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Fisiologia cardiaca

Introduccion:

Musculo cardiaco: el corazon como bomba y la funcidn de las valvulas
cardiacas

El corazén estd formada realmente por 2 bombas separadas: un corazén derecho que
bombea sangre hacia los drganos periféricos. A su vez, cada uno de estos corazones es
una bomba bicameral pulsatil formada por una auricula y un ventriculo. Cada una de las
auriculas es una bomba débil de cebado del ventriculo, que contribuye a transportar
sangre hacia el ventriculo, que contribuye a transportar sangre hacia el ventriculo
correspondiente. Los ventriculos después aportan la principal fuerza del bombeo que
impulsa la sangre:

1. Hacia la circulacién pulmonar por el ventriculo derecho o
2. Hacia la circulacién periférica por el ventriculo izquierdo

Fisiologia del musculo cardiaco

El corazén esta formado por 3 tipos de musculo cardiaco: musculo auricular, musculo
ventricular y fibras musculares especializadas de excitacidon y de conduccién. El musculo
auricular y ventricular se contrae de manera muy similar al musculo esquelético, excepto
gue la duracion de la contraccidon es mucho mayor.

Anatomia fisiologica del musculo cardiaco

El musculo cardiaco es un sincitio de muchas células musculares cardiacas en el que las
células estan tan interconectadas entres si que cuando una de ellas se excita el potencial
de accidn se propaga a todas, propagandose de una célula a otra atreves de las
interconexiones en enrejado.

El corazén realmente esta formado por 2 sincitios: el sincitio auricular, que forma las
paredes de las 2 auriculas, y el sincitio ventricular, que forma las paredes de los dos
ventriculos. Las auriculas estan separadas de los ventriculos por tejido fibroso que rodea
las aberturas de las valvulas auriculoventriculares (AV) entre las auriculas y los ventriculos.
Esta division del musculo del corazén en dos sincitios funcionales permite que las auriculas
se contraigan un pequefio Intervalo antes que la contraccién ventricular, lo que es
importante para la eficacia del bombeo del corazén.



Desarrollo:

Potencial de accion en el musculo cardiaco

Despue de la espiga inicial la membrana permanece despolarizada durante
aproximadamente 0,2s, mostrando una meseta, seguida al final de la meseta de una
repolarizacion subita.

En el musculo cardiaco, el potencial de accién esta producido por la apertura de dos tipo
de canales: 1) los canales rapidos de sodio y 2) otra poblacidn totalmente distinta de
canales de calcio, que también se denomina canales de calcio-sodio.

Inmediatamente después del inicio del potencial de accién, la permeabilidad de Ia
membrana del musculo cardiaco a los iones de potasio disminuye aproximadamente cinco
veces. Esta disminucion de la permeabilidad al potasio se puede deber al exceso de flujo
de entrada de calcio a través de los canales de calcio que se acaba de sefialar. Cuando los
canales lentos de calcio-sodio se cierran después de 0,2 a 0,3s y se interrumpe el flujo de
entrada de iones potasio; esta rapida perdida de potasio desde la fibra inmediatamente
devuelve el potencial de membrana a su nivel de reposo, finalizando de esta manera el
potencial de accién.

Periodo refractorio del musculo cardiaco

El musculo cardiaco al igual que todos los tejidos excitables, es refractorio ala
reestimulacion durante el potencial de accién. por tanto, el periodo refractorio del
corazdn es el intervalo de tiempo durante el cual un impulso cardiaco normal no se puede
reexcitar una zona ya excitada de musculo cardiaco. El periodo refractorio normal del
ventriculo es de 0,25 a 0,30s, que es aproximadamente la duracién del potencial de accién
en meseta prolongado.

Acoplamiento excitacion-contraccion

El termino acoplamiento excitacidn-contraccidn se refiere al mecanismo mediante el cual
el potencial de accién hace que las miofibrillas del musculo cardiaco se contraigan.
Cuando un potencial de accién pasa sobre la membrana del musculo cardiaco el potencial
de accidn se propaga hacia el interior de la fibra muscular cardiaca a lo largo de las
membranas de los tubulos T.

La fuerza de la contraccion del musculo cardiaco depende en gran medida de la
concentracion de iones de calcio en lo liquidos extracelulares.

Al final de la meseta del potencial de accidn cardiaco e interrumpe subitamente el flujo de
entrada de iones calcio hacia el interior de la fibra muscular y los iones calcio del
sarcoplasma se bombean rapidamente hacia el exterior de las fibras musculares, hacia el
reticulo sarcoplasmatico y hacia el espacio de los tubulos T-liquido extracelular



El musculo cardiaco comienza a contraerse algunos milisegundos después de la llegada del
potencial de accion aproximadamente 0,2s en el musculo auricular y 0,3s en el musculo
ventricular.

Ciclo cardiaco

Los fendmenos cardiacos que se producen desde el comienzo de un latido hasta el
comienzo del siguiente se denomina ciclo cardiaco. Cada siclo es iniciado por la
generacién espontanea de un potencial de accién en el nodulo sinusal. Este nodulo esta
localizado en la pared superolateral de la auricula derecha

Sistole y diastole

El ciclo cardiaco esta formado por un periodo de relajacién que se denomina didstole,
seguido de un periodo de contraccion denominado sistole.

Efecto de la frecuencia cardiaca en la duracion del ciclo cardiaco

Cuando aumenta la frecuencia cardiaca, la duracién de cada ciclo cardiaco disminuye,
incluidas las fases de la contraccién y relajacion. La duracion del potencial de accién vy el
periodo de contraccidn (sistole) también decrece, aunque no en un porcentaje tan
elevado como en la fase de relajacion (diastole).

Funcidon de los ventriculos como bombas

Llenado de los ventriculos durante la diastole

Durante la sistole ventricular se acumulan grandes cantidades de sangre en las auriculas
derecha e izquierda porque las valvulas AV estan cerradas. El aumento moderado de
presién que se ha generado en las auriculas durante la sistole ventricular inmediatamente
abre las valvulas AV y permite que la sangre fluya rapidamente hacia los ventriculos. Esto
se denomina periodo de llenado rapido de los ventriculos. El periodo de llenado rapido
dura aproximadamente el primer tercio de la didstole

Vaciado de los ventriculos durante la sistole

Periodo de contraccion isovolumétrica (isométrica).

Inmediatamente después del comienzo de la contracciéon ventricular se produce un
aumento subito de presidon ventricular, lo que hace que se cierren las valvulas AV. Después
son necesarios otros 0,2 a 0,3s para que el ventriculo acumule una presién suficiente para
abrir las vdlvulas AV semilunares (aortica y pulmonar) contra las presiones de la aortay de
la arteria pulmonar.



Periodo de eyecciéon

Cuando la presién ventricular izquierda aumenta ligeramente por encima de 80mmHg las
presiones ventriculares abren las valvulas semilunares.

Conclusion:

Control del corazén por los nervios simpaticos y parasimpaticos
Gasto cardiaco puede aumentar en 100% gracias a: estimulacion simpatica.

Gasto cardiaco puede disminuir a un valor de casi cero gracias a: estimulacién vagal
(parasimpatica).

Mecanismos de excitacion del corazdn por los nervios simpaticos
Frecuencia cardiaca normal: 70 latidos/minuto.

Estimulacién simpdtica: aumenta frecuencia cardiaca (hasta 250 bpm), aumenta la fuerza
de contraccién, aumenta el volumen bombeado y la presidon de eyeccién.

Fibras nerviosas simpaticas: mantienen el bombeo un 30% por encima de lo que habria sin
estimulacion simpatica.

Si disminuye la actividad del sistema simpatico: disminuye la frecuencia cardiacay la
fuerza de contraccidn ventricular.

La estimulacién parasimpatica (vagal) reduce la frecuencia cardiaca y la fuerza de
contraccion

Estimulacién vagal puede: interrumpir el latido cardiaco unos segundos.
Con estimulacidn parasimpatica, el corazén “escapa” y late a: 20-40 bpm.
Estimulacién vagal: reduce la fuerza de contraccién 20-30%.
Efecto de la estimulacion simpatica y parasimpatica sobre la curva de funcién cardiaca

Se afirma que gasto cardiaco aumenta y disminuye, respectivamente por: estimulacién
simpatica y parasimpatica.

Modificaciones del gasto cardiaco se deben a: modificacién de la frecuencia cardiaca y de
la fuerza contractil.

EFECTO DE LOS IONES POTASIO Y CALCIO SOBRE LA FUNCION CARDIACA

Efecto de los iones potasio



Exceso de potasio produce: flacidez y dilatacién del corazén, disminucién de la frecuencia
cardiaca, bloquea la conduccién por el haz de His, elevacién a 8-12 mEq/L provoca la
muerte.

Efecto de los iones calcio. Exceso produce: contraccidon espdstica.

Defecto produce: debilidad cardiaca.

Como estd bien regulado, entonces: es raro que tenga significancia clinica
EXCITACION RITMICA DEL CORAZON

3000 millones de contracciones en toda la vida.

SISTEMA DE EXCITACION ESPECIALIZADO Y DE CONDUCCION DEL CORAZON
Nodulo sinoauricular-vias internodulares-nddulo AV-haz de His- fibras de Purkinje.
NODULO SINUSAL (SINOAURICULAR)

Funcién: genera impulso ritmico normal

Ubicacién: pared posterolateral superior de la auricula derecha.

Ritmicidad eléctrica automatica de las fibras

Posee: capacidad de autoexcitacion.

Nodulo SA: controla la frecuencia de latido del corazon.

EL NODULO SINUSAL ES EL MARCAPASOS NORMAL DEL CORAZON

Presentan autoexcitacién: fibras de Purkinje (15-40 bpm), fibras del nédulo AV (40-60
bpm) y nddulo sinusal (70-80 bpm).

Noédulo sinusal contrala el latido del corazén porque su frecuencia de descarga ritmica es
mas rdpida que otro componente autoexcitable el corazdn.

Marcapasos anormales: marcapasos “ectépicos”

Ocurre si: hay alteracién en nddulo AV o fibras de Purkinje O musculo auricular o
ventricular.

Marcapasos ectdpicos generan: secuencia anormal de contraccion.

Si hay bloqueo en el haz AV: se produce el sindrome de Stokes-Adams.






