C A P

P,

T U L O 9

Musculo cardiaco: el corazén
como bomba y la funcién
de las valvulas cardiacas

Con este capitulo comenzamos el andlisis del corazon y
del aparato circulatorio. El corazon, que se muestra en
la figura 9-1. estd formado realmente por dos bombas
separadas: un corazon derecho que bombea sangre hacia
los pulmones y un corazén izquierdo que bombea sangre
hacia los Grganos periféricos. A su vez, cada uno de estos
corazones es una bomba bicameral pulsaul formada
por una auricula y un ventriculo. Cada una de las auri-
culas es una bomba débil de cebado del ventriculo, que contribuye a transportar san-
gre hacia el ventriculo correspondiente. Los ventriculos después aportan la princi-
pal fuerza del bombeo que impulsa la sangre: 1) hacia la circulacion pulmonar por ¢l
ventriculo derecho o 2) hacia la circulacion periférica por el ventriculo izquierdo.
Mecanismos especiales del corazon producen una sucesion continuada de contrac-
ciones cardiacas denominada ritmicidad cardiaca, que transmite potenciales de accion
por todo el misculo cardiaco y determina su latido ritmico. Este sistema de control rit-
mico se explica en el capitulo 10. En este capitulo se explica la funcion de bomba del
corazon, comenzando con las caracteristicas especiales del propio musculo cardiaco.

Fisiologia del musculo cardiaco

El corazon esta formado por tres tipos principales de musculo cardiaco: musculo
auricular, miisculo ventricular y fibras musculares especializadas de excitacion y de
conduccion. El musculo auricular y ventricular se contrac de mancra muy similar
al misculo esquelctico, excepto que la duracion de la contraccion es mucho ma-
yor. Por el contrario, las fibras especializadas de excitacion y de conduccion se
contracn solo débilmente porque contienen pocas fibrillas contractiles: en cambio,
presentan descargas eléctricas ritmicas automaticas en forma de potenciales de
accion o conduccion de los potenciales de accion por todo el corazon, formando
asi un sistema excitador que controla el latido ritmico cardiaco.

Anatomia fisiolégica del musculo cardiaco

La figura 9-2 muestra una imagen histoldgica tipica del masculo cardiaco, que pre-
senta las fibras musculares cardiacas dispuestas en un reticulo, de modo que las fi-
bras se dividen, se vuelven a combinar v se separan de nuevo. Se pucde ver ficil-
mente a partir de esta imagen que ¢l muasculo cardiaco oy estriado igual que el
miusculo esquelético tipico. Ademds, ¢l misculo cardiaco tcene las miofibrillas tipi-
cas que contienen filamentos de actina 'y de miosina casi idénticos a los que se
encuentran en el musculo esquelético; estos lilamentos estdn unos al lado de otros
v se deslizan entre si durante la contraccion de la misma manera que ocurre en ¢l
musculo esquelético (véase capitulo 6), aunque en otros aspectos el musculo car-
diaco es bastante diferente del misculo esquelético, como se vera.

Miisculo cardiace como sincitio. [.as zonas oscuras que atraviesan las fibras musculares
cardiacas de la figura 9-2 se denominan discos intercalados; realmente son membranas
celulares que separan las células musculares cardiacas individuales entre si. Es decir, las
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cavidades cardiacas y de las valvulas cardiacas
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Naturaleza interconectada. «sincitial», de las fibras del musculo
cardiaco

fibras musculares cardiacas estin formadas por muchas cé-
lulas individuales conectadas entre si en serie y en paralcelo.

En cada uno de los discos intercalados las membranas
celulares se fusionan entre si de tal manera que forman
uniones «comunicantes» (en hendidura) permeables que
permiten una difusion de iones casi totalmente libre. Por
tanto, desde un punto de vista funcional los iones se mueven
con facilidad en ¢l liquido intracelular a lo largo del ¢je
longitudinal de las fibras musculares cardiacas. de modo
que los potenciales de accion viajan facilmente desde una
c¢lula muscular cardiaca a la siguiente, a través de los discos
intercalados. Por tanto. ¢l musculo cardiaco es un sincitio
de muchas células musculares cardiacas en ¢l que las c¢élu-
las estan tan interconectadas entre si que cuando una de

El corazon
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ellas se excita el potencial de accién se propaga a todas.
propagindose de una célula a otra a través de las interco-
nexiones en enrejado.

El corazon realmente esta formado por dos sincitios: el
sincitio auricular, que forma las paredes de las dos auricu-
las, y el sincitio ventricular, que forma las paredes de los
dos ventriculos. Las auriculas estin separadas de los ven-
triculos por tejido fibroso que rodea las aberturas de las
vilvulas auriculoventriculares (AV) entre las auriculas y
los ventriculos. Normalmente los potenciales no se con-
ducen desde el sincitio auricular hacia el sincitio ventricu-
lar directamente a través de este tejido fibroso. Por el
contrario, sélo son conducidos por medio de un sistema
de conduccion especializado denominado haz AV, que es
un fasciculo de fibras de conduccion de varios milimetros
de didmetro que se analiza en detalle en el capitulo 10.

Esta division del musculo del corazén en dos sincitios
funcionales permite que las auriculas se contraigan un pe-
queno intervalo antes de la contraccion ventricular, lo que
es importante para la eficacia del bombeo del corazon.

Potenciales de accion en el musculo cardiaco

sACCiQuL e se registra ¢n una fibra muscular

ventricular, que se muestra en la figura 9-3,¢s en promedio

de aprox S lo que significa que el poten-
cial intracelular aumenta desde un valor muy negativo, de

aproximadamente -85 mV, entre los latidos hasta un va-
lor ligeramente positivo, de aproximadamente +20 mYV, du-

_rante cada latido. Después de la espiga inicial la mem-

brana permanece despolarizada durante aproximadamente
0.2 segundos, mostrando una meseta, como se muestra en la
figura, seguida al final de la meseta de una repolarizacion
stbita. La presencia de esta meseta del potencial de ac-



Capitulo 9 Muisculo cardiaco: el coraz
1 hace que la contraccion ventricular dure hasta 15 veees

¢io ac |
lo cardiaco que en el musculo esquelético

mas en ¢l muscu

JQué produce el potencial de a_:ccién prolongado y la me-
seta? En este punto debemos preguntarnos por qué el

sencial de accion del musculo cardiaco es tan prolonga-
Jov por qué ticne una meseta, mientras que el del mascu-
jo esquelético no la tiene. Las respuestas biofisicas bi-
Gcas @ esas preguntas s¢ presentaron en el capitulo 5,
aunque merece la pena rgsur_mrlas aqui.

Al menos dos diferencias importantes entre las propie-
dades de la membrana del musculo cardiaco y esquelético
son responsables del potencial de accion prolongado y de
la meseta del musculo cardiaco. Primero, ¢l potencial de ac-
cion del muisculo esquelético esta producido casi por com-
pleto por la apertura stbita de grandes nimeros de los de-
nominados canales rapidos de sodio que permiten que
orandes cantidades de iones sodio entren en la fibra mus-
cular esquelética desde el liquido extracelular. A estos canales
« les denomina canales «rdpidos» porque permanecen
abiertos solo algunas milésimas de segundo y despucs se
cierran stibitamente. Al final de este cierre se produce la
rcpol;lnl:lcmn v el potencial de accién ha terminado en
otra milésima de segundo aproximadamente.

En el musculo cardiaco. el potencial de accion estd pro-
ducido por la apertura de dos tipos de canales: 1) los mis-
mos canales rapidos de sodio que en el musculo esquelético
y 2) otra poblacion totalmente distinta de canales lentos
de calcio. que también se denominan canales de calcio-
sodio. Esta segunda poblacion de canales difiere de los
canales rapidos de sodio en que se abren con mayor lenti-
d v. lo que es incluso mds importante, permanceen
abiertos durante varias décimas de segundo. Durante este
tiempo fluye una gran cantidad de iones tanto calcio
como sodio a través de estos canales hacia ¢l interior de
la fibra muscular cardiaca. v esto manticne un periodo
prolongado de despolarizacion, dando lugar a la meseta
del potencial de accion. Ademas, los iones calclo que entran
durante esta fase de meseta activan ¢ S . cl
musculo. mientras que los 1ones calcioyque roducen la
contraccion del musculo esquelético proceden Z]_ el reticu-

o sarcoplidsmico intracelular.
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La scgunda diferencia funcional importante entre el
ml‘xs<.:ulo cardiaco y ¢l musculo esquelético que ayuda a
explicar tanto el potencial de accién prolongado como su
meseta es éste: inmediatamente después del inicio del po-
tencial de accion, la permeabilidad de la membrana del
musculo cardiaco a los iones potasio disminuye aproxi-
madamente cinco veces, un efecto que no aparece en ¢l
musculo esquelético. Esta disminucion de la permeabili-
dad al potasio se puede deber al exceso de flujo de entra-
da de calcio a través de los canales de calcio que se acaba
de senalar. Independientemente de la causa, la disminu-
cion de la permeabilidad al potasio reduce mucho ¢l flujo
de salida de iones potasio de carga positiva durante la
meseta del potencial de aceion y. por tanto, impide ¢l regreso
rapido del voltaje del potencial de accion a su mivel de re-
poso. Cuando los canales lentos de calcio-sodio se cierran
después de 0.2 a 0.3 segundos vy se interrumpe el flujo de
entrada de iones calcio y sodio, también aumenta rédpida-
mente la permeabilidad de la membrana a los iones pota-
sio; esta rdpida pérdida de potasio desde la fibra inmedia-
tamente devuelve el potencial de membrana a su nivel de
reposo. finalizando de esta manera el potencial de accion.

Velocidad de la conduccion de las seiiales en el misculo
cardiaco. La velocidad de la conduccion de la senal del
potencial de accion excitador a lo largo de las fibras
musculares auriculares v ventriculares es de aproximada-
mente 0.3 a 0.5 m/s, 0 aproximadamente 1/250 de la velo-
cidad en las fibras nerviosas grandes y aproximadamente
1/10 de la velocidad en las fibras musculares esqueléticas.
La velocidad de conduccion en el sistema especializado
de conduccion del corazon. en las fibras de Purkinje.es de
hasta 4 m/s en la mayoria de las partes del sistema. lo que
permite una conduccion razonablemente rapida de la se-
fal excitadora hacia las diferentes partes del corazon,
como se explica en el capitulo 10.

Periodo refractario del miisculo cardiaco. El musculo car-
diaco, al igual que todos los tejidos excitables, es refractario
a la reestimulacion durante el potencial de accion. Por tan-
to.¢l periodo refractario del corazon es el intervalo de tiem-
po. como se muestra en la parte izquierda de la figura 9-4,

Periodo refractario
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durante el cual un impulso cardiaco normal no puede reex-
citar una zona ya excitada de musculo cardiaco. El periodo
refractario normal del ventriculo es de 025 a 0,30 segun-
dos. que es aproximadamente la duracion del potencial de
accion en meseta prolongado. Hay un periodo refractario
relativo  adicional de apr(ﬁﬁiadamcmc uﬁ_scg.undox du-
rante_¢l cual es mas dificil de lo normal excitar el musculo
pero.sin embargo, se puede excitar con una senal excitado-
ra muy intensa, como se demuestra por la contraccion
«prematura» temprana del segundo ejemplo de la figu-
ra 9-4. El periodo refractario del musculo auricular ¢s mucho
mas corto que el de los ventriculos (aproximadamente
0.15 segundos para las auriculas, en comparacion con 0,25
a 0,30 segundos para los ventriculos).

Acoplamiento excitacién-contraccion: /
funcion de los iones calcio y de los tubulos
transversos

El término «acoplamiento excitacidn-contraccion» se refiere
al mecanismo mediante ¢l cual el potencial de accién
hace que las miofibrillas del musculo se contraigan. Esto
se analizé para el musculo esquelético en el capitulo 7.
Una vez mas hay diferencias en este mecanismo en ¢l
musculo cardiaco que tienen efectos importantes sobre
las caracteristicas de su contraccion.

Al igual que en el musculo esquelético, cuando un po-
tencial de accion pasa sobre la membrana del musculo
cardiaco ¢l potencial de accion se propaga hacia el in-
terior de la fibra muscular cardiaca a lo largo de las mem-
branas de los tibulos transversos (T). Los potenciales
de accion de los tubulos T, a su vez, actiian sobre las mem-
branas de los tibulos sarcoplismicos longitudinales para
producir la liberacion de iones calcio hacia el sarcoplas-
ma muscular desde ¢l reticulo sarcoplasmico. En algunas
milésimas de segundo mas estos iones calcio difunden
hacia las miofibrillas v catalizan las reacciones quimicas
que favorecen ¢l deslizamiento de los filamentos de acti-
na v de miosina entre si, lo que da lugar a la contraccion
muscular.

Hasta ahora este mecanismo de acoplamiento excita-
cion-contraccion es el mismo que el del misculo esque-
I¢tico. aunque hay un segundo efecto que_es bastante di-
ferente. Ademas de los iones calcio que se liberan hacia
¢l sarcoplasma desde las cisternas del reticulo sarcoplas-
mico. también difunde una gran cantidad de iones calcio
adicionales hacia el sarcoplasma desde los propios tibu-
los T en ¢l momento del potencial de accion. De hecho.
sin este calcio adicional procedente de los tubulos T la
fuerza de la contraccion del musculo cardiaco se reduci-
ria de manera considerable porque el reticulo sarcoplis-
mico del misculo cardiaco estd peor desarrollado que el
del musculo esquelético y no almacena suficiente calcio
para conerar una contraceion completa. Por el contrario,
los tubulos T del masculo cardiaco tienen un didmetro
cinco veees mayor que los tabulos del masculo esquele
tico, lo que significa un volumen 25 veces mayor. Ade-
mas. en ¢l interior de los tabulos T hay una gran canti-
dad d¢ mucopohsaciaridos que tienen carga negativa y
que se unen a una abundante reserva de iones calcio,
mantenicndolos siempre disponibles para su difusion
hacia ¢l interior de la fibra muscular cardiaca cuando
aparcce un potencial de accién en un tabulo T.

El corazon

La fuerza de la contraccion del mll}.t‘yk’._wlldiﬂg“.&l?'
pende en gran medida de Ia concentracion de jones cal-
cio on 1os liquidos extragelulares. La razon de esto ¢s que
las aberturas de los tibulos T atraviesan directamente la
membrana de la célula muscular cardiaca hacia los espa-
cios extracelulares que rodean las células, !0 que _pcrmn.c
que el mismo liquido extracelular que esta €n clintersti-
cio del musculo cardiaco se introduzca también en los tu-
bulos T. En consecuencia. la_cantidad de iones ?‘,}"-’“’ en
el sistema de los tibulos T (es decir. la dis;xvnnhlllq:ld de
iones calcio para producir la contraccion del muscylu
cardiaco) depende en gran medida de la concentracion
de iones calcio ¢n ¢l liquido. extracclular. B

(A modo de contraste. la fuerza de la contraccion QCI

musculo esquelético apenas se ve afectada por ca.lmblos
moderados de la concentracion de calcio en el quund(? ex-
tracelular porque la contraccion del _rnggglggiql{?_ldljg
esta producida casi por completo por los iones CaICJ.O que
son liberados por ¢l reticulo sarcoplasmico del interior de
la propia fibra muscular esquelética.)
" Alfinal de la meseta del potencial de accién cardiaco se
interrumpe stbitamente el flujo de entrada de iones calcio
hacia ¢l interior de la fibra muscular y los iones calcio del
sarcoplasma s¢ bombean rapidamente hacia el exterior de
las fibras musculares. hacia el reticulo sarcopldsmico y hacia
el espacio de los tubulos T-liquido extracelular. En conse-
cuencia, s¢ interrumpe la contraccion hasta que llega un
nuevo potencial de accion.

Duracidn de la contraccion. El musculo cardiaco comien-
za a contraerse algunos milisegundos después de la llega-
da del potencial de accion y sigue contrayéndose hasta
algunos milisegundos después de que finalice. Por tanto,
la duracion de la contraccion del misculo cardiaco de-
pende principalmente de la duracion del potencial de ac-
cion, incluyendo la meseta, aproximadamente 0.2 segun-
dos en el muisculo auricular y 0.3 segundos en el musculo
ventricular.

El ciclo cardiaco

Los fenémenos cardiacos que se producen desde el co-
micnzo de un latido cardiaco hasta el comienzo del si-
guiente se denominan ciclo cardiaco. Cada ciclo es iniciado
por la generacion espontanea de un potencial de accion en
¢l nodulo sinusal, como se explica en el capitulo 10. Este
nodulo esta localizado en la pared superolateral de la
auricula derecha, cerca del orificio de la vena cava supe-
rior. y el potencial de accion viaja desde aqui rdpidamente
por ambas auriculas y después a traves del haz AV hacia
los ventriculos. Debido a esta disposicion especial del sistema
de conduccion desde las auriculas hacia los ventriculos.
hay un retraso de mas de 0.1 segundos durante el paso
del impulso cardiaco desde las auriculas a los ventriculos.
Esto permite que las auriculas se contraigan antes de la
contraccion ventricular, bombeando de esta manera san-
gre hacia los ventriculos antes de que comience la intensa
contraccion ventricular. Por tanto, las auriculas actian
como bombas de cebado para los ventriculos, v los ven-
triculos a su vez proporcionan la principal fuente de po-
tencia para mover la sangre a través del sistema vascular
del cuerpo.
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Acontecimientos del ciclo cardiaco para la funcion del ventriculo 1zquierdo, que muestran los cambios de la presion auricular izquierda, de
la presion ventricular izquierda, de la presion aértica, del volumen ventricular. del electrocardiograma y del fonocardiograma

Diastole y sistole

El ciclo cardiaco estd formado por un periodo de relaja-
¢io6n que se denomina didstole, seguido de un periodo de
contraccion denominado sistole.

La figura 9-5 muestra los diferentes acontecimientos
que se producen durante el ciclo cardiaco para el lado iz-
quierdo del corazdn. Las tres curvas superiores muestran
los cambios de presion en la aorta. en el ventriculo iz-
quierdo y en la auricula izquierda, respectivamente. La
cuarta curva representa los cambios del volumen ven-
tricular izquierdo, la quinta el electrocardiograma y la
sexta un fonocardiograma, que es un registro de los rui-
dos que produce ¢l corazon (principalmente las valvulas
cardiacas) durante su funcion de bombeo. Es especial-
mente importante que ¢l lector estudie en detalle esta fi-
fura y que comprenda las causas de todos los aconteci-
mientos que se muestran.

Relacion del electrocardiograma
con el ciclo cardiaco

El electrocardiograma de la figura 9-5 muestra las on-
das P, Q, R, S y T, que se analizan en los capitulos 11, 12
y 13.Son los voltajes eléctricos que genera el corazon, y
son registrados mediante el electrocardiografo desde la su-
perficie del cuerpo.

La onda P esta producida por la propagacion de la des-
polarizacion en las auriculas, v ¢s seguida por la contrac-
cién auricular, que produce una ligera elevacion de la
curva de presion auricular inmediatamente después de
la onda P electrocardiografica.

Aproximadamente 0,16 segundos después del inicio de
la onda P, las ondas QRS aparecen como consecuencia
de la despolarizacion eléctrica de los ventriculos, que ini-
cia la contraccion de los ventriculos y hace (ue comience
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aclevarse la presion ventricular, como también se muestra
en la figura. Por tanto, ¢l complejo QRS comienza un
poco antes del inicio de la sistole ventricular.
Finalmente, en ¢l clectrocardiograma se observa la
onda T ventricular, que representa la fase de repolariza-
c1on de los ventriculos, cuando las fibras del musculo ven-
tricular comienzan a relajarse. Por tanto, la onda T se pro-
duce un poco antes del final de 1a contraccion ventricular.

Funcion de las auriculas
como bombas de cebado

La sangre normalmente fluye de forma continua desde las
erandes ventas hacia las auriculas: aproximadamente cl
80% de la sangre Nuye directamente a través de las auricu-
las hacia los ventriculos incluso antes de que se contraigan las
auriculas. Despucs, la contraccion auricular habitualmente
produce un llenado de un 20% adicional de los ventriculos.
Por tanto, las auriculas actian simplemente como bombas
de cebado que aumentan la eficacia del bombeo ventricular
hasta un 20%. Sin embargo, el corazon puede seguir funcio-
nando en la mayor parte de las condiciones incluso sin esta
eficacia de un 20% adicional porque normalmente tiene la
capacidad de bombear entre el 300% y ¢l 400% mas de san-
gre de la gque necesita el cuerpo en reposo. Por tanto. cuan-
do las auriculas dejan de funcionar es poco probable que se
observe esta diferencia salvo que la persona haga un es-
fuerzo: en este caso de manera ocasional aparecen sintomas
agudos de insuficiencia cardiaca, especialmente disnca.

Cambios de presion en las auriculas: las ondas a, cyv. Inla
curva de presion auricular de la figura 9-5 s¢ observan tres
pequenas elevaciones de presion, denominadas curvas de
presion auricular a, c y v,

La_onda a esta_producidapor Ja contraccion auricular.
Habitualmente la presion auricular derecha aumenta de 4 a
6 mm Hg durante la contraccion auricular y lapresion auricular

_izquierda aumenta aproximadamente de 7 a 8 mm Hg.

Laonda ¢ se produce cuando los ventiiculos comicnzan
agontracrse, esta producida en parte por un ligero flujo re-
trogrado de sangre hacia las auriculas al comienzo de la
contraccion ventricular, pero principalmente por la protru-
sion de las valvulas AV retrogradamente hacia las auriculas
debido al aumento de presion de los ventriculos.

La onda v s¢ produce hacia el final de la contraccion ven-
tricular. se debe al flujo lento de sangre hacia las auriculas des-
de las venas mientras las valvulas AV estan cerradas durante
la contraccion ventricular. Después, cuando va ha finahizado la
contraccion ventricular, las vilvalas AV se abren, y permiten
que esta sangre auricular almacenada fluya rapidamente hacia
los ventriculos. lo que hace que la onda v desaparezca.

Funcion de los ventriculos como bombas

Llenado de los ventriculos. Durante la sistole ventricular
s¢ acumulan grandes cantidades de sangre en las auricu-
las derecha ¢ izquierda porque las vilvulas AV estan
cerradas. Por tanto, tan pronto como ha finalizado la sis-
tole vy las presiones ventriculares disminuyen de nuevo a
sus valores diastolicos bajos, ¢l aumento moderado de
presion que se ha generado en las auriculas durante la sis-
tole ventricular inmediatamente abre las vilvulas AV y
permite que la sangre fluya rdpidamente hacia los ventri-
culos como se muestra en la elevacion de la curva de vo-

El corazon

lumen ventricular izquicrdo de la figura 9.5. Fsto se deno-
mina periodo de llenado rapido de los ventric wlos.

El periodo de llenado rapido dura aproximadamente el
primer tercio de la diastole. Durante el tercio mcd!o de la
didstole normalmente solo fluye una pequena cantld;xq L‘h:
sangre hacia los ventriculos: ésta es la sangre que continua
drenando hacia las auriculas desde las venas y que pasa a
través de las auriculas directamente hacia los ventriculos.

Durante ¢l dltimo tercio de la didstole las auriculas se
contraen y aportan un impulso adicional al flujo de entra-
da de sangre hacia los ventriculos: este fenGmeno €s res-
ponsable de aproximadamente ¢l 20% del llenado de los
ventriculos durante cada ciclo cardiaco.

Vaciado de los ventriculos durante la sistole

Periodo de contraccién isovolimica (isométrica). [nme-
diatamente después del comienzo de la contraccion ven-
tricular se produce un aumento stbito de presion ventricu-
lar, como se muestra ¢n la figura 9-5, lo que hace que s¢
cierren las vilvulas AV. Después son necesarios otros
0,02 a 0.03 scgundos para que el ventriculo acumule una
presion suficiente para abrir las valvulas AV semilunares
(adrtica y pulmonar) contra las presiones de la aorta y de
la arteria pulmonar. Por tanto. durante este periodo se
produce contraccion en los ventriculos, pero no vaciado.
Esto se denomina periodo de contraccion isovoliimica o tso-
métrica, lo que quiere decir que se produce aumento de
la tension en el musculo, pero con un acortamiento esca-
s0 0 nulo de las fibras musculares.

Periodo de eyeccion. Cuando la presion ventricular iz-
quicrda aumenta ligeramente por encima de 80 mm Hg
(y la presion ventricular derecha ligeramente por encima
de 8 mm Hg), las presiones ventriculares abren las vilvu-
las semilunares. Inmediatamente comienza a salir la sangre
de los ventriculos, de modo que aproximadamente el
70% del vaciado de la sangre se produce durante el pri-
mer tercio del periodo de eyeccion y el 30% restante del
vaciado durante los dos tercios siguientes. Por tanto, ¢l
primer tercio se denomina periodo de eveccion rapida \
los dos tercios finales periodo de eveccion lenta.

Periodo de relajacion isovolimica (isométrica). Al final de
la sistole comienza subitamente la relajacion ventricular,
lo que permite que las presiones intraventriculares derecha
¢ izquierda disminuyvan rapidamente. Las presiones cle-
vadas de las grandes arterias distendidas que se acaban
de llenar con la sangre que procede de los ventriculos
que se han contraido empujan inmediatamente la sangre
de nuevo hacia los ventriculos, 1o que cierra subitamen-
te las vilvulas aortica y pulmonar. Durante otros 0,03 a
0,06 segundos ¢l musculo cardiaco sigue relajandose, aun
cuando no se modifica ¢l volumen ventricular, dando lu-
gar al periodo de relajacion isovoliumica o isométrica.

urante este periodo las presiones intraventriculares

isminuyen rapidamente y regresan a sus bajos valores,
diastolicos. Despucs se abren las vilvulas AV para co-,
menzar un nuevo ciclo de bombeo ventricular.

=

Volumen telediastélico, volumen telesistélico y volumen sis-
télico. Durante la didstole, ¢l llenado normal de los ven-
triculos aumenta ¢l volumen de cada uno de los ventriculos
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hasta aproximadamente 110 a 120 ml. Este volumen se de-
nomina volwmen telediastolico. Después, a medida que los
ventriculos se vacian durante la sistole. ¢l volumen disminu.-
ve aproximadamente 70 ml. lo que se denomina volumen
sistélico. El volumen restante que queda en cada uno de los
ventriculos, aproximadamente 40 a 30 ml. se denomina rn:
lumen telesistolico. Ll[ummw)l_umcn telediastolico
que es propulsada se denomina j'rqu'iﬂrm(_-l‘g; eyeccion, Quc
habitualmente ¢s igual a aproximadamente ¢l 60%.

Cuando ¢l corazon se contrae con fuerza el volumen
telesistolico puede disminuir hasta un valor tan bajo
como 10a 20 ml. Por el contrario, cuando fluyen grandes
cantidades de sangre hacia los ventriculos durante la dids-
tole, los volumenes telediastolicos ventriculares pueden
llegar a ser tan grandes como 150 a 180 ml en el corazon
sano. Mediante el aumento del volumen telediastolico y
la reduccion del volumen telesistolico se puede aumentar
el volumen sistélico hasta mas del doble de o normal.

A ————

/

Funcion de las valvulas ~

Valvulas auriculoventriculares. Las valvulas AV (las vil-
vulas tricuspide y mitral) impiden ¢l Nlujo retrégrado de

sangre desde los ventriculos hacia las auriculas durante la

sistole, y las valvulas semilunares (las vilvulas adrtica y de
la arteria pulmonar) impiden el flujo retrégrado desde las
arterias aorta y pulmonar hacia los ventriculos durante la
diastole. Estas vilvulas, que s¢ muestran ¢n la figura 9-6
para ¢l ventriculo izquierdo, se cierran y abren pasiva-
mente. Es decir, se cierran cuando un gradiente de pre-
sion retrograda empuja la sangre hacia atras, v se abren
cuando un gradiente de presion anterograda fuerza la
sangre en direccion anterdgrada. Por motivos anatémi-

&y 7 VALVULA MITRAL
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Valvulas mitral y aortica (valvulas del ventriculo izquierdo)

cos, las vilvulas AV, que estin formadas por una pelicula
delgada. casi no precisan ningin flujo retrogrado para
cerrarse, mientras que las vilvulas semilunares, que son
mucho mas fuertes, precisan un flujo retrogrado bastante
rapido durante algunos milisegundos.

Funcion de los musculos papilares. La figura 9-6 tambicn
muestra los misculos papilares que se unen a los velos de las
vilvulas AV mediante las cuerdas tendinosas. Los musculos
papilares se contracn cuando se contraen las paredes ven-
triculares. pero, al contrario de lo que se podria esperar, no
contribuyen al cicrre de las vélvulas. Por el contrario, tiran
de los velos de las valvulas hacia dentro, hacia los ventricu-
los, para impedir que protruyan demasiado hacia las auri-
culas durante la contraccién ventricular. Si se produce la
rotura de una cuerda tendinosa o si se produce paralisis de
uno de los misculos papilares, la vélvula protruye mucho
hacia las auriculas durante la contraccién ventricular. a ve-
ces tanto que se produce una fuga grave y da lugar a una
insuficiencia cardiaca grave o incluso mortal.

Valvula aértica y de la arteria pulmonar. Las vilvulas semi-
lunares aértica y pulmonar funcionan de una manera bas-
tante distinta de las valvulas AV. Primero, las elevadas
presiones de las arterias al final de la sistole hacen que las
vilvulas semilunares se cierren stibitamente. a diferencia del
cierre mucho mas suave de las vilvulas AV. Segundo. de-
bido a sus orificios mds pequeiios, la velocidad de la eyec-
cion de la sangre a través de las vélvulas aortica y pulmo-
nar es mucho mayor que a través de las vilvulas AV, que
son mucho mayores. Ademas, debido al cicrre rapido y ala
eyeccion ripida, los bordes de las valvulas adrtica y pul-
monar estdn sometidos a una abrasion mecianica mucho
mayor que las vdlvulas AV. Las valvulas AV tiepen elso-

as_tendigosas, lo que no ocurre en el
caso alvulas semilunares. A partir de la anatomia de
las vélvulas aértica y pulmonar (que se muestra para la
valvula aortica en la parte inferior de la figura 9-6) es evi-
dente que deben estar situadas sobre una base de un teji-
do fibroso especialmente fuerte, pero muy flexible para
soportar las tensiones fisicas adicionales.

Curva de presion aodrtica

Cuando el ventriculo izquierdo se contrae. la presion ven-
tricular aumenta rapidamente hasta que se abre la vilvula
adrtica. Posteriormente, después de que se haya abierto la
vilvula, la presion del ventriculo aumenta mucho menos
rapidamente, como se muestra en la figura 9-5, porque la
sangre sale inmediatamente del ventriculo hacia la aortay
después hacia las arterias de distribucion sistemica.

La entrada de sangre en las arterias hace que las pare-
des de las mismas se distiendan y que la presion aumente
hasta aproximadamente 120 mm Hy

Después, al final de la sistole. después de que el ven-
triculo izquierdo haya dejado de impulsar sangre y se
haya cerrado la vilvula adrtica, las paredes clasticas de
las arterias mantienen una presion clevada en las arterias,
incluso durante la diastole.

Se produce la denominada cisura en la curva de pre-
sién aortica cuando se cierra la valvula aortica; esta pro-
ducida por un corto periodo de flujo retrogrado de sangre
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inmediatamente antes del cierre de la vilvula, seguido
por la interrupcion sibita del ujo retrogrado.

Después de que se haya cerrado la vilvula aortica, la
presion en el interior de la aorta disminuye lentamente
durante toda la sistole porque la sangre que esta almace-
nada en las arterias clasticas distendidas fluye continua-
mente a través de los vasos periféricos de nuevo hacia las
venas. Antes de que se contraiga de nuevo ¢l ventriculo, la
presion aortica habitualmente ha disminuido hasta apro-
ximadamente 80 mm Hg (presion diastolica), que es dos
tercios de Ja presion maxima de 120 mm Hg (presion sis-
tolica) Gue se produce en la aorta durante la contraccion
ventricular.

Las curvas de presion del ventriculo derecho y de la ar-
feria pulmonar son similares a las de la aorta, excepto que
las presiones tienen una magnitud de sélo aproximada-
mente 16, como se analiza en ¢l capitulo 14,

Relacion de los tonos cardiacos
con el bombeo cardiaco

Cuando se ausculta ¢l corazén con un estetoscopio no se
ove la apertura de las vilvulas porque éste es un proceso re-
latvamente lento que normalmente no hace ruido. Sin em-
bargo, cuando las vilvulas se cierran, los velos de las vilvu-
las v los liguidos circundantes vibran bajo la influencia de
los cambios subitos de presion, gencrando un sonido que
viaga en todas las direcciones a través del torax.

Cuando se_contraen los ventriculos primero se oye un
ruido que esta producido por ¢l cierre de las vilvulas AV.
La vibracion ticne un tono bajo y es relativamente prolon-
gada. y se conoce como el primer tono cardiaco. Cuando se
cierran las vilvulas aortica v pulmonar al final de la sistole
s¢.oye un golpe seco y rapido porque estas valvulas se cierran
rapidamente, v los liguidos circundantes vibran durante un
periodo corto. Este sonido se denomina segundo tono car-
diaco. Las causas precisas de los tonos cardiacos se analizan
con mas detalle en el capitulo 23, en relacion con la auscul-
tacion de los tonos con ¢l estetoscopio.

Generacion de trabajo del corazon

El trabajo sistolico del corazon es la cantidad de energia
que el corazon convierte en trabajo durante cada latido
cardiaco mientras bombea sangre hacia las artenias. El trabajo
munuto es la cantidad total de energia que se convierte ¢n
trabajo en un minuto; este parametro es igual al trabajo sis-
tolico multiphcado por la frecuencia cardiaca por minuto.

El trabajo del corazon se utiliza de dos maneras. Prime-
ro, con mucho la mayor proporcion se utiliza para mover la
sangre desde las venas de baja presion hacia las artenas de
alta presion. Esto se denomina trabajo volumen-presion o
trabajo externo. Segundo, una pequena proporcion de la
energia se utihiza para acelerar la sangre hasta su velocidad
de eyeccion a traves de las valvulas aortica y pulmonar.
Este es el componente de energia cinética del flujo sangui-
neo del trabajo cardiaco.

El trabajo externo del ventriculo derecho ¢s normal-
mente aproximadamente la sexta parte del trabajo del ven-
triculo 1zquierdo debido a la diferencia de seis veces de las
presiones sistolicas que bombean los dos ventriculos. El
trabajo adicional de cada uno de los ventriculos necesario
para generar la energia cinética del lujo sanguineo ¢s pro-
porcional a la masa de sangre que se expulsa multiplicada
por el cuadrado de la velocidad de eyeccion.

El corazon
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 Figura 9-7

Relacién entre el volumen ventricular izquierdo y la presion intra-
ventnicular durante la diastole y la sistole. Las lineas rojas gruesas
muestran el «diagrama volumen-presion». que presenta los cam-
bios del volumen y de la presién intraventriculares durante el ciclo
cardiaco normal TE, trabajo externo neto

Habitualmente el trabajo del ventriculo izquierdo nece-
sario para crear la energia cinctica del flujo sanguineo es de solo
aproximadamente el 1% del trabajo total del ventriculo y.
por tanto. se ignora en ¢l cdlculo del trabajo sistélico total.
Pero en ciertas situaciones anormales, como ¢n la estenosis
aortica, en la que la sangre fluye con una gran velocidad a
través de la valvula estenosada, puede ser necesario mas del
50% del trabajo total para generar la energia cinctica del flu-
JO sanguinco.

Analisis grafico del bombeo ventricular

La figura 9-7 muestra un diagrama que es especialmente util
para explicar los mecanismos de bombeo del ventriculo iz-
quierdo. Los componentes mis importantes del diagrama
son las dos curvas denominadas «presion diastolicas y «pre-
sion sistolicar. Estas curvas son curvas volumen-presion.

La curva de presion diastolica se determina llenando ¢l co-
razon con volumenes de sangre progresivamente mayores y
midiendo la presion diastolica inmediatamente antes de
que se produzca la contraccion ventricular, que es la pre-
sion telediastolica del ventriculo.

La curva de presion sistolica se determina registrando la
presion sistolica que se alcanza durante la contraccion ven-
tricular a cada volumen de llenado.

Hasta que ¢l volumen del ventriculo que no se esta
contrayendo no aumenta por encima de aproximadamente
150 ml, la presion «diastélica» no aumenta mucho. Por tan-
1o, hasta este volumen la sangre puede fluir con facilidad
hacia el ventriculo desde la auricula. Por encima de 150 ml
la presion diastolica ventricular aumenta rapidamente, en
parte porque el tejido fibroso del corazon ya no se puede
distender mas y en parte porque ¢l pericardio que rodea el
corazon se ha llenado casi hasta su limite.

Durante la contraccion ventricular, la presion «sistolicas
aumenta incluso a volumenes ventriculares bajos v alcanza
un maximo a un volumen ventricular de 150 a 170 ml. Des-
pués, a medida que sigue aumentando ¢l volumen, la pre-
sion sistolica Hega a disminuir en algunas situaciones, como
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. muestra por la disminucion de la curva de presion sistoli-
€ e la igura 9.7, porque a estos volumenes elevados los fi-
ca -mmuc actina y de miosina de las fibras musculares cag-
L:';‘:“ estn tan s..-p.:lrzldns que la fuerza de la contraccion
de cada una de las ‘hhru\ curdn;waf se hace menos 6ptima.

Obsérvese cspccmlmcmg cnrln figura que la presion sisto-
Jca maxima del ventriculo izquierdo normal esti entre 250 y
30 mm Hg. aunque esto varia mucho con la fuerza del cora-
2 de cada persona y con ¢l grado de la estimulacion del co-
os nervios cardiacos. Para el ventriculo derecho
esion sistolica maxima estd entre 60 y 80 mm Hg,

on
razon por |
pormal la pr

Diagrama nluma-pmlér_l» durantg el ciclo cardiaco; traba-

o cardiaco. Las lincas rojas de la figura 9-7 forman un bu-

de dcnumi““_d“ |.ll.d_k'r(""d volumen -presion del ciclo car-

diaco para la funcion normal del ventriculo izquierdo. Esta

Jividido en cuatro fases. i '

Fase I Periodo ‘if' Ih-nmh. . Esta fase del diagrama
volumen-presion comienza a un volumen ventricular de
ﬂpm\imadnmcnlc 45ml y una presion d|a§l()lica proxima
20mm Hg. Cuarenta y cinco ml es la cantidad de sangre
que quedaen el ventriculo QQspucs dclilalidn previoy se
denomina volumen telesistolico. A medida que la sangre
venosa fluve hacia el ventriculo desde la auricula
izquicrda. ¢l volumen ventricular normalmente aumenta
hasta apro\'imadamcnlc 1135 ml. el denominado volumen
welediastolico, un aumento de 70 ml. Por tanto. el
diagrama volumen-presion durante la fase 1 se extiende a
lo largo de la linea senalada «I». en la que el volumen
aumc‘nm hasta 115 ml v la presion diastolica aumenta
hasta aproximadamente 5 mm Hg.

Fase I: Periodo de contraccion isovolumica. Durante la
contraccion isovolimica ¢l volumen del ventriculo no se
modifica porque todas las valvulas estan cerradas. Sin
embargo, la presion en el interior del ventriculo aumenta
hasta igualarse a la presion que hay en la aorta, hasta un
valor de presion de aproximadamente 80 mm Hg, como
se seiala por el extremo en flecha de la linea marcada
con «ll».

Fase 111: Periodo de eveccion. Durante la eyeccion la presion
sistolica aumenta incluso mas debido a una contraccion
atn mas intensa del ventriculo. Al mismo tiempo. ¢l
volumen del ventriculo disminuye porque la valvula
aortica ya se ha abierto y la sangre sale del ventriculo
hacia la aorta. Por tanto. la curva senalada «111» registra
los cambios del volumen y de la presion sistolica durante
este periodo de eyeccion.

Fase IV: Periodo de relajacion isovolimica. Al final del
periodo de eyeccion se cierra la vilvula aortica, y la
presion ventricular disminuye de nuevo hasta el nivel de
la presion diastélica. La linea marcada como «IV» refleja

esta disminucion de la presion intraventricular sin
cambios de volumen. Asi. el ventriculo recupera su valor
inicial. en el que quedan aproximadamente 45 ml de
sangre en el ventriculo y la presion auricular es de
aproximadamente 0 mm Hg.

Los lectores que conozean los principios basicos de la fisica
deben reconocer que ¢l drea que encierra este diagrama
\tflumcn-prc51(in funcional (la zona de color oscuro, deno-
minada TE) representa el irabajo cardiaco externo neio del
ventriculo durante su ciclo de contraccion. En estudios ex-
penimentales de contraccion cardiaca este diagrama se uti-
liza para caleular el trabajo cardiaco.

Cuando el corazon bombea grandes cantidades de san-
wie.el drea del diagrama de trabajo se hace mucho mayor. Es
dff"'w extiende mas hacia la derecha pofque el ventriculo
‘n‘nﬂ"r"‘:r%‘*’n mas sangre durante la didstole, s eleva mucho

que ¢l ventriculo se contrae con mayor presion, v
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habitualmente se extiende mas a la izquierda porque el
ventriculo se contrae hasta un menor volumen, especial-
mente si el sistema nervioso simpatico estimula un aumen-
to de actividad del ventriculo.

Conceptos de precarga y poscarga. (uando se cvalian las
[.\mpicdndc\ contrictiles del masculo es importante especi-
ficar ¢l grado de tension del misculo cuando comienza a
contraerse, que se denomina precarga, y especificar la car-
£a contra la que ¢l masculo ejerce su fuerza contrictil, que
se denomina poscarga.

Para la contraccién cardiaca habitualmente se considera
que la precarga es la presion telediastélica cuando ¢l ven-
triculo va se ha llenado.

La poscarga del ventriculo es la presién de la arteria que
sale del ventriculo. En la figura 9-7 este valor corresponde a
la presion sist6lica que describe la curva de fase 111 del dia-
grama volumen-presion. (A veces se considera de manera
aproximada que la poscarga es la resistencia de la circula-
cion, en lugar de su presion. )

La importancia de los conceptos de precarga y poscarga
es que en muchos estados funcionales anormales del corazon
ode la circulacion. la presion durante el llenado del ventricu-
lo (la precarga). la presion arterial contra la que se debe con-
traer el ventriculo (la poscarga) o ambas estan muy alteradas
respecto a su situacion normal.

Energia quimica necesaria
para la contraccion cardiaca:
la utilizacion de oxigeno

por el corazon

El musculo cardiaco. al igual que el misculo esquelético.
utiliza energia quimica para realizar ¢l trabajo de la con-
traccion. Esta energia procede principalmente del metabo-
lismo oxidativo de los dcidos grasos v, en menor medida, de
otros nutrientes, especialmente lactato vy glucosa. Por tanto,
la velocidad del consumo de oxigeno por ¢l miocardio es
una medida excelente de la energia quimica que se libera
mientras el corazon realiza su trabajo. Las diferentes reac-
ciones quimicas que liberan esta energia se analizan en los
capitulos 67 y 68.

Eficiencia de la contraccion cardiaca. Durante la contrac-
cion del musculo cardiaco la mayor parte de la energia qui-
mica que se gasta se convierte en calor y una porcion mu-
cho menor en trabajo. El cociente del trabajo respecto al
gasto de energia quimica total se denomina eficiencia de la
contraccion cardiaca. o simplemente eficiencia del corazon.
La eficiencia médxima del corazon normal estd entre el 20%
v el 25%. En la insuficiencia cardiaca este valor puede dis-
minuir hasta el 5% al 10%.

Regulacion del bombeo cardiaco

Cuando una persona esti en rcposo ¢l corazon solo
bombea de 4 a 6 litros de sangre cada minuto. Durante
¢l ejercicio intenso puede ser necesario que el corazon
bombee de 4 a 7 veces esta cantidad. Los mecanismos
basicos mediante los que se regula el volumen que bom-
bea el corazon son: 1) regulacion cardiaca intrinseca del
bombeo en respucesta a los cambios del volumen de la
sangre que fluye hacia ¢l corazon y 2) control de la fre-
cuencia cardiaca y del bombeo cardiaco por ¢l sistema
nGF\?i(?s.(_) auténomo.
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Regulacion intrinseca del bombeo cardiaco:
el mecanismo de Frank-Starling

En el capitulo 20 se verd que en la mayor parte de las si-
tuaciones la cantidad de sangre que bombea ¢l corazon
cada minuto esta determinada casi totalmente por la ve-
locidad del flujo sanguineo hacia ¢l corazon desde las
venas, que se denomina retorno venoso. Es decir, todos
l0s tejidos periféricos del cuerpo controlan su propio
flujo sanguinco local. v todos los tlujos tisulares locales
se combinan y regresan a través de las venas hacia la
auricula derecha. El corazon, a su vez, bombea automa-
ticamente hacia las arterias esta sangre que le llega, de
modo que pueda fluir de nuevo por el circuito.
Esta_capacidad intrinseca del corazg aplacse a
volumenes crecientes de fujo sanguineo de entrada se de-
nomina mecanismo de Frank-Starling del corazon en ho-
nor de Frank v Starling. dos grandes fisidlogos de hace un si-
glo. Basicamente, ¢l mecanismo de Frank-Starling significa
que cuanto mas se distiende el musculo cardiaco durante el
llenado. mavor es la fuerza de contraccion y mayor e¢s la
canuidad de sangre que bombea hacia la aorta. O, enuncia-
do de otra mancra. dentro de limites fisiologicos el corazén
bombea toda la sangre que le llega procedente de las venas.

¢Cual es la explicacion del mecanismo de Frank-Starling?
Cuando una cantidad adicional de sangre fluye hacia los
ventriculos, el propio musculo cardiaco es distendido has-
ta una mayor longitud. Esto. a su vez, hace que el miscu-
lo se contraiga con mds fuerza porque los filamentos de
actina y de miosina son desplazados hacia un grado mds
optimo de superposicion para la generacion de fuerza.
Por tanto. ¢l ventriculo, debido al aumento de la funcion
de bomba, bombea automdticamente la sangre adicional
hacia las arterias.

Esta capacidad del musculo distendido. hasta una lon-
gitud 6ptima. de contraerse con un aumento del trabajo

Trabajo sistolico Trabajo sistolico
ventricular izquierdo ventricular derecho
(gramo metros) (gramo metros)
40 - 44
30 1 34
20 1 21
10 1 1=
0 v T v T 0 v T . T
0 10 20 0 10 20
Presion auricular Presion auricular
media izquierda media derecha
(mm Hg) (mm Hg)

Curvas de funcion ventricular izquierda y derecha registradas en
perros, que representan el trabajo sistolico ventricular en funciéon
de las presiones auriculares medias izquierda y derecha. (Curvas
reconstruidas a partir de los datos de Sarnoff SJ. Myocardial con-
tractility as described by ventricular function curves. Physiol Rev
35107, 1955.)

El corazon

cardiaco. es caracteristica de todo ¢l musct{Io csll'li.ld():
como se explica en el capitulo 6.y no ¢s simplemente
una caracteristica del musculo cardiaco.
Ademds del importante cfecto del aume
del miisculo cardiaco, hay otro factor que aumenta |
de bomba del curun')n'cuundu aumenta su volumen. [a
distension de la pared de la auricula derecha .mmcnlﬂa }'Il_
rectamente la frecuencia cardiaca en un 10% a un 20%:
esto también contribuye a aumentar la cunlldnd. de sangre
que s¢ bombea cada minuto, aunque su c()mrlbuqun es
mucho menor que la del mecanismo de Frank-Starling.

nto de longitud
a funcion

Curvas de funcién ventricular 2
Una de las mejores formas de expresar la capacidad fun-
cional de los ventriculos de bombear sangre es mediante
la curvas de funcion ventricular, como s¢ muestra ¢n las
figuras 9-8 y 9-9. La figura 9-8 muestra un tipo de curva
de funcion ventricular denominada curva de trabajo sis-
tolico. Obsérvese que a medida que aumenta la presion
auricular de cada uno de los lados del corazon, el trabajo
sistolico de ese lado aumenta hasta que alcanza ¢l limite
de la capacidad de bombeo del ventriculo. B
La figura 9-9 muestra otro tipo de curva de funcion
ventricular denominada curva de volumen ventricular. Las
dos curvas de esta figura representan la funcion de los
ventriculos del corazén humano basadas en datos extra-
polados de animales inferiores. A medida que aumentan
las presiones las auriculas derecha ¢ izquierda, también lo
hacen los volumenes ventriculares por minuto respectivos.
Asi, las curvas de funcion veniricular son otra forma de
expresar ¢l mecanismo de Frank-Starling del corazon, Es
decir, a medida que los ventriculos se llenan en respuesta
a unas presiones auriculares mas altas, se produce aumen-
to del volumen de los dos ventriculos y de la fuerza de la
contraccion del masculo cardiaco, 1o que hace que el co-
raz6n bombee mayores cantidades de sangre hacia las ar-
terias.
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Curvas del volumen ventricular derecho e 1zquierdo normal apro-
ximadas para el corazon humano en reposo normal. extrapoladas
a partir de los datos que se han obtenido en perros y datos de se-
res humanos .
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Cadenas simpaticas

Nervios
simpaticos

s simpéticos y parasimpdlicos cardiacos. (Los nervios va-
Nerv hacia el corazon son nervios parasimpaticos.)

o0s que Se dingen

ontrol del corazén por I9s nervios

simpaticos ¥ paragimpéhcos ’

La eficacia de la funcion dc bo'mhu ch corazon también
estd controlada por los nervios simpdticos v parasimpdaticos
que inervan de forma abundante ¢l corazon,
como se muestra en la figura 9-10. Para niveles dados de pre-
«jon auricular de entrada, la cantidad de sangre que se
pombea cada minuto (gasto cardiaco) con frecuencia
s¢ puede aumentar mis de un 100% por la estimulacion
qmpitica. Por el contrario. ¢l gasto se puede disminuir
hasta un valor tan bajo como cero o casi cero por la esti-
mulacion vagal (parasimpitica).

‘\,y;usl.

Mecanismos de excitacion del corazon por los nervios
simpaticos. La estimulacion simpidtica intensa puede
Lumentar la frecuencia cardiaca ¢n seres humanos adul-
0s jovenes desde la frecuencia normal de 70 latidos por
minuto hasta 180 a 200 y, raras veces, incluso 250 latidos
sor minuto, Ademads, la estimulacion simpdtica aumenta
1 fuerza de la contraccion cardiaca hasta el doble de lo
jormal, aumentando de esta manera ¢l volumen de san-
e que se bombea y aumentando la presion de eyeccion.
Asi. con frecuencia la estimulacion simpitica puede au-
mentar ¢l gasto cardiaco maximo hasta dos o tres veces,
sdemis del aumento del gasto que produce ¢l mecanismo
de Frank-Starling que ya se ha comentado.

Por el contrario, la inhibicion de los nervios simpaticos
del corazon puede disminuir la funcion de bomba del co-
razon en un grado moderado de la siguiente manera: ¢n
condiciones normales, las fibras nerviosas simpaticas que lle-
ganal corazon descargan continuamente a una frecuencia
haja que mantiene el bombeo aproximadamente un 30%
porencima del que habria sin estimulacion simpética. Por
lanto. cuando la actividad del sistema nervioso simpatico
Uisminuye por debajo de lo normal, este fenomeno pro-
;Il:lf;./r,“:lfcfi()f] tanto dL la frecuencia cardiaca como de la
\k‘nd'” :IL a .u)nlruccmn qcl musculo \'cnlncu’lur. redu-

¢ esta mancra ¢l nivel de bombeo cardiaco hasta

un 30% o X
' por debajo de lo normal.
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Efecto de diferentes grados de estimulacion simpatica o parasim-
patica sobre la curva de gasto cardiaco
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Estimulacion parasimpatica (vagal) del corazon. La csti-
mulacion intensa de las fibras nerviosas parasimpaticas
de los nervios vagos que llegan al corazén puede in-
terrumpir el latido cardiaco durante algunos segundos,
pero después el corazén habitualmente «escapa» y late a
una frecuencia de 20 a 40 latidos por minuto mientras
contintie la estimulacion parasimpatica. Ademas. la esti-
mulacion vagal intensa puede reducir la fuerza de la con-
traccion del misculo cardiaco en un 20% a un 30%.

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

Efecto de la estimulacion simpatica y parasimpatica sobre la
curva de funcion cardiaca. La figura 9-11 muestra cuatro
curvas de funcién cardiaca. Son similares a las curvas de
funcion ventricular de la figura 9-9. Sin embargo, repre-
sentan la funcién de todo el corazon y no la de un tnico
ventriculo: muestran la relacion entre la presion auricular
derecha en la entrada del corazon y ¢l gasto cardiaco pro-
cedente del ventriculo izquicrdo hacia la aorta.

Las curvas de la figura 9-11 muestran que, a cualquicer
presion auricular derecha dada. ¢l gasto cardiaco aumenta du-
rante el aumento de la estimulacion simpdtica y disminuye
durante el aumento de la estimulacion parasimpatica. Estas
modificaciones del gasto que se producen por la estimula-
cién nerviosa se deben tanto a modificaciones de la fre-
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cuencia cardiaca como a modificaciones de la Juerza con-
tractl del corazon, porque se producen maodificaciones de
ambos pardmetros en respuesta a la estimulacion nerviosa.

\ Efecto de los iones potasio y calcio

sobre la funcion cardiaca

En el andlisis de los potenciales de membrana del capi-
tulo 5 se senalé que los jones potasio tienen un efecto
marcado sobre los potenciales de membrana. yen el ca-
Pitulo 6 se senal6 que los iones calcio tienen una funcion
especialmente importante en la activacion del proceso
contrictil del musculo. Por tanto. cabe esperar que la
concentracion de cada uno de estos dos iones en los
liquidos extracelulares también tenga efectos importan-
tes sobre la funcion de bomba del corazon.

Efecto de los iones potasio. Il cxceso de potasio hace que el
corazon esté dilatado y flicido. v también reduce la fre-
cucncia cardiaca. Grandes cantidades también pueden
bloguear la conduccién del impulso cardiaco desde las
auriculas hacia los ventriculos a través del haz AV. La
elevacion de la concentracion de potasio hasta sélo 8 a
12 mEq/1 (dos a tres veces el valor normal) puede pro-
ducir una debilidad del corazén y una alteracion del rit-
mo tan graves que pueden producir la muerte.,

Estos efectos se deben parcialmente al hecho de que
una concentracion elevada g_g_ppl'as‘lq en los liquidos ex-
tracelulares reduce el potencial de membrana en reposo
de las fibras del musculo cardiaco, como se explica en el
capitulo 5. Cuando disminuye ¢l potencial de membrana
también lo hace la intensidad del potencial de accion, lo
que hace que la contraccion del corazén sea progresiva-
mente mas débil.

Efecto de los iones calcio. Un cxceso de ionces calcio produ-
ce efectos casi exactamente contrarios a los de los iones
potasio. haciendo que ¢l corazon progrese hacia una con-
traccion espastica. Esto estd producido por el efecto di-
recto de los 1ones calcio en el inicio del proceso contrictil
cardiaco, como se explico antes en este mismo capitulo.

Por ¢l contrario, el déficit de iones calcio produce flaci-
dez cardiaca, similar al efecto de la elevacion de la con-
centracion de potasio. Sin embargo, afortunadamente las
concentraciones de iones calcio en la sangre normalmen-
te estdn reguladas en un intervalo muy estrecho. Por tan-
1o, los efectos cardiacos de las concentraciones anormales
de calcio raras veces tienen significado clinico.

Efecto de la temperatura
sobre la funcion cardiaca

El aumento de la temperatura corporal, como ocurre
durante la fiebre, produce un gran aumento de la fre-
cuencia cardiaca, a veces hasta del doble del valor normal.
La disminucion de la temperatura produce una gran dis-
minucion de la frecuencia cardiaca, que puede dismi-
nuir hasta sélo algunos latidos por minuto cuando una
persona esti cerca de la muerte por hipotermia en el
intervalo de temperatura corporal de 16 °C a 21 °C. Es-
tos cfectos probablemente se deben al hecho de que ¢l
calor aumenta la permeabilidad de la membrana del

El corazon
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Constancia del gasto cardiaco hasta un nivel de presion de
160 mm Hg. Solo cuando la presion arterial se eleva por encima de
este limite normal la carga de presion creciente hace que el gas-
1o cardiaco disminuya de manera significativa

misculo cardiaco a los iones que controlan la frecuen-
cia cardiaca. acelerando el proceso de autoexcitacion.

(Ta fuerza contractil del corazén con frecuencia aumen-
ta transitoriamente cuando hay un aumento moderado de
la temperatura, como ocurre durante ¢l ejercicio corpo-
ral, aunque una elevacion prolongada de la temperatura
agota los sistemas metabélicos del corazén v finalmente
produce debilidad. Por tanto, la funcién 6ptima del cora-
z6n depende mucho del control adecuado de la tempera-
tura corporal por los mecanismos de control de la tempe-
ratura que se explican en el capitulo 73.

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

Obsérvese en la figura 9-12 que el aumento de la pre-
sién arterial en la aorta no reduce ¢l gasto cardiaco has-
ta que la presion arterial media aumenta por encima de
aproximadamente 160 mm Hg. En otras palabras, du-
rante la funcién normal del corazén a presiones arteria-
les sistolicas normales (80 a 140 mm Hg) el gasto car-
diaco estd determinado casi totalmente por la facilidad
del flujo sanguineo a través de los tejidos corporales,
que a su vez controla el retorno venoso de la sangre ha-
cia ¢l corazon. Este es ¢l principal tema del capitulo 20.
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Excitacion ritmica
del corazon

‘ i El corazon estd dotado de un sistema especial para:
BN 1) generar impulsos eléctricos ritmicos para producir

:\S =) la contraccion ritmica del misculo cardiaco y 2) con-
AR ducir estos estimulos riapidamente por todo el corazon.

N AN Cuando este sistema funciona normalmente, las auri-

"«w’ Lo culas sc¢ contraen aproximadamente 1/6 de scgundo

antes de la contraccion ventricular, lo que permite el

llenado de los ventriculos antes de que bombeen la
sangre a través de los pulmones v de la circulacion periférica. Este sistema también
¢s importante porque permite que todas las porciones de los ventriculos se contrai-
gan casi simultdneamente. lo que es esencial para una generacion de presion mas
eficaz en las cavidades ventriculares.

Este sistema ritmico y de conduccion del corazén se puede lesionar en las car-
diopatias. especialmente en la isquemia de los tejidos cardiacos que se debe a una
disminucion del flujo sanguineo coronario. La consecuencia es con frecuencia
una alteracion del ritmo cardiaco o una secuencia anormal de contraccion de las
cavidades cardiacas. y con frecuencia se produce una alteracion grave de la efica-
cia de la funcion de bomba del corazon, incluso hasta el grado de producir la
muerte.

Sistema de excitacion especializado
y de conduccion del corazén

La figura 10-1 muestra ¢l sistema especializado de excitacion y conduccion del cora-
zOn que controla las contracciones cardiacas. La figura muestra ¢l nédulo sinusal
(tambi¢n denominado nédulo sinoauricular o SA), en el que se genera el impulso
ritmico normal; las vias internodulares que conducen ¢l impulso desde el nédulo si-
nusal hasta ¢l nédulo auriculoventricular (AV); ¢l nddulo AV, en ¢l cual el impulso
originado en las auriculas se retrasa antes de penetrar en los ventriculos: ¢l iaz AV,
que conduce el impulso desde las auriculas hacia los ventriculos, y las ramas izquier-
da y derecha del haz de fibras de Purkinje, que conducen el impulso cardiaco por
todo el tejido de los ventriculos,

Noédulo sinusal (sinoauricular)

El nodulo sinusal (también denominado nédulo sinoauricular) es una banda elip-
soidea, aplanada y pequena de musculo cardiaco especializado de aproximadamen-
te 3 mm de anchura. 15 mm de longitud vy 1 mm de grosor. Esti localizado en la
pared posterolateral superior de la auricula derecha, inmediatamente inferior vy li-
geramente lateral a la desembocadura de la vena cava superior. Las fibras de este
nodulo casi no tienen filamentos musculares contractiles y cada una de ellas tiene
solo de 3 a 5 pm de diametro, en contraste con un didmetro de 10 a 15 pm para las fi-
bras musculares auriculares circundantes. Sin embargo, las fibras del nodulo sinusal
se conectan directamente con las fibras musculares auriculares, de modo que todos
los potenciales de accidn que comienzan en el nédulo sinusal se propagan inmedia-
tamente hacia la pared del musculo auricular.
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Capitulo 10

Haz AV

Vies Rama
internodulares del haz

Rama

Nodulo sinusal y sistema de Purkinje del corazon, que muestra

tambien el nodulo AV, las vias internodulares auriculares y las ra-
mas de los haces ventriculares
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Descarga ritmica de una fibra del nodulo sinusal. Ademas, se
compara el potencial de accion del nddulo sinusal con el de
una fibra muscular ventricular

Ritmicidad eléctrica automatica
de las fibras sinusales
Algunas fibras cardiacas tiene la capacidad de autoexcita-
cidn, que es un proceso que puede producir descargas y
contracciones ritmicas automaticas. Esto es especialmen-
te cierto en ¢l caso de las fibras del sistema especializado
de conduccion del corazon, entre ellas las fibras del nddu-
lo sinusal. Por este motivo el ndédulo sinusal habitualmen-
te controla la frecuencia del laudo de todo el corazom,
como se analiza en detalle mas adelante en este mismo

Excitacion ritmica del corazon

Naédulo AV

izquierda

derecha
del haz
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capitulo. En primer lugar se va a describir esta ritmicidad
automatica.

/Mecanismo de la ritmicidad del nédulo sinusal. a fizu-

ra 10-2 muestra potenciales de accion registrados desde
el interior de una fibra del nodulo sinusal durante tres la-
tidos cardiacos y. a modo de comparacion, un unico po-
tencial de accion de una fibra muscular ventricular. Ob-
sérvese que entre descargas el «potencial de membrana
en reposox de la fibra del nddulo sinusal ticne una negati-
vidad de aproximadamente -55 a 60 mV, ¢n compara-
¢ion con -85 a -90 mVopara la fibra muscular ventricular.
La causa de esta menor negatividad ¢s que las membra-
nas celulares de las fibras sinusales son permeables natu-
ralmente a los iones sodio y calcio, y las cargas positivas
de los iones sodio y calcio que entran neutralizan buena
parte de la negatividad intracelular

Antes de intentar explicar la ritmicidad de las fibras del n6-

dulo sinusal, en primer lugar se debe recordar ¢l andlisis de
los capitulos 5 y 9 de que el musculo cardiaco tiene tres tipos
de canales i6nicos de membrana que ticnen funciones im-
portantes e¢n la generacion de los cambios de voltaje en ¢l
potencial de accion. Los tipos son: 1) los canales rapidos de
sodio; 2) los canales lentos de sodio-calcio, v 3) los canales
de potasio. La apertura de los canales rdpidos de sodio durante
algunas diezmilésimas de segundo es responsable de la ra-
pida espiga ascendente del potencial de accion que se ob-
serva en el musculo venrricular, debido a la entrada rdapida de
1ones sodio positivos hacia el interior de la fibra. Después,la
«meselar del potencial de accion ventricular estd producida
principalmente por la apertura mas lenta de los canales len-
tos de sodio-calcio, que dura aproximadamente 0.3 segun-
dos. Finalmente, la apertura de los canales de potasio per-
mite la difusion de grandes cantidades de iones potasio
positivos hacia el exterior a través de la membrana de la fi-
bra y devuelve el potencial de membrana a su nivel de re-
poso.

Pero hay una diferencia en la funcion de estos canales
en la fibra del nédulo sinusal porque el potencial «de repo-
so» es mucho menos negativo (de solo =55 mV en la fibra no-
dular, en lugar de los 90 mV de la fibra muscular ventricu-
lar). A este nivel de =55 mV, los canales ripidos de sodio
principalmente ya se han «inactivado». lo que significa que
han sido bloqucados. La causa de esto es que siempre
que el potencial de membrana es menos negativo de apro-
ximadamente -55 mV durante mis de algunos milisegun-
dos, las compuertas de inactivacion del interior de la mem-
brana celular que cierran los canales rapidos de sodio
se cierran y permanecen de esta manera. Por tanto, s0lo se
pueden abrir los canales lentos de sodio-calcio (es decir,
se pueden «activar») y, por tanto, pueden producir ¢l poten-
cial de accion. En consecuencia, el potencial de accion del
nddulo auricular se produce mas lentamente que el potencial
de accion del musculo ventricular. Ademas, después de la
produccion del potencial de accion, el regreso del potencial
a su estado negativo tambicn se produce lentamente, en lu-
gar del regreso subito que se produce en la fibra ventricular.

Autoexcitacion de las fibras del nédulo sinusal. Debido a
la elevada concentracion de iones sodio en el liquido extra-
celular en el exterior de la fibra nodular, asi como al nime-
ro moderado de canales de sodio abiertos previamente. los
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1ones sodio positivos del exterior de las fibras normalmen-
te tienden a desplazarse hacia el interior. Por tanto, entre
los latidos cardiacos. la entrada de iones sodio de carga po-
sitiva produce una elevacion lenta del potencial de mem-
brana en reposo en direccion positiva. Asi, como se muestra
en la figura 10-2, el potencial «en Teposo» aumenta gra-
dualmente entre cada dos latidos sucesivos. Cuando el
potencial alcanza un voltaje liminal de aproximadamente
=40 mV, los canales de sodio-calcio se «activan». producien-
do de esta manera el potencial de accion. Por tanto, basica-
mente, la permeabilidad inherente de las fibras del nédulo
sinusal a los iones sodio y calcio produce su autoexcitacion.

¢Por qué esta permeabilidad a los iones sodio y calcio
no hace que las fibras del nédulo sinusal permanezean
despolarizadas todo el tiempo? La respuesta es que du-
rante el transcurso del potencial de accion se producen
dos fenémenos que lo impiden. Primero, los canales de
sodio-calcio se inactivan (es decir, se cierran) en un plazo
de aproximadamente 100 a 150 ms después de su apertu-
ra. v segundo. aproximadamente al mismo tiempo se
abren nimeros muy elevados de canales de potasio. Por
tanto. se interrumpe el flujo de entrada de iones positivos
calcio v sodio a través de los canales de sodio-calcio,
mientras que al mismo tiempo grandes cantidades de iones
positivos de potasio difunden hacia el exterior de la fibra.
Estos dos efectos reducen el potencial intracelular hasta
devolverlo a su nivel de reposo negativo y, por tanto, po-
nen fin al potencial de accion. Ademds, los canales de
potasio permanccen abiertos durante algunas décimas
de segundo mads, manteniendo transitoriamente el mo-
vimiento de cargas positivas hacia el exterior de la célula,
con el consiguiente exceso de negatividad en ¢l interior
de la fibra; esto se denomina hiperpolarizacion. El es-
tado de hiperpolarizacion inicialmente desplaza el poten-
cial de membrana «en reposo» hacia abajo hasta aproxi-
madamente -55 0 -60 mV al final del potencial de accion.

Por dltimo, se debe explicar por qué este nuevo estado
de hiperpolarizacion no se mantiene indefinidamente. El
motivo es que en las décimas de segundo siguientes al fi-
nal del potencial de accion se cierran cada vez mas canales
de potasio. Los iones sodio y calcio que fluyen hacia el interior
una vez mas compensan ¢l flujo de salida de iones pota-
sio. v esto hace que el potencial «de reposo» se desplace
hacia arriba una vez mas, alcanzando finalmente ¢l nivel
liminal de aproximadamente —40 mV. Después comien-
za de nuevo todo el proceso: autoexcitacion para gene-
rar ¢l potencial de accion, recuperacion del potencial de
accion, hiperpolarizacion despucs de que haya finalizado el
potencial de accion, desplazamiento del potencial «de re-
poso» hasta ¢l umbral, y finalmente reexcitacion para ge-
nerar un nuevo ciclo. Este proceso continda indefinida-
mente durante toda la vida de una persona.

Vias internodulares y transmision del
impulso cardiaco a través de las auriculas

Los extremos de las fibras del nodulo sinusal se conectan di-
rectamente con las fibras musculares auriculares circun-
dantes. Por tanto, los potenciales de accion que se originan
en ¢l nddulo sinusal viajan hacia estas fibras musculares
auriculares. De esta manera, ¢l potencial de accion se pro-
paga por toda la masa muscular auricular vy, finalmente,
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Organizacion del nodulo AV. Los numeros representan el intervalo
de tiempo que transcurre desde el origen del impulso en el nodu-
lo sinusal. Los valores se han extrapolado a seres humanos

llega hasta el nédulo AV. La velocidad de conduccion en la
mayor parte del misculo auricular es de aproximadamen-
te 0.3 m/s, pero la conduccion es mis rapida, de aproxima-
damente 1 m/s, en varias pequenas bandas de fibras auri-
culares. Una de ellas, denominada banda interauricular
anterior, atraviesa las paredes anteriores de las auriculas
para dirigirse hacia la auricula izquierda. Ademas, otras
tres bandas pequenas se incurvan a través de las paredes
auriculares anterior, lateral y posterior, y terminan en ¢l
nédulo AV: se muestran en las figuras 10-1 v 10-3, y se de-
nominan, respectivamente, vias internodulares anterior,
media y posterior. La causa de la velocidad de conduccion
mis rapida de estas bandas es la presencia de fibras de
conduccion especializadas. Estas fibras son similares a las «fi-
bras de Purkinje» de los ventriculos, que conducen incluso
mis rapidamente y que se analizaran mas adelante.

‘Nédulo auriculoventricular y retraso
de la conduccion del impulso desde
las auriculas a los ventriculos

El sistema de conduccion auricular estd organizado de
modo que ¢l impulso cardiaco no viaja desde las auriculas
hacia los ventriculos demasiado rapidamente; este retraso
da tiempo para que las auriculas vacien su sangre hacia
los ventriculos antes de que comience la contraccion ven-
tricular. El retraso de la transmision hacia los ventriculos
se produce principalmente en el nodulo AV y en sus fibras
de conduccion advacentes. .
El'nddulo AV esti localizado en la pared posterolateral
de la auricula derecha, inmediatamente detris de la vil-
vula tricuspide. como se muestra en la figura 10-1. La figu-
ra 10-3 muestra en forma de diagrama las diferentes par-
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tes de este nddulo, mas sus conexiones con las fibras de las
vias internodulares auriculares cntrantes y el haz AV de sa-
lida. La figura tambi¢n muestra los intervalos temporales
aproximados en [racciones de segundo entre el comienzo ini-
cial del impulso cardiaco en ¢l nodulo sinusal y su poste-
rior aparicion en el sistema del nédulo AV. Obsérvese que
el impulso. después de viajar por las vias internodulares,
llega al nédulo AV aproximadamente 0.03 segundos des-
pués de su origen en el nodulo sinusal. Después hay un
retraso de otros 0.09 segundos en el propio n6dulo AV an-
tes de que el impulso entre en la porcion penetrante del
haz AV.a través del cual pasa hacia los ventriculos. Se pro-
duce un retraso final de otros 0.04 segundos principalmen-
te en este haz AV penetrante. que esta formado por multi-
ples fasciculos pequenos que atraviesan el tejido fibroso
que separa las auriculas de los ventriculos.

Asl, el retraso total en el nodulo AV y ¢n ¢l sistema
de AV es de aproximadamente (.13 scgundm Esto. anadi-
do al retraso inicial de la conduccion de 0.03 segundos
desde el nodulo sinusal hasta ¢l nédulo AV, hace qt;c haya
un retraso total de 0.16 segundos antes de que la seqal ex-
citadora llegue finalmente al musculo ventricular que se
estd contrayendo.

Causa de la conduccidn lenta. 1.a conduccion lenta en las
fibras transicionales. nodulares v penetrantes del haz AV
estd producida principalmente por la disminucion del nu-
mero de uniones en hendidura entre células sucesivas de
las vias de conduccion, de modo que hay una gran resis-
tencia a la conduccion de los iones excitadores desde una
fibra de conduccion hasta la siguiente. Por tanto, es ficil
ver por qué se tarda en excitar células sucesivas.

 Transmision rapida en el sistema
de Purkinje ventricular

Las fibras de Purkinje especiales se dirigen desde el nodu-
lo AV a través del haz AV hacia los ventriculos. Excepto en
la porcion inicial de estas fibras, donde penctran en la ba-
rrera fibrosa AV, tienen caracteristicas funcionales bastante
distintas a las de las fibras del nodulo AV. Son fibras muy
grandes. incluso mayores que las fibras musculares ven-
triculares normales. y transmiten potenciales de accion a
una velocidad de 1.5 a 4.0 m/s, una velocidad aproximada-
mente 6 veces mayor que la del muasculo ventricular normal
y 150 veces mayor que la de algunas de las fibras del nodu-
lo AV. Esto permite una transmision casi instantdnea del
impulso cardiaco por todo el resto del musculo ventricular.
Se piensa que la rdpida transmision de los potenciales
de accion por las fibras de Purkinje esta producida por un
gran aumento del nivel de permeabilidad de las uniones
en hendidura de los discos intercalados entre las células
sucesivas que componen las fibras de Purkinje. Por tanto.
los iones pasan facilmente de una célula a la siguiente,
aumentando de esta manera la velocidad de la transmi-
sion. Las fibras de Purkinje también tiecnen muy pocas
miofibrillas, lo que significa que se contraen poco o nada du-
rante la transmision de los impulsos.

Conduccidn unidireccional a través del haz AV. Una carac-
teristica especial del haz AV es la imposibilidad, excepto
en estados anormales, de que los potenciales de accion

viajen retrogradamente desde los ventriculos hacia las
auriculas. Esto impide la reentrada de los impulsos cardi-
acos por esta ruta desde los ventriculos hacia las auricu-
las. permitiendo s6lo la contraccion anterograda desde las
auriculas hacia los ventriculos.

Ademis. se debe recordar que en todas las localizacio-
nes excepto en ¢l haz AV ¢l misculo auricular estd sepa-
rado del misculo ventricular por una barrera fibrosa con-
tinua, de la que se muestra una porcion en la figura 10-3.
Esta barrera normalmente actia como aislante para im-
pedir ¢l paso de los impulsos cardiacos entre ¢l musculo
auricular v ventricular a través de cualquier ruta distinta a
la conduccion anterégrada a través del propio haz AV.
(En casos infrecuentes un puente muscular anormal pe-
netra en la barrera fibrosa en otra localizacion'\distinta al
haz AV. En estas condiciones el impulso cardiacGpuede
entrar en las auriculas desde los ventriculos y producir
una arritmia cardiaca grave.)

Distribucion de las fibras de Purkinje en los ventriculos: las
ramas izquierda y derecha del haz. Despucs de penetrar en
el tejido fibroso que esté entre el musculo aunicular y ven-
tricular. la porcion distal del haz AV se dingia hacia abajo en
el interior del tabique interventricular a lo largo de Sa 15 mm
hacia la punta del corazén. como se muestra en las figu-
ras 10-1 y 10-3. Después el haz se divide en las ramas iz-
quierda y derecha del haz. que estin debajo del endocardio
en los dos lados respectivos del tabique interventricular.
Cada una de las ramas se dirige hacia abajo. hacia la punta
del ventriculo, dividiéndose progresivamente en ramas
mas pequenas. Estas ramas. a su vez. siguen un trayecto en
direccion lateral alrededor de cada una de las cavidades
ventriculares v hacia atras. hacia la base del corazon. Los ex-
tremos de las fibras de Purkinje penetran ¢n aproximada-
mente un tercio del grosor de la masa muscular v finalmen-
te se continuan con las fibras musculares cardiacas.

Desde el momento en el que el impulso cardiaco entre las
ramas del haz en el tabique interventricular hasta que sale
de las terminaciones de las fibras de Purkinje ¢l iempo to-
tal transcurrido es en promedio de sélo 0.03 segundos. Por
tanto, una vez que ¢l impulso cardiaco ha entrado en el sis-
tema de conduccion ventricular de Purkinje. se propaga
casi inmediatamente a toda la masa del musculo ventricular.

Transmision del impulso cardiaco
en el musculo ventricular

Una vez que el impulso llega a los extremos de las fibras
de Purkinje se transmite a través de la masa del musculo
ventricular por las propias fibras musculares ventricula-
res. La velocidad de transmision es ahora solo de 03 a
0.5 m/s, 1/6 de la velocidad de las fibras de Purkinje.

El musculo cardiaco envuelve el corazon en una doble
espiral, con tabiques fibrosos entre las capas en espiral:
por tanto, el impulso cardiaco no viaja necesariamente di-
rectamente hacia ¢l exterior, hacia la superficie del corazon,
sino que se angula hacia la superficie a lo largo de las di-
recciones de las espirales. Debido a esto, la transmision
desde la superficie endocirdica a la superficie epicardica del
ventriculo precisa hasta otros 0.03 segundos. aproximada-
mente igual al tiempo necesario para la transmision por
toda la porcion ventricular del sistema de Purkinje. Asi, ¢l



120 Unidad Il

tuempo total para la transmision del impulso cardiaco
desde las ramas iniciales del haz hasta las dltimas fibras
del musculo ventricular en ¢l corazon normal es de apro-
Ximadamente 0,06 segundos.

Resumen de la propagacion del impulso
cardiaco a través del corazon

La figura 10-4 muestra en forma resumida la transmi-
sién del impulso cardiaco en ¢l corazén humano. Los
numeros de la figura representan los intervalos de tiem-
po. en fracciones segundo. que transcurren desde el ori-
gen del impulso cardiaco en el nédulo sinusal hasta su
aparicion en cada uno de los puntos respectivos del co-
razon. Obsérvese que el impulso se propaga a una velo-
cidad moderada a través de las auriculas, aunque se re-
trasa mas de 0.1 segundos en la region del nédulo AV
antes de aparecer en el haz AV del tabique interven-
tricular. Una vez que ha entrado en este haz, se propaga
muy rapidamente a través de las fibras de Purkinje por
todas las superficies endocdrdicas de los ventriculos.
Después el impulso se propaga de nuevo algo mas len-
tamente a través del misculo ventricular hacia las su-
perficies epicardicas.

Es muy importante que ¢l estudiante aprenda en detalle
¢l travecto del impulso cardiaco a través del corazon vy los
momentos precisos de su aparicion en cada una de las partes
del corazon. porque es esencial un conocimiento cuantitati-
vo detallado de este proceso para comprender la electro-
cardiografia, que se va a analizar en los capitulos 11 a 13.

Transmision del impulso cardiaco en el corazon, que muestra el
momento de aparicion (en fracciones de segundo después de la
aparicion inicial en el noédulo sinocauricular) en diferentes partes
del corazon

El corazon

Control de la excitacion
y la conduccion en el corazon

. El nédulo sinusal como marcapasos
del corazoén

En el andlisis que se ha realizado hasta ahora sobre la gé-
nesis y transmision del impulso cardiaco por ¢l corazon
hemos senalado que ¢l impulso normalmente s¢ Origing
en el nodulo sinusal. En algunas situaciones anormales no
ocurre asi. Algunas otras partes del corazén pueden pre-
sentar una excitacién ritmica intrinscca de la misma for-
ma que lo hacen las fibras del nédulo sinusal: esto es par-
ticularmente cierto en el caso de las fibras del nédulo AV
v de las fibras de Purkinje.

" Las fibras del nodulo AV. cuando no son cslimu_ladfis
por alguna fuente externa. descargan a una frecuencia rit-
mica intrinscca de 40 a 60 veces por minuto, y las fibras de
Purkinje lo hacen a una frecuencia de entre 15 y 40 veces
por minuto. Estas frecuencias son distintas a la frecuencia
normal del nédulo sinusal. de 70 a 80 veces por minuto.

La pregunta que debemos hacernos es ;por qué es ¢l
nodulo sinusal. y no el nddulo AV ni las fibras de Purkin-
je. el que controla la ritmicidad del corazon? La respues-
ta procede del hecho de que la frecuencia de descarga del
nodulo sinusal es considerablemente mayor que la fre-
cuencia de descarga autoexcitadora natural de las fibras
del nédulo AV y de las fibras de Purkinje. Cada vez que se
produce una descarga en ¢l nodulo sinusal su impulso
se conduce hacia el nédulo AV y hacia las fibras de Pur-
Kinje, produciendo también la descarga de sus membra-
nas. Pero ¢l nodulo sinusal produce una nueva descarga
antes de que las fibras del nodulo AV o las fibras de Pur-
Kinje puedan alcanzar sus propios umbrales de autoexci-
tacion. Por tanto. ¢l nuevo impulso procedente del nédu-
lo sinusal descarga tanto las fibras del nédulo AV como
las fibras de Purkinje antes de que se pueda producir
autoexcitacion en cualquiera de esas estructuras.,

Asi, el nédulo sinusal controla el latido del corazon
porque su frecuencia de descarga ntmica es mds rapida
que la de cualquier otra parte del corazon. Por tanto, el
nodulo sinusal es pricticamente siempre el marcapasos
del corazon normal.

Marcapasos anormales: marcapasos «ectopico». D¢ ma-
nera ocasional alguna otra parte del corazon muestra una
frecuencia de descarga ritmica que es mas rdpida que la
del nédulo sinusal. Por ¢jemplo, a veces se produce este
fenomeno en el nodulo AV o en las fibras de Purkinje
cuando una de estas estructuras se altera. En ambos casos
¢l marcapasos del corazon se desplaza desde ¢l nodulo si-
nusal hasta ¢l nédulo AV o las fibras de Purkinje excita-
das. En casos menos frecuentes todavia, algin punto del
musculo auricular o ventricular presenta una excitabili-
dad excesiva y se convierte en el marcapasos.

Un marcapasos que esta situado en una localizacion dis-
tinta al nédulo sinusal se denomina marcapasos «CCtopicon,
Un marcapasos ectopico da lugar a una secuencia anormal
de contraccion de las diferentes partes del corazén y puede
producir una debilidad significativa del bombeo cardiaco.

Otra causa de desplazamiento del marcapasos es ¢l
bloqueo de la transmision del impulso cardiaco desde
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¢l nédulo sinusal a las demas partes del corazon. El nuevo
marcapasos se produce en este caso con mas frecuencia
en el nodulo AV o en la porcion penetrante del haz AV en
su trayecto hacia los ventriculos.

Cuando se produce un bloqueo AV, es decir, cuando el
impulso cardiaco no puede pasar desde las auriculas hacia
los ventriculos a través del sistema del nodulo AV vy del
haz, las auriculas siguen latiendo a la frecuencia normal
del ritmo del nddulo sinusal, mientras que habitualmente
aparece un nuevo marcapasos en el sistema de Purkinje
de los ventriculos que activa ¢l musculo ventricular a una
frecuencia de entre 15 y 40 latidos por minuto. Después de
un bloguco subito del haz AV el sistema de Purkinje no
comienza a emitir sus impulsos ritmicos intrinsecos hasta
5 a 20 segundos después porque, antes del bloqueo, las fi-
bras de Purkinje habian estado «sobreexcitadas» por los
rapidos impulsos sinusales y, en consecuencia, estdn en un
estado suprimido. Durante estos 5 a 20 segundos los ven-
triculos dejan de bombear sangre y la persona se desva-
nece despucs de los primeros 4 a S segundos debido a la
ausencia de flujo sanguineo cerebral. Este retraso de la re-
cuperacion del corazon se denomina sindrome de Stokes-
Adams. Si el periodo de retraso es demasiado largo, se
puede producir la muerte.

Importancia del sistema de Purkinje
en la generacion de una contraccion
sincronica del musculo ventricular

A partir de nuestra descripcion del sistema de Purkinje es
evidente que normalmente ¢l impulso cardiaco llega a
casi todas las porciones de los ventriculos en un breve in-
tervalo de tiempo, excitando la primera fibra muscular
ventricular sélo 0,03 a 0,06 segundos antes de la excita-
cién de la dltima. Esto hace que todas las porciones del
miusculo de los dos ventriculos comiencen a contraerse
casi al mismo tiempo y que después sigan contrayéndose
durante aproximadamente otros 0,3 segundos.

La funcion de bomba eficaz de las dos cavidades ven-
triculares precisa este tipo sincrénico de contraccion. Si el
impulso cardiaco viajara lentamente a través de los ven-
triculos, buena parte de la masa ventricular se contraeria
antes de la contraccion del resto, en cuyo caso se produci-
ria una gran disminucion de la funcién global de bomba. De
hecho, en algunos tipos de trastornos cardiacos, algunos
de los cuales se analizan en los capitulos 12 y 13, se pro-
duce una transmision lenta, y la eficacia del bombeo de
los ventriculos disminuye hasta ¢l 20% al 30%.

Control del ritmo cardiaco y la conduccion
de impulsos por los nervios cardiacos:
los nervios simpéticos y parasimpaticos

El corazon estd inervado por nervios simpaticos y para-
simpiticos, como se mucstra en la figura 9-10 del capitu-
10 9. Los nervios parasimpiticos (vagos) se distribuyen
principalmente a los nodulos SA y AV.cn mucho menor
grado al misculo de las dos auriculas y muy poco direc-
tamente al masculo ventricular. Por ¢l contrario, los ner-
vios simpdticos se distribuyen en todas las regiones del
corazén. con una intensa representacion en ¢l misculo
ventricular, asi como en todas las demis zonas.
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" La estimulacion parasimpatica (vagal) puede retrasar o in-
cluso bloquear el ritmo y la conduccidn cardiacos: «escape
ventricular». La estimulacion de los nervios parasimpiti-
cos que llegan al corazon (los vagos) hace que se libere la
hormona acetilcolina en las terminaciones nerviosas. Es-
ta hormona tiene dos cfectos principales sobre el cora-
z6n. Primero, reduce la frecuencia del ritmo del nodulo si-
nusal, v segundo, reduce la excitabilidad de las fibras de la
union AV entre la musculatura auricular y ¢l nodulo AV, re-
trasando de esta manera la transmision del impulso car-
diaco hacia los ventriculos.

Una estimulacion vagal débil a moderada reduce la
frecuencia del bombeo del corazon. con frecuencia hasta un
valor tan bajo como la mitad de lo normal. La estimula-
cién intensa de los nervios vagos puede interrumpir com-
pletamente la excitacion ritmica del nodulo sinusal o pue-
de bloquear completamente la transmision del impulso
cardiaco desde las auriculas hacia los ventriculos a traves
del nédulo AV. En cualquiera de los casos. las senales ex-
citadores ritmicas ya no se transmiten hacia los ventricu-
los. Los ventriculos dejan de latir durante 5 a 20 segundos,
pero después algin punto de las fibras de Purkinje. habi-
tualmente en la porcion del tabique interventricular del
haz AV. presenta un ritmo propio y genera la contraccion
ventricular a una frecuencia de 15 a 40 latidos por minuto.
Este fenémeno se denomina escape ventricular.

-

Mecanismo de los efectos vagales. La acctilcolina que
se libera en las terminaciones nerviosas vagales aumen-
ta mucho la permeabilidad de las membranas de las fi-
bras a los iones potasio. lo que permite la salida rapida
de potasio desde las fibras del sistema de conduccion.
Esto da lugar a un aumento de la negatividad en el inte-
rior de las fibras, un efecto que se denomina hiperpolari-
zacion, que hace que este tejido excitable sea mucho
menos excitable, como se explica en el capitulo 5.

En ¢l nédulo sinusal, el estado de hiperpolarizacion reduce
el potencial de membrana «en reposo» de las fibras del
nédulo sinusal a un nivel mucho més negativo de lo habi-
tual, hasta =65 a =75 mV en lugar del nivel normal de -535 a
-60 mV. Por tanto, el aumento inicial del potencial de mem-
brana del nédulo sinusal que produce la corriente de entra-
da de sodio y de calcio tarda mucho mas en alcanzar ¢l po-
tencial liminal para la excitacion. Esto retrasa mucho la
frecuencia de ritmicidad de estas fibras nodulares. St la esti-
mulacion vagal es lo suficientemente intensa es posible de-
tener totalmente la autoexcitacion ritmica de este nodulo.

En el nédulo AV, el estado de hiperpolarizacion pro-
ducido por la estimulacion vagal hace que sea dificil que
las pequenas fibras auriculares que entran en ¢l nodulo ge-
neren una corriente de una intensidad suficiente como
para excitar las fibras nodulares. Por tanto, ¢l factor de
seguridad para la transmision del impulso cardiaco a tra-
vés de las fibras de transicion hacia las fibras del no-
dulo AV disminuye. Una reduccion moderada simple-
mente retrasa la conduccion del impulso, aunque una
disminucion grande bloquea totalmente la conduccion.

Efecto de la estimulacion simpatica sobre el ritmo y la con-
duccion del corazén. La cstimulacion simpdtica produce
esencialmente los efectos contrarios sobre el corazon a los
que produce la estimulacion vagal. como se senala a conti-
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nuacion. Primero, aumenta la frecuencia de descarga del
nodulo sinusal. Segundo, aumenta la velocidad de conduc-
cion, ast como el nivel de excitabilidad de todas las porcio-
nes del corazon. Tercero, aumenta mucho la fuerza de con-
traccion de toda la musculatura cardiaca. tanto auricular
como ventricular, como se analiza en el capitulo 9.

En breve, la estimulacion simpidtica aumenta la activi-
dad global del corazon. La estimulacion méxima casi puede
triplicar la frecuencia del latido cardiaco y puede aumentar
la fuerza de la contraccion del corazon hasta dos veces.

Mecanismo del efecto simpatico. La estimulacion de los
nervios simpiticos libera la hormona noradrenalina en
las terminaciones nerviosas simpaticas. No esti del todo cla-
ro el mecanismo preciso mediante el que esta hormona
actua sobre las fibras del musculo cardiaco, aunque se
piensa que aumenta la permeabilidad de la membrana
de las fibras a los iones sodio v calcio. En ¢l nodulo sinu-
sal, un aumento de la permeabilidad a sodio-calcio gene-
ra un potencial en reposo mas positivo v también produ-
ce un aumento de la veloaidad del ascenso del potencial
de membrana diastolico hacia el nivel liminal para la
autoexcitacion. acelerando de esta forma la autoexcita-
¢ion v. por tanto, aumentando la frecuencia cardiaca.

En ¢l nodulo AV v en los haces AV, el aumento de la
permeabilidad a sodio-calcio hace que sea mas fécil que el
potencial de accion excite todas las porciones sucesivas de
los haces de las fibras de conduccion, disminuyendo de esta
manera ¢l tiempo de conduccion desde las auriculas hasta los
ventriculos.

El aumento de la permeabilidad a los iones calcio es res-
ponsable al menos ¢n parte del aumento de la fuerza
contractil del musculo cardiaco bajo la influencia de la
estmulacion simpdtica, porque los iones calcio tienen
una funcion importante en la excitacion del proceso
contractil de las miofibrillas,
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