeno procedente de la placenta ambas columnas sanguineas, ya lo
dijimos, casi no se mezclan, una, la desaturada desagua en el ventriculo
derecho a través de la valvula tricuspide, la otra lo hace en la auricula

izquierda a través del agujero de Botal. Diriase que ambas se cruzan en X.

En cuanto a la sangre procedente del encéfalo fetal que como dijimos
desagua por medio de la cava superior en la auricula derecha
preferencialmente se dirige a través de la valvula tricaspide al ventriculo
derecho y de éste por medio de la arteria pulmonar al ductus arterioso para
penetrar en la aorta, muy poca sangre se dirige a los pulmones ya que

éstos estan colapsados y todavia no funcionan, por tanto, el retorno a
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través de las venas pulmonares hacia la auricula izquierda también sera

muy pobre en volumen.

Asi pues, tanto la sangre procedente de las venas pulmonares como la
procedente de la auricula derecha a través del agujero de Botal pasan a
través de la valvula mitral al ventriculo izquierdo y se distribuira por el arbol
arterial adrtico por todo el organismo fetal. Faltaba afadir, sin embargo,
gue una parte significativa de la sangre arterial dependiente de la aorta (50
%) se dirigira por medio de las arterias umbilicales hacia la placenta que,

como se recordara, fue nuestro punto de partida y donde se resaturara.

Luego del parto (expulsion del feto) y del alumbramiento (expulsion de las
membranas y placenta) todo cambia bruscamente. El feto se convierte en
nifio recién nacido y el acontecimiento mas notable es su llanto, sefial que
empezO, por vez primera, a respirar por si mismo. Esto significa que la
gran resistencia que ofrecian los pulmones a la circulacion estando
colapsados durante la vida fetal de pronto se expanden y por tanto caen
las resistencias vasculares pulmonares y se establece la circulaciéon
pulmonar en forma plena, se cierra mecanicamente el agujero de Botal por
efecto de valvula al predominar la presion sistémica que es mayor que la
pulmonar. La hematosis ya no se lleva a cabo en la placenta sino en los
pulmones. El ductus arterioso que al principio invirtié6 su cortocircuito que
de derecha a izquierda que era se convirtio de izquierda a derecha por las
mismas razones sefaladas para el agujero de Botal, solo que aqui no
existe mecanismo de valvula y por tanto el cierre se debe a la caida de la
prostaglandina E2 que producia la placenta. Hemos llegado, finalmente, a

la circulacion definitiva llamada del adulto.
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