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CAPITULO 14

Vision general de la circulacion; biofisica
de la presion, el flujoy la resistencia

La funcién de la circulacién
consiste en atender las necesi-
dades del organismo: transpor-
tar nutrientes hacia los tejidos
del organismo, transportar los
productos de desecho, trans-
portar las hormonas de una
parte del organismo a otra y, en general, mantener un entorno
apropiado en todos los liquidos tisulares del organismo para
lograr la supervivenciay funcionalidad éptima de las células.

Lavelocidad del flujo sanguineo en muchos de los tejidos se
controla principalmente en respuesta asu necesidad de nutrien-
tes. En algunos érganos, como los rifiones, la circulacion
sirve para funciones adicionales. Por ejemplo, el flujo sangui-
neo alos rifiones es muy superior a sus necesidades metaboli-
casy esta relacionado con su funcién excretora, que exige que
se filtre en cada minuto un gran volumen de sangre.

El coraz6n y los vasos sanguineos estan controlados, a su vez,
de forma que proporcionan el gasto cardiacoy la presidn arterial
necesarios para garantizar el flujo sanguineo necesario. ;Cuales
son los mecanismos que permiten controlar el volumen de san-
gre y el flujo sanguineo y como estan relacionados con todas las
demas funciones de lacirculacion? Estos son algunos de lostemas
que vamos a comentar en esta seccién sobre la circulacion.

Caracteristicas fisicas de la circulacién

La circulacién, como se ve en la figura 14-1, esta divida en
circulacion sistemica y circulacién pulmonar. Como la cir-
culacion sistemica aporta el flujo sanguineo a todos los teji-
dos del organismo excepto los pulmones, también se conoce
como circulacién mayor o circulacion periférica.

Componentes funcionales de la circulacion. An-
tes de comentar los detalles de la funcion circulatoria, es
importante entender el papel que tiene cada componente de
la circulacion.

La funcion de las arterias consiste en transportar la san-
gre con una presion alta hacia los tejidos, motivo por el cual
las arterias tienen unas paredes vasculares fuertes y unos flu-
jos sanguineos importantes con una velocidad alta.

Las arteriolas son las dltimas ramas pequefias del sis-
tema arterial y actGan controlando los conductos a través de
los cuales se libera la sangre en los capilares. Las arteriolas
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tienen paredes musculares fuertes que pueden cerrarlas por
completo o que pueden, al relajarse, dilatar los vasos varias
veces, con lo que pueden alterar mucho el flujo sanguineo en
cada lecho tisular en respuesta a sus necesidades.

La funcién de los capilares consiste en el intercambio
de liquidos, nutrientes, electrélitos, hormonas y otras sus-
tancias en la sangre y en el liquido intersticial. Para cumplir
esta funcion, las paredes del capilar son muy finas y tienen
muchos poros capilares diminutos, que son permeables al
agua y a otras moléculas pequefias.

Las vénulas recogen la sangre de los capilares y después
se retinen gradualmente formando venas de tamafio progre-
sivamente mayor.

Las venas funcionan como conductos para el transporte
de sangre que vuelve desde las vénulas al corazén; igual-
mente importante es que sirven como una reserva impor-
tante de sangre extra. Como la presion del sistema venoso es
muy baja, las paredes de las venas son finas. Aun asi, tienen
una fuerza muscular suficiente para contraerse o expandirse
y, de esa forma, actuar como un reservorio controlable para
la sangre extra, mucha o poca, dependiendo de las necesida-
des de la circulacion.

Volumenes de sangre en los distintos compo-
nentes de la circulacion. En la figura 14-1 se muestra
una vision general de la circulacion junto a los porcentajes
del yolumen de sangre total en los segmentos principales de
la circulacién. Por ejemplo, aproximadamente el 84% de todo
el volumen de sangre del organismo se encuentra en la circu-
lacion sistemica y el 16% en el corazon y los pulmones. Del
84% que esta en la circulacidn sistemica, el 64% esta en las
venas, el 13% en las arterias y el 7% en las arteriolas y capi-
lares sistémicos. El corazon contiene el 7% de la sangre y los
vasos pulmonares, el 9%.

Resulta sorprendente el bajo volumen de sangre que hay
en los capilares, aunque es alli donde se produce la funcién
mas importante de la circulacidn, la difusién de las sustan-
cias que entran y salen entre la sangre y los tejidos. Esta fun-
cién se comenta con mas detalle en el capitulo 16.

Superficies transversales y velocidades del flujo
sanguineo. Si todos los vasos sistémicos de cada tipo se
pusieran uno al lado del otro, la superficie transversal total
aproximada para un ser humano medio seria la siguiente:

157

dvdaliNn


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad IV Lacirculacion

Circulacién pulmonar: 9%

Vena cava Aorta
superior

Corazoén: 7%

Vena cava
A ) . Vasos ,
inferior - sistémicos
11— Arterias: 13%
) B Arteriolas
Circulacion
sistémica: 84% y 7%

Venas, vénulas
y senos
venosos: 64%

Figura 14-1 Distribucion de la sangre (en porcentaje de la sangre
total) en los distintos componentes del sistema circulatorio.

Vaso Superficie transversal
Aorta 25
Pequefias arterias 20
Arteriolas 40
Capilares 2.500
Vénulas 250
Pequefias venas 80
Venas cavas 8

Obsérvese en particular la superficie transversal mucho
mayor de las venas que de las arterias, con una media cuatro
veces mayor en las primeras, lo que explica la gran capacidad
de reserva de sangre en el sistema venoso comparado con el
sistema arterial.

Como debe pasar el mismo volumen de flujo sangui-
neo (F) através de cada segmento de la circulacion en cada
minuto, la velocidad del flujo sanguineo (v) es inversamente
proporcional a la superficie transversal vascular (A).

v =F/A

Es decir, en condiciones de reposo la velocidad es como
media de 33cm/s en la aorta pero con una velocidad sélo de
1/1.000 en los capilares, es decir, aproximadamente 0,3mm/s.
No obstante, como los capilares tienen una longitud de sélo
0,3 a Imm, la sangre so6lo se queda alli durante 1-3s. Este
breve periodo de tiempo es sorprendente, porque toda ladifu-
sion de los nutrientes y electrélitos que tiene lugar a través de
la pared capilar debe hacerse en este tiempo tan corto.
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Presiones en las distintas porciones de la circula-
ciéon. Como el corazéon bombea la sangre continuamente
hacia la aorta, la presion media en este vaso es alta, con una
media en torno a los 100 mmHg. Ademéas, como el bombeo
cardiaco es pulsatil, la presion arterial alterna entre unapre-
sién sistolica de 120 mmHg y una diastélica de 80 mmHg,
como se ve en la parte izquierda de la figura 14-2.

A medida que el flujo sanguineo atraviesa la circulacion
sisttmica la presiéon media va cayendo progresivamente
hasta llegar casi a0 mmHg en el momento en el que alcanza
la terminacion de las venas cava, donde se vacia en la auri-
cula derecha del corazén.

La presion de los capilares sistémicos oscila desde
35 mmHg cerca de los extremos arteriolares hasta tan sélo
10 mmHg cerca de los extremos venosos, pero la presidn
media «funcional» en la mayoria de los lechos vasculares
es de 17 mmHg, aproximadamente, una presion suficien-
temente baja que permite pequefias fugas de plasma a tra-
vés de los poros diminutos de las paredes capilares, aunque
los nutrientes pueden difundir facilmente a través de los
mismos poros hacia las células de los tejidos externos.

En la parte derecha de la figura 14-2 se ven las presio-
nes respectivas en los distintos componentes de la circu-
lacion pulmonar. En las arterias pulmonares la presion
es pulsatil, igual que en la aorta, pero la presion es bas-
tante menor: lapresion sistolica arterial pulmonar alcanza
un promedio de 25 mmHg y la diastélica, de 8 mmHg, con
una presion arterial pulmonar media de sélo 16 mmHg.
La media de la presion capilar pulmonar alcanza un pro-
medio de sélo 7 mmHg. Aun asi, el flujo sanguineo por
minuto a través de los pulmones es el mismo que en la
circulacion sistéemica. Las bajas presiones del sistema pul-
monar coinciden con las necesidades de los pulmones, ya
que lo Gnico que se necesita es la exposicion de la sangre
en los capilares pulmonares al oxigeno y otros gases en los
alvéolos pulmonares.

Principios béasicos de la funcion circulatoria

Aunque la funcién circulatoria es muy compleja, hay tres prin-
cipios basicos que subyacen en todas las funciones del sistema.

1. La velocidad del flujo sanguineo en cada tejido del
organismo casi siempre se controla con precision
en relacion con la necesidad del tejido. Cuando los
tejidos son activos necesitan un aporte mucho mayor de
nutrientes y, por tanto, un flujo sanguineo mucho mayor
que en reposo, en ocasiones hasta 20 o 30 veces el nivel
de reposo, a pesar de que el corazon normalmente no
puede aumentar su gasto cardiaco en méas de 4-7 veces
su gasto cardiaco por encima del nivel en reposo. Por
tanto, no es posible aumentar simplemente el flujo san-
guineo en todo el organismo cuando un tejido en par-
ticular demanda el aumento del flujo. Por el contrario,
la microvasculatura de cada tejido vigila continuamente
las necesidades de su territorio, asi como la disponibili-
dad de oxigenoy de otros nutrientes y laacumulacion de
dioxido de carbono y de otros residuos, y, a su vez, todos
ellos actian directamente sobre los vasos sanguineos
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-e-ra 14-2 Presiones sanguineas normales en las distintas porciones del aparato circulatorio cuando una persona esta en decubito.

.ocales, dilatdndolos y contrayéndolos, para controlar el
i- 0 sanguineo local con precisidn hasta el nivel reque-
mad para la actividad tisular. Ademas, el control nervioso
de ia circulacidn desde el sistema nervioso central y las
r rrmonas también colaboran en el control del flujo san-
r-Lineo tisular.

1J gasto cardiaco se controla principalmente por la
-ama de todos los flujos tisulares locales. Cuando
é. riujo sanguineo atraviesa un tejido, inmediatamente
--lave al corazo6n a través de las venas y el corazon res-
cinde automaticamente a este aumento del flujo afe-
‘t~ze de sangre bombeandolo inmediatamente hacia las
iberias. Asi, el coraz6n actia como un autdémata res-
r.diendo a las necesidades de los tejidos. No obstante,
i menudo necesita ayuda en forma de sefiales nerviosas
especiales que le hagan bombear las cantidades necesa-
fi =5 del flujo sanguineo.

laregulacion de la presion arterial es generalmente
~dependiente del control del flujo sanguineo local o
del control del gasto cardiaco. El sistema circulatorio
eira dotado de un extenso sistema de control de la pre-
1 :n arterial. Por ejemplo, si en algin momento la pre-
scn cae significativamente por debajo del nivel normal
aproximado de 100 mmHg, en segundos una descarga de
rerLejos nerviosos provoca una serie de cambios circula-

I a:rios que elevan la presion de nuevo hasta la normalidad.
Er. especial, las sefiales nerviosas a) aumentan la fuerza
de bomba del corazén; b) provocan la contraccion de los
rrandes reservorios venosos para aportar mas sangre al
;:razbn, y ¢) provocan una constriccion generalizada de
a mayoria de las arteriolas a través del organismo, con lo
r-i se acumula mas sangre en las grandes arterias para
i .mentar la presidn arterial. Después, y en periodos mas
prolongados, horas o dias, los rifiones también tienen un
r:pel importante en el control de la presién, tanto al se-
gregar hormonas que controlan la presion como al regular

olumen de sangre.

Es decir, la circulacidn atiende especificamente las nece-
;de cada tejido en particular. En el resto de este capi-
::mentaremos los detalles basicos del tratamiento del
sanguineo tisular y el control de gasto cardiaco y de la
i:r. arterial.

Interrelaciones entre la presidn, el flujo
y la resistencia

El flujo sanguineo que atraviesa un vaso sanguineo esta
determinado por dos factores: 1) diferencia de presién de la
sangre entre los dos extremos de un vaso, también denomi-
nado «gradiente de presidn» en el vaso, que es la fuerza que
empuja la sangre a través del vaso, y 2) los impedimentos
que el flujo sanguineo encuentra en el vaso, que se conoce
como resistencia vascular. En la figura 14-3 se muestran estas
relaciones en un segmento de un vaso sanguineo situado en
cualquier punto del sistema circulatorio.

Pj representa la presion en el origen del vaso; en el otro
extremo, la presion es P2 La resistencia es consecuencia de
la friccién entre el flujo de sangre y el endotelio intravascular
en todo el interior del vaso. El flujo a través del vaso se puede
calcular con la formula siguiente, que se conoce como ley de
Ohm:

en donde F es el flujo sanguineo, AP es la diferencia de
presion (Pt - P2 entre los dos extremos del vaso y R es la
resistencia. En esta férmula se afirma que el flujo sanguineo
es directamente proporcional a la diferencia de presidon, pero
inversamente proporcional a la resistencia.

Obsérvese que es la diferencia de presion entre los dos
extremos del vaso, y no la presion absoluta del mismo, la que
determina la velocidad del flujo. Por ejemplo, si la presién de
ambos extremos de un vaso es de 100 mmHg, es decir, sin
diferencias entre ellos, no habra flujo aunque la presion sea
de 100 mmHg.

Laleyde Ohm, de laecuacion 1, expresa las relaciones mas
importantes entre todas las existentes que el lector debe cono-
cer para entender la hemodindmica de la circulacién. Debido

mGradiente de presion .
Flujo
sanguineo

Figura 14-3 Interrelacion entre presion, resistencia y flujo
sanguineo.
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alagran importancia que tiene esta formula, también deberd
familiarizarse con sus demas formas algebraicas:

AP = Fx R

Flujo sanguineo

El flujo sanguineo es, sencillamente, la cantidad de sangre
que atraviesa un punto dado de la circulacién en un periodo
de tiempo determinado. Normalmente se expresa en mili-
litros por minuto o litros por minuto, pero puede expresarse
en mililitros por segundo o en cualquier otra unidad del flujo
y de tiempo.

El flujo sanguineo global de toda la circulaciéon de un
adulto en reposo es de unos 5.000ml/min, cantidad que se
considera igual al gasto cardiaco porque es la cantidad de
sangre que bombea el corazén en la aorta en cada minuto.

Métodos de medicion del flujo sanguineo. Se pue-
den introducir en serie muchos dispositivos mecénicos y
electromecanicos dentro de un vaso sanguineo o bien apli-
carse en el exterior de la pared del vaso para medir el flujo.
Este tipo de equipo se denominaflujéometro.

Flujometro electromagnético. Uno de los dispo-
sitivos més importantes que permiten medir el flujo san-
guineo sin abrir el vaso es el flujometro electromagnético,
cuyos principios de funcionamiento se muestran en la figu-
ra 14-4. En la figura 14-4A se muestra la generacion de la
fuerza electromotriz (voltaje eléctrico) de un cable que se
mueve rapidamente atravesando un campo magnético. Este
es el principio de produccion de electricidad en un genera-
dor eléctrico. En la figura 14-45 se muestra que el mismo
principio se aplica a la generacién de una fuerza electromo-
triz en sangre que se estd desplazando a través de un campo

C

magnético. En este caso, se coloca un vaso sanguineo enirt
los polos de un potente iméan y se colocan los electrodos i
ambos lados del vaso, perpendiculares a las lineas de fuera
magnéticas. Cuando el flujo sanguineo atraviesa el vaso ir
genera entre los electrodos un voltaje eléctrico proporo
nal a la velocidad del flujo sanguineo y el voltaje se registn
usando un voltimetro o un aparato de registro electronicr
apropiado. En la figura 14-4C se muestra una «sonda» rea
que se coloca sobre un gran vaso sanguineo para registrr
su flujo. Esta sonda contiene tanto el iman potente com:
los electrodos.

Una ventaja especial del flujémetro electromagnético e
que puede registrar cambios del flujo en menos de 1/ICE
de segundo, con lo que se obtiene un registro exacto ck
los cambios pulsatiles del flujo y también de los valores a
equilibrio.

Flujometro ultrasénico Doppler. Otro tipo de flujo-
metro que puede aplicarse al exterior del vaso y que tier
las mismas ventajas que el flujdmetro electromagnético -
elflujometro ultrasénico Doppler, que se muestra en la figu-
ra 14-5. Se monta un cristal piezoeléctrico diminuto en e
extremo de la pared del dispositivo. Cuando este cristal redro
la energia de un aparato eléctrico apropiado transmite urs
frecuencia de varios cientos de miles de ciclos por segunc:
distalmente sobre la sangre circulante. Una parte del sonic:
es reflejada por los eritrocitos de la sangre circulante y estei
ondas de ultrasonidos reflejadas vuelven desde las célular
sanguineas hacia el cristal con una frecuencia menor que
onda transmitida, porque los eritrocitos se estan alejando de
cristal transmisor. Es lo que se conoce como efecto Doppi-
(es el mismo efecto que se tiene cuando se acerca un trer
y pasa de largo a la vez que suena el silbato: una vez que t
silbido ha pasado por la persona, la intensidad del sonido s+
vuelve bruscamente mas baja de lo que era cuando el trec
se estaba acercando).

Figura 14-4 Flujémetro de tipo electromagnético en el que se muestra la generacion de un voltaje eléctrico en un cable a medida giK
atraviesa un cambio electromagnético (A); generacién de un voltaje eléctrico en los electrodos de un vaso sanguineo cuando el vaso se siti=
en un campo magnético potente y la sangre fluye através del vaso (B); y una sonda moderna de un flujometro electromagnético para

implantacién crénica alrededor de los vasos sanguineos (C).
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transmitida reflejada

Figura 14-5 Flujémetro ultrasonico Doppler.

En cuanto al flujdémetro que se muestra en la figura 14-5,
la onda de ultrasonido de alta frecuencia se interrumpe de
forma intermitente y la onda reflejada vuelve hacia el cristal y
se amplifica en el aparato electrénico, mientras que otra por-
cion del mismo determina la diferencia de frecuencia entre la
onda transmitida y la onda reflejada y, con ello, la velocidad
del flujo sanguineo. Siempre que no cambie el didmetro de
un vaso sanguineo, los cambios en el flujo sanguineo en el
vaso estan relacionados directamente con las variaciones en
la velocidad de flujo.

Como el flujdémetro electromagnético, el flujometro ultra-
sénico Doppler puede registrar cambios pulsatiles rapidos
del flujo y también cambios en equilibrio.

Flujo de sangre laminar en los vasos. Cuando el
flujo sanguineo se mantiene en equilibrio a través de un
vaso sanguineo largo y liso, el flujo se produce de forma
aerodindmica, manteniéndose cada capa de sangre a la
misma distancia de la pared del vaso. Ademas, la porcién de
sangre mas central se mantiene en el centro del vaso. Este
tipo de flujo se conoce como flujo laminar oflujo aero-
dinamico y es el contrario delflujo turbulento, que es el flujo
sanguineo que transcurre en todas las direcciones del vaso
y se mezcla continuamente en su interior, como veremos
mas adelante.

Perfil de velocidad parabdlica durante el flujo lami-
nar. Cuando se produce el flujo laminar la velocidad del
flujo en el centro del vaso es bastante mayor que lavelocidad
cerca de los bordes exteriores, como se ve en la figura 14-6.
En lafigura 14-6A se muestra un vaso que contiene dos liqui-
dos, el de laizquierda tefiido con un colorante y el de la dere-
cha, transparente, pero no hay flujo en el vaso. Cuando se
hacen fluir, se desarrolla una interfase parabélica entre ellos,
como se ve 1s mas tarde en la figura 14-65; la porcion de
liquido adyacente ala pared del vaso apenas se ha movido, la
que esta algo alejada se ha desplazado una distancia pequefia
y la que esta en la porcién central se ha desplazado mucho.
Este efecto se conoce como el «perfil parabdlico de la veloci-
dad del flujo sanguineo».

La causa de este perfil parabélico es la siguiente: las molé-
culas de liquido que tocan la pared se mueven lentamente por
su adherencia a la pared del vaso. La siguiente capa de molé-
culas se desliza sobre ellas, la tercera capa sobre la segunda,
la cuarta sobre la tercera, etc. Por tanto, el liquido de la parte
central del vaso se puede mover rapidamente porque hay
muchas capas de moléculas deslizantes entre la zona cen-
tral del vaso y su pared, es decir, cada capa que se sitGa mas
hacia el centro fluye progresivamente con mas rapidez que
las capas mas externas.

Figura 14-6 A. Dos liquidos (uno tefiido de rojo, y el otro trans-
parente) antes de que comience el flujo. B. Los mismos liquidos 1s
después de que comience el flujo. C. Flujo turbulento, con elemen-
tos del liquido moviéndose con un patrén desordenado.

Flujo de sangre turbulento en algunas situaciones.
Cuando lavelocidad del flujo sanguineo es demasiado grande,
cuando atraviesa una obstruccion en un vaso, hace un giro
brusco o pasa sobre una superficie rugosa, el flujo puede vol-
verse turbulento o desordenado en lugar de aerodinamico
(v. fig. 14-6C). El flujo turbulento significa que el flujo sangui-
neo atraviesa el vaso en direccidn transversal y también lon-
gitudinal, formando espirales que se denominan corrientes en
torbellino, similares a los remolinos que se ven con frecuencia
en un rio que fluye rapidamente en un punto de obstruccion.

Cuando hay corrientes en torbellino el flujo sanguineo
encuentra una resistencia mucho mayor que cuando el flujo
es aerodindmico, porque los torbellinos aumentan mucho la
friccion global del flujo en el vaso.

El flujo turbulento tiende a aumentar en proporcién
directa a la velocidad del flujo sanguineo, al diametro del
vaso sanguineo y a la densidad de la sangre y es inversamente
proporcional a la viscosidad de la sangre, de acuerdo a la
ecuacion siguiente:

_v-d-p

Re = -
3|

donde Re es el nimero de Reynolds, una medida que da
idea de la tendencia a producirse turbulencias, (u es la velo-
cidad media del flujo sanguineo (en centimetros/segundo),
d es el diametro del vaso (en centimetros), p es la densidad y
ri es la viscosidad (en poise). La viscosidad de la sangre suele
ser de 1/30 poise y la densidad es sélo ligeramente mayor
de 1, por lo que un aumento del nimero de Reynolds por
encima de 200-400 indica que se producira flujo turbulento
en algunas ramas de los vasos, pero que se desvanecera en
las porciones mas pequefias de los mismos. No obstante,
cuando el nimero de Reynolds ascienda por encima de 2.000
habra turbulencias en todos los vasos rectos pequefios.

El nimero de Reynolds del flujo en el sistema vascular
suele aumentar en condiciones normales hasta 200-400 en
las grandes arterias, es decir, casi siempre hay alguna turbu-
lencia del flujo en las ramas de estos vasos. En las porciones
proximales de la aorta y la arteria pulmonar el nimero de
Reynolds puede aumentar avarios miles durante la fase rapi-
da de eyeccidn ventricular, lo que produce una turbulencia
considerable en la zona proximal de la aorta y en la arteria
pulmonar, donde hay muchas condiciones apropiadas para
que haya turbulencias: 1) una velocidad elevada del flujo
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sanguineo; 2) la naturaleza pulsatil del mismo; 3) el cambio
brusco del didmetro del vaso, y 4) un diametro del vaso de
gran calibre. No obstante, en los vasos pequefios el nUmero
de Reynolds casi nunca es bastante elevado como para pro-
vocar turbulencias.

Presion sanguinea

Unidades estandar de presion. Lapresion sanguinea se
mide casi siempre en milimetros de mercurio (mmHg) por-
que el manémetro de mercurio se ha usado como patron
de referencia para medir la presiéon desde su invencion en
1846 por Poiseuille. En realidad, la presién arterial mide la
fuerza ejercida por la sangre contra una unidad de superfi-
cie de lapared del vaso. Cuando se dice que la pared de un
vaso es de 50 mmHg, quiere decirse que la fuerza ejercida
es suficiente para empujar una columna de mercurio con-
tra la gravedad hasta una altura de 50 mm. Si la presion es
de 100 mmHg, empujara la columna de mercurio hasta los
100 mm.

En ocasiones, la presidn se mide en centimetros de agua
(cm H20). Una presion de 10cm H2 significa una presion
suficiente para elevar una columna de agua contra la grave-
dad hasta una altura de 10 centimetros. Unapresion de 1mm
de mercurio es igual a una presion de 1,36c¢cm de agua, por-
que la densidad del mercurio es 13,6 veces mayor que la del
aguay lcm es 10 veces mayor que 1 mm.

Métodos de alta fidelidad para medir la presion sanguinea.
El mercurio del mandmetro tiene tal inercia que no es capaz
de subir y bajar con rapidez, por lo que este aparato, que es
excelente para registrar presiones en equilibrio, no puede
responder a los cambios de presion que se producen mas
deprisa que un ciclo cada 2-3s. Siempre que se desee regis-
trar rapidamente los cambios de presidn es necesario utilizar
otro tipo de registrador de presién. En lafigura 14-7 se mues-
tran los principios bésicos de tres transductores de presion
eléctricos de uso habitual para convertir la presion sanguinea
o los cambios rapidos de la presién en sefiales eléctricas que
después se registraran en una registradora eléctrica de alta
velocidad. Cada uno de estos transductores usa una mem-
brana de metal muy fina, muy estirada, que forma una de
las paredes de la cdAmara de liquido. A su vez, esta camara
de liquido esta conectada a través de una aguja o catéter intro-
ducido en el vaso sanguineo en el que se debe medir la presién.
Cuando la presion es alta, la membrana hace protrusion lige-
ramente y cuando es baja vuelve a su posicién en reposo.

En la figura 14-7A se coloca una placa de metal a algu-
nas centésimas de centimetro por encima de la membrana.
Cuando esta hace protrusion se acerca més a la placa, con
lo cual aumenta la capacitancia eléctrica entre ambos y este
cambio de capacitancia se puede registrar usando un sistema
electrénico apropiado.

En la figura 14-75 se apoya un pequefio fragmento de hie-
rro en la membrana, que se desplazara hacia arriba dentro
del espacio central de una espiral eléctrica. El movimiento
del hierro dentro de la espiral aumenta la inductancia de la
misma, lo que también puede registrarse electronicamente.

Por dltimo, en la figura 14-7C se ha conectado un alambre
de resistencia muy fino y estirado en la membrana. Cuando
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Figura 14-7 Principios de los tres tipos de transductores elecr:
nicos para registrar rapidamente los cambios de la presién sang.
nea (v. texto).

este alambre se estira mucho, su resistencia aumenta, y
cuando se estira menos su resistencia disminuye. Estos cam-
bios también se pueden registrar en un sistema electrénico.
Las sefiales eléctricas del transductor son enviadas a un
amplificador y después a un dispositivo de medida apropia-
do. Con algunos de estos tipos de sistemas de registro de alta
fidelidad se pueden registrar con exactitud ciclos de presién
de hasta 500 ciclos por segundo. De uso habitual son los regis-
tradores capaces de registrar los cambios de presion que
se producen rapidamente entre 20 y 100 ciclos por segundo,
como se ve en la funcién del registro de la figura 14-7C.

Resistencia al flujo sanguineo

Unidades de resistencia. La resistencia es el imped
mentoé al flujo sanguineo en un vaso, pero no se puede mecr
por medios directos. Por el contrario, la resistencia debe cal-
cularse a partir de las determinaciones del flujo sanguineo i
de la diferencia de presion entre dos puntos del vaso. Si b
diferencia de presion entre los dos puntos es de 1 mmHgy
flujo es de 1 ml/s, se dice que la resistencia es de una unidas
de resistenciaperiférica, abreviada habitualmente como PRL

Expresion de la resistencia en unidades CCS. En ocasione-:
se usa una unidad fisica basica en CGS (centimetros, gramc-i
segundos) para expresar la resistencia. Esta unidad es la dina ¢s/cm
La resistencia en esas unidades puede calcularse mediante k
férmula siguiente:

n_dina.s) 1.333 x mmHg

Re
cm3 ml/s
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Resistencia vascular periférica total y resistencia
vascular pulmonar total. La velocidad del flujo san-
guineo a través de todo el sistema circulatorio es igual a la
velocidad de la sangre que bombea el corazén, es decir, es
igual al gasto cardiaco. En un ser humano adulto es apro-
ximadamente igual a 100ml/s. La diferencia de presion
entre las arterias sistémicas y las venas sistémicas es de unos
i 00 mrnHg. Por tanto, la resistencia de toda la circulaciéon
sistemica, que se denomina resistencia periférica total, es de
100/100 o 1 unidad de resistencia periférica (PRU).

Cuando todos los vasos sanguineos del organismo se con-
traen con fuerza la resistencia periférica total puede aumen-
tar hasta 4 PRU, mientras que cuando se dilatan puede caer
atan solo 0,2 PRU.

En el sistema pulmonar la presion arterial media es de
16 mmHg y la presién media en la auricula izquierda es de
2 mmHg, conlo que la diferencianetade presiones de 14mm. Por
tanto, cuando el gasto cardiaco es normal, en torno a 100ml/s,
se calcula que la resistencia vascular pulmonar total es de
0,14 PRU (la séptima parte que en la circulacién sistemica).

«Conductancia» de la sangre en un vaso y su rela-
cién con la resistencia. La conductancia es la medicion
del flujo sanguineo através de un vaso para dar una diferencia
de presién dada. Se expresa en milimetros por segundo por
milimetro de mercurio de presién, pero también se puede
expresar en litros por segundo por milimetro de mercurio o
en cualquier otra unidad del flujo sanguineo y presion.

Es evidente que la conductancia es el reciproco exacto de
la resistencia segun la ecuacion:

1
Resistencia

Conductancia =
Cambios muy pequefios en el didmetro de un vaso
cambian muchisimo la conductancia. Pequefios cam-
bios en el diametro de un vaso provocan cambios enormes
en su capacidad de conducir la sangre cuando el flujo sangui-
neo es aerodindmico, como se demuestra en el experimento
de la figura 14-8A, en la que vemos tres vasos con diametros
relativos de 1, 2 y 4 pero con la misma diferencia de pre-
sion de 100 mmHg entre los dos extremos del vaso. Aunque
los didmetros de estos vasos aumentan s6lo en cuatro veces,
los flujos respectivos son de 1, 16 y 256ml/min, es decir, un
incremento del flujo de 256 veces: la conductancia del vaso
aumenta en proporcion a la cuarta potencia del didmetro
segun la formula siguiente:

Conductancia « Diametro4

Ley de Poiseuille. La causa del gran aumento de la conduc-
tancia cuando aumenta el didmetro puede encontrarse en la
figura 14-8B, en la que se muestran cortes transversales de un
vaso grande y uno pequefio. Los anillos concéntricos del interior
de los vasos indican que la velocidad del flujo de cada anillo es
diferente de la que hay en anillos adyacentes como consecuen-
cia del flujo laminar, del que ya hemos hablado en este capitulo.
Es decir, la sangre del anillo que toca la pared del vaso apenas
se mueve porque estd adherida al endotelio vascular. El anillo
siguiente de sangre hacia el centro del vaso se desliza sobre el
primer anillo y, por tanto, fluye con mayor rapidez, al igual que
los anillos tercero, cuarto, quinto y sexto, que también fluyen
con velocidades crecientes. Es decir, la sangre que esta cerca de

ml/min
P=
100 mmHg ml/min
ml/min
A
Vaso pequefio
B

Figura 14-8 A. Demostracion del efecto del diametro del vaso
sobre el flujo sanguineo. B. Anillos concéntricos del flujo sangui-
neo con distintas velocidades; cuanto mas lejos esté el anillo de la
pared del vaso, més rapido es el flujo.

la pared de los vasos fluye lentamente, mientras que la que esta
en el centro del vaso fluye mucho més rapidamente.

En el vaso pequefio, esencialmente toda la sangre esté cerca
de lapared, por lo que, sencillamente, no existe un chorro central de
sangre que fluya con gran rapidez. Al integrar las velocidades
de todos los anillos concéntricos de la sangre en movimiento y
multiplicarlos por las superficies de los anillos se puede obtener
la férmula siguiente, que representa la ley de Poiseuille:

JtAPr4

8r|1
en la que Fes lavelocidad del flujo sanguineo, AP es la diferencia
de presion entre los extremos del vaso, r es el radio del vaso, 1les
la longitud del vaso y | es la viscosidad de la sangre.

Obsérvese en esta ecuacion que lavelocidad del flujo sangui-
neo es directamente proporcional a la cuarta potencia del radio
del vaso, lo que demuestra, una vez més, que el didmetro de un
vaso sanguineo (que es igual a dos veces el radio) es el que tiene
la mayor importancia entre todos estos factores para determinar
la velocidad del flujo sanguineo a través del vaso.

F=

Importancia de la «ley de la cuarta potencia»
del didmetro del vaso para determinar la resistencia
arteriOlar. En la circulacién sistémica, aproximadamente
dos tercios de toda la resistencia sistemica al flujo sangui-
neo se debe a la resistencia arteriolar en las pequefas arte-
riolas. Los didmetros internos de las arteriolas varian desde
tan sélo 4 pim hasta 25 [xm, aunque sus fuertes paredes vas-
culares permiten cambios enormes de los diametros inter-
nos, amenudo hasta en cuatro veces. Como consecuencia de
la ley de la cuarta potencia expuesta anteriormente, que rela-
ciona el vaso sanguineo con el diametro del vaso, se puede
ver que este incremento en cuatro veces del diametro del
vaso aumenta el flujo hasta en 256 veces, es decir, esta ley
de cuarta potencia hace que sea posible que las arteriolas,
que responden con sélo pequefios cambios del diametro a las
sefiales nerviosas o a las sefiales quimicas de los tejidos loca-
les, hagan desaparecer casi completamente el flujo sangui-
neo hacia el tejido o vayan al otro extremo, provocando un
inmenso incremento del flujo. En realidad, se han registrado
variaciones del flujo sanguineo de mas de 100 veces en zonas
tisulares independientes entre los limites de la constriccidn
arteriolar maximay la dilatacion arteriolar maxima.
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Resistencia al flujo sanguineo en circuitos vascu-
lares en serie y en paralelo. La sangre que bombea el
corazon fluye desde la parte de presion alta de la circulacién
sistemica (es decir, la aorta) hacia el lado de baja presién (es
decir, la vena cava) a través de muchos miles de vasos san-
guineos dispuestos en serie y en paralelo. Las arterias, arte-
riolas, capilares, vénulas y venas se disponen colectivamente
en serie. Cuando esto sucede, el flujo de cada vaso sanguineo
es el mismo y la resistencia total al flujo sanguineo (Rtaa) es
igual a la suma de la resistencia de cada vaso:

Rtotal = R1+ R2+ R3+ R4—

Es decir, la resistencia vascular periférica total es igual a
la suma de resistencias de las arterias, arteriolas, capilares,
vénulas y venas. En el ejemplo que se ve en la figura 14-9A, la
resistencia vascular total es igual ala suma de Rj y R2

Los vasos sanguineos emiten numerosas ramas que forman
circuitos paralelos que aportan lasangre alos distintos 6rganos
y tejidos del organismo. Esta distribucidn paralela permite que
cada tejido regule su propio flujo sanguineo en mayor grado,
independientemente del flujo de los demaés tejidos.

En cuanto a los vasos sanguineos en paralelo (fig. 14-95), la
resistencia total al flujo sanguineo se expresa como:

-J-=x ++ +% ++...
Rtotal R1 R2 R3 R4

Es evidente que, para un gradiente de resistencia dado,
fluiran cantidades de sangre mucho mayores a través de este
sistema paralelo que a través de cada uno de los vasos sangui-
neos por separado, por lo que la resistencia total es bastante
menor que la resistencia de cualquier vaso sanguineo aislado.
El flujo a través de cada uno de los vasos unidos en paralelo
de la figura 14-95 estd determinado por el gradiente de pre-
sién y su propia resistencia, y no la resistencia de los demas
vasos sanguineos en paralelo. No obstante, el aumento de la
resistencia de cualquiera de los vasos sanguineos aumenta
la resistencia vascular total.

Puede parecer paradojico que al afiadirse mas vasos san-
guineos al circuito se reduzca la resistencia vascular total. No
obstante, si hay muchos vasos sanguineos en paralelo sera
mas sencillo para la sangre fluir a través del circuito porque
cada vaso paralelo constituye otra via o conductancia para el
flujo sanguineo. La conductancia total (Ctad) del flujo san-
guineo es la suma de la conductancia de cada via paralela:

Ctotal = G, + C2+ C3+ C4...

Por ejemplo, las circulaciones cerebral, renal, muscular,
gastrointestinal, piel y coronaria se distribuyen en paralelo

Figura 14-9 Resistencias vasculares: A, en serie y B, en paralelo.
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y cada tejido contribuye a la conductancia global de la cr-
culacion sistémica. El flujo sanguineo a través de cada tena i
es una fraccion del flujo sanguineo total (gasto cardiaco) y a
determina por la resistencia (reciproca de la conductancia
al flujo sanguineo en el tejido, asi como por el gradiente ir
presién. Por tanto, la amputacion de una extremidad o la et-
minacién quirurgica de un rifién también elimina un circuis ;
paralelo y reduce la conductancia vascular total y el flujo san-
guineo total (es decir, el gasto cardiaco), alavez que aumern
la resistencia vascular periférica total.

Efecto del hematocrito y de la viscosidad de la sang'r
sobre la resistencia vasculary el flujo sanguineo

Obsérvese que otro de los factores importantes de la ley ¢
Poiseuille es la viscosidad de la sangre. Cuanto mayor sea s
viscosidad, menor sera el flujo en un vaso si todos los dems
factores se mantienen constantes. Ademas, la viscosidad de ¢,
sangre normal es tres veces mayor que la viscosidad del agu-

Pero ¢qué hace que lasangre seatan viscosa? Principalmenri-
el gran nimero de hematies suspendidos en la sangre, cac;
uno de los cuales ejerce un arrastre por friccion sobre las célu*
las adyacentes y contra la pared del vaso sanguineo.

Hematocrito. La proporcion de la sangre que corres-
ponde a globulos rojos se conoce como hematocrito, es
decir, si una persona tiene un hematocrito de 40 significa
que el 40% del volumen sanguineo esta formado por las ce..
las y el resto es plasma. El hematocrito de un varén adufe:
alcanza un promedio de 42, mientras que en las mujeres es
de 38. Estos valores son muy variables, dependiendo de
la persona tiene anemia, del grado de actividad corporal t
de la altitud en la que reside la persona. Estos cambios da
hematocrito se comentan en relacién con los eritrocitos t
con su funcién del transporte del oxigeno en el capitulo 32.

El hematocrito se determina centrifugando la sangre er
un tubo calibrado, como se ve en la figura 14-10. La calibra-
cién permite la lectura directa del porcentaje de células.

Efecto del hematocrito sobre la viscosidad de la san-
gre. La viscosidad de la sangre aumenta drasticamente a
medida que lo hace el hematocrito, como se ve en la figu-
ra 14-11. Laviscosidad de la sangre total con un hematocritc
normal es de 3, lo que significa que se necesita tres veces mai
presion para obligar a la sangre total a atravesar un vaso que
si fuera agua. Cuando el hematocrito aumenta hasta 60 o 70
como sucede en caso de policitemia, la viscosidad de la san-
gre puede ser hasta 10 veces mayor que la del agua y su flujc
a través de los vasos sanguineos se retrasa mucho.

Otros factores que afectan a la viscosidad de la sangre sor.
la concentracion y el tipo de las proteinas plasmaticas, pere
estos efectos son mucho menores que el efecto del hemato-
crito, por lo que no son aspectos significativos en la mayo-
ria de los estudios hemodinamicos. La viscosidad del plasma
sanguineo es 1,5 veces la del agua.

Efectos de la presion sobre la resistencia vascular
y el flujo sanguineo tisular

La «autorregulacién» atenta el efecto de la pre-
sion arterial en el flujo sanguineo tisular. A partir de
todo lo comentado, el incremento de la presion arterial debe-
ria provocar un incremento proporcional del flujo sanguinee
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Figura 14-10 Hematocrito en una persona sana (normal) y en
pacientes con anemia y policitemia.

en los distintos tejidos del organismo, aunque el efecto de la
presion arterial sobre el flujo sanguineo en muchos tejidos
suele ser bastante mayor de lo que se deberia esperar, como
se ve en la figura 14-12. La raz6n de este incremento es que
el aumento de la presion arterial no s6lo aumenta la fuerza
que impulsa la sangre a través de los vasos, sino que también
inicia incrementos compensatorios en la resistencia vascular
en un tiempo de unos segundos a través de la activacion de
los mecanismos locales de control expuestos en el capitulo 17.
De modo inverso, con las reducciones en la presion arterial,
la mayor parte de la resistencia vascular se reduce en un
tiempo breve en la mayoria de los tejidos y el flujo sanguineo
se mantiene relativamente constante. La capacidad de cada
tejido de ajustar su resistencia vascular y mantener un flujo
sanguineo normal durante los cambios en la presién arterial
entre aproximadamente 70y 175 mmHg se denomina autorre-
gulacion delflujo sanguineo.

10. Viscosidad de la sangre total i
9-
8
n 7
R s
% 5
g 4
% 3 ' Sangre normal
2 /Viscosidad del plasma
Im
, "Viscosidad del agua
0 — i T 1 t r

1
0 10 20 30 40 50 60 70
Hematocrito

Figura 14-11 Efecto del hematocrito en la viscosidad de la sangre.
(Viscosidad del agua = 1)

Obsérvese en la figura 14-12 que los cambios del flujo san-
guineo se pueden provocar mediante laestimulacion simpatica,
que constrifie los vasos sanguineos periféricos. Analogamente,
los vasoconstrictores hormonales, como noradrenalina, angio-
tensina Il, vasopresina o endotelina, también pueden reducir el
flujo sanguineo, al menos de forma transitoria.

Los cambios en el flujo sanguineo tisular raras veces duran
mas de unas horas incluso cuando aumenta la presién arte-
rial o se mantienen niveles aumentados de vasoconstrictores.
El motivo de la relativa constancia del flujo sanguineo es que
los mecanismos autorreguladores locales de cada tejido ter-
minan por superar la mayoria de los efectos de los vasocons-
trictores para proporcionar un flujo sanguineo que resulta
apropiado para las necesidades del tejido.

Relacion presién-flujo en los lechos vasculares pasi-
vos. Envasos sanguineos aislados o en tejidos que no mues-
tran autorregulacidn, los cambios en lapresién arterial pueden
tener efectos importantes en el flujo sanguineo. De hecho, el
efecto de la presidn en el flujo sanguineo puede ser mayor
que lo predicho por la ley de Poiseuille, como se muestra en
las lineas de curvas ascendentes de la figura 14-13. El motivo
es que el aumento de la presion arterial no s6lo incrementa
la fuerza que impulsa la sangre a través de los vasos sino que
ademas distiende los vasos elasticos, para reducir en la prac-
tica la resistencia vascular. Inversamente, el descenso en la
presion arterial en vasos sanguineos pasivos eleva la resis-
tencia, ya que los vasos elasticos se colapsan gradualmente
debido a la reduccién en la presion de distension. Cuando la
presién desciende por debajo de un nivel critico, denominado
presion de cierre critica, el flujo cesa en el momento en que los
vasos sanguineos se colapsan por completo.

La estimulacién simpatica y otros vasoconstrictores pue-
den alterar la relacion de flujo-presion pasiva mostrada en

Presion arterial media (mmHg)

Figura 14-12 Efectos de los cambios en la presion arterial durante
un periodo de varios minutos en el flujo sanguineo en un tejido
como el misculo esquelético. Obsérvese que, entre valores de pre-
si6on de 70 y 175 mmHg, el flujo sanguineo se «autorregula». La
linea azul muestra el efecto en esta relacién de la estimulacién
de los nervios simpéticos o de la vasoconstriccion mediante hor-
monas como noradrenalina, angiotensina Il, vasopresina o endo-
telina. Un flujo sanguineo tisular reducido rara vez se mantiene
durante mas de unas horas, debido a la activacién de los mecanis-
mos autorreguladores locales que finalmente devuelven el flujo
sanguineo a la normalidad.
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Presion arterial (mmHg)

Figura 14-13 Efecto de la presion arterial sobre el flujo sanguineo
a través de un vaso sanguineo pasivo segln distintos grados de
tono vascular causados por el aumento o disminucién de la esti-
mulacién simpética del vaso.
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la figura 14-13. Asi, la inhibicion de la actividad simpatica
dilata mucho los vasos y aumenta el flujo sanguineo al doble
0 mas. Por el contrario, una estimulacién simpatica potente
contrae los vasos tanto que, en ocasiones, el flujo sanguineo
disminuye casi a cero durante unos segundos, a pesar de que
la presion arterial sea alta.

En realidad, existen pocas condiciones fisiologicas en
las que los tejidos muestren la relacion presion-flujo pasiva
reflejada en la figura 14-13. Incluso en tejidos que en la
practica no autorregulan el flujo sanguineo durante cam-
bios pronunciados en la presion arterial, el flujo sanguineo
se regula de acuerdo con las necesidades del tejido cuando
los cambios de presion son sostenidos, como se comenta
en el capitulo 17.
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CAPITULO 15

Distensibilidad vascular y funciones
de los sistemas arterial y venoso

Distensibilidad
vascular

Una  caracteristica  muy

importante del aparato vas-

cular es que todos los vasos

sanguineos son distensibles.
La naturaleza distensible de las arterias las permite acomo-
darse al gasto pulsatil del corazdn y superar las pulsaciones
de la presidn, con lo que se consigue un flujo de sangre con-
tinuo y homogéneo a través de los vasos sanguineos muy
pequefios de los tejidos.

Con diferencia, los vasos mas distensibles del cuerpo son
las venas, capaces de almacenar 0,5-1 1de sangre extra con
incrementos incluso leves de la presion venosa. Por tanto,
las venas ejercen unafuncién de reservorio para almace-
nar grandes cantidades de sangre extra que puede utili-
zarse siempre que se requiera en cualquier otro punto de la
circulacion.

Unidades de distensibilidad vascular. La distensi-
bilidad vascular se expresa como el incremento fraccionado
del volumen por cada milimetro de mercurio que aumenta la
presién, segun la férmula:

Distensibilidad vascular = - Aument.o' de volumen -
Aumento de presion x Volumen original

Es decir, si 1 mmHg provoca el aumento de volumen de
1 mi en un vaso que originalmente contenia 10 mm de san-
gre, la distensibilidad seria de 0,1 por mmHg o del 10% por
mmHg.

Diferencia en la distensibilidad de arterias y
venas. Anatdmicamente, las paredes de las arterias son
bastante mas fuertes que las de las venas, por lo que, como
media, las venas son unas ocho veces mas distensibles que las
arterias. Es decir, un incremento dado de la presion provoca
un incremento de sangre ocho veces mayor en unavena que
en una arteria de tamafio comparable.

En la circulacion pulmonar, la distensibilidad de la vena
pulmonar es similar a la de la circulacién sistémica, pero las
arterias pulmonares normalmente actdan con presiones que
son aproximadamente la sexta parte de las que funcionan en
el sistema arterial sistemico y su distensibilidad es, por tanto,
unas seis veces mayor que la de las arterias sistémicas.

§ 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Distensibilidad vascular (o capacitancia vascular)

En los estudios hemodindmicos es mucho mas importante
conocer la cantidad total de sangre que se puede almacenar
en una porcion dada de la circulacion por cada milimetro de
mercurio que aumente la presion que conocer la distensibi-
lidad de cada vaso en particular. Este valor se conoce como
compliancia o capacitancia del lecho vascular respectivo, es
decir:

Compliancia vascular = Aumento de V°'“’T‘,e”
Aumento de presion

Compliancia y distensibilidad son dos conceptos muy
diferentes. Un vaso muy distensible que tiene un volumen
pequefio puede tener una compliancia mucho menor que un
vaso mucho menos distensible que tenga un volumen grande,
porque compliancia es igual a distensibilidadpor volumen.

La compliancia de una vena sistémica es 24 veces mayor
que la de su arteria correspondiente porque es 8 veces mas
distensible y tiene un volumen 3 veces mayor (8x3 = 24).

Curvas de volumen-presion de las circulaciones
arterial y venosa

La curva de volumen-presion es una forma comoda de expre-
sar la relacion presién-volumen en un vaso o en cualquier
porcidn de lacirculacién. Las curvas trazadas con lineas con-
tinuas en rojo y azul de la figura 15-1 representan, respectiva-
mente, las curvas de volumen-presion del sistema arterial y
sistema venoso sistemico normal, demostrando que cuando
el sistema arterial de un adulto normal (con todas sus arterias
grandes, pequefias y arteriolas) se llena con 700 mi de sangre,
la presion arterial media es de 100 mmHg, pero la presion
cae a cero cuando se llena con sélo 400 mi.

Entodo el sistema venoso sistemico el volumen varia entre
2.000 y 3.500 mi y se necesita un cambio de varios cientos de
mililitros en este volumen para cambiar la presién venosa
s6lo en 3 0 5 mmHg, lo que explica por qué se puede trans-
fundir hasta medio litro de sangre a una persona sana en
unos minutos sin alterar mucho la funcién de la circulacion.

Efecto de la estimulacion o de la inhibicion sim-
patica sobre las relaciones volumen-presién en los
sistemas arterial y venoso. Como también se ve en la
figura 15-1, la estimulacién o inhibicion de los nervios sim-
paticos vasculares también afectan a las curvas volumen-pre-
sion. Es evidente que el aumento del tono del musculo liso
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Volumen (mi)

Figura 15-1 «Curvas de volumen-presiéon» de los sistemas arte-
rial y venoso, que muestran los efectos de la estimulacion o inhibi-
cion de los nervios simpaticos del sistema circulatorio.

vascular provocado por la estimulacién simpéatica aumenta
la presion en cada volumen de arterias o venas, mien-
tras que la inhibicién simpética lo disminuye. Este control
de los vasos por los nervios simpaticos es muy importante
para disminuir las dimensiones de un segmento de la circu-
lacién, transfiriendo la sangre a otros segmentos. Por ejem-
plo, el aumento del tono vascular a través de la circulacion
sistemica provoca el desplazamiento de grandes volimenes
de sangre hacia el corazon, lo que constituye uno de los méto-
dos principales que usa el organismo para aumentar la fun-
cién de bomba cardiaca.

El control simpatico de la capacitancia vascular también
es muy importante durante una hemorragia. La potencia-
cién del tono simpatico, en especial hacia las venas, reduce
el tamafio del vaso lo suficiente para que continue la circu-
lacién funcionado casi con total normalidad aunque se haya
perdido hasta el 25% del volumen sanguineo total.

Compiancia diferida (relajacion por estrés)
de los vasos

El término «compliancia diferida» se refiere al hecho de que
un vaso expuesto a un aumento de volumen primero mues-
tra un gran incremento de la presién, pero progresivamente
se va produciendo un estiramiento diferido del musculo liso
en la pared de los vasos que permite que la presion vuelva a
la normalidad en un periodo de minutos u horas, como se
muestra en la figura 15-2, donde la presion se registra en un
segmento pequefio de lavena ocluido en ambos extremos. Se
inyecta bruscamente un volumen extra de sangre hasta que
la presion aumenta de 5a 12 mmHg y la presion comienza
a descender inmediatamente aunque no se extraiga nada
de sangre después de la inyeccio6n, alcanzando los 9 mmHg
en varios minutos. En otras palabras, el volumen de san-
gre inyectado provoca la distension elastica inmediata de
la vena, pero después las fibras musculares lisas comienzan
a «arrastrarse» hasta longitudes mayores y sus tensiones
van disminuyendo en consecuencia. Este efecto es una ca-
racteristica de todo el tejido muscular liso y se conoce como
relajacion por estrés, como se explica en el capitulo 8.
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Minutos
Figura 15-2 Efecto de la presion intravascular de la inyeccién de
un volumen de sangre en el segmento venoso y extraccion poste-
rior del exceso de sangre, demostrando el principio de la complian-
cia diferida.

La compliancia diferida es un mecanismo de gran valor
por el cual la circulacion puede acomodarse a cantidades de
sangre mayores cuando es necesario, como sucede después
de una transfusion importante. La compliancia diferida en la
direccion contraria es una de las formas en las que la circula-
cién se ajusta automaticamente a si misma en un periodo de
minutos u horas a la disminucién de la volemia después
de una hemorragia grave.

Pulsaciones de la presion arterial

Una oleada de sangre llena las arterias con cada latido car-
diaco. Si no fuera por la distensibilidad del sistema arterial,
toda esta sangre nueva tendria que fluir a través de los vasos
sanguineos periféricos casi instantaneamente, sé6lo en la sis-
tole cardiaca, y no se produciria flujo durante la diastole. No
obstante, la compliancia del arbol arterial reduce las pulsa-
ciones de la presion hasta que practicamente desaparecen
en el momento en que la sangre alcanza los capilares, por lo
que el flujo sanguineo tisular es principalmente continuo con
un escaso caracter pulsatil.

En la figura 15-3 se muestra un registro tipico de las pul-
saciones de la presion en la raiz de la aorta. En un adulto
joven sano lapresion en el pico de cada pulso, lo que se deno-
minapresion sistolica, es de 120 mmHg. En el punto mas bajo
de cada pulso, o presion diastélica, es de 80 mmHg. La dife-
rencia entre estas dos presiones, unos 40 mmHg, se conoce
como presion de pulso.

Hay dos factores importantes que afectan a la presion de
pulso: 1) el volumen sistolico del corazén y 2) la compliancia
(distensibilidad total) del arbol arterial. Hay un tercer factor,
algo menos importante, que es la caracteristica de la eyec-
cién del corazo6n durante la sistole.

En general, cuanto mayor sea el volumen sistolico, deberé
acomodarse méas cantidad de sangre en el arbol arterial con
cada latido y, por tanto, mayores seran el aumento y el des-
censo de la presién durante la diastole y la sistole, con lo que
lapresién de pulso serd mayor. Por el contrario, cuanto menor
sea la compliancia del sistema arterial, mayor sera el aumento
de la presiéon para un volumen sistolico dado que se bombee
hacia las arterias. Por ejemplo, como se demuestra en la zona
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Figura 15-3 Perfil del pulso de presion registrado en la aorta
ascendente.

central de las curvas de la parte superior de la figura 15-4, el
pulso y la presion en los ancianos aumentan hasta el doble
de lo normal porque las arterias se han endurecido con la
.-crteriosclerosis y son relativamente poco distensibles.

En efecto, la presion de pulso estd determinada por la re-
lacion entre elgasto cardiacoy la compliancia del arbol arte-
rial. Cualquier situacion de la circulacion que afecta a uno de
estos dos factores también afecta a la presion de pulso:

Presion del pulso = volumen gasto cardiaco/compliancia arterial

Perfiles anormales de la presion de pulso

Algunas situaciones de la circulaciéon también provocan per-
files anormales de la onda de pulso de presién, ademas de
alterar la presion de pulso. Entre ellas, son particularmente
importantes la estenosis aédrtica, el conducto arterioso per-
meable y la insuficiencia adrtica, cada uno de los cuales se
muestra en la figura 15-4.

En la estenosis valvular adrtica el didametro de apertura
de esta valvula esta significativamente reducido y la pre-
sién de pulso aortica disminuye también significativamente

160-

J Normal Arteriosclerosis Estenosis
>9 aodrtica
g l60-

E
c
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Figura 15-4 Cambios del perfil de la presion adrtica en la arterios-

rj clerosis, estenosis aértica, conducto arterioso permeable e insu-

ficiencia adrtica.
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porque disminuye el flujo sanguineo que sale por la valvula
estendtica.

En el conducto arterioso permeable, la mitad o mas de
la sangre que bombea el ventriculo izquierdo hacia la aorta
fluye inmediatamente hacia atras a través del conducto muy
abierto hacia la arteria pulmonar y los vasos sanguineos pul-
monares, con lo que se produce un gran descenso de la pre-
sion diastdlica antes del siguiente latido cardiaco.

En la insuficiencia adrtica esta valvula esta ausente o no
se cierra por completo, por lo que después de cada latido la
sangre que se acaba de hombear hacia la aorta fluye inmedia-
tamente hacia atras, hacia el ventriculo izquierdo. En conse-
cuencia, la presion adrtica cae hasta cero entre los latidos y
ademés no se produce la escotadura del perfil del pulso adr-
tico, porque no hay ninguna valvula adrtica que cerrar.

Transmisién de los pulsos de presion hacia
las arterias periféricas

Cuando el corazon expulsa la sangre hacia la aorta durante
la sistole, primero se distiende so6lo la porcion proximal
de la aorta porque la inercia de la sangre impide el movi-
miento brusco de la sangre hacia la periferia. No obstante,
el aumento de la presion en la aorta proximal supera rapi-
damente esta inercia y el frente de onda de distensién se va
extendiendo a lo largo de la aorta, como se ve en la figu-
ra 15-5. Es lo que se conoce como transmision del pulso de la
presion en las arterias.

La velocidad de la transmisién del pulso de la presién en
la aorta normal es de 3 a 5m/s, de 7 a IOm/s en las ramas
arteriales grandes y de 15 a 35m/s en las pequefias arterias.
En general, cuanto mayor sea la compliancia de cada seg-
mento vascular, mas lenta serad la velocidad, lo que explica
la transmision lenta en la aorta y mucho mas rapida en las
arterias distales pequefias, mucho menos distensibles. En la
aorta, la velocidad de transmisidn del impulso de la presion

Frentes de onda

Figura 15-5 Etapas progresivas de la transmision del impulso de
presién‘a lo largo de ia aorta.
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es 15 veces mayor, o0 mas, que lavelocidad del flujo sanguineo
porque el impulso de la presién simplemente es una onda de
presién que se desplaza con un escaso movimiento anteré-
grado del volumen de sangre total.

Amortiguacion de los pulsos de presién en las arte-
rias mas pequefias, arteriolas y capilares. En la figu-
ra 15-6 se muestran los cambios tipicos del perfil del pulso de
presion a medida que se va desplazando hacia los vasos peri-
féricos. Obsérvese en las tres curvas inferiores que la intensi-
dad de las pulsaciones va siendo progresivamente menor en
las arterias mas pequefias, en las arteriolas y, en especial, en
los capilares. De hecho, s6lo se pueden observar pulsaciones
en los capilares cuando la pulsacion aortica es muy grande o
cuando las arteriolas estan muy dilatadas.

Esta disminucion progresiva de las pulsaciones en la peri-
feria es lo que se conoce como amortiguacion de los pulsos
de presién y su origen es doble: 1) la resistencia al movi-
miento de la sangre en los vasos y 2) la compliancia de los
mismos. La resistencia amortigua las pulsaciones porque
debe haber una pequefia cantidad del flujo sanguineo ante-
rogrado en el frente de la onda de pulso para distender el
siguiente segmento del vaso; cuanto mayor sea la resistencia,
mas dificil es que suceda. La compliancia amortigua las pul-
saciones porque cuanto mas distensible sea el vaso, se nece-
sita una mayor cantidad de sangre en el frente de la onda de
pulso para provocar el aumento de la presién. Por tanto, el
grado de amortiguacion es casi directamente proporcional al
producto resistenciapor compliancia.

Métodos clinicos para medir las presiones
sistolica y diastélica

No es razonable usar registradores de presién que requieran
la insercion de la aguja dentro de una arteria para obtener

Tiempo (segundos)

Figura 15-6 Cambios del perfil del impulso de presion a medida
que la onda del pulso viaja hacia vasos mas pequefios.
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determinaciones sisteméaticas de la presion arterial en nues-
tros pacientes, aunque se usan a veces cuando se requieren
estudios especiales. Por el contrario, el médico determina las
presiones sistélicay diastolica por medios indirectos, habitual-
mente por un método de auscultacion.

Método de auscultacion. En la figura 15-7 se muestra
elmétodo de auscultacién que determina las presiones arteria-
les sistolicay diastolica. Se coloca el estetoscopio sobre la arte-
ria antecubital y se infla un manguito de presion arterial en la
parte alta del brazo. Mientras el manguito comprima el brazo
con una presion insuficiente para cerrar la arteria braquial no
oiremos el latido de la arteria antecubital con el estetosco-
pio, pero cuando la presion sea suficientemente elevada para

Tiempo (segundos)

Ruidos

Figura 15-7 Método de auscultacion para medir las presiones
arteriales sistélica y diastdlica.
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cerrar la arteria durante parte del ciclo de presion arterial se
oird un sonido con cada pulsacion. Estos sonidos se conocen
como ruidos de Korotkoff, asi llamados por Nikolai Korotkoff,
un fisico ruso que los describié en 1905.

Segun se cree, los ruidos de Korotkoff se deben princi-
palmente al chorro de sangre que atraviesa ese vaso parcial-
mente ocluido y a las vibraciones de la pared del vaso. El
chorro provoca turbulencias del vaso mas alla del manguito,
con lo que se consigue que las vibraciones se oigan a través
del estetoscopio.

Al determinar la presion arterial por este método con
auscultacion, la presion del manguito primero se eleva por
encima de la presion sistolica. Mientras que la presion del
manguito sea mayor que la presion sistolica, la arteria bra-
quial se mantiene colapsada hasta que no haya ningun cho-
rro de sangre hacia la parte distal de la arteria en ningdn
momento del ciclo de presién, por lo que no se oiran ruidos
de Korotkoff en la parte distal. Entonces se reduce gradual-
mente la presion del manguito y la sangre comienza a entrar
en la arteria distai al manguito en cuanto la presién del man-
guito cae por debajo de la presidn sistolica (punto B, figu-
ra 15-7) durante el pico de presion sistolicay se comienzan a oir
los ruidos secos en la arteria antecubital en sincronia con el
latido cardiaco. El nivel de presion que indica el manémetro
conectado al manguito en cuanto se comienza a oir el ruido
es aproximadamente igual a la presidn sistolica.

A medida que la presion del manguito contintia descendien-
do ird cambiando la calidad de los ruidos de Korotkoff, dismi-
nuyendo la calidad del ruido y haciéndose mas ritmico y duro.
Por Gltimo, cuando la presion del manguito desciende casi a
los valores de la presidn diastdlica, los ruidos adquieren subi-
tamente una calidad amortiguada (punto C, figura 15-7). Se
anota lapresion manometrica cuando los ruidos de Korotkoff
cambian a esta calidad amortiguada y dicha presién es apro-
ximadamente igual a la presion diastdlica, aunque sobreva-
lora ligeramente la presidn diastélica determinada mediante
catéter intraarterial directo. Cuando la presién del manguito
desciende unos mmHg mas, la arteria ya no se cierra durante
la diastole, lo que significa que ya no esta presente el factor
basico que provoca los ruidos (el chorro de sangre através de
una arteria oprimida). Por tanto, los ruidos desaparecen por
completo. Muchos médicos opinan que la presion a la que los
ruidos de Korotkoff desaparecen completamente debe utili-
zarse como presidn diastdlica, excepto en situaciones en las
que la desaparicion de los ruidos no pueda determinarse de
manera fiable debido a que los ruidos son audibles incluso
después del desinflado completo del manguito. Por ejemplo,
en pacientes con fistulas arteriovenosas para hemodialisis
o con insuficiencia aortica, los ruidos de Korotkoff pueden
oirse después de desinflar completamente el manguito.

El método de auscultacién para la determinacién de las
presiones sistolica y diastolica no es totalmente exacto, pero
proporciona unos valores dentro de un intervalo del 10%
de los valores determinados con un catéter directo desde el
interior de las arterias.

Presiones arteriales normales medidas por el mé-
todo de auscultacién. En la figura 15-8 se muestran las
presiones arteriales sistolica y diastélica en distintas edades.
El incremento progresivo de la presion con la edad es con-

Distensibilidad vasculary funciones de los sistemas arterial y venoso

Edad (afios)

Figura 15-8 Cambios de las presiones arteriales sistolica, dias-
télica y media con la edad. Las zonas sombreadas muestran los
intervalos normales aproximados.

secuencia de los efectos del envejecimiento sobre los meca-
nismos de control de la presion sanguinea. En el capitulo 19
veremos cdmo los rifiones son los principales responsables
de esta regulacion a largo plazo de la presién arterial y es bien
sabido que estos 6rganos desarrollan cambios definitivos con
la edad, en especial después de los 50 afios.

Después de los 60 afios suele producirse un incremento
extra de la presidn sistolica que es consecuencia del descenso
en la distensibilidad o del «endurecimiento» de las arterias,
que es el resultado de la aterosclerosis. El efecto final es un
aumento de la presion sistdlica con un incremento considera-
ble de la presién de pulso, como ya hemos comentado.

Presion arterial media. La presidn arterial media es la
media de las presiones arteriales medidas milisegundo a mili-
segundo en un periodo de tiempo y no es igual a la media de
las presiones sistdlica y diast6lica, porque, para frecuencias
cardiacas normales, se invierte una mayor fraccién del ciclo
cardiaco en la diastole que en la sistole; asi pues, la presion
arterial sigue estando mas cercana a la presidn diastolica que
a la presion sistolica durante la mayor parte del ciclo car-
diaco. Por tanto, la presidn arterial media estd determinada
en un 60% por la presion diastolicay en un 40% por la presion
sistolica. En la figura 15-8 puede verse que la presion media
(linea continua verde) en todas las edades es mas cercana a
la presion diastélica que a la presidn sistolica. Sin embargo,
para frecuencias cardiacas muy elevadas, la diastole com-
prende una fraccion menor del ciclo cardiaco y la presion
arterial media se aproxima mas a la media de las presiones
sistolica y diastolica.

Las venas y sus funciones

Durante afios, las venas no se consideraban mas que meras
vias de paso para el flujo de sangre hacia el corazén, pero
es evidente que realizan otras funciones especiales que
son necesarias para el funcionamiento de la circulacion.
Especialmente importante es que son capaces de disminuir
y aumentar su tamafio, con lo cual pueden almacenar can-
tidades de sangre pequefias o grandes y mantener la sangre
disponible para cuando la necesite el resto de la circulacién.
Las venas periféricas también pueden impulsar la sangre
mediante la denominada bomba venosa e incluso ayudan a
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regular el gasto cardiaco, una funcién de gran importancia
que se describe con mas detalle en el capitulo 20.

Presiones venosas: presion en la auricula derecha
(presion venosa central) y presiones venosas
periféricas

Para entender las distintas funciones de las venas, primero es
necesario conocer algo sobre la presién en su interiory sobre
los factores que la determinan.

La sangre de todas las venas sistémicas fluye hacia la auri-
cula derecha del corazén, por lo que la presion del interior de
esta cAmara se denominapresion venosa central.

La presion en la auricula derecha esta regulada por el
equilibrio entre: 1) la capacidad del corazén de bombear la
sangre hacia el exterior de la auricula y el ventriculo dere-
chos hacia lospulmones, y 2) la tendencia de la sangre afluir
desde las venas periféricas hacia la auricula derecha. Si el
corazon derecho bombea con fuerza, la presion en la auri-
cula derecha disminuye, mientras que, por el contrario, la
presidén aumenta si el corazén derecho es mas débil. Ademas,
cualquier efecto que cause una entrada rapida de sangre en la
auricula derecha desde las venas periféricas eleva la presion
en laauricula derecha. Algunos de estos factores que aumen-
tan este retorno venoso (y, por tanto, aumentan la presién en
la auricula derecha) son: 1) aumento del volumen de sangre;
2) aumento del tono de los grandes vasos en todo el orga-
nismo, con el incremento resultante de las presiones venosas
periféricas, y 3) dilatacion de las arteriolas, lo que disminuye
la resistencia periféricay permite que el flujo de sangre entre
las arterias y las venas sea mas rapido.

Los mismos factores que regulan la presion en la auricula
derecha también contribuyen a la regulacién de gasto car-
diaco porque la cantidad de sangre que bombea el corazén
depende de la capacidad del corazon de bombear la sangre y
de latendencia de esta a entrar en el corazon desde los vasos
periféricos. Por tanto, comentaremos la regulacion de la pre-
sion en la auricula derecha con mayor detalle en el capitu-
lo 20 en relacion con la regulacion del gasto cardiaco.

Lapresion normalen laauricula derechaesde 0 mmHg, que
es igual a la presién atmosférica en todo el organismo. Puede
aumentar hasta 20 0 30 mmHg en condiciones muy anormales
como: 1) insuficiencia cardiaca grave o0 2) después de una trans-
fusion masiva de sangre, lo que aumenta en gran medida el volu-
men total de sangre y hace que cantidades excesivas de sangre
intenten llegar al corazén desde los vasos periféricos.

El limite inferior de la presion en la auricula derecha es de
-3 a -5 mmHg, por debajo de la presién atmosférica. Esta
también es la presion en la cavidad toracica que rodea al
corazon. La presion en la auricula derecha se acerca a estos
dos valores cuando el corazén bombea con un vigor excep-
cional o cuando hay un gran descenso del flujo sanguineo
que entra en el corazén desde los vasos periféricos, como
sucede después de una hemorragia grave.

Resistencia venosa y presiéon venosa periférica

Las venas grandes ejercen tan poca resistencia al flujo sangui-
neo cuando estan distendidas que la resistencia es casi cero,
y préacticamente no tiene importancia. No obstante, como
se muestra en la figura 15-9, la mayoria de las venas grandes
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Figura 15-9 Puntos de compresion en los que tiende a producirse
el colapso de las venas que entran en el térax.

que entran en el térax estan comprimidas en muchos puntos
por los tejidos circundantes, lo que supone un obstaculo al
flujo. Por ejemplo, las venas de los brazos se comprimen en
las angulaciones bruscas que forman sobre la primera cos-
tilla. Ademas, la presion de las venas del cuello a menudo
desciende tanto que la presion atmosférica que hay en el
exterior del cuello provoca su colapso. Por dltimo, las venas
que recorren el abdomen a menudo estdan comprimidas por
distintos 6rganos y por la presién intraabdominal, por lo que
habitualmente estan al menos parcialmente colapsadas en
un estado ovoide o en forma de hendidura. Por estos moti-
vos, las grandes venas ofrecen la misma resistencia alflujo
sanguineo y, por tal motivo, la presidn de las venas pequefias
mas periféricas en una persona que esta en posicion decu-
bito es entre +4y +6 mmHg mayor que la presién en la auri-
cula derecha.

Efecto de la presion elevada en la auricula derecha
sobre la presién venosa periférica. Cuando la presion en
la auricula derecha aumenta por encima de su valor normal
de 0 mmHg la sangre comienza a volver a las venas grandes,
con lo que aumenta el tamafio de estas ultimas e incluso los
puntos de colapso se abren cuando la presion en la auricula
derecha aumenta por encima de +4 a +6 mmHg. Entonces,
como la presion en la auricula derecha sigue aumentando,
se produce el aumento correspondiente de la presién venosa
periférica en las extremidades y en todo el cuerpo. Como el
corazén debe estar muy debilitado para que la presién en
la auricula derecha aumente hasta +4 o +6 mmHg, suele
encontrarse una presion venosa periférica que no esta ele-
vada incluso en etapas iniciales de insuficiencia cardiaca.

Efecto de la presion intraabdominal sobre las presio-
nes venosas de las piernas. La presion de la cavidad abdo-
minal de una persona en decUbito normalmente alcanza
una media de +6 mmHg, pero puede aumentar hasta +15 o
+30 mmHg como consecuencia del embarazo, de tumores
grandes, de obesidad abdominal o de la presencia de liquido
excesivo (lo que se conoce como «ascitis») en la cavidad
abdominal. Cuando la presion intraabdominal aumenta, la
presion de las venas de las piernas debe aumentar por encima
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de la presién abdominal antes de que las venas abdominales
se abran y permitan el paso de la sangre desde las piernas
al corazon. Es decir, si la presidn intraabdominal es de +20
mmHg, la presion mas baja posible en las venas femorales
también es de +20 mmHg aproximadamente.

Efecto de la presién gravitacional sobre
la presion venosa

En cualquier organismo de agua que esté expuesto al aire, la
presion en la superficie del agua es igual a la presion atmos-
férica, pero aumenta 1mmHg por cada 13,6 mm de distancia
por debajo de la superficie. Esta presion es consecuencia del
peso del aguay, por tanto, se denominapresion gravitacional
o hidrostatica.

La presién gravitacional también se produce en el apa-
rato vascular del ser humano por el peso de la sangre en las
venas como se ve en la figura 15-10. Cuando una persona
estd en bipedestacidn, la presién de la auricula derecha se
mantiene en torno a0 mmHg porque el coraz6n bombea en
las arterias cualquier exceso de sangre que intente acumu-
larse en ese punto. No obstante, en un adulto que esta de pie
y absolutamente quieto la presién de las venas en los pies es
de unos +90 mmHg, sencillamente por el peso gravitacio-
nal de la sangre en las venas entre el corazén y los pies. Las
presiones venosas en los demas niveles del organismo varian
proporcionalmente entre 0y 90 mmHg.

Figura 15-10 Efecto de la presion gravitacional en las presiones
venosas en todo el cuerpo en una persona en bipedestacion.

Distensibilidad vascular y funciones de los sistemas arterial y venoso

En las venas de los brazos la presion a nivel de la costilla
superior es de +6 mmHg por la compresidn de la vena sub-
clavia cuando pasa por encima de ella, pero lapresion gravita-
cional al bajar por el brazo esta determinada por la distancia
que hay por debajo de esta costilla, es decir, si la diferencia
gravitacional entre el nivel de la costillay la mano es de +29
mmHg, esta presion gravitacional se suma a los +6 mmHg
de presion provocados por la compresion de la vena cuando
atraviesa la costilla, con lo que obtenemos un total de +35
mmHg de presidn en las venas de la mano.

Las venas del cuello de una persona que esté de pie se
colapsan casi por completo en todo su recorrido hasta el cra-
neo, por la presidn atmosférica que hay fuera del cuello. Este
colapso hace que la presion en estas venas se mantenga en
cero durante todo su trayecto, ya que cualquier tendencia de
la presion aaumentar por encima de este valor abre las venas
y permite que la presién vuelva a caer a cero por el flujo de
la sangre. Por el contrario, cualquier tendencia de la presion
de las venas del cuello a caer por debajo de cero provoca un
mayor colapso de las mismas, lo que, ademds, aumenta su
resistencia y hace que la presién vuelva a cero.

Por otra parte, las venas del interior del craneo se encuen-
tran dentro de una cadmara no colapsable (la cavidad cra-
neal), por lo que no se pueden colapsar. En consecuencia,
puede haber una presién negativa en los senos de la dura de
la cabeza; en bipedestacion la presion venosa del seno sagi-
tal de la parte superior del craneo es de -10 mmHg, por la
«aspiracion» hidrostatica que existe entre la parte superiory
la base del craneo. Por tanto, si se abre el seno sagital durante
una cirugia se puede aspirar aire inmediatamente hacia el sis-
tema venoso; el aire puede llegar incluso a segmentos inferio-
res, provocando una embolia gaseosa en el corazén e incluso
la muerte.

Efecto del factor gravitacional sobre la presion arte-
rialy otras presiones. Elfactor gravitacional también afecta
a las presiones de las arterias periféricas y los capilares, ade-
mas de tener otros efectos en las venas. Por ejemplo, una per-
sona en bipedestacion que tiene una presidn arterial media
de 100 mmHg a laaltura del corazén tiene una presion arterial
en los pies en torno a 190 mmHg. Por tanto, cuando se afirma
que la presidn arterial es de 100 mmHg, se esta diciendo que
esta es la presién a nivel gravitacional del corazén, pero no
necesariamente en otra parte del territorio arterial.

Valvulas venosas y «bomba venosa»; efecto sobre
la presién venosa

Si no hubiera valvulas en las venas el efecto de la presion
gravitacional haria que la presién venosa de los pies fuera
siempre de +90 mmHg en un adulto en bipedestacion. No
obstante, cada vez que se mueven las piernas, se tensan los
musculos y se comprimen las venas de los masculos y de
los territorios adyacentes, lo que empuja la sangre fuera
de ese territorio venoso. Pero las valvulas de las venas, tal
como se muestran en la figura 15-11, estan distribuidas de
tal forma que la direccién del flujo sanguineo venoso s6lo
puede ir hacia el corazon. En consecuencia, cada vez que una
persona mueve las piernas, o incluso cuando solo tensa los
musculos de las mismas, se empuja una determinada canti-
dad de sangre venosa hacia el corazén. Este sistema de bom-
beo se conoce como «bomba venosa» 0 «xbomba muscular» y

173

NN


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

unilaaa v  La Circulacion

Vena profunda

su eficiencia es suficiente que, en circunstancias normales, la
presion venosa de los pies de un adulto que camina se man-
tiene por debajo de +20 mmHg.

Si una persona se mantuviera en una bipedestacion per-
fecta, labomba venosa no funcionariay la presién venosa de
las piernas aumentaria hasta su valor gravitacional maximo
de 90 mmHg en unos 30s. La presion de los capilares tam-
bién aumentaria mucho, provocando una pérdida de fluido
desde el sistema circulatorio hacia los espacios tisulares. En
consecuencia, las piernas se inflamarian y el volumen de san-
gre disminuiria. En realidad, se puede perder de un 10 a un
20% del volumen desde el sistema circulatorio en 15-30 min
de bipedestacién en inmovilidad total, como sucede cuando
un soldado esta en posicion de firmes.

La incompetencia de la valvula venosa provoca las
venas «varicosas». Las vélvulas del sistema venoso se
vuelven «incompetentes» o incluso llegan a destruirse, con
frecuencia cuando las venas han sido objeto de un sobre-
estiramiento debido a una presién venosa excesiva que se ha
mantenido durante semanas o meses, como sucede en el
embarazo o cuando se estd de pie la mayoria del tiempo. El
estiramiento de las venas aumenta su superficie transversal,
pero las valvas de las valvulas no aumentan de tamafio, por
lo que ya no se pueden cerrar completamente. Cuando esto
sucede, la presion de las venas de las piernas aumenta en
gran medida por el fracaso de la bomba venosa, lo que ade-
mas aumenta el tamafio de las venas y, finalmente, destruye
completamente todas las valvulas. Es decir, la persona desa-
rrolla «venas varicosas» que se caracterizan por protrusiones
bulbosas de gran tamafio de las venas situadas debajo de la
piel por toda la pierna, en particular en su parte inferior.

Siempre que una persona con venas varicosas se mantiene
de pie durante mas de unos minutos sus presiones venosa y
capilar serdan muy altas y se provocara la pérdida de liquidos
desde los capilares, con edema constante de las piernas. A
su vez, este edema impide la difusion adecuada de los mate-
riales nutrientes desde los capilares a las células musculares
y cutédneas, por lo que los musculos se vuelven dolorosos y
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débiles y la piel se gangrena y ulcera. El mejor tratamiento de
esta situacidn es mantener elevadas las piernas de forma con-
tinuada como minimo hasta la altura del corazon. Las medias
elasticas también pueden prevenir el edema y sus secuelas.

Estimacion clinica de la presion venosa. La presion venosa
puede estimarse observando simplemente el grado de dis-
tension de las venas periféricas, en especial de las venas del
cuello. Por ejemplo, en sedestacion las venas del cuello nunca
deben estar distendidas en una persona tranquila y en reposo,
pero cuando la presion de la auricula derecha aumenta hasta
+10 mmHg, las venas de la parte inferior del cuello comienzan
a hacer protrusion y todas las venas del cuello estan distendi-
das cuando la presién auricular es de +15 mmHg.

Determinacién directa de la presion venosa y de la presion
en la auricula derecha

La presion venosa también se puede medir si, con cuidado, se
introduce una aguja directamente en lavenay se conecta a un
registrador de presién. El Gnico medio que permite medir con
exactitud lapresion en la auricula derecha consiste en insertar
un catéter a través de las venas periféricas hasta esa camara.
Las presiones medidas a través de estos catéteres venosos cen-
trales se utilizan de forma habitual en algunos pacientes car-
diacos hospitalizados para permitir la evaluacién constante de
la capacidad de bomba del corazon.

Nivel de referencia de la presion para medir la presion
venosa y otras presiones circulatorias
Hasta este momento hemos hablado de que la presién medida
en laauricula derecha es de 0 mmHg y que la presion arterial es
de 100 mmHg, pero no hemos hablado del nivel gravitacional
del sistema circulatorio al cual se refiere esta presion. Hay un
punto del sistema circulatorio en el que los factores de pre-
sion gravitacional provocados por los cambios de posicion del
cuerpo de una persona sana no afectan a la determinacion de
la presién en mas de 1-2 mmHg en una medicién realizada en
la valvula trictspide o cerca de ella, como se ve en el cruce de
ejes de la figura 15-12. Por tanto, todas las determinaciones de
la presion circulatoria que se comentan en este texto se refieren
a ese nivel, que es lo que se conoce como nivel de referencia
para la determinacién de la presion.

La ausencia de efectos gravitacionales en la véalvula tricts-
pide se debe a que el corazén previene automaticamente los

Ventriculo derecho

Figura 15-12 Punto de referencia para medir la presién circu-
latoria (situado cerca de la valvula tricispide).
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cambios gravitacionales significativos de la presién en este
punto de la siguiente forma:

Si la presion en la vélvula tricispide aumenta poco por
encima de lo normal, el ventriculo derecho se llena més de lo
habitual, haciendo que el corazén bombee la sangre mas rapi-
damente vy, por tanto, disminuyendo la presion en la vélvula
tricispide hasta el valor medio normal. Por el contrario, si la
presion cae, el ventriculo derecho no puede llenarse adecua-
damente, su capacidad de bombeo disminuye y la sangre crea
un obstaculo en el sistema venoso hasta que la presion en la
vélvula tricispide vuelve a aumentar a la normalidad. En otras
palabras, el corazén actGia como un regulador de retroalimenta-
cién de presion en la vélvula tricispide.

Cuando una persona estd en decubito prono, la vélvula
tricispide se localiza casi exactamente al 60% de la altura del
térax, por encima de la espalda. Este es el nivel cero de referen-
cia de la presion para una persona que esta tumbada.

Funcion de reservorio de sangre de las venas

Tal como ya hemos mencionado en el capitulo 14, mas del
60% de toda la sangre venosa del sistema circulatorio suele
encontrarse en las venas. Por este motivo, y porque las venas
son tan distensibles, se dice que el sistema venoso actla
como un reservorio sanguineo en la circulacion.

Cuando la sangre sale del organismo y la presién arterial
comienza a caer, se activan sefiales nerviosas desde los senos
carotideos y otras zonas de la circulacion sensibles a la pre-
sién, como se comenta en el capitulo 18. A su vez, estas sefia-
les provocan otras sefiales nerviosas cerebrales y la médula
espinal, principalmente a través de los nervios simpaticos
hacia las venas, provocando su constriccion y acaparando
gran parte del efecto provocado en el sistema circulatorio por
la pérdida de sangre. De hecho, el sistema circulatorio sigue
funcionando casi con normalidad incluso después de una
pérdida hasta del 20% del volumen total de sangre, debido a
esta funcion de reservorio variable de las venas.

Reservorios sanguineos especificos. Algunas por-
ciones del sistema circulatorio también son tan extensas o
distensibles que se conocen como «reservorios sanguineos
especificos», como: 1) el bazo, cuyo tamafio a veces dismi-
nuye tanto como para liberar hasta 100 mi de sangre hacia
otras areas de la circulacion; 2) el higado, cuyos senos libe-
ran varios cientos de mililitros de sangre hacia el resto de la
circulacion; 3) las venas abdominales grandes, que contribu-
yen hasta con 300 mi, y 4) los plexos venosos situados bajo
la piel, que pueden contribuir también con varios cientos
de mililitros. El corazén y los pulmones, aunque no forman
parte del sistema de reservorio venoso sistémico, también
pueden considerarse reservorios sanguineos. Por ejemplo, el
corazén disminuye de volumen durante la estimulacion sis-
temica y, de este modo, contribuye con unos 50-100 mi de
sangre, mientras que los pulmones contribuyen con otros
100-200 mi cuando las presiones pulmonares disminuyen
hasta valores bajos.

El bazo como reservorio para almacenar eritroci-
tos. Enlafigura 15-13 se muestra que el bazo tiene dos areas
independientes para almacenar la sangre: los senos venosos y

Distensibilidad vasculary funciones de los sistemas arterial y venoso

Figura 15-13 Estructuras funcionales del bazo. (Por cortesia del
Dr. Don W. Fawcett, Montana.)

la pulpa. Los senos pueden ingurgitarse igual que cualquier
otra parte del sistema venoso y almacenar sangre total.

En la pulpa del bazo los capilares son tan permeables que
la sangre total, incluidos los eritrocitos, rezuma a través de las
paredes de los capilares hacia la malla trabecular, formando
la pulpa roja. Los eritrocitos quedan atrapados por las tra-
béculas, mientras que el plasma fluye hacia los senos veno-
sos y después hacia la circulacion general. En consecuencia,
la pulpa roja del bazo es un reservorio especial que contiene
grandes cantidades de eritrocitos concentrados que pueden
expulsarse a la circulacion general siempre que el sistema
nervioso simpatico se excite y provoque que el bazo y sus
vasos se contraigan. Se pueden liberar hasta 50 mi de eritro-
citos concentrados hacia la circulacion, elevando el hema-
tocrito en un 1-2%

En otras zonas de la pulpa esplénica hay islotes de leu-
cocitos que colectivamente se denominan pulpa blanca. En
esta pulpa se fabrican las células linfoides de forma similar a
como se hace en los ganglios linfaticos. Forma parte del sis-
tema inmunitario del organismo, que se describe en el capi-
tulo 34.

Funcién de limpieza de la sangre en el bazo: eliminacion de
células viejas

Las células sanguineas que atraviesan la pulpa esplénica antes
de entrar en los senos son cuidadosamente exprimidas, por lo
que se puede esperar que los eritrocitos fragiles no superen este
traumatismo. Por tal motivo, muchos de los eritrocitos des-
truidos en el organismo encuentran su destino final en el bazo.
Después de la rotura de las células la hemoglobina liberada y
el estroma celular son digeridos por las células reticuloendote-
liales del bazo y los productos de la digestion son reutilizados
en su mayor parte en el organismo como nutrientes, a menudo
para elaborar células sanguineas nuevas.

Células reticuloendoteliales en el bazo

La pulpa del bazo contiene muchas células reticuloendote-
liales fagociticas grandes y los senos venosos estan recubier-
tos por células similares. Estas células funcionan dentro de
un sistema de limpieza de la sangre, actuando en concierto
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con un sistema similar de células reticuloendoteliales de los
senos venosos del higado. Cuando la sangre esté invadida por
microorganismos infecciosos las células del sistema reticu-
loendotelial del bazo eliminan rapidamente los restos, bacte-
rias, parasitos, etc. Ademas, el bazo aumenta de tamafio en
muchos procesos infecciosos crénicos, de la misma forma
en que los ganglios linfaticos aumentan de tamafio y después
realizan su funcién de limpieza alin con mayor avidez.
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CAPITULO 16

La microcirculacion y el sistema linfatico:
iIntercambio de liquido capilar, liquido

El principal objetivo de lafun-
cion circulatoria tiene lugar
en la microcirculacion: es el
transporte de nutrientes hacia
los tejidosy eliminacion de los
restos celulares. Las arteriolas
pequefias controlan el flujo
sanguineo hacia cada tejido y, a su vez, las condiciones loca-
les de los tejidos controlan los didmetros de las arteriolas,
es decir, cada tejido controla, en la mayoria de los casos, su
propio flujo sanguineo dependiendo de sus necesidades indi-
viduales, una cuestion que se comenta en el capitulo 17.

Las paredes de los capilares son muy finas, construidas
con una sola capa de células endoteliales muy permeables,
por lo que el agua, los nutrientes de la célulay los restos celu-
lares pueden intercambiarse con rapidez y facilmente entre
los tejidos y la sangre circulante.

Lacirculacion periférica de todo el organismo tiene alrede-
dor de 10.000 millones de capilares con una superficie total
estimada de 500-700 metros cuadrados (una octava parte
de la superficie total de un campo de futbol). En realidad, es
muy raro que cualquier célula funcionante aislada del orga-
nismo esté alejada més de 20-30 [xm de un capilar.

Estructura de la microcirculacién
y del sistema capilar

La microcirculacién de cada érgano esta organizada especifi-
camente para atender sus necesidades. En general, cada arte-
ria nutricia que entra en un drgano se ramifica seis u ocho
veces antes de que las arterias sean suficientemente pequefias
para denominarse arteriolas, que, en general, tienen didmetros
internos de s6lo 10-15 |;m. Entonces las arteriolas se ramifi-
can entre dos y cinco veces, alcanzando diametros de 5a 91j,m
en sus extremos cuando aportan la sangre a los capilares.

Las arteriolas son vasos muy musculares y sus didmetros
son muy variables. Las metaarteriolas (las arteriolas termina-
les) no tienen una capa muscular continua, sino fibras mus-
culares lisas rodeando el vaso en puntos intermitentes, como
se ve en los puntos negros de los lados de la metaarteriola de
la figura 16-1.

En el punto en el que cada capilar verdadero se origina
de una metaarteriola hay una fibra muscular lisa que rodea
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Intersticial y flujo linfatico

el capilar, es lo que se conoce como esfinter precapilar. Este
esfinter abre y cierra la entrada al capilar.

Las vénulas son mayores que las arteriolas y tienen una
capa muscular mucho més débil. A pesar de ello, la presién
de las vénulas es mucho menor que la de las arteriolas, por lo
que las vénulas atn pueden contraerse considerablemente, a
pesar de su capa muscular débil.

Esta distribucién tipica del lecho capilar no se encuen-
tra en todas las partes del cuerpo, aunque algunas distribu-
ciones similares pueden servir para el mismo objetivo. Mas
importante aln es que las metaarteriolas y los esfinteres
precapilares estan en intimo contacto con los tejidos a los
que atienden, por lo que las condiciones locales de los teji-
dos, sus concentraciones de nutrientes, los productos finales
del metabolismo, los iones hidrégeno, etc., pueden tener un
efecto directo sobre los vasos para controlar el flujo sangui-
neo local de cada pequefio territorio tisular.

Estructura de la pared capilar. En la figura 16-2 se
muestra la estructura ultramicroscopica de las células endo-
teliales tipicas de la pared capilar como se ven en la mayor
parte de los drganos del cuerpo, en especial en los musculos
y el tejido conjuntivo. Obsérvese que la pared estd com-
puesta por una capa unicelular de células endoteliales y esta
rodeada por una membrana basai muy fina en el exterior
del capilar. El grosor total de la pared capilar es de sélo unas
0,5 [xm, el didmetro interno del capilar es de 4-9 |[xm, apenas
suficiente para el paso de los eritrocitos y otras células san-
guineas exprimidas.

«Poros» en la membrana capilar. La figura 16-2
muestra dos pequefios pasadizos que conectan el interior del
capilar con el exterior. Uno de ellos es un espacio intercelu-
lar, un canal curvo a modo de hendidura fina que descansa
en la base de la figura entre células endoteliales adyacentes.
Cada espacio esta interrumpido periédicamente por pliegues
cortos de inserciones de proteinas que mantienen unidas
las células endoteliales, pero entre esos pliegues puede fil-
trarse libremente el liquido a través del espacio. El espacio
suele tener un tamafio uniforme, con una anchura de 6-7 nm
(60-70 angstrom), algo menor que el diametro de una molé-
cula de albdmina.

Como los espacios intercelulares se sitGan sélo en los bor-
des de las células endoteliales, habitualmente no represen-
tan mas de 1/1.000 de la superficie total de la pared capilar.
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a partir de Zweifach BW: Factors Regulating Blood Pressure. New
York:Josiah Macy, Jr., Foundation, 1950.)

A pesar de ello, la velocidad de movimiento térmico de las
moléculas de agua, asi como de la mayoria de los iones hidro-
solubles y de los pequefios solutos, es tan rapida que todos
ellos difunden con facilidad entre el interior y el exterior de
los capilares a través de estas «hendiduras-poros» que com-
ponen los espacios intercelulares.

En las células endoteliales también hay muchas vesiculas
de plasmalema, denominadas asimismo cavéolas (peque-
flas cuevas). Las cavéolas se forman a partir de oligobmeros
de proteinas llamadas caveolinas que estan asociadas con
moléculas de colesterol y esfingolipidos. Aunque siguen sin
estar claras las funciones exactas de las cavéolas, se cree
que tienen una funcién en la endocitosis (el proceso por el
cual la célula atrapa material del exterior de la misma) y en

Espacio

Figura 16-2 Estructura de la pared capilar. Obsérvese, en espe-
cial, la hendidura intercelular en la unién entre células endoteliales
adyacentes; se cree que la mayoria de las sustancias hidrosolubles
difunden através de la membrana capilar a lo largo de los espacios.
Se cree que las pequefias invaginaciones de las membranas, llama-
das cavéolas, desempefian un papel en el transporte de macromo-
léculas a través de la membrana celular. Las cavéolas contienen
caveolinas, unas proteinas que interaccionan con el colesteroly se
polimerizan para formar las cavéolas.
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la transcitosis de macromoléculas en las células endoteliales.
Las cavéolas en la superficie de la célula parecen embeber
pequefios paquetes de plasma o liquido extracelular que con-
tiene proteinas plasmaticas. Estas vesiculas se pueden des-
plazar lentamente a través de la célula endotelial. Algunas de
ellas coalescen hasta formar canales vesiculares en todo el
trayecto a través de la célula endotelial, como se demuestra
en la figura 16-2.

Tipos especiales de «poros» en los capilares de
algunos 6rganos. Los «poros» de los capilares de algunos
organos tienen unas caracteristicas especiales para cumplir
las necesidades peculiares de los drganos. Algunas de estas
caracteristicas son las siguientes:

1. En el cerebro, las uniones entre las células endoteliales
capilares son principalmente uniones «estrechas» que
permiten la entrada y salida de moléculas muy pequefias
como agua, oxigeno y dioxido de carbono en los tejidos
cerebrales.

2. En el higado sucede lo contrario. Los espacios entre las
células endoteliales capilares son aperturas amplias, por
lo que casi todas las sustancias disueltas en el plasma,
incluidas las proteinas plasmaticas, pueden pasar de la
sangre a los tejidos hepaticos.

3. Los poros de las membranas capilares gastrointestina-
les son intermedios entre las de los musculos y las del
higado.

4. En los capilares glomerulares del rifién se abren nume-
rosas membranas ovales, denominadas fenestraciones,
que atraviesan en todo su trayecto a las células endote-
liales, por lo que pueden filtrarse cantidades enormes de
moléculas muy pequefias e iones (pero no las moléculas
grandes de las proteinas plasmaticas) a través de los glo-
mérulos sin tener que pasar a través de los espacios situa-
dos entre las células endoteliales.

Flujo de sangre en los
capilares: vasomotilidad

La sangre no fluye continuamente a través de los capilares,
sino que fluye de forma intermitente apareciendo y desapa-
reciendo cada pocos segundos 0 minutos. La causa de esta
intermitencia es el fendmeno conocido como vasomotilidad,
lo que significa la contraccion intermitente de las metaarte-
riolas y esfinteres precapilares (y, a veces, incluso también de
las arteriolas muy pequefias).

Regulacion de la vasomotilidad. El factor mas
importante encontrado hasta la fecha que afecta al grado
de apertura y cierre de las metaarteriolas y de los esfinte-
res precapilares es la concentracion de oxigeno en los tejidos.
Cuando la velocidad de utilizacion del oxigeno por el tejido
es mayor, de forma que la concentracién de oxigeno tisular
disminuye por debajo de lo normal, se activan los periodos
intermitentes del flujo sanguineo capilar mas a menudo y la
duracion de cada periodo del flujo es mayor, con lo que se
permite que la sangre capilar transporte mayores cantidades
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oxigeno (y de otros nutrientes) hacia los tejidos. Este
ifecto, junto a muchos otros factores que controlan el flujo
sanguineo tisular local, se comentan en el capitulo 17.

-uncién media del sistema capilar

A pesar de que el flujo sanguineo a través de cada capi-
I res intermitente, hay tantos capilares en los tejidos que

funcién global termina por ser superada, es decir, hay
ana velocidad media delflujo sanguineo a través de cada
lecho capilar tisular, una presion capilar media dentro de
.5 capilares y una velocidad de transferencia media de las
sustancias entre la sangre de los capilares y el liquido inters-
ticial circundante. En el resto de este capitulo hablaremos
¢e estos valores medios, sin olvidar que las medias de las

rjuciones representan, en realidad, las funciones de literal-

mente miles de millones de capilares individuales, cada uno

ae los cuales funciona intermitentemente en respuesta a las

situaciones locales de cada tejido.

Intercambio de agua, nutrientesy otras
sustancias entre la sangre y el liquido
intersticial

Difusion a través de la membrana capilar

Con mucho, el medio més importante por el cual se trans-
fieren las sustancias entre el plasma y el liquido intersticial
es la difusién. En la figura 16-3 se demuestra este proceso, es
decir, se ve como el flujo sanguineo recorre la luz del capi-
lar y el nimero enorme de moléculas de agua y particulas
disueltas que entran y salen a través de la pared capilar, per-
mitiendo la mezcla continua entre el liquido intersticial y el
plasma. La difusion es consecuencia del movimiento térmico
de las moléculas de aguay de otras sustancias disueltas en el
liquido, desplazandose las distintas moléculas e iones prime-
ro en una direccién y luego en otra, rebotando aleatoria-
mente en cada una de ellas.

Extremo arterial Sangre capilar Extremo venoso

tl Capilar

linfatico

- Figura 16-3 Difusion de moléculas de liquidos y sustancias di-
; sueltas entre los capilares y los espacios del liquido intersticial.
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Las sustancias liposolubles difunden directamente
a través de las membranas celulares del endotelio
capilar. Si una sustancia es liposoluble, difunde directa-
mente a través de las membranas celulares del capilar sin
tener que atravesar los poros. Estas sustancias son el oxigeno
y el diéxido de carbono. Como estas sustancias pueden atra-
vesar todas las zonas de la membrana capilar, sus velocidades
de transporte a través de la membrana capilar son muchas
veces mas rapidas que las de las sustancias insolubles en lipi-
dos, como los iones sodio y la glucosa, que sélo pueden pasar
através de los poros.

Las sustancias hidrosolubles y no liposolubles
difunden solo a través de los «poros» intercelulares
en la membrana capilar. Muchas sustancias que necesi-
tan los tejidos son solubles en agua pero no pueden pasar
a través de las membranas lipidicas de las células endotelia-
les; estas sustancias son las propias moléculas de agua, los
iones sodio y cloruro y laglucosa. A pesar de que no mas de
1/1.000 de la superficie de los capilares esta representada
por los espacios intercelulares entre las células endotelia-
les, la velocidad del movimiento térmico molecular en estos
espacios es tan alto que incluso esta pequefia superficie es
suficiente para permitir una difusién enorme de agua y sus-
tancias hidrosolubles a través de estos espacios-poros. Para
tener una idea de la rapidez con la que estas sustancias difun-
den, la velocidad con la que difunden las moléculas de agua a
través de la membrana capilar es unas 80 veces mayor que la
velocidad con la que el propio plasmafluye linealmente por
el capilar, es decir, el agua del plasma se intercambia con el
agua del liquido intersticial 80 veces antes de que el plasma
pueda fluir recorriendo todo el capilar.

Efecto del tamafio molecular sobre el paso a tra-
vés de los poros. La profundidad de los espacios interce-
lulares capilares, 6 a 7nm, es unas 20 veces el diametro de
la molécula de agua, que es la molécula mas pequefia que
normalmente atraviesa los poros de los capilares. Por el con-
trario, los didmetros de las moléculas proteicas plasmaéticas
son ligeramente mayores que la anchura de los poros. Otras
sustancias, como los iones sodio o cloruro, la glucosa y la
urea, tienen didmetros intermedios. Por tanto, la permeabi-
lidad de los poros del capilar para distintas sustancias varia
segln sus didmetros moleculares.

En la tabla 16-1 se indican las permeabilidades relativas
de los poros capilares del masculo esquelético para las sus-
tancias habituales, demostrandose, por ejemplo, que la per-
meabilidad de las moléculas de glucosa es 0,6 veces la de
las moléculas de agua, mientras que la permeabilidad de las
moléculas de albimina es muy, muy pequefia, s6lo 1/1.000 la
de las moléculas de agua.

En este punto tenemos que hacer una salvedad. Los capi-
lares de los diversos tejidos tienen diferencias extremas en
su permeabilidad. Por ejemplo, las membranas de los sinu-
soides del capilar hepéatico son tan permeables que incluso
las proteinas plasmaticas atraviesan esas paredes libremente,
casi tan facilmente como el agua y otras sustancias. Ademas,
la permeabilidad de la membrana glomerular renal para el
agua y los electrélitos es unas 500 veces mayor que la per-
meabilidad de los capilares musculares, aunque no para las
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Tabla 16-1 Permeabilidad relativa de los poros capilares en el musculo
esquelético segun los distintos tamafios de las moléculas

Sustancia Peso molecular Permeabilidad
Agua 18 1
NacCl 58,5 0,96

Urea 60 0,8
Glucosa 180 0,6
Sacarosa 342 0,4
inulina 5.000 0,2
Mioglobina 17.600 0,03
Hemoglobina 68.000 0,01
Albamina 69.000 0,001

Datos tomados de Pappenheimer JR: Passage of molecules through capi-
llary walls. Physiol Rev 33:387, 1953.

proteinas plasmaticas; para ellas, la permeabilidad de los
capilares es muy pequefia, como en otros 6rganos y tejidos.
Cuando estudiemos estos 6rganos mas adelante, se vera cla-
ramente por qué algunos tejidos, como el higado, por ejem-
plo, requieren grados mayores de permeabilidad capilar que
otros para transferir cantidades enormes de nutrientes entre
la sangre y las células del parénquima hepatico, o como los
riflones, para permitir la filtracion de grandes cantidades de
liquidos para la formacion de orina.

Efecto de la diferencia de concentracion en la
velocidad neta de difusién a través de la membrana
capilar. Lavelocidad «neta» de difusién de una sustancia a
través de cualquier membrana es proporcional a la diferen-
cia de concentracion de la sustancia entre los dos lados de
la membrana. Es decir, cuanto mayor sea la diferencia entre
las concentraciones de una sustancia dada en los dos lados
de la membrana capilar, mayor sera el movimiento neto de
la sustancia en una direccidn a través de la membrana. Por
ejemplo, la concentracion de oxigeno en la sangre capilar es
normalmente mayor que en el liquido intersticial. Por tanto,
normalmente se mueven grandes cantidades de oxigeno
desde la sangre hacia los tejidos, mientras que, por el con-
trario, la concentracion de diéxido de carbono es mayor en
los tejidos que en la sangre, lo que hace que el exceso de dioxi-
do de carbono se mueva hacia la sangre y se transporte lejos
de los tejidos.

Las velocidades de difusién a través de la membrana capi-
lar de las sustancias mas importantes para la nutricion son
tan grandes que solo diferencias pequefias de concentracion
son suficientes para que el transporte entre el plasma y el
liquido intersticial sea mas que adecuado. Por ejemplo, la
concentracion de oxigeno en el liquido intersticial que esta
inmediatamente fuera del capilar no es més que un pequefio
porcentaje menor que su concentracion en el plasma sangui-
neo, aunque esta pequefia diferencia provoca que se desplace
oxigeno suficiente desde la sangre hacia los espacios inters-
ticiales para proporcionar todo el oxigeno necesario para el
metabolismo tisular, a menudo hasta varios litros de oxigeno
por minuto durante los estados muy activos del organismo.
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Intersticio y liquido intersticial

Una sexta parte del volumen total del organismo consiste
en espacios entre las células, que colectivamente se conoce
como el intersticio. El liquido de estos espacios es el liquido
intersticial.

La estructura del intersticio se muestra en la figura 16-4.
Contiene dos tipos principales de estructuras sélidas:
1) haces defibras de colageno y 2)filamentos de proteogli-
cano. Los haces de las fibras de colageno recorren largas
distancias en el intersticio. Son muy fuertes, por lo que pro-
porcionan lamayoria de la fuerza tensional de los tejidos. Por
el contrario, los filamentos de proteoglicano son moléculas
muy finas enrolladas o retorcidas compuestas por un 98% de
acido hialurénico y un 2% de proteinas. Estas moléculas son
tan finas que no pueden verse con el microscopio éptico y
son dificiles de demostrar incluso con el microscopio elec-
tronico. No obstante, forman una esterilla de filamentos reti-
culares muy finos que se describen, acertadamente, como un
«borde en cepillo».

«Gel» en el intersticio. El liquido del intersticio
deriva por filtracidon y difusion de los capilares. Contiene
casi los mismos componentes que el plasma, excepto por
concentraciones mucho mas bajas de proteinas, porque las
proteinas no atraviesan los poros de los capilares. El liquido
intersticial queda atrapado principalmente en los espacios
diminutos que hay entre los filamentos de proteoglicanos.
Esta combinacidn de filamentos de proteoglicano y liquido
atrapado dentro de ellos tiene las caracteristicas de un gel y,
por tanto, se conoce como gel tisular.

Debido al gran nimero de filamentos de proteoglicano,
es dificil que el liquidofluya facilmente a través de este gel
tisular. Por el contrario, el liquido se difunde principalmente a
través del gel, es decir, se desplaza molécula a molécula de un
lugar a otro por un movimiento cinético térmico y no por el
gran nimero de moléculas que se desplazan juntas.

Vesiculas
de liquido
libre

Riachuelos
de liquido
libre

fibras Filamentos
Capilar de colageno de proteoglicanos
Figura 16-4 Estructura del intersticio. Los filamentos de proteo-
glicanos se encuentran por todas partes en los espacios entre
los haces de fibras de coldgeno. También aparecen vesiculas de
liquido libre y pequefias cantidades de liquido libre en forma
de riachuelos.
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La difusion a través del gel se produce con una rapidez del
rb al 99% de la que se desplaza a través de un liquido libre.
Para las distancias cortas entre los capilares y las células tisu-
lares esta difusion permite el transporte rapido a través del
intersticio, no sélo de las moléculas de agua, sino también de
los electrélitos, de los nutrientes de pequefio peso molecular,
de las excretas celulares, del oxigeno, del diéxido de carbono,
etc.

Liquido «libre» en el intersticio. Aunque casi todo
el liquido del intersticio esta atrapado dentro del gel tisular,
a veces también hay pequefios riachuelos de liquido «libre»
v pequefias vesiculas de liquido libre, lo que significa que
carece de moléculas de proteoglicano y, por tanto, puede
fluir libremente. Cuando se inyecta un colorante en la sangre
circulante, amenudo puede verse fluir a través del intersticio
en los riachuelos pequefios que circulan habitualmente por
jas superficies de las fibras de colageno o en las superficies
de las células.

La cantidad de liquido «libre» presente en los tejidos nor-
males es pequefia, mucho menor del 1%. Por el contrario,
cuando se desarrolla edema en los tejidos, estos bolsillos y
riachuelos pequefios de liquido libre se expanden mucho
hasta que la mitad o méas del liquido del edema comienza
a fluir libremente, independientemente de los filamentos de
proteoglicano.

La filtracién de liquidos a través de los
capilares se encuentra determinada por las
presiones hidrostatica y coloidosmoética y
por el coeficiente de filtracion capilar

La presion hidrostatica en los capilares tiende a empujar al
liquido y a las sustancias disueltas a través de los poros capi-
lares dentro de los espacios intersticiales. Por el contrario, la
presion osmotica provocada por las proteinas plasmaticas (lo
que se conoce como presion coloidosmotica) tiende a provo-
car el movimiento del liquido por osmosis desde los espacios
intersticiales hacia la sangre. Esta presién osmaética ejercida
por las proteinas plasmaticas normalmente previene la pér-
dida significativa de volumen de liquido desde la sangre hacia
los espacios intersticiales.

El sistema linfatico también tiene su importancia, al
devolver a la circulacion las pequefias cantidades del exceso
de proteinay liquido que se pierde desde la sangre hacia los
espacios intersticiales. En el resto de este capitulo comentare-
mos los mecanismos que controlan alavez la filtracion capi-
lar y el flujo linfatico para regular los volimenes respectivos
de plasmay liquido intersticial.

Las fuerzas hidrostaticas y la coloidosmotica
determinan el movimiento del liquido a través de
la membrana capilar. En la figura 16-5 se muestran las
cuatro fuerzas principales que determinan si el liquido saldra
de la sangre hacia el liquido intersticial o en direccién con-
traria. Estas fuerzas, denominadas «fuerzas de Starling» en
honor al fisi6logo que demostré su importancia por primera
vez, son:

Capitulo 16 La microcirculadén y el sistema linfatico

Presion Presién coloidosmoética
\\ capilar plasmética
(Pe) (np)
1 +

ny

t \

Presién del liquido Presién coloidosmética
intersticial del liquido intersticial

(Pif) (if)
Figura 16-5 Las fuerzas de presion del liquido y de presién coloi-

dosmética actGan en la membrana capilar, tendiendo a mover el
liquido saliendo o entrando a través de los poros de la membrana.

1. Lapresion capilar (Pe), que tiende a forzar la salida del
liquido a través de la membrana capilar.

2. Lapresion del liquido intersticial (Pif), que tiende a for-
zar la entrada del liquido a través de la membrana capilar
cuando la Pif es positiva, pero fuerza la salida cuando la
Pif es negativa.

3. Lapresion coloidosmotica del plasma en el capilar (FTp),
que tiende a provocar osmosis de liquido hacia el interior
a través de la membrana capilar.

4. La presion coloidosmética del liquido intersticial (nif),
que tiende a provocar la osmosis del liquido hacia el exte-
rior a través de la membrana capilar.

Si la suma de estas fuerzas, la presion defiltracion neta,
es positiva, habra unafiltracion neta de liquidos a través de
los capilares. Si la suma de las fuerzas de Starling es nega-
tiva, habrd una absorcion neta de liquido desde los espacios
intersticiales hacia los capilares. La presion neta de filtracion
(PNF) se calcula como:

PNF = Pe - Pif- Op +nf

Como veremos mas adelante, la PNF es ligeramente posi-
tiva en circunstancias normales, con lo que se consigue una
filtracion neta de liquido a través de los capilares hacia el
espacio intersticial en la mayoria de los 6rganos. La veloci-
dad de filtracion de liquidos en un tejido también depende del
nimero y tamafio de los poros de cada capilar, asi como
del nimero de capilares en los que fluye la sangre. Estos fac-
tores se expresan habitualmente juntos como el coeficiente
defiltracion capilar (Kf). El I<fes, por tanto, una medicion de
la capacidad de la membrana capilar de filtrar el agua para
una PNF dada y se expresa habitualmente como ml/min por
mmHg de presion de filtracion neta.

Por tanto, la velocidad de la filtracion de liquidos en el
capilar esta determinada por:

Filtracion = Kfx PNF

En las secciones siguientes comentaremos cada una de las
fuerzas que determinan la velocidad de filtracion de liquidos
en el capilar.

Presién hidrostética capilar

Se han usado varios métodos experimentales para estimar la
presion hidrostatica capilar: 1) canulacion directa de los capi-
lares con la micropipeta, que da una presién capilar media
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de 25 mmHg en algunos tejidos como el musculo esquelético
y el aparato digestivo, y 2) determinacionfuncional indirecta
de la presion capilar, que da una presién capilar media en
torno a 17 mmHg en estos tejidos.

Método de micropipeta para medir la presion capi-
lar. Para medir la presion por canulaciéon se empuja una
pipeta de vidrio microscopica directamente en el capilary la
presion se mide por un sistema apropiado con un micromano-
metro. Usando este método se ha medido la presion capilar
en los capilares de los tejidos expuestos de animales y en los
grandes bucles capilares del eponiquio en la base de las ufias
en el ser humano. Estas determinaciones han dado presiones
de 30 a40 mmHg en los extremos arteriales de los capilares,
10-15 mmHg en los extremos venosos y aproximadamente
25 mmHg en la zona media.

En algunos capilares, como los capilares glomerulares
de los rifiones, las presiones medidas por el método de la
micropipeta son muy superiores, y alcanzan en promedio
60 mmHg. En cambio, los capilaresperitubulares de los rifiones
tienen una presion hidrostatica media de s6lo 13 mmHg. Asi
pues, las presiones hidrostaticas de los capilares en diferentes
tejidos son muy variables, ya que dependen del tejido particu-
lar y del estado fisioldgico.

Método isogravimétrico para la medicion «funcio-
nal» indirecta de la presion capilar. En la figura 16-6
se demuestra un método isogravimétrico para estimar indi-
rectamente la presidn capilar. En esta figura se muestra una
seccion del intestino sujeta por uno de los brazos de una ba-
lanza gravimétrica. La sangre se perfunde a través de los vasos
sanguineos de la pared intestinal. Cuando la presion arte-
rial disminuye, el descenso resultante de la presién capilar
permite que la presién osmotica de las proteinas plasmati-
cas provoque la absorcion de liquido hacia el interior de la
pared intestinal y hace que el peso del intestino disminuya,
lo que inmediatamente consigue el desplazamiento del brazo
de la balanza. Para prevenir este descenso del peso, la pre-
sion venosa aumenta en una cantidad suficiente para superar
el efecto de la disminucion de la presién arterial. En otras
palabras, la presién capilar se mantiene constante mien-
tras que simultaneamente: 1) disminuye la presion arterial y
2) aumenta la presion venosa.

En el grafico de la parte inferior de la figura se ven los cam-
bios de las presiones arterial y venosa que anulan con exac-
titud todos los cambios de peso. Las lineas arterial y venosa
se encuentran cuando alcanzan un valor de 17 mmHg. Por
tanto, la presion capilar debe haberse mantenido al mismo
nivel de 17 mmHg mediante estas maniobras; de lo contrario,
se produciria la filtracion o la absorcién de liquido através de
la pared capilar. Es decir, de una forma indirecta se mide la
presion capilar «funcional» en este tejido de 17 mmHg.

Esta claro que el método isogravimétrico, que deter-
mina la presion capilar que equilibra exactamente todas las
fuerzas que tienden a desplazar el liquido hacia dentro o
hacia fuera de los capilares, proporciona un valor menor
en comparacién con la presién de los capilares medida
directamente con una micropipeta. Un motivo importante
para que esto suceda es que, en la mayoria de los tejidos,
la filtracion de liquidos en los capilares no esta equilibrada
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Presion arterial - Presion venosa
Figura 16-6 Método isogravimétrico para medir la presion
capilar.

exactamente con la reabsorcion de liquidos. En buena
parte de los tejidos, el exceso de liquido que se filtra con
respecto al reabsorbido es retirado por los vasos linfaticos.
En los capilares glomerulares de los rifiones se filtra conti-
nuamente una cantidad muy importante de liquido, apro-
ximadamente 125ml/min.

Presiéon hidrostéatica del liquido intersticial

Hay varios métodos que permiten medir la presiéon hidros-
tatica del liquido intersticial y cada uno de ellos da valores
ligeramente distintos, en funcién del método utilizado y del
tejido en el que se mide la presién. En tejido subcutadneo poco
compacto, la presién del liquido intersticial determinada por
los diferentes métodos es normalmente unos milimetros de
mercurio menor que la presion atmosférica; en consecuen-
cia, los valores se designan como presion negativa del liquido
intersticial. En otros tejidos que estdn rodeados por capsu-
las, como los rifiones, la presion intersticial suele ser positiva
(mayor que la atmosférica). Los métodos mas usados han
sido: 1) canulacion directa de los tejidos con una micropi-
peta; 2) determinacidn de la presiéon desde capsulas perfora-
das implantadas, y 3) determinacién de la presion desde una
mecha de algodo6n insertada en el tejido.
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Determinacidn de la presion del liquido intersticial median-
te la micropipeta. El mismo tipo de micropipeta que se usa
para medir la presién capilar también puede usarse en algunos
tejidos para medir la presion del liquido intersticial. La punta de la
micropipeta mide 1|amde didmetro, pero incluso asi es 20 0 méas
veces mayor que los tamafios de los espacios de los filamentos de
proteoglicano del intersticio. Por tanto, la presién que se mide es,
probablemente, la presion de un bolsillo libre de liquido.

Las primeras presiones medidas usando el método de la
micropipeta variaron de -1 a +2 mmHg, pero fueron ligera-
mente positivas. Con la experiencia y un equipo mejor para
realizar estas determinaciones, las presiones obtenidas mas
recientemente han alcanzado un promedio de -2 mmHg con
valores medios de presién en los tejidos laxos, como la piel, lige-
ramente menores que la presion atmosférica.

Determinacién de la presion del liquido libre intersticial
en las capsulas huecas perforadas. La presion del liquido
libre intersticial medida por este método cuando se usan cap-
sulas de 2 centimetros de didmetro en el tejido subcutaneo laxo
normal alcanza un promedio de -6 mmHg, pero con cépsulas
mas pequefias los valores no son muy distintos de los -2 mmHg
medidos por la micropipeta.

Presion del liquido intersticial en tejidos
firmemente encapsulados

Algunos tejidos del organismo estan rodeados por una car-
casa rigida, como la boveda craneal alrededor del cerebro, la
capsula fibrosa fuerte que rodea el rifién, las vainas fibrosas
de los muasculos y la esclerética que rodea el ojo. En la mayo-
ria de ellos, e independientemente del método usado para
la determinacidn, la presién del liquido intersticial suele ser
positiva. No obstante, la presion del liquido intersticial asi
medida casi invariablemente es ain menor que las presiones
ejercidas en el exterior de los tejidos por sus carcasas. Por
ejemplo, la presion del liquido cefalorraquideo que rodea el
cerebro de un animal que esta en declbito lateral alcanza un
promedio de +10 mmHg, mientras que la presion del liquido
intersticial en el cerebro es de +4 a +6 mmHg. En los rifiones,
la presion capsular que rodea el rifion alcanza una presién
media de +13 mmHg, mientras que la presion descrita del
liquido intersticial renal alcanza un promedio de +6 mmHyg.
Es decir, si recordamos que la presion ejercida por la piel es
la presion atmosférica, que se considera una presion cero, se
podria formular una regla general de que la presién normal
del liquido intersticial es varios milimetros de mercurio nega-
tiva con respecto a la presion que rodea a cada tejido.
g
% ;Laverdadera presion del liquido intersticial
S en el tejido subcutaneo laxo es menor que
? la presion atmosférica?

10

El concepto de que la presidon del liquido intersticial es menor
que la atmosférica en algunos tejidos del organismo, si no
en la mayoria, comienza con observaciones clinicas que no
” podrian explicarse por el concepto mantenido anteriormente
de que la presién del liquido intersticial siempre era positiva.
Algunas observaciones'relacionadas son las siguientes:

? sin autorizac
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1. Cuando se coloca un injerto de piel en una superficie cén-
cava del organismo, como en la cavidad ocular después
de la enucleacién, antes de que la piel se adhiera a la cavi-
dad subyacente, el liquido tiende a acumularse por debajo
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del injerto. Ademas, la piel intenta acortarse, con lo que
tiende a alejarse de la concavidad. No obstante, algunas
fuerzas negativas que hay bajo la piel provocan la absor-
cion del liquido y, habitualmente, literalmente tiran de la
piel hacia la concavidad.

2. Se necesita menos de 1 mmHg de presion positiva para
inyectar volimenes muy grandes de liquido en los teji-
dos subcutaneos laxos, por ejemplo, debajo del parpado
inferior, en el espacio axilar y en el escroto. La presion
positiva no aumenta mas de 2 mmHg cuando se inyec-
tan en estas areas cantidades de liquido mayores de
100 veces la cantidad de liquido que hay normalmente en el
espacio intersticial. Estos experimentos son importantes
porque demuestran que estos tejidos no tienen fibras
fuertes que impidan la acumulacién de liquido, por lo
que deben disponer de alglin otro mecanismo, como un
sistema de baja compliancia, para impedir tal acumula-
cién de liquido.

3. Las presiones que se han podido medir en la mayoria de
las cavidades del organismo en las que hay liquido libre en
equilibrio dindmico con los liquidos intersticiales circun-
dantes son negativas. Algunas de ellas son las siguientes:
Espacio intrapleural: -8 mmHg
Espacio sinovial articular: -4 a -6 mmHg
Espacio epidural: -4 a-6 mmHg

4. La cépsula que se implanta para medir la presiéon del
liquido intersticial puede usarse para registrar los cam-
bios dindmicos de esta presion. Estos cambios son, mas
0 menos, los que estadn previstos: 1) cuando la presién
arterial aumenta o disminuye; 2) cuando se inyecta un
liquido en el espacio tisular circundante, o 3) cuando se
inyecta un agente coloidosmético concentrado en san-
gre que absorba el liquido desde los espacios tisulares.
No es probable que estos cambios dinamicos se puedan
registrar con exactitud, a menos que la presion de la cap-
sula se aproxime estrechamente a la presion intersticial
verdadera.

Resumen: valor medio de la presion negativa del
liquido intersticial en el tejido subcutaneo laxo. Aunque
los distintos métodos mencionados anteriormente obtienen
valores discretamente diferentes de la presion del liquido inters-
ticial, actualmente los fisi6logos creen que la presion verdade-
ra del liquido intersticial en el tejido subcutidneo laxo es algo
menor que la atmosférica, con un promedio de -3 mmHg.

La funcion de bomba del sistema linfatico es la
causa basica de la presidn negativa del liquido
intersticial

El sistema linfatico se comenta méas adelante en este mismo
capitulo, pero ahora tenemos que conocer la funcion basica
que tiene este sistema para determinar la presion del liquido
intersticial. El sistema linfatico es un sistema «eliminador»
que extrae el exceso de liquido, el exceso de moléculas protei-
cas, los restos celulares y otras sustancias de los espacios tisu-
lares. Normalmente, cuando el liquido entra en los capilares
linfaticos terminales las paredes de los vasos linfaticos se con-
traen automaticamente durante unos segundos y bombean
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el liquido hacia la circulacion sanguinea. Este proceso global
crea la presion ligeramente negativa que se ha medido en el
liquido en los espacios intersticiales.

Presion coloidosmotica del plasma

Las proteinas plasmaticas crean la presién coloi-
dosmoética. En el comentario sobre presion osmotica del
capitulo 4 se mencionaba que s6lo aquellas moléculas o iones
que no atraviesan los poros de una membrana semipermea-
ble ejercen una presién osmética. Como las proteinas son los
Gnicos componentes disueltos en el plasma y en el liquido
intersticial que no atraviesan facilmente los poros capilares,
son las responsables de las presiones osméticas a ambos
lados de la membrana capilar. Para distinguir esta presion
osmatica que se produce en la membrana celular se deno-
mina presion coloidosmaética o presién oncética. El término
presion osmotica «coloide» se debe a que la solucion de pro-
teinas se parece a una solucién coloidal, a pesar de que real-
mente es una solucion molecular verdadera.

Valores normales de presion coloidosmaética del
plasma. La presion coloidosmética del plasma humano
normal alcanza un promedio de 28 mmHg, de los que 19mm
se deben a los efectos moleculares de las proteinas disueltas
y 9mm al efecto de Donnan, es decir, a la presiéon osmotica
extra causada por el sodio, el potasio y los deméas cationes
que las proteinas mantienen en el plasma.

Efecto de las distintas proteinas plasmaticas sobre la
presion coloidosmética. Las proteinas plasméticas son una
mezcla que contiene albimina, con un peso molecular medio
de 69.000, globulinas, 140.000, y fibrinégeno, 400.000. Es decir,
Ig de globulinas contiene sélo la mitad de moléculas que Ig
de albimina y 1g de fibrindgeno contiene sélo la sexta parte
de moléculas que lIg de albimina. A partir de lo comentado
en el capitulo 4, hay que recordar que la presion osmotica se
encuentra determinada por el nimero de moléculas disueltas en
el liquido y no por la masa de las mismas. En la tabla siguiente
se muestran las concentraciones de masa relativas (g/dl) de los
distintos tipos de proteinas en el plasma normal, corregidas
segln el nimero de moléculas y no segin su masa, asi como su
contribucion a la presion coloidosmotica total del plasma (llp).

g/dl llp (mmHg)
Albumina 4,5 21,8
Globulinas 2,5 6
Fibrin6geno 0J
Total 7,3 28

Es decir, aproximadamente el 80% de la presién coloidosmo-
tica total del plasma es consecuencia de la fraccion de albimina,
el 20% de las globulinas y casi nada del fibrindgeno. Por tanto,
desde el punto de vista de la dindmica de fluidos capilar y tisular,
el componente méas importante es la albimina.

Presion coloidosmética del liquido intersticial

Aunque el tamafio del poro capilar habitual es menor que
los tamafios de las moléculas de proteinas plasmaticas, no
es asi en todos los poros. Por tanto, se pierden cantidades
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pequefias de proteinas plasmaticas a través de los poros en
los espacios intersticiales a través de los poros por transcito-
sis en las vesiculas pequefias.

La cantidad total de proteinas en los 12 1de liquido
intersticial del organismo es ligeramente mayor que la can-
tidad total de proteinas en el propio plasma, pero, como
su volumen es cuatro veces mayor que el volumen del
plasma, la concentracién media de proteinas en el liquido
intersticial solo es del 40% de la plasmatica, unos 3g/dl.
Cuantitativamente, la presion coloidosmética media del
liquido intersticial para esta concentracion de proteinas es
de 8 mmHg.

Intercambio de volumen de liquido a través
de la membrana capilar

Ahora que ya hemos comentado los distintos factores que
afectan al movimiento del liquido a través de la membrana
capilar, podemos ponerlos todos juntos y ver como el sis-
tema capilar mantiene la distribucion normal del volumen
de liquido entre el plasmay el liquido intersticial.

La presion capilar media en los extremos arteriales de
los capilares es 15 a 25 mmHg mayor que en los extremos
venosos. Debido a esta diferencia, el liquido «se filtra» fuera
de los capilares en los extremos arteriales, pero en los extre-
mos venosos vuelve a ser reabsorbido en los capilares. Es
decir, una pequefia cantidad de liquido «fluye» realmente a
través de los tejidos desde los extremos arteriales de los capi-
lares a los extremos venosos. A continuacion se comenta la
dindmica de este flujo.

Andlisis de las fuerzas que provocan la filtracion
en el extremo arterial del capilar. Las fuerzas medias
apropiadas que estan operativas en el extremo arterial del
capilar que provocan el movimiento a través de la mem-
brana capilar son las siguientes:

mmHg
Fuerzasque tienden adesplazar el liquido hacia
elexterior:
Presion capilar (extremo arterial del capilar) 30
Presién negativa en el liquido libre intersticial 3
Presion coloidosmoética del liquido intersticial 8
FUERZA TOTAL DE SALIDA 411
Fuerzas que tienden adesplazarelliquido
hacia elinterior:
Presiéon coloidosmotica del plasma 28
FUERZA TOTAL DE ENTRADA 28
Suma de fuerzas:
De salida 41
De entrada 28
FUERZA NETA DE SALIDA (EN EL EXTREMO 13

ARTERIAL)

Es decir, la suma de fuerzas en el extremo arterial del
capilar da una presion defiltracién neta de 13 mmHg, que
tiende a desplazar el liquido hacia fuera a través de los poros
capilares.
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Esta presion de filtracién de 13 mmHg provoca, como
media, que 1/200 del plasma de la sangre circulante se fil-
tre hacia el exterior de los extremos arteriales de los capi-
lares hacia los espacios intersticiales cada vez que la sangre
recorre los capilares.

Andlisis de la reabsorcion en el extremo venoso
del capilar. Lapresidn sanguinea baja en el extremo venoso
del capilar cambia el equilibrio de fuerzas a favor de la absor-
cion, de la siguiente forma:

mmHg
Fuerzasque tienden a desplazar el liquido hacia
elinterior:
Presién coloidosmética del plasma 28
FUERZA TOTAL DE ENTRADA 28

Fuerzasque tienden adesplazarelliquido hacia

elexterior:

Presion capilar (extremo venoso del capilar) 10
Presiéon negativa en el liquido libre intersticial

Presién coloidosmatica del liquido intersticial

FUERZA TOTAL DE SALIDA 21
Suma de fuerzas:

De entrada 28
De salida 21
FUERZA NETA DE ENTRADA 7

Es decir, lafuerza que provoca laentrada del liquido hacia
el capilar, 28 mmHg, es mayor que la reabsorcidn opuesta,
21 mmHg. La diferencia, 7 mmHg, es la presion neta de
reabsorcion en el extremo venoso de los capilares. Esta pre-
sion de reabsorcion es considerablemente menor que lapre-
sion de filtracién en los extremos arteriales del capilar, pero
recuérdese que los capilares venosos son mas numerosos y
mas permeables que los capilares arteriales, por lo que se
necesita una menor presion de reabsorcidn para provocar el
movimiento de entrada del liquido.

La presion de reabsorcion hace que nueve décimas partes
del liquido que se ha filtrado hacia el exterior de los extremos
arteriales de los capilares se reabsorba en los extremos veno-
sos. La décima parte restante fluye hacia los vasos linfaticos
y vuelve a la sangre circulante.

Equilibrio de Starling para el intercambio capilar

Ernest H. Starling sefial6 hace mas de un siglo que, en condi-
ciones normales, existe un estado cercano al equilibrio en la
mayoria de los capilares, es decir, que la cantidad de liquido
que se filtra de los extremos arteriales de los capilares hacia
el exterior es casi exactamente igual a la de liquido que vuelve
a la circulacién mediante absorcion. El ligero desequilibrio
que se produce explica el liquido que puede volver a la circu-
lacion a través de los vasos linféticos.

En el diagrama siguiente se muestran los principios de
equilibrio de Starling. Para su elaboracién se obtiene la media
de las presiones de los capilares arteriales y venosos para cal-
cular la media de la presion capilarfuncional a lo largo de
todo el capilar. Se calcula que es de 17,3 mmHg.

I_apituiO io La microcircuiduun y ei sisueiiid immuw

mmHg
Fuerzasmedias que tienden adesplazarlasalida
de liquido:
Presion capilar media 17,3
Presion negativa en el liquido libre intersticial 3
Presion coloidosmatica del liquido intersticial 8
FUERZA TOTAL DE SALIDA 28,3
Fuerza media que tiende a desplazar laentrada
de liquido:
Presion coloidosmoética del plasma 28
FUERZATOTAL DE ENTRADA 28
Suma defuerzas medias:
De salida 28,3
De entrada 28
FUERZA NETA DE SALIDA 0,3

Es decir, en cuanto a la circulacion capilar total encon-
tramos un equilibrio casi perfecto entre las fuerzas totales de
salida, 28,3 mmHg, y la fuerza total de entrada, 28,0 mmHg.
Este ligero desequilibrio de fuerzas, 0,3 mmHg, provoca una
filtracidn de liquido algo mayor hacia los espacios intersti-
ciales que la reabsorcién. Este ligero exceso de filtracion se
conoce comofiltracion neta, y es el liquido que debe volver
a la circulacidén a través de los vasos linfaticos. La velocidad
normal de filtracion neta en todo el organismo, sin incluir los
rifiones, es sélo de 2ml/min.

Coeficiente de filtraciéon. En el ejemplo anterior, un
desequilibrio neto de las fuerzas en las membranas capila-
res de 0,3 mmHg provoca la filtraciéon neta de liquidos en
todo el organismo de 2ml/min. Al expresar este valor segin
el desequilibrio por cada milimetro de mercurio se encuen-
tra una velocidad de filtracidon neta de 6,67 ml/min de liquido
por minuto por mmHg para todo el organismo. Es lo que se
conoce como coeficiente defiltracidn capilar corporal total.

El coeficiente de filtracion también puede expresarse en
las distintas partes del organismo en términos de veloci-
dad de filtracién por minuto por mmHg por 100 g de tejido.
Segun esto, el coeficiente de filtracion de un tejido medio
es de unos 0,01 mI/min/mmHg/IOOg de tejido. Pero este
coeficiente varia mas de 100 veces entre los distintos tejidos
debido a las diferencias extremas de permeabilidad de los
sistemas capilares, siendo muy pequefio en el cerebro y el
musculo y moderadamente grande en el tejido subcutaneo,
grande en el intestino y muy grande en el higado y los glomé-
rulos renales, donde los poros son numerosos o estan muy
abiertos. De igual modo, la permeabilidad de las proteinas a
través de las membranas capilares también es muy variable.
La concentracion de proteinas en el liquido intersticial de los
musculos es de 1,5g/dl, en el tejido subcutaneo es de 2g/dl,
en el intestino es de 4 g/dl y en el higado es de 6 g/dl.

Efecto de las alteraciones del equilibrio de fuerzas
en la membrana capilar

Si la presidn capilar media aumenta por encima de 17 mmHg
aumenta también la fuerza neta que tiende a causar la fil-
tracion de liquido en los espacios tisulares. Es decir, un
aumento de 20 mmHg de la presion capilar media provoca
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un incremento de la presion de filtracion de 0,3 mmHg a
20,3 mmHg, con lo que se consigue una filtracién neta hasta
68 veces mayor que la que ocurre normalmente en los espa-
cios intersticiales. Para prevenir la acumulacion del exceso
de liquido en estos espacios se requiere 68 veces mas flujo de
liquido normal en el sistema linfatico, una cantidad que es 2 a
5 veces mayor que la que pueden eliminar los vasos linfati-
cos. En consecuencia, comenzaréa a acumularse el liquido en
los espacios intersticiales y se producira edema.

Por el contrario, si la presion capilar desciende mucho, se
producira la reabsorcion neta de liquido en los capilares en
lugar de la filtracion neta y el volumen de sangre aumentara
a expensas del volumen del liquido intersticial. Estos efec-
tos del desequilibrio en la membrana capilar en relacion con
el desarrollo de distintas clases de edema se comentan en el
capitulo 25.

El sistema linfatico

El sistema linfatico representa una via accesoria a través de
la cual el liquido puede fluir desde los espacios intersticia-
les hacia la sangre. Es mas, los linfaticos transportan las
proteinas y las macroparticulas de los espacios tisulares, ya
que ninguna de las cuales podra ser eliminada por absorcién

Masas de linfocitos
y macréfagos

Vaso
linfatico
Capilar
sanguineo
Célula
tisular.
Capilar
linfatico
Liquido
Intersticial
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directamente hacia los capilares sanguineos. Este retorno de
las proteinas a la sangre desde los espacios intersticiales es
una funcion esencial sin la cual moririamos en 24 h.

Los vasos linfaticos del organismo

Casi todos los tejidos del organismo tienen vasos linfaticos espe-
ciales que drenan el exceso de liquido directamente desde los
espacios intersticiales. Hay algunas excepciones, como las por-
ciones superficiales de la piel, el sistema nervioso central y el
endomisio de muUsculos y huesos. Pero incluso estos tejidos tie-
nen canales intersticiales diminutos que se denominan canales
prelinfaticos, a través de los cuales puede fluir el liquido inters-
ticial; este liquido se vacia finalmente en los vasos linfaticos o, en
caso del cerebro, en el liquido cefalorraquideo, y después direc-
tamente de vuelta a la sangre.

Todos los vasos linfaticos de la mitad inferior del organismo
se vaciaran en el conducto toracico, que a su vez se vacia en el
sistema venoso en la unién de lavenayugular interna con lavena
subclavia izquierda, como se ve en la figura 16-7.

La linfa de la mitad izquierda de la cabeza, el brazo izquier-
do y algunos territorios del térax entra en el conducto toracico
antes de que se vacie en las venas.

La linfa del lado derecho del cuello y la cabeza, el brazo
derecho y algunos territorios del térax derecho entra en el con-
ducto torécico derecho (mucho menor que el conducto toracico
izquierdo), que se vacia en el sistema venoso en la unién de la
vena subclavia derecha y la vena yugular interna.

Ganglios cervicales
Ganglio
Vena subclavia
Conducto toracico derecho
— Conducto toréacico

—Ganglios axilares
Cisterna quilifera

Ganglios
abdominales

Ganglios
inguinales

-Linfaticos periféricos
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Capilares linfaticos terminales y su permeabilidad.
la mayoria del liquido que se filtra desde los extremos arte-
rales de los capilares sanguineos fluye entre las células y, por
_iimo, se reabsorbe de nuevo hacia los extremos venosos de
los capilares sanguineos; pero, como media, aproximada-
mente la décima parte del liquido entra en los capilares lin-
-'aticos y vuelve hacia la sangre a través del sistema linfatico y
no al contrario, a través de los capilares venosos. La cantidad
total de toda esta linfa normalmente sélo es de 2-3 1al dia.

El liquido que vuelve a la circulacidn a través de los linfa-
ticos es muy importante porque las sustancias de alto peso
molecular que contiene, como las proteinas, no pueden ser
absorbidas desde los tejidos de ninguna otra forma, aunque
pueden entrar en los capilares linfaticos casi sin impedimen-
tos por esta estructura especial de los capilares linfaticos, que
se ve en la figura 16-8. En ella se muestran las células endo-
teliales de los capilares linfaticos unidos mediante filamen-
tos que se anclan en el tejido conjuntivo circundante. En las
uniones de las células endoteliales adyacentes vemos cémo
el borde de una célula endotelial se superpone al borde de la
célula adyacente de tal forma que el borde que se superpone
carece de la entrada abatible formando una valvula diminuta
que se abre hacia el interior del capilar linfatico. El liquido
intersticial, junto a las particulas en suspension que contiene,
empuja la valvula abierta y fluye directamente hacia los capi-
lares linfaticos, pero tiene problemas para abandonar los
capilares una vez que ha entrado porque el mas minimo flujo
retrogrado cierra lavalvula abatible. Es decir, los linfaticos con-
tienen vélvulas en los extremos de los capilares linfaticos
terminales y también en el recorrido de los vasos mayores
hasta el punto en que se vacian en la circulacion sanguinea.

La formacién de la linfa

La linfa deriva del liquido intersticial que fluye en los linfa-
ticos, por lo que la linfa que entra primero en los vasos lin-
faticos terminales tiene casi la misma composicion que el
liquido intersticial.

La concentracion de proteinas en el liquido intersticial de
la mayoria de los tejidos alcanza un promedio de 2g/dl y la
concentracion de proteinas del flujo linfatico que procede de
estos tejidos es aproximada a este valor. En el higado, la linfa

Figura 16-8 Estructura especial de los capilares linfaticos que per-
mite el paso de sustancias de alto peso molecular hacia la linfa.
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formada tiene una concentracién de proteinas hasta de 6g/dl
y la linfa formada en el intestino tiene una concentracion
de proteinas hasta de 3-4g/dl. Como aproximadamente dos
tercios de toda la linfa procede normalmente del higado y los
intestinos, la linfa del conducto toracico, que es una mezcla
de linfa de todas las areas del organismo, tiene una concen-
tracion de proteinas en torno a 3-5g/dl.

El sistema linfatico también es una de las vias principales
de absorcion de los nutrientes del aparato digestivo, en espe-
cial de la absorcién de practicamente todas las grasas del ali-
mento como veremos en el capitulo 65. En realidad, después
de una comida grasa el conducto toracico contiene hasta un
1-2% de grasa.

Por ultimo, las particulas de gran tamafio, como las bac-
terias, consiguen avanzar entre las células endoteliales de los
capilares linfaticos y entran en la linfa. Estas particulas se eli-
minan y destruyen casi en su totalidad cuando la linfa atra-
viesa los ganglios linfaticos, como veremos en el capitulo 33.

Velocidad del flujo linfatico

En un ser humano en reposo pasan 100mi por hora en el
flujo linfatico a través del conducto toracico, y otros 20 mi flu-
yen hacia la circulacién cada hora a través de otros canales,
con un total del flujo linfatico estimado en torno a 120ml/h
0 2-3 1al dia.

Efecto de la presion del liquido intersticial en el
flujo linfatico. En la figura 16-9 se muestra el efecto de
distintos niveles de presion del liquido intersticial sobre el
flujo linfatico medido en la pata de un perro. Obsérvese que
el flujo linfatico normal es muy escaso con una presion del
liquido intersticial més negativa que el valor normal de
-6 mmHg. Cuando lapresion aumenta hasta0 mmHg (presion
atmosférica), el flujo aumenta mas de 20 veces, por lo que
cualquier factor que aumente la presion del liquido inters-
ticial también aumenta el flujo linfatico si los vasos linfati-
cos estdn funcionando normalmente. Estos factores son los
siguientes:

PT (mmHg)

Figura 16-9 Relacién entre la presion del liquido intersticial y el
flujo linfatico en la pata de un perro. Obsérvese que el flujo linfa-
tico alcanza el maximo cuando la presion intersticial, PT, aumenta
ligeramente por encima de la presiéon atmosférica (0 mmHg). (Por
cortesia de los Dres. Harry Cibson y Aubrey Taylor.)
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¢ Elevacion de la presidn hidrostatica capilar.

¢ Descenso de la presion coloidosmaotica del plasma.

« Aumento de la presion coloidosmatica del liquido
intersticial.

¢ Aumento de la permeabilidad de los capilares.

Todos ellos consiguen el equilibrio del intercambio de
liquidos en la membrana capilar sanguinea a favor del movi-
miento de liquido en el intersticio, con lo que aumentan al
mismo tiempo el volumen del liquido intersticial, la presion
del liquido intersticial y el flujo linfatico.

No obstante, en la figura 16-9 vemos que, cuando la pre-
sion del liquido intersticial se vuelve 1 0 2 mmHg mayor
que la presion atmosférica (> 0 mmHg), el flujo linfatico no
puede aumentar mas cuando la presién es mayor, por lo que
el aumento de la presion tisular no s6lo aumenta la entrada
de liquido en los capilares linfaticos, sino que también com-
prime las superficies externas de los linfaticos de mayor
tamafio, impidiendo asi el flujo linfatico. Con presiones mas
altas, estos dos factores se equilibran entre si casi exacta-
mente, por lo que el flujo linfatico alcanza lo que se conoce
como «velocidad maxima del flujo linfatico», representada
en la meseta superior de la figura 16-9.

La bomba linfatica aumenta el flujo linfatico. Hay
valvulas en todos los vasos linfaticos; en la figura 16-10
vemos las valvulas normales de los linfaticos de recogida, en
los que se vacian los capilares linfaticos.

En estudios de movimiento de los vasos linfaticos
expuestos en animalesy en el ser humano se demuestra que
cuando los vasos linfaticos de recogida o mayores se esti-
ran por el liquido, el musculo liso de su pared se contrae
automaticamente. Ademads, cada segmento del vaso lin-
fatico entre valvulas sucesivas funciona como una bomba
automatica independiente. Es decir, incluso el llenado més
pequefio de un segmento provoca su contraccién, con lo
que el liquido se bombea a través de la valvula siguiente
hacia el siguiente segmento linfatico que se llena de esta
manera, hasta que unos segundos mas tarde también se
contrae, continuando el proceso en todo el vaso linfatico
hasta que el liquido se vacia finalmente en la circulacion
sanguinea. En un vaso linfatico muy grande, como el con-
ducto toracico, esta bomba linfatica genera presiones de
hasta 50-100 mmHg.

Bombeo causado por la compresion externa intermi-
tente de los vasos linfaticos. Ademas del bombeo cau-
sado por la contraccion intermitente de las paredes del vaso
linfatico, hay factores externos que comprimen intermiten-
temente el vaso linfatico y provocan también el bombeo. En
orden de importancia, estos factores son los siguientes:

e Contraccién de los musculos esqueléticos circundantes.

« Movimiento de cada parte del cuerpo.

« Pulsaciones de las arterias adyacentes a los linfaticos.

e« Compresién de los tejidos por objetos situados fuera
del cuerpo.

La bomba linfatica es muy activa durante el ejercicio,
aumentando el flujo linfatico 10 a 30 veces, mientras que el
flujo linfatico se vuelve lento, casi cero, durante los periodos
de reposo.

Bomba linfatica capilar. El capilar linfatico termi-
nal también puede bombear la linfa, efecto que se suma al
bombeo producido en los vasos linfaticos mayores. Como
hemos visto antes en este mismo capitulo, las paredes de los
linfaticos estdn intimamente adheridas a las células tisulares
circundantes, mediante sus filamentos de anclaje. Por tanto,
cada vez que entra un exceso de liquido en el tejido y pro-
voca la hinchazon tisular, los filamentos de anclaje tiran de la
pared de los capilares linfaticos y el flujo entrara en el capilar
linfatico terminal a través de los espacios situados entre las
células endoteliales. Después, la presién del interior del capi-
lar aumenta cuando se comprime el tejido y se provoca la
superposicion de los bordes de las células endoteliales, que
se cierran a modo de vélvulas. Por tanto, la presién empuja
la linfa a través de los espacios intercelulares hacia el linfatico
colector, y no hacia atras.

Las células endoteliales de los capilares linfaticos también
contienen algunos filamentos contractiles de actomiosina.
En algunos tejidos animales (p. €j., en el ala del murciélago)
provocan la contraccién ritmica de los capilares linfaticos,
del mismo modo en el que se contraen ritmicamente muchos
vasos sanguineos pequefios o linfaticos mas grandes. Por
tanto, al menos parte del efecto de bomba de la linfa es con-
secuencia de la contraccion de la célula endotelial linfatica
ademés de la contraccion de los linfaticos musculares de
mayor tamafo.

Figura 16-10 Estructura de los capilares linfaticos y un vaso linfatico colector, que muestra también las valvulas linfaticas.
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Resumen de los factores que determinan el flujo
iria' co. Después de todo lo comentado, vemos que los
I ss iifiores principales que determinan el flujo linfatico
nl . Lapresion del liquido intersticial y 2) la actividad de
I ¢ :>:.crba linfatica. Por tanto, se puede afirmar que, groso
I neo: la velocidad delflujo linfatico se encuentra determi-
rcrelproducto entre lapresidn del liquido intersticialy
- ir idadde la bomba linfatica.
-.ndon del sistema linfatico en el control
la concentracion de las proteinas en el liquido
rersticial, el volumen del liquido intersticial
.= presion del liquido intersticial

ii 5;>emos que el sistema linfatico funciona como un
«- rianismo de rebosamiento» que devuelve a la circulacion
d sxreso de proteinas y de volumen de liquido de los espa-
~rs risulares; por tanto, el sistema linfatico también tiene
nr rapel importante para el control de: 1) la concentracion
s proteinas en los liquidos intersticiales; 2) el volumen del
Ar_io intersticial, y 3) la presion del liquido intersticial.
Lrr_quemos cémo interaccionan estos factores.

Enprimer lugar, hay que recordar que se pierden continua-
—nte proteinas desde los capilares sanguineos hacia el
rrrs”ncio. Solo cantidades diminutas de esas proteinas per-
adas, si acaso, vuelven a la circulacién siguiendo los extre-
mrs venosos de los capilares sanguineos, por lo que tienden
i icumularse en el liquido intersticial aumentando asi la pre-
sca coloidosmotica de los liquidos intersticiales.

En segundo lugar, el aumento de la presién coloidosmé-
rca del liquido intersticial desplaza el balance de fuerzas en
ji membranas capilares a favor de la filtracién de liquidos
rada el intersticio. De esta manera, el liquido se extravasa
z>zmecanismo osmotico, saliendo a través de la pared capi-
ar por las proteinas y hacia el intersticio, aumentando tanto
e volumen como la presidn del liquido intersticial.

En tercer lugar, el aumento de la presidn del liquido inters-
ecal! aumenta en gran medida la velocidad del flujo linfa-
zjoo, como ya hemos comentado, con lo cual, a su vez, se
r-ansporta el exceso de volumen del liquido intersticial y el
sireso de proteinas que se ha acumulado en los espacios.

Es decir, una vez que la concentracion de proteinas en el
iquido intersticial alcanza un determinado nivel y provoca
— aumento comparable del volumen y de la presidn del
_~oido intersticial, el retorno de las proteinas y del liquido a
través del sistema linfatico es suficientemente grande como

| rara equilibrar exactamente lavelocidad de pérdida de ambos

raeia el intersticio desde los capilares sanguineos. Por tanto,
los valores cuantitativos de todos estos factores alcanzan un

Capitulo 16 La microcirculadén y el sistema linfatico

estado de equilibrio y se mantendran en ese estado de equili-
brio hasta que algo cambie la velocidad de pérdida de protei-
nas y liquido de los capilares sanguineos.

Trascendencia de la presién negativa del liquido
intersticial como medio para mantener unidos
los tejidos del organismo

Tradicionalmente se ha supuesto que los distintos tejidos
del organismo se mantienen unidos por fibras del tejido
conjuntivo. No obstante, en muchos lugares del organismo
estas fibras son muy débiles, o incluso estan ausentes, prin-
cipalmente en aquellos puntos en los que los tejidos se des-
lizan unos sobre otros, como en la piel que se desliza sobre
el dorso de la mano o sobre la cara. Pero incluso en estos
lugares los tejidos se mantienen unidos por la presién nega-
tiva del liquido intersticial, que realmente ejerce un vacio
parcial. El liquido se acumula en los espacios cuando los teji-
dos pierdan su presidn negativa, y se presenta una afeccion
conocida como edema, que se comenta en el capitulo 25.
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CAPITULO 17

Control local y humoral del flujo

Control local

del flujo sanguineo
en respuesta a las
necesidades tisulares

Uno de los principios funda-
mentales de la funcién circulatoria es la capacidad de cada
tejido de controlar su propio flujo sanguineo local en propor-
cion a sus necesidades metabdlicas.

¢Cudles son algunas de las necesidades especificas de flujo
sanguineo en los tejidos? La respuesta incluye varios aspec-
tos, como son:

1. Aporte de oxigeno a los tejidos.

2. Aporte de otros nutrientes, como glucosa, aminoéacidos y
acidos grasos.

3. Eliminacidn de di6xido de carbono de los tejidos.
4. Eliminacion de iones hidrogeno de los tejidos.

5. Mantenimiento de las concentraciones adecuadas de
otros iones en los tejidos.

6. Transporte de varias hormonas y otras sustancias a los
distintos tejidos.

Algunos 6rganos tienen necesidades especiales. Por ejem-
plo, el flujo sanguineo de la piel determina la pérdida de calor
corporaly, de esta forma, se controla latemperatura. Ademas,
el aporte de cantidades adecuadas de plasma sanguineo a los
rifones permite que estos excreten los productos de dese-
cho del organismo y regulen los volimenes de liquidos y los
electrolitos.

Veremos que estos factores ejercen grados muy notables
de control del flujo sanguineo local y que los distintos tejidos
conceden diferentes niveles de importancia a estos factores
para controlar el flujo sanguineo.

Variaciones del flujo sanguineo en distintos tejidos y
6rganos. Obsérvese en la tabla 17-1 la gran cantidad de flujo
sanguineo en algunos érganos, por ejemplo, varios cientos de
ml/min por 100g de tejido tiroideo o suprarrenal y un flujo
sanguineo total de 1.350 mI/min en el higado, que es de 95 mi/
min/I00g de tejido hepético.

Obsérvese ademas el flujo sanguineo tan importante que
atraviésalos rifiones, 1.100ml/min. Esta cantidad tan importante

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

sanguineo por los tejidos

de flujo es necesaria para que los rifiones realicen su funcion de
limpieza de los productos de desecho en la sangre.

Por el contrario, ain es mas sorprendente el escaso flujo
sanguineo que llega a todos los musculos inactivos del orga-
nismo, s6lo un total de 750ml/min, aunque el musculo
constituye entre el 30 y el 40% de la masa corporal total.
En reposo, la actividad metabolica de los masculos es muy
baja y también su flujo sanguineo, s6lo 4mI/min/100g. A
pesar de ello, durante el ejercicio intenso la actividad meta-
bolica muscular aumenta mas de 60 veces y el flujo sangui-
neo hasta 20 veces, aumentando hasta 16.000ml/min en el
lecho vascular muscular total del cuerpo (u 80 mI/min/IOOg
de musculo).

Importancia del control del flujo sanguineo por los
tejidos locales. La pregunta es sencilla: ;(Por qué no se per-
mite, sencillamente, que llegue un flujo sanguineo muy impor-
tante todo el tiempo a cada tejido del organismo, que sea siempre
suficiente para cubrir las necesidades de los tejidos tanto si la
actividad tisular es pequefia como si es grande? La respuesta es
sencilla: para ello se requeririan muchas mas veces el flujo san-
guineo que el corazén puede bombear.

En estudios experimentales se ha demostrado que el flujo
sanguineo que llega a un tejido esta regulado por la concen-
tracion minima que cubrird las necesidades tisulares, ni mas,
ni menos. Por ejemplo, en los tejidos en los que la necesidad
mas importante es la administracién de oxigeno, el flujo san-
guineo siempre esta controlado a un nivel que sélo es ligera-
mente mayor de lo necesario para mantener la oxigenacion
tisular plena, pero nada mas. Al controlar el flujo sanguineo
local de una forma tan exacta, los tejidos casi nunca padecen
una deficiencia nutricional de oxigeno y, a pesar de ello, la
carga de trabajo del coraz6n se mantiene al minimo.

Mecanismos de control del flujo sanguineo

El control del flujo sanguineo local se puede dividir en dos
fases: 1) control a corto plazo y 2) control a largo plazo.

El control a corto plazo se consigue con cambios rapidos
de lavasodilatacion o vasoconstriccion local de las arteriolas,
metaarteriolas y esfinteres precapilares, que se producen en
segundos 0 minutos para proporcionar con gran rapidez el
mantenimiento del flujo sanguineo tisular local apropiado.

No obstante, el control a largo plazo significa cambios
controlados lentos del flujo en un periodo de dias, semanas
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Unidad IV  La circulacion

Tabla 17-1 Flujo sanguineo hacia distintos 6rganos y tejidos en
condiciones basales

Porcentaje ml/min  ml/min/
de gasto 100 g de
cardiaco peso
tisular
Cerebro 14 700 50
Corazo6n 4 200 70
Bronquios 2 100 25
Rifiones 22 1.100 360
Higado 27 1.350 95
Portal (21) 1.050
Arterial (6) 300
Musculo (en 15 750 4
reposo)
Hueso 5 250 3
Piel (clima calido) 6 300 3
Tiroides 1 50 160
Suprarrenales 0,5 25 300
Otros tejidos 3,5 175 1
Total 100 5.000

o incluso meses. En general, estos cambios a largo plazo pro-
porcionan un control ain mejor del flujo en proporcién a las
necesidades de los tejidos. Estos cambios se producen como
consecuencia del incremento o descenso del tamafio fisico y
del nimero de vasos sanguineos que nutren los tejidos.

Control a corto plazo del flujo sanguineo local

Efecto del metabolismo tisular sobre el flujo sanguineo
local. Enlafigura 17-1 se muestra el efecto a corto plazo aproxi-
mado sobre el flujo sanguineo del aumento del metabolismo del
tejido local, como en el masculo esquelético. Obsérvese que un
incremento del metabolismo hasta ocho veces con respecto a

Metabolismo (x normal)

Figura 17-1 Efecto del aumento del metabolismo sobre el flujo
sanguineo tisular.
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lo normal aumenta el flujo sanguineo a corto plazo hasta cua-
tro veces.

Regulacion a corto plazo del flujo sanguineo local
cuando cambia la disponibilidad de oxigeno. Uno de los
nutrientes metabdlicos mas necesarios de los tejidos es el oxi-
geno. El flujo sanguineo tisular aumenta mucho siempre que
disminuye la disponibilidad de oxigeno en los tejidos, por ejem-
plo: 1) con una gran altitud, en la cima de una montafia alta;
2) en caso de neumonia; 3) en el envenenamiento por mondxido
de carbono (que deteriora la capacidad de la hemoglobina de
transportar el oxigeno), o 4) en el envenenamiento por cianuro
(que deteriora la capacidad del tejido de usar oxigeno). En la
figura 17-2 se ve como, a medida que disminuye la saturacion
arterial de oxigeno hasta un 25% de lo normal, el flujo sangui-
neo a través de una pierna aislada aumenta unas tres veces, es
decir, el flujo sanguineo aumenta casi lo suficiente, pero no lo
suficiente, para compensar del descenso de oxigeno en sangre,
con lo que casi se mantiene un aporte constante y relativo de
oxigeno a los tejidos.

El envenenamiento por cianuro en un territorio altera
el uso de oxigeno provocando un aumento local del flujo
sanguineo hasta de siete veces, lo que demuestra el efecto
extremo que tiene la deficiencia de oxigeno para aumentar
el flujo sanguineo.

Hay dos teorias basicas para la regulacién del flujo sangui-
neo local cuando cambia el metabolismo tisular o disponibili-
dad de oxigeno: 1) la teoria vasodilatadora y 2) la teoria de
lafalta de oxigeno.

Teoria vasodilatadora de la regulacion a corto plazo
del flujo sanguineo local: posible papel especial de la
adenosina. Segln esta teorfa, cuanto mayor sea el metabolismo
o menor sea ladisponibilidad de oxigeno o de algunos otros nutrien-
tes en un tejido, mayor serd la velocidad de formacion de sus-
tancias vasodilatadoras en las células de ese tejido. Se cree que
estas sustancias vasodilatadoras difunden a través de los tejidos
hacia los esfinteres precapilares, las metaarteriolas y las arte-
riolas para provocar la dilatacién. Se han propuesto varias sus-
tancias vasodilatadoras diferentes, como adenosina, didxido de
carbono, compuestos confosfato de adenosina, histamina, iones
potasio e iones hidrégeno.

o &z grioeo

9

Saturacion arterial de oxigeno (%)

Figura 17-2 Efecto del descenso de la saturacion arterial de oxigeno
sobre el flujo sanguineo através de la pata aislada de un perro.
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Capitulo 17 Control local y humoral del flujo sanguineo por los tejidos

Lis sustancias pueden liberarse del tejido en respuesta a
2 ‘'¢fciencia de oxigeno. Por ejemplo, en los experimentos
se ha demostrado que la reduccion de la disponibilidad de
ucgsno provoca la liberacion tanto de adenosina como de
i;:: Léctico (que contiene iones hidrogeno) en los espacios

entre las células tisulares; estas sustancias provocan una
"N «dilatacién aguda a corto plazo y, por tanto, son responsa-
bles- 0 parcialmente responsables, de la regulacién del flujo
ssnsuineo local. Las sustancias vasodilatadoras, como el dioxi-
¢c de carbono, el acido lactico y los iones potasio, tienden a
amentar en los tejidos cuando el flujo sanguineo se reduce
t ¢ metabolismo celular prosigue al mismo ritmo, o cuando
i metabolismo celular aumenta sGbitamente. Si se eleva la
~ ncentracion de metabolitos vasodilatadores, se produce
eia vasodilatacidn de las arteriolas, lo que incrementa el flujo
SErjguineo en los tejidos y devuelve ala normalidad los valores
de concentracion tisular de los metabolitos.

Muchos fisidlogos creen que laadenosina es un vasodilata-
.1 local importante para controlar el flujo sanguineo local.
Por ejemplo, se liberan cantidades diminutas de adenosina
¢esde los miocitos cardiacos cuando el flujo sanguineo coro-
lario es demasiado escaso, lo que provoca una vasodilata-
non local suficiente en el corazdn para que el flujo sanguineo
coronario vuelva a la normalidad. Ademas, siempre que el
corazon se vuelva mas activo de lo normal y que su metabo-
lismo aumente una cantidad extra, se incrementa la utilizacion
de oxigeno, seguido por: 1) el descenso de la concentracion de
oxigeno en los miocitos cardiacos, 2) con la degradacién con-
secuente del trifosfato de adenosina (ATP), 3) que aumenta la
Liberacién de adenosina. Se cree que gran parte de esta ade-
nosina se pierde hacia los miocitos cardiacos provocando la
’asodilatacion coronaria, proporcionando un aumento del
flujo sanguineo coronario que permite cubrir el aumento de
Las demandas de nutrientes del corazon activo.

Aunque las investigaciones no son tan claras a este res-
pecto, muchos fisi6logos también han propuesto que el
mismo mecanismo de adenosina es un controlador impor-
tante del flujo sanguineo del musculo esquelético y de muchos
otros tejidos, asi como del corazén. No obstante, es dificil
demostrar que se forma en realidad una cantidad suficiente
de cualquier sustancia vasodilatadora (incluida la adenosi-
na) en los tejidos para provocar todo el incremento del flujo
sanguineo que se puede medir. Es probable que una combi-
nacion de varias sustancias vasodilatadoras liberada por los
gjidos contribuya a la regulacion del flujo sanguineo.

Teoria de la falta de oxigeno de control del flujo san-
guineo local. Aunque lateoria vasodilatadora es la mas acep-
tada, hay varios hechos criticos que fundamentan otra teoria
mas expuesta por otros fisidlogos, que podriamos denominar
lateoria de lafalta de oxigeno o, mas exactamente, la teoria de
lafalta de nutrientes (porque estan implicados otros nutrien-
tes, ademas del oxigeno). El oxigeno (y también otros nutrien-
tes) es necesario como uno de los nutrientes metabolicos para
provocar la contraccién muscular. Por tanto, es razonable
creer que los vasos sanguineos simplemente se relajarian en
ausencia de una cantidad adecuada de oxigeno, dilatandose
de forma natural. Ademés, el aumento de la utilizacion de
oxigeno en los tejidos como consecuencia del aumento del
metabolismo podria, en teoria, disminuir la disponibilidad

de oxigeno hacia las fibras musculares lisas de los vasos san-
guineos locales, lo cual también provocaria la vasodilatacion
local.

En la figura 17-3 se muestra un mecanismo por el cual
actuaria la teoria de la falta de oxigeno. En ella vemos una
unidad de tejido formada por una metaarteriola con una
Gnica ramificacion capilar y su tejido circundante. En el
origen del capilar esta el esfinter precapilar y alrede-
dor de la metaarteriola hay otras fibras musculares lisas.
Observando un tejido de este tipo en el microscopio, por
ejemplo, el ala de un murciélago, se ve que los esfinteres
precapilares estdn normalmente completamente abiertos o
completamente cerrados. El nimero de esfinteres precapi-
lares que estan abiertos en un momento dado es aproxi-
madamente proporcional a las necesidades de nutricion
del tejido. Los esfinteres precapilares y las metaarteriolas
se abren y cierran ciclicamente varias veces por minuto,
siendo proporcional la duracion de las fases abiertas a las
necesidades metabdlicas de oxigeno en los tejidos. La aper-
tura y el cierre ciclicos se denominan vasomotilidad.

Expliquemos ahora cdmo la concentracion local de oxi-
geno del tejido puede regular el flujo sanguineo a través de
la zona. Como el musculo liso que necesita oxigeno se man-
tiene contraido, se podria suponer que la fuerza de la con-
traccion de los esfinteres aumentaria cuando aumenta la
concentracion de oxigeno. Por tanto, se supone que cuando
la concentracién de oxigeno aumenta por encima de cierto
nivel los esfinteres precapilares y las metaarteriolas se cerra-
rdn hasta que las células tisulares consuman el exceso de
oxigeno. Una vez que se ha eliminado y que la concentracion
de oxigeno ha descendido lo suficiente, los esfinteres se abri-
rdn una vez mas para comenzar el ciclo de nuevo.

Es decir, segun los datos disponibles la teoria de la sustan-
cia vasodilatadora o la teoria de lafalta de oxigeno explicaria
la regulacién sanguinea local a corto plazo en respuesta a las
necesidades metabolicas de los tejidos. Probablemente, en reali-
dad se produzca una combinacion de los dos mecanismos.

Figura 17-3 Diagrama de la superficie de un tejido en el que se
explica el control del flujo sanguineo local por retroalimentacion a
corto plazo, que muestra una metaarteriola que atraviesa el tejido
y una ramificacion capilar con su esfinterprecapilar para controlar
el flujo sanguineo capilar.
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Posible funcion de otros nutrientes ademas del oxigeno
en el control del flujo sanguineo local. En situaciones espe-
ciales se ha demostrado que la ausencia de glucosa en la sangre
perfundida provoca la vasodilatacidn tisular local. Ademas, es
posible que este mismo efecto se produzca cuando hay defi-
ciencia de otros nutrientes, como aminoacidos o acidos grasos,
aunque no se ha estudiado correctamente. Ademas, se produce
vasodilatacion en una deficiencia de vitaminas que se conoce
como beriberi, en la cual el paciente tiene una deficiencia de las
sustancias del grupo B tiamina, niacina y riboflavina. En esta
enfermedad el flujo sanguineo vascular periférico de casi cual-
quier parte del cuerpo aumenta entre dos y tres veces. Como
estas vitaminas son necesarias para la fosforilacion inducida por
oxigeno que se requiere para producir ATP en las células tisula-
res, se entiende que la deficiencia de estas vitaminas disminuya
la capacidad contractil del masculo liso y, por tanto, provoque
vasodilatacion local.

Ejemplos especiales del control «metabolico»
a corto plazo del flujo sanguineo local

Los mecanismos que hemos descrito hasta aqui para con-
trolar el flujo sanguineo local se denominan «mecanismos
metabolicos» porque todos ellos funcionan en respuesta a las
necesidades metabdlicas de los tejidos. Hay otros dos ejem-
plos especiales de control metabdlico del flujo sanguineo
local, la hiperemia reactiva y la hiperemia activa.

Hiperemia reactiva. Cuando la sangre que irriga un
tejido se bloquea durante unos segundos durante lh o mas,
y después se desbloquea, el flujo sanguineo que atraviesa el
tejido aumenta inmediatamente hasta 4-7 veces con respecto
a lo normal; este aumento del flujo continuarad durante varios
segundos, si el bloqueo ha durado sélo unos segundos, pero a
veces continuara muchas horas, si el flujo sanguineo ha estado
interrumpido durante Ih o méas. Este fenomeno se conoce
como hiperemia reactiva.

La hiperemia reactiva es otra manifestacion del meca-
nismo de regulacion «metabolico» del flujo sanguineo, es
decir, la falta de flujo pone en marcha todos estos factores
que provocan lavasodilatacion. Después de periodos cortos
de oclusion vascular la cantidad extra de flujo sanguineo
que aparece durante la fase de hiperemia reactiva dura lo
suficiente como para reponer casi exactamente el déficit
de oxigeno tisular que se ha acumulado durante el periodo
de oclusidn. Este mecanismo resalta la estrecha conexién
existente entre la regulacion del flujo sanguineo local y el
aporte de oxigeno y de otros nutrientes a los tejidos.

Hiperemia activa. Cuando cualquier tejido se vuelve muy
activo, como un musculo que hace ejercicio, una glandula gas-
trointestinal durante el periodo hipersecretor o incluso en el
cerebro durante la actividad mental rapida, la velocidad del
flujo sanguineo aumenta a través del tejido. En este caso, de
nuevo, se puede entender facilmente esta hiperemia activa si
se aplican los principios basicos de control del flujo sanguineo
local. El incremento del metabolismo local hace que las célu-
las devoren rapidamente los nutrientes del liquido tisular y
también que liberen grandes cantidades de sustancias vasodi-
latadoras. El resultado es que se dilatan los vasos sanguineos
locales y, por tanto, aumenta el flujo sanguineo local. De esta
forma, el tejido activo recibe los nutrientes adicionales nece-
sarios para mantener este nuevo nivel de funcionamiento.
Como ya hemos mencionado, la hiperemia activa del musculo
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esquelético aumenta el flujo sanguineo muscular local hasta en
20 veces durante el ejercicio intenso.

«Autorregulacion» del flujo sanguineo cuando
la presion arterial cambia de la normalidad:
mecanismos «metabodlicos» y «midgenos»

En cualquier tejido del organismo el rapido incremento de
la presion arterial provoca un aumento inmediato del flujo
sanguineo, pero en menos de Imin ese flujo volvera a la
normalidad en la mayoria de los tejidos, incluso aunque
la presion arterial se mantenga elevada. Esta normalizacion
del flujo se denomina «autorregulacion del flujo sanguineo».
Una vez se haya producido esta autorregulacion, el flujo
sanguineo local de la mayoria de los tejidos del organismo
estara relacionado con la presion arterial, aproximadamente
segln la curva «aguda» de trazo continuo de la figura 17-4.
Obsérvese que entre una presion arterial de 70 mmHg y otra
de 175 mmHg se produce un aumento del flujo sanguineo
sélo del 20 al 30%, incluso cuando la presion arterial aumente
en un 150%.

Durante casi un siglo se han mantenido dos opiniones que
explicarian el mecanismo de autorregulacién a corto plazo,
la teoria metabodlica y la teoria miégena.

La teoria metabolica se puede entender facilmente si se
aplican los principios basicos de regulacién del flujo sangui-
neo local que hemos comentado en las secciones previas.
Es decir, cuando la presion arterial es demasiado elevada, el
exceso de liquido proporciona demasiado oxigeno y dema-
siados nutrientes de otro tipo hacia los tejidos y «lava» los
vasodilatadores liberados por los tejidos. Estos nutrientes
(en especial, el oxigeno), junto con el descenso en los nive-
les tisulares de vasodilatadores, provocan entonces la cons-
triccion de los vasos sanguineos y el retorno del flujo casi a
la normalidad, a pesar de que aumente la presion.

No obstante, segiin esta teoriamiégenahabriaotro mecanis-
mo no relacionado con el metabolismo tisular que explicaria
el fendmeno de la autorregulacién. Esta teoria se basa en la
observacion de que el estiramiento brusco de los vasos san-
guineos pequefios provoca la contraccion del musculo liso

Presion arterial (mmHg)

Figura 17-4 Efecto de distintos niveles de presion arterial sobre
el flujo sanguineo a través de un musculo. La linea continua roja
muestra el efecto cuando la presién arterial se eleva durante algu-
nos minutos. La linea de puntos verde muestra el efecto cuando
la presion arterial aumenta muy lentamente en un periodo de
varias semanas.
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(e la pared vascular durante unos segundos. Por tanto, se ha
rropuesto que cuando una presion arterial elevada estira el
Viso se provoca, a su vez, una constriccion vascular reactiva
cue reduce el flujo sanguineo casi a la normalidad. Por el con-
trario, con presiones bajas el grado de estiramiento del vaso es
menor, por lo que el masculo liso se relaja, reduce la resisten-
ciavascular y ayuda a recuperar la normalidad del flujo.

La respuesta midgena es inherente al masculo liso vascu-
lar y puede producirse en ausencia de Influencias nerviosas
u hormonales. Es mas pronunciada en las arteriolas, pero
se puede ver también en arterias, vénulas, venas e incluso
en vasos linfaticos. La contraccion midgena se inicia por la
despolarizacion vascular inducida por el estiramiento, que
tiende a aumentar rapidamente la entrada de ion calcio desde
el liquido extracelular hacia las células, provocando su con-
traccion. Los cambios de la presion vascular también pueden
abrir o cerrar otros canales ionicos que influyen en la contrac-
cién vascular. Se desconocen los mecanismos por los cuales
los cambios de la presion provocan la apertura o el cierre de
los canales i6nicos vasculares, pero es probable que consistan
en efectos mecanicos de la presion sobre las proteinas extra-
celulares que estan ancladas en los elementos del citoesque-
leto de la pared vascular o en los propios canales i6nicos.

El mecanismo midgeno parece ser importante para pre-
venir el estiramiento excesivo del vaso sanguineo cuando
aumenta la presion sanguinea. No obstante, también se des-
conoce la importancia de este mecanismo en la regulacion
del flujo sanguineo porque este mecanismo de deteccién
de la presion no puede detectar directamente los cambios
del flujo sanguineo en el tejido. Enrealidad, los factores meta-
bélicos anulan el mecanismo midgeno cuando las demandas
metabdlicas de los tejidos estan significativamente aumen-
tados, como durante el ejercicio muscular enérgico, lo que
provoca un incremento espectacular del flujo sanguineo en
el musculo esquelético.

Mecanismos especiales del control a corto plazo
del flujo sanguineo en tejidos especificos

Aunque los mecanismos generales de control del flujo san-
guineo local que hemos comentado hasta ahora actian en la
mayoria de los tejidos del organismo, en algunos territorios
especiales actian otros mecanismos totalmente diferentes.
Todos los mecanismos se comentardn en este texto en rela-
cién con cada 6rgano especifico, pero hay dos que merecen
una atencién especial:

1. En los rifiones, el control del flujo sanguineo se basa en
gran medida en un mecanismo denominado retroalimenta-
cion tubuloglomerular, en el que una estructura epitelial
del tibulo distal, la macula densa, detecta la composicion
del liquido al inicio de dicho tabulo. La macula se sita en la
zona en que el tubulo distal se encuentra cerca de las arte-
ridlas aferente y eferente del aparato yuxtaglomerular de la
nefrona. Cuando se filtra demasiado liquido de la sangre a
través del glomérulo hacia el sistema tubular, las sefiales de
retroalimentacion de la macula densa provocan constric-
cion de las arteriolas aferentes, reduciendo de esta forma
tanto el flujo sanguineo renal como la tasa de filtracién glo-
merular avalores normales o casi normales. Los detalles de
este mecanismo se comentan en el capitulo 26.

2. En el cerebro, ademés del control del flujo sanguineo
dependiente de la concentracion de oxigeno tisular,
las concentraciones de diéxido de carbono y de iones
hidrogeno tienen una gran importancia. El aumento de
cualquiera de ellos dilata los vasos cerebrales y permite
el lavado rapido del exceso de di6xido de carbono o de
iones hidrégeno de los tejidos cerebrales, lo que es impor-
tante porque el nivel de excitabilidad del propio cerebro
depende en gran medida del control exacto de las concen-
traciones de dioxido de carbono y del ion hidrégeno. Este
mecanismo especial de control del flujo sanguineo cere-
bral se comenta con mas detalle en el capitulo 61.

3. En la piel, el control del flujo sanguineo esta relacio-
nado estrechamente con la regulacion de la temperatura
corporal. El flujo cutdneo y subcutaneo regula la pérdida
de calor del cuerpo mediante la determinacion del flujo de
calor desde el centro a la superficie del organismo, donde
se pierde calor hacia el medio exterior. El flujo sanguineo
en la piel esta controlado en gran medida por el sistema
nervioso central a través de los nervios simpéticos, segun
se comenta en el capitulo 73. Aunque el flujo sanguineo en
la piel supone s6lo en torno a 3ml/min/100g de tejido en
tiempo frio, cuando se necesita pueden producirse cam-
bios importantes con respecto a estos valores. Cuando los
seres humanos se exponen a un calentamiento, el flujo san-
guineo cutaneo puede incrementarse muchas veces, hasta
7u8 I/min paratodo el organismo. Sise reduce latempera-
tura corporal, el flujo sanguineo en la piel disminuye, para
descender a poco mas de cero a temperaturas muy bajas.
Incluso con una vasoconstriccion acusada, el flujo sangui-
neo cutaneo suele ser suficientemente elevado para satis-
facer las demandas metabélicas basicas de la piel.

Control del flujo sanguineo tisular por medio
de factores de relajacién y contraccion
de origen endotelial

Las células endoteliales que recubren los vasos sanguineos
sintetizan varias sustancias que, cuando se liberan, afectan
al grado de relajacion o contraccion de la pared arterial. Para
muchos de estos factores de relajacion o contraccion de
origen endotelial, las funciones fisioldgicas apenas se estan
empezando a comprendery, en la mayoria de los casos, toda-
via no se han desarrollado aplicaciones clinicas.

Oxido nitrico: un vasodilatador liberado por células
endoteliales sanas. El mas importante de los factores de
relajacion de origen endotelial es el 6xido nitrico (NO), un
gas lipofilo que es liberado por las células endoteliales como
respuesta a diversos estimulos quimicos y fisicos. La enzi-
ma 6xido nitrico sintasa (NOS) de las células endoteliales
sintetiza el NO a partir de arginina y oxigeno y por reduc-
cion de nitrato inorganico. Después de la difusion fuera
de la célula endotelial, el NO tiene una semivida en sangre
de s6lo 65, aproximadamente, y actla principalmente en los
tejidos locales en los que es liberado. EI NO activa las gua-
nilato ciclasas solubles en las células de musculos lisos vas-
culares (fig. 17-5), lo que produce la conversién de trifosfato
de guanosina ciclico (cGTP) a monofosfato de guanosina
ciclico (¢cGMP) y laactivacion de proteina cinasa dependien-
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Figura 17-5 Laenzima 6xido nitrico sintasa (eNOS) en las células endoteliales sintetiza el 6xido nitrico (NO) a partir de arginina 'y oxigeno.
EI NO activa las guanilato ciclasas solubles en las células de musculos lisos vasculares, para producir la conversion de trifosfato de guanosina
ciclico (cGTP) en monofosfato de guanosina ciclico (cGMP), que finalmente induce la relajacién de los vasos sanguineos.

te de cGMP (PKGJ, que tiene varias acciones que provocan
la relajacion de los vasos sanguineos.

Cuando la sangre circula a través de las arterias y arterio-
las provocafuerzas de cizallamiento sobre las células endo-
teliales por el arrastre viscoso de la sangre contra las paredes
vasculares. Esta tensidn contorsiona las células endoteliales en
la direccion del flujo y provoca un incremento significativo de
la liberacion de NO. El NO relaja entonces los vasos sangui-
neos, lo que es una ventaja porque los mecanismos metabd-
licos locales para el control del flujo sanguineo tisular dilatan
principalmente las arterias y arteriolas muy pequefias en cada
tejido. Aun asi, cuando aumenta el flujo sanguineo a través de
una porcion microvascular de la circulacion, estimula de forma
secundaria la liberacion de NO de los grandes vasos debido al
aumento del flujoy alatensién de cizallamiento en estos vasos.
El NO liberado aumenta los didmetros de los grandes
vasos sanguineos proximales siempre que el flujo sanguineo
microvascular aumenta distalmente. Sin esta respuesta disminui-
ria significativamente la eficacia del control del flujo sanguineo
local, porque una parte significativa de la resistencia al flujo san-
guineo se produce en las pequefias arterias proximales.

La sintesis y la liberacion de NO desde las células endo-
teliales estan estimuladas asimismo por algunos vasocons-
trictores, como la angiotensina Il, que se unen a receptores
especificos en las células endoteliales. Elaumento en la libera-
cién de NO protege contra un exceso de vasoconstriccion.

Cuando las células endoteliales resultan dafiadas por hiper-
tension cronica o ateroesclerosis, la degradacién en la sintesis
de NO puede contribuir a una vasoconstriccion excesiva y un
empeoramiento de la hipertension y a un dafio endotelial, que, si
no se trata, puede producir finalmente lesién vascular y dafios en
tejidos vulnerables como el corazén, los rifiones y el encéfalo.

Antes de que se descubriera el NO, los médicos utilizaban
nitroglicerina, nitratos de amilo y otros derivados de nitratos
para tratar a pacientes que sufrian angina de pecho, un dolor
toracico intenso causado por isquemia del musculo cardiaco.
Al descomponerse quimicamente, estos farmacos liberan
NO y provocan la dilatacion de vasos sanguineos de todo el
organismo, incluidos los vasos sanguineos coronarios.
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Otras aplicaciones importantes de la fisiologia y la far-
macologia del NO son el desarrollo y el uso clinico de
farmacos (p. €j., sildenafilo) que inhiben \afosfodiesterasa-5
(PDE-5) especifica de ¢cGMP, una enzima que degrada
cGMP. Al impedir la degradacién de cGMP, los inhibido-
res de PDE-5 prolongan eficazmente las acciones de NO
para provocar vasodilatacién. El uso clinico principal de
los inhibidores de PDE-5 es el tratamiento de la disfun-
cion eréctil. La ereccidn se produce por medio de impulsos
de los nervios parasimpaticos a través de los nervios pél-
vicos en el pene, donde se liberan los neurotransmisores
acetilcolina y NO. Al impedir la degradacion de NO, los
inhibidores de PDE-5 potencian la dilatacién de los vasos
sanguineos en el pene y ayudan a la ereccién, como se
comenta en el capitulo 80.

Endotelina: un potente vasoconstrictor liberado por
endotelio dafiado. Las células endoteliales también libe-
ran sustancias vasoconstrictoras. La mas importante de las
mismas es la endotelina, un péptido de 21 aminoacidos que
necesita s6lo cantidades del orden de nanogramos para pro-
vocar una poderosa vasoconstriccion. Esta sustancia esta
presente en las células endoteliales de todos o la mayoria de
los vasos sanguineos, aunque se eleva enormemente cuando
los vasos resultan dafiados. El estimulo habitual para la libe-
racion es una lesidn en el endotelio, como la provocada
cuando se golpean los tejidos o se inyecta un producto qui-
mico traumatizante en el vaso sanguineo. Después de un
dafio importante en los vasos sanguineos, la liberacion de
endotelina local y la posterior vasoconstriccion ayudan a
evitar una hemorragia extensa de arterias de hasta 5mm de
diametro que podrian haberse desgarrado por la lesion por
aplastamiento.

Se cree también que el aumento en la liberacién de endo-
telina contribuye a la vasoconstriccion cuando el endotelio
sufre dafios debidos a la hipertensidn. Se han utilizado far-
macos que bloquean los receptores de endotelina para tratar
la hipertensién pulmonar, aunque en general no se han usado
para reducir la presion arterial en pacientes con hipertension
arterial sistémica.
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esgulacion a largo plazo del flujo sanguineo

-lista este momento, la mayoria de los mecanismos de regu-
IscLon del flujo sanguineo local que hemos comentado
i-rdan en pocos segundos o0 minutos después del cambio de
la situacidn tisular local. A pesar de ello, el flujo sanguineo
se rusta so6lo en las tres cuartas partes de las necesidades
tr:donales de los tejidos, incluso después de la activacion
:.-npleta de estos mecanismos agudos. Por ejemplo, el
fi- 0 sanguineo aumenta casi instantaneamente en un 100%
rundo lapresidn arterial aumenta bruscamente desde 100 a
150 mmHg. En los 30 s a2min siguientes el flujo vuelve a dis-
mmuir hasta un 15% por encima del valor de control original,
lo que demuestra la rapidez de los mecanismos agudos de
regulacion del flujo sanguineo local pero, al mismo tiempo,
se demuestra que la regulacion ain es incompleta porque se
mantiene un incremento del 15% del flujo sanguineo.

No obstante, en un periodo de horas, dias o semanas, se
desarrolla una regulacidn a largo plazo del flujo sanguineo local
rae se suma al control agudo. Esta regulacion a largo plazo con-
sgue un control mucho mas completo del flujo sanguineo. Por
eemplo, si la presion arterial se mantiene indefinidamente en
150 mmHg en el ejemplo anterior, en pocas semanas el flujo
inguineo que atraviesa los tejidos se va aproximando gradual-
mente casi exactamente al nivel de flujo normal. La linea de
pantos verde de la figura 17-4 muestra la gran eficacia de esta
regulacion local del flujo sanguineo a largo plazo. Obsérvese
que una vez que la regulacion a largo plazo ha tenido tiempo
de desarrollarse, los cambios a largo plazo de la presion arterial
entre 50 y 250 mmHg tienen poco efecto sobre la velocidad del
flujo sanguineo local.

La regulacion a largo plazo del flujo sanguineo es espe-
r:almente importante cuando cambian las demandas meta-
bolicas del tejido a largo plazo. Es decir, si un tejido esta crénica-
mente hiperactivo y, por tanto, requiere un aumento
crénico de las cantidades de oxigeno y otros nutrientes, por
lo que en algunas semanas aumentan tanto el nimero como
el tamafo de las arteriolas y los vasos capilares para cubrir las
necesidades del tejido, a menos que el aparato circulatorio se
vuelva patoldgico o sea demasiado viejo para responder.

Mecanismo de regulacion a largo plazo: cambio
de la «vascularizacion tisular»

El mecanismo de regulacidn del flujo sanguineo local a largo
plazo consiste principalmente en cambiar la cantidad de
ucularizacion de los tejidos. Por ejemplo, la vasculariza-
ntn aumenta si el metabolismo de un tejido dado aumenta
r_n-nte un periodo prolongado, en un proceso denominado
generalmente angiogenia\ si el metabolismo disminuye, la
jscularizacion también lo hace. La figura 17-6 muestra el
inn aumento en el nimero de capilares en el musculo tibial
interior de una rata que fue estimulado eléctricamente para
roe se contrajera durante breves periodos de tiempo diaria-
mente durante 30 dias, en comparacion con el musculo sin
¢simulacion en la otra pata del animal.

Es decir, se produce una reconstruccién fisica real de la
isculatura tisular para cubrir las necesidades de los tejidos.
Isci reconstruccion es rapida (en dias) en los animales muy
«enes y también en un tejido de nuevo crecimiento, como
en el tejido cicatricial o el tejido canceroso, pero es mas lenta

Figura 17-6 Aumento importante en el nimero de capilares
(puntos blancos) en el musculo tibial anterior de una rata que
fue estimulado eléctricamente para su contraccion durante breves
periodos de tiempo diariamente durante 30 dias (B), en compa-
racion con el musculo sin estimular (A). Los 30 dias de estimula-
cion eléctrica intermitente convirtieron el muasculo tibial anterior
glucolitico de torsion predominantemente rapida en un musculo
oxidativo de torsiéon predominantemente lenta con aumento en el
namero de capilares y disminucién en el didmetro de la fibra, tal y
como se muestra. (Fotografia por cortesia del Dr.Thomas Adair.)

en los tejidos antiguos y bien establecidos. Por tanto, el tiem-
po necesario para que tenga lugar la regulacion a largo plazo
puede ser de s6lo unos dias en el recién nacido o hasta meses
en la tercera edad. Ademas, el grado Gltimo de respuesta es
mucho mejor en tejidos mas jovenes que en los mas mayores,
por lo que la vascularizacion se ajustarad en el recién nacido,
para cubrir casi exactamente las necesidades de flujo sangui-
neo del tejido, mientras que en los mas antiguos la vascula-
rizacion va por detras de las necesidades de los tejidos.
Funcién del oxigeno en la regulacién a largo plazo. El
oxigeno es importante no sdlo para el control a corto plazo
del flujo sanguineo local, sino también para el control a largo
plazo. Un ejemplo es el aumento de la vascularizacion de los
tejidos en losanimales que viven en altitudes elevadas, donde
el oxigeno atmosférico es bajo. Un segundo ejemplo es que
los fetos de pollo incubados con oxigeno bajo tienen hasta el
doble de conductividad en el tejido de los vasos sanguineos

197

dvdaliNn


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad IV Lacirculacion

de lo normal. Este mismo efecto también se demuestra espec-
tacularmente en los nifios recién nacidos prematuros que
se introducen en tiendas de oxigeno con fines terapéuticos.
El exceso de oxigeno provoca la interrupcion casi inmediata
del crecimiento vascular nuevo en la retina de los ojos del
nifio prematuro e incluso provoca la degeneracién de algu-
nos de los vasos pequefios que ya se han formado. Después,
cuando el nifio es sacado de la tienda de oxigeno se produce
un sobrecrecimiento explosivo de los vasos nuevos para
compensar el descenso brusco del oxigeno disponible; en
realidad, el sobrecrecimiento es tal que los vasos retinianos
sobrepasan la retina hacia el humor vitreo del ojo, lo que
terminard por provocar ceguera (afeccion que se conoce
con el nombre defibroplasia retrolental).

Importancia del factor de crecimiento
endotelial vascular en la formacién
de vasos sanguineos nuevos

Hay una docena o mas de factores que aumentan el cre-
cimiento de los vasos sanguineos nuevos, siendo casi todos
ellos péptidos pequefios. Tres de los mejor identificados
son el factor de crecimiento de losfibroblastos, elfactor de
crecimiento del endotelio vascular (VEGF) y la angiogenina,
aislados cada uno de ellos en tejidos que tienen un aporte
sanguineo inadecuado. Presumiblemente, es la deficiencia de
oxigeno tisular o de otros nutrientes la que provoca la forma-
cién de los factores de crecimiento vascular (también deno-
minados «factores angiogénicos»).

Practicamente todos los factores angiogénicos favorecen el
crecimiento de vasos nuevos del mismo modo, provocando la
gemacion desde otros vasos. El primer paso es la disolucion
de la membrana basal de las células endoteliales en el punto
de gemacion, seguida por la reproduccion rapida de las células
endoteliales nuevas que buscan la salida a través de la pared del
vaso en cordones que se van extendiendo directamente hacia
la fuente del factor angiogénico. Las células de cada cordon
contintan dividiéndose y se pliegan rapidamente formando
un tubo. A continuacién, este tubo se conecta con otro tubo
que ha nacido de otro vaso donante (otra arteriola o vénula) y
forma un asa capilar a través de la cual la sangre comienza a
fluir. Si el flujo es suficientemente grande, los miocitos peque-
fios invaden finalmente la pared, por lo que algunos de los
vasos nuevos finalmente se convertiran en arteriolas o vénulas
nuevas o incluso en vasos mas grandes. Es decir, la angiogenia
explica la forma en que los factores metabdlicos de los tejidos
locales provocan el crecimiento de vasos nuevos.

Algunas sustancias, como algunas hormonas esteroideas,
tienen exactamente el efecto contrario sobre los vasos san-
guineos pequefios, en ocasiones causando incluso la disolu-
cion de las células vasculares y la desaparicion de los vasos.
Por tanto, los vasos sanguineos también pueden desaparecer
cuando no se necesitan. Los péptidos producidos en los teji-
dos pueden bloquear también el crecimiento de nuevos vasos
sanguineos. Por ejemplo, la angiostatina, un fragmento del
plasmindgeno proteico, es un inhibidor de la angiogenia de
ocurrencia natural. La endostatina es otro péptido antian-
giogénico que se deriva de la descomposicion del colageno
tipo XVII. Aungue siguensin conocerse las funciones fisioldgicas
precisas de estas sustancias antiangiogénicas, existe un gran
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interés en su uso potencial para detener el crecimiento de los
vasos sanguineos en tumores cancerosos y, por tanto, para
prevenir los grandes aumentos en el flujo sanguineo necesa-
rios para sostener el suministro de nutrientes de tumores en
rapido crecimiento.

La vascularizacién se encuentra determinada por la
necesidad de flujo sanguineo méaximo, no por la necesidad
media. Una caracteristica especial de gran valor del control
vascular a largo plazo es que la vascularizacién se determina
principalmente por el nivel maximo de flujo sanguineo nece-
sario y no por la necesidad media. Por ejemplo, durante
el ejercicio intenso el flujo sanguineo de todo el cuerpo
aumenta el flujo sanguineo en reposo hasta seis u ocho veces.
Este mayor exceso de flujo puede no ser necesario mas que
durante algunos minutos cada dia, aunque esta necesidad
breve provoca la formacion de VEGF suficiente en los mus-
culos para aumentar su vascularizacidn segin necesidades.
Si no fuera por esta capacidad, cada vez que una persona
intentara hacer un ejercicio intenso los mdsculos no podrian
recibir los nutrientes adecuados, en especial el oxigeno nece-
sario, por lo que los musculos no se contraerian.

No obstante, después del desarrollo de esta vasculari-
zacion extra los vasos sanguineos extra se mantienen con-
traidos, abriéndose para permitir el flujo extra sélo cuando
existan estimulos locales apropiados, como la falta de oxi-
geno, los estimulos nerviosos vasodilatadores u otros esti-
mulos que provoquen el flujo extra necesario.

Desarrollo de la circulaciéon colateral:
un fenémeno de regulaciéon a largo plazo
del flujo sanguineo local

Cuando se bloquea una arteria 0 una vena en cualquier tejido
del organismo se desarrolla un canal vascular nuevo rodeando
el bloqueo y permitiendo que se vuelva a suministrar sangre
al tejido afectado, al menos parcialmente. La primera etapa de
este proceso es ladilatacion de los bucles vasculares pequefios
que ya conectan ese vaso proximal al bloqueo con el vaso dis-
tal. Esta dilatacion se produce en el primer o segundo minutos,
lo que indica que la dilatacion estd mediada probablemente
por factores metabolicos que relajan las fibras musculares de
los vasos pequefios implicados. Después de esta apertura ini-
cial de los vasos colaterales, el flujo es menor de la cuarta parte
de lo necesario para cubrir todas las necesidades tisulares. No
obstante, la apertura se produce en las horas siguientes, por lo
que antes de un dia pueden estar ya cubiertas la mitad de las
necesidades tisulares y en pocos dias el flujo sanguineo suele
ser suficiente para cubrir todas estas necesidades.

Los vasos colaterales contintan creciendo durante muchos
meses después, casi siempre formando muchos canales colate-
rales pequefios en lugar de un Unico vaso de gran tamafo.
En reposo, el flujo sanguineo vuelve muy cerca de los valores
normales, pero los nuevos canales son suficientemente gran-
des como para aportar el flujo sanguineo necesario durante la
actividad tisular agotadora. Es decir, el desarrollo de los vasos
colaterales sigue los principios habituales del control a corto
y largo plazo del flujo sanguineo local, consistiendo el con-
trol a corto plazo en la dilatacidn metabolica rapida seguido
crénicamente por el crecimiento e ingurgitacion de los vasos
nuevos en un periodo de semanas y meses.
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El ejemplo mas importante de desarrollo de los vasos san-
guineos colaterales lo encontramos después de la trombosis
(e una de las arterias coronarias. Casi todas las personas tie-
nen cerrada a los 60 afios al menos una rama menor de los
visos coronarios cerrados, o al menos parcialmente oclui-
dos. A pesar de ello, la mayoria de las personas no sabe que
esto ha sucedido porque las colaterales se han desarrollado
con la rapidez suficiente para prevenir el dafio miocardico.
Esen los demas casos, en los que se desarrolla la insuficiencia
coronaria con demasiada rapidez o con una intensidad exce-
siva para que se desarrollen las colaterales, cuando se desa-
rrolla el ataque cardiaco.

Control humoral de la circulacién

El control humoral de la circulacion se refiere al control por
las sustancias segregadas o absorbidas en los liquidos del
organismo, como hormonas y factores producidos local-
mente. Algunas de esas sustancias se forman en glandulas
especiales y se transportan en la sangre por todo el organis-
mo, mientras que otras se forman en algunas zonas del
tejido afectado y provocan sélo efectos circulatorios locales.
Entre los factores humorales mas importantes que afectan a
la funcidn circulatoria destacan los siguientes.

Sustancias vasoconstrictoras

Noradrenalina y adrenalina. La noradrenalina es una
hormona vasoconstrictora especialmente potente; laadrena-
lina es menos potente y en algunos tejidos provoca incluso
una vasodilatacién leve. (Un ejemplo especial de vasodilata-
cién provocada por la adrenalina es la dilatacion coronaria
durante el aumento de la actividad cardiaca.)

Cuando se estimula el sistema nervioso simpéatico en el
cuerpo durante el estrés o el ejercicio, las terminaciones
nerviosas simpaticas de cada tejido liberan noradrenalina,
que excita al corazdn y contrae las venas y las arteriolas.
Ademas, los nervios simpaticos de la médula suprarrenal
provocan la secrecion de noradrenalina y adrenalina en la
sangre. Estas hormonas circulan entonces por todo el cuerpo
y provocan casi los mismos efectos en la circulacion que la
estimulacion simpatica directa, con lo que se consigue un
sistema de control doble: 1) estimulacion nerviosa directa y
2) efectos indirectos de la noradrenalina y/o de la adrenalina
en la sangre circulante.

Angiotensina Il. Laangiotensina Il es otra sustancia vaso-
constrictora potente. Tan s6lo una millonésima de gramo
puede aumentar la presién arterial de un ser humano en
50 mmHg o mas.

El efecto de angiotensina Il contrae potentemente las
pequefias arteriolas. Si esto sucede en un tejido aislado, el
flujo sanguineo de esa zona disminuird mucho, aunque la
importancia real de la angiotensina Il es que normalmente
actla sobre muchas de las arteriolas del organismo al mismo
tiempo, para aumentar la resistencia periférica total y aumen-
tar la presion arterial. Es decir, esta hormona tiene un papel
fundamental en la regulacion de la presion arterial, como se
comenta con mas detalle en el capitulo 19.

Vasopresina. La vasopresina, que también se conoce
como hormona antidiurética, es aln mas potente que la
angiotensina Il como vasoconstrictora, por lo que se convier-
te en una de las sustancias constrictoras mas potentes del
organismo. Se forma en las células nerviosas del hipotdlamo
(v. capitulos 28 y 75), pero después se transporta distalmente a
través de los axones nerviosos hacia la neurohipoéfisis, donde
es finalmente segregada a la sangre.

Es evidente que la vasopresina podria tener efectos muy
importantes sobre la funcion circulatoria. Sin embargo, sélo se
segrega en cantidades minimas en condiciones normales, por
lo que lamayoria de los fisi6logos opina que su papel en el con-
trol vascular es pequefio. No obstante, en estudios experimen-
tales se ha demostrado que la concentracion de vasopresina en
sangre circulante puede aumentar después de una hemorragia
intensa, lo suficiente como para elevar la presion arterial hasta
en 60mmHg. En muchos casos, este mecanismo puede elevar
por si solo la presién arterial hasta la normalidad.

Lavasopresinatiene una funcién importante aumentando
la reabsorcion de agua de los tibulos renales hacia la sangre
(como se comenta en el capitulo 28) y, por tanto, ayudando
a controlar el volumen de liquido corporal. De ahi viene el
nombre de hormona antidiurética.

Sustancias vasodilatadoras

Bradicinina. Hay un grupo de sustancias denominadas
cininas que provocan una vasodilatacion potente cuando
se forman en la sangre y en los liquidos tisulares de algunos
organos.

Las cininas son pequefios polipéptidos que se escinden
por enzimas proteoliticas a partir de a 2-globulinas del plasma
o los liquidos tisulares. Una enzima proteolitica de particu-
lar importancia para tal fin es la calicreina, que se encuentra
en la sangre y los liquidos tisulares en una forma inactiva.
Esta calicreina inactiva se activa por la maceracion de la san-
gre, por la inflamacidn tisular o por otros efectos quimicos o
fisicos similares. A medida que se va activando la calicreina
actGa inmediatamente sobre la a 2globulina para liberar una
cinina llamada calidina, que después se convierte en bradi-
cinina gracias a las enzimas tisulares. Una vez formada, la
bradicinina persiste durante s6lo unos minutos, porque se
inactiva por la enzima carboxipeptidasa o por la enzima
convertidora, la misma que participa en la activacion de la
angiotensina, como veremos en el capitulo 19. Laenzima cali-
creina activada se destruye por un inhibidor de la calicreina
que también esta presente en los liquidos corporales.

La bradicinina provoca una dilatacién arteriolarpotente y
aumenta la permeabilidad capilar. Por ejemplo, la inyeccion
de 1mm de bradicinina en la arteria braquial de una persona
aumenta el flujo sanguineo a través del brazo hasta en seis
veces, e incluso cantidades menores inyectadas localmente en
los tejidos pueden provocar un edema local importante como
consecuencia del aumento de tamafio de los poros capilares.

Hay razones para creer que las cininas tienen un papel
especial en la regulacién del flujo sanguineo y en la pérdida
capilar de los liquidos en los tejidos inflamados. También
parece que la bradicinina participa normalmente en la regu-
lacion del flujo sanguineo en la piel y también en las glandu-
las salivares y gastrointestinales.
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Histamina. Lahistamina se libera esencialmente en todos
los tejidos del organismo cuando sufren dafios o se inflaman,
o cuando se sufre una reaccién alérgica. La mayoria de la his-
tamina deriva de los mastocitos en los tejidos dafiados y de
los basdfilos en sangre.

La histamina tiene un efecto vasodilatador potente sobre
las arteriolas y, como la bradicinina, puede aumentar en gran
medida la porosidad capilar permitiendo la pérdida tanto de
liquidos como de proteinas plasmaticas hacia los tejidos. En
muchas situaciones patoldgicas la dilatacion arteriolar intensa
y el aumento de la porosidad capilar producida por la hista-
mina provoca la pérdida de cantidades enormes de liquido
desde la circulacién hacia los tejidos, induciendo el edema.
Los efectos locales vasodilatadores y productores de edema de
la histamina son especialmente prominentes durante las reac-
ciones alérgicas y se comentan en el capitulo 34.

Control vascular por ionesy otros
factores quimicos

Hay muchos iones y otros factores quimicos que pueden
dilatar o contraer los vasos sanguineos locales. La mayoria
de ellos tiene una funcion escasa en la regulacion global de la
circulacion, pero hay algunos efectos especificos, como son:

1. El aumento de la concentracién del ion calcio provoca
vasoconstriccion, que es consecuencia del efecto general
del calcio para estimular la contraccién del muasculo liso,
como se comenta en el capitulo 8.

2. Elaumento de laconcentracion del ion potasio, dentro del
intervalo fisiolégico, provoca vasodilatacién, que es con-
secuencia de la capacidad de los iones potasio para inhibir
la contraccion del masculo liso.

3. Elaumento de la concentracion del ion magnesio provoca
una vasodilatacion potente, porque los iones magnesio
inhiben la contraccién del musculo liso.

4. El aumento de la concentracién del ion hidrégeno (des-
censo del pH) provoca la dilatacién de las arteriolas. Por
el contrario, un descenso pequefio de la concentracion del
ion hidrégeno provoca la constriccion arteriolar.

5. Los aniones que tienen efectos significativos sobre los
vasos sanguineos son los iones acetato y citrato, que pro-
vocan una vasodilatacion pequefia.

6. El aumento de la concentracion de didxido de carbono
provoca una vasodilatacion moderada en la mayoria de
los tejidos, pero una vasodilataciéon importante en el cere-
bro. Ademas, el diéxido de carbono en la sangre tiene
un efecto indirecto muy potente al actuar en el centro
vasomotor del cerebro, transmitido a través del sistema
nervioso simpatico vasoconstrictor, provocando una
vasoconstriccion generalizada en todo el organismo.

La mayoria de los vasodilatadores o vasoconstrictores
tienen un efecto escaso en el flujo sanguineo a largo plazo
salvo que alteren la tasa metabdlica de los tejidos. En la
mayoria de los casos, el flujo sanguineo en los tejidos y el
gasto cardiaco (lasuma del flujo en todos los tejidos del orga-
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nismo) no se ven alterados sustancialmente, salvo durante
uno o dos dias, en estudios experimentales cuando se infun-
den crénicamente grandes cantidades de potentes vasocons-
trictores como la angiotensina Il o vasodilatadores como la
bradicinina. ¢Por qué el flujo sanguineo no se altera signifi-
cativamente en la mayoria de los tejidos aun en presencia de
cantidades muy elevadas de estos agentes vasoactivos?

Para responder a esta pregunta debemos recordar uno
de los principios fundamentales de la funcion circulatoria
que hemos comentado anteriormente: la capacidad de cada
tejido de autorregular su propio flujo sanguineo de acuerdo
con las necesidades metabdlicas y otras funciones del mismo.
La administracion de un potente vasoconstrictor, como la
angiotensina Il, puede provocar descensos transitorios en
el flujo sanguineo tisular y en el gasto cardiaco, aunque por
lo comn tiene un efecto escaso a largo plazo si no modifica
la tasa metabolica de los tejidos. Analogamente, la mayoria
de los vasodilatadores provocan Unicamente cambios a corto
plazo en el flujo sanguineo tisular y el gasto cardiaco si no
alteran el metabolismo de los tejidos. Por tanto, el flujo san-
guineo esta regulado generalmente de acuerdo con las nece-
sidades especificas de los tejidos siempre y cuando la presion
arterial sea adecuada para perfundir los tejidos.
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CAPITULO 18

Regulacion nerviosa de la circulacion
y control rapido de la presion arterial

Regulacion nerviosa
de la circulacién

Como hemos comentado en el
capitulo 17, el ajuste del flujo
sanguineo en los tejidos y los
organos del cuerpo es principalmente una funcion de los
mecanismos de control en los tejidos locales. En este capi-
tulo veremos cdmo el control nervioso de la circulacion tiene
mas funciones globales, como la redistribucion del flujo san-
guineo hacia las distintas zonas del organismo, el aumento o
descenso de la actividad de bomba cardiaca y el control muy
rapido de la presidn arterial sistémica.
El sistema nervioso controla lacirculacion casi totalmente
a través del sistema nervioso auténomo.Lz funcion total de
este sistema se presenta en el capitulo 60 y este tema también
se coment6 en el capitulo 17. En el presente capitulo consi-
deraremos las caracteristicas anatomicas y funcionales espe-
cificas adicionales, como son las siguientes.

Sistema nervioso auténomo

Con diferencia, la parte mas importante del sistema nervioso
autébnomo para la regulacién de la circulacién es el sistema
nervioso simpatico.No obstante, el sistema nerviosoparasim-
patico contribuye de manera importante a la regulacion de
la funcién cardiaca, como se describe mas adelante en este
mismo capitulo.

Sistema nervioso simpético. En la figura 18-1 se mues-
tralaanatomia del control nervioso simpatico de la circulacion.
Las fibras nerviosas vasomotoras salen de la médula espinal a
través de los nervios de la columna toréacica y de los primeros
uno o dos nervios lumbares. A continuacion, pasan inmedia-
tamente hacia las cadenas simpaticas,cada una de las cuales
recorre cada lado de la columna vertebral. Después, siguen dos
rutas hacia la circulacién: 1) a través de los nervios simpaticos
especificos que inervan principalmente la vasculatura de las
visceras internas y del corazén, como se ve en la parte derecha
de lafigura 18-1, y 2) entrando casi inmediatamente en las por-
ciones periféricas de los nervios espinales que se distribuyen
hacia la vasculatura de las zonas periféricas. Las vias precisas
que siguen esas fibras en la médula espinal y en las cadenas
simpaticas se comentan con mayor detalle en el capitulo 60.

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Inervacion simpatica de los vasos sanguineos. En
la figura 18-2 se muestra la distribucion de las fibras nervio-
sas simpaticas hacia los vasos sanguineos, demostrandose
que en la mayoria de los tejidos estan inervados todos los
vasos, excepto los capilares. Los esfinteres precapilares y las
metaarteriolas estan inervados en algunos tejidos como los
vasos sanguineos mesentéricos, aunque normalmente su
inervacién simpatica no es tan densa como en las pequefias
arterias, las arteriolas y las venas.

La inervacion de las pequefias arterias y arteriolas per-
mite que la estimulacion simpatica aumente la resistencia al
flujo sanguineo y, por tanto, disminuya la velocidad del flujo
sanguineo através de los tejidos.

La inervacion de los vasos grandes, en particular de las
venas,hace posible que la estimulacién simpatica disminuya
el volumen de estos vasos, lo que empuja la sangre hacia el
corazlny, por tanto, desempefia un papel muy importante en
laregulacién de lafuncion de bomba cardiaca, como explica-
remos mas adelante en este y en capitulos sucesivos.

Fibras nerviosas simpaticas del corazén. Las fibras
simpaticas también llegan directamente hasta el corazoén,
como se ve en la figura 18-1 y como ya comentamos en el
capitulo 9. Recuérdese que la estimulacion simpatica aumenta
en gran medida la actividad cardiaca, aumentando tanto la
frecuencia cardiaca como su fuerzay el volumen de bombeo.

Control parasimpatico de la funcién cardiaca, en
especial de la frecuencia cardiaca. Aunque el sistema
nervioso parasimpatico es muy importante para muchas
otras funciones auténomas del organismo, como el control
de muchas acciones gastrointestinales, solo tiene una par-
ticipacion pequefia en la regulacion de la funcién vascu-
lar en la mayoria de los tejidos. El efecto circulatorio mas
importante es el control de la frecuencia cardiaca mediante
lasfibras nerviosas parasimpaticas hacia el corazon en los
nervios vagos,como se ve en la figura 18-1 en la linea roja de
puntos que va desde el bulbo raquideo directamente hasta
el corazon.

Los efectos de la estimulacion parasimpatica sobre la
funcién cardiaca se comentaron en el capitulo 9. Lo mas
importante es que la estimulacidn parasimpatica provoca
un importante descenso de la frecuencia cardiacay un pequefio
descenso de la contractilidad del musculo cardiaco.
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Cadena simpatica

Vasoconstrictor
Cardioinhibidor
Vasodilatador

Figura 18-1 Anatomia del control nervioso simpético de la circulacion
porta las sefiales parasimpaticas hacia el corazon.

Sistema vasoconstrictor simpético y su control
por el sistema nervioso central

Los nervios simpaticos transportan una enorme cantidad de
fibras nerviosas vasoconstrictoras y sélo algunas fibras vaso-
dilatadoras. Las fibras vasoconstrictoras se distribuyen esen-
cialmente hacia todos los segmentos de la circulacién, pero

Arterias

Figura 18-2 Inervacion simpatica de la circulacion sistémica.
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Centro vasomotor

Vasos
sanguineos

Vago

Corazon

Vasos
sanguineos

. La linea de puntos roja muestra también un nervio vago que trans-

mas hacia algunos tejidos que otros. Este efecto vasocons-
trictor simpatico es especialmente potente en los rifiones,
intestinos, bazo y piel, pero lo es mucho menos en el mus-
culo esquelético y el cerebro.

Centro vasomotor del cerebro y control del sistema
vasoconstrictor. Situado bilateralmente en la sustancia
reticular del bulbo y en el tercio inferior de la protuberancia,
conforma una zona denominada centro vasomotor,como se
ve en las figura 18-1 y 18-3 Este centro transmite los impul-
sos parasimpaticos a través de los nervios vagos hacia el cora-
z6n y transmite los impulsos simpaticos através de la médula
espinal y los nervios simpaticos periféricos practicamente
hacia todas las arterias, arteriolas y venas del organismo.

Aunque la organizacion total del centro vasomotor ain no
se conoce con detalle, en algunos experimentos ha sido posible
identificar ciertas zonas importantes en este centro, como son:

1. Una zona vasoconstrictora situada bilateralmente en las
porciones anterolaterales de la parte superior del bulbo.
Las neuronas que se originan en esta zona distribuyen sus
fibras a todos los niveles de la médula espinal, donde exci-
tan las neuronas vasoconstrictoras preganglionares del
sistema nervioso simpatico.


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Ik [THnt Wne i e g o s m i <e

Capitulo 18 Regulacién nerviosa de la circulacion y control rapido de la presion arterial

i. Una zona vasodilatadora situada bilateralmente en las
porciones anterolaterales de la mitad inferior del bulbo.
Las fibras de estas neuronas se proyectan hacia arriba,
hacia la zona vasoconstrictora que acabamos de describir,
e inhiben la actividad vasoconstrictora de esta zona, con
lo que provocan vasodilatacidn.

3. Una zona sensitiva situada bilateralmente en los tractos
solitarios de las porciones posterolaterales del bulbo y
parte inferior de la protuberancia. Las neuronas de esa
zona reciben sefiales nerviosas sensitivas desde el sis-
tema circulatorio, principalmente a través de los nervios
vagos y glosofaringeos y emite sefiales eferentes desde esta
zona sensitiva que facilitan las actividades de control de
las zonas tanto vasoconstrictoras como vasodilatadoras,
con lo que se consigue el control «reflejo» de muchas fun-
ciones circulatorias. Un ejemplo es el reflejo de barorre-
ceptores para controlar la presién arterial, que se describe
mas adelante en este capitulo.

La constriccion parcial continuada de los vasos san-
guineos se debe normalmente al tono vasoconstrictor
simpéatico. En condiciones normales, la zona vasoconstric-
tora del centro vasomotor transmite sefiales continuamente
hacia las fibras nerviosas vasoconstrictoras simpaticas en
todo el cuerpo, provocando descargas lentas de esas fibras
i una velocidad entre medio y dos impulsos por segundo.
Esta descarga continuada se conoce como tono vasoconstric-
:or simpatico. Estos impulsos mantienen normalmente un
estado parcial de contraccidn en los vasos sanguineos, que se
conoce como tono vasomotor.

En la figura 18-4 se demuestra la trascendencia del tono
vasoconstrictor. En el experimento de esta figura se adminis-
tré una anestesia espinal total a un animal, con lo que se blo-
cueo toda latransmisidn de losimpulsos nerviosos simpaticos
¢esde la médula espinal hacia la periferia. En consecuencia,
"=presion arterial cay6 de 100 a 50 mmHg, demostrando
el efecto de la pérdida del tono vasoconstrictor por todo el
organismo. Unos minutos mas tarde se inyect6 en sangre una
Dequefiacantidad delahormonanoradrenalina (lanoradrena-
iia es la principal hormona vasoconstrictora segregada por
las terminaciones de las fibras nerviosas simpaticas de todo
ei organismo). Como esta hormona inyectada se transporto
desde la sangre a todos los vasos sanguineos, los vasos se
constrifieron una vez masy la presion arterial aumenté hasta
un nivel ain mayor de lo normal durante 1-3min, hasta que
;e destruyd toda la noradrenalina.

Control de la actividad cardiaca por el centro vaso-
motor. Al mismo tiempo que el centro vasomotor regula la
-cantidad de constriccion vascular, también controla la acti-
vidad cardiaca. Las porciones laterales del centro vasomo-
tor transmiten impulsos excitatorios a través de las fibras
nerviosas simpaticas hacia el corazon cuando es necesa-
rio aumentar la frecuencia y la contractilidad cardiacas.
Por el contrario, cuando es necesario disminuir la funcién
;e bomba a la porcion medial del centro vasomotor envia
sefiales hacia los nicleos dorsales motores adyacentes de los
:ervios vagos, que después transmiten los impulsos parasim-

_ naticos a través de los nervios vagos hacia el corazén para

disminuir la frecuencia y la contractilidad cardiacas. Por
tanto, el centro vasomotor puede aumentar o disminuir la

actividad cardiaca. La frecuencia y la fuerza de la contrac-
cién cardiacas aumentan normalmente cuando se produce la
vasoconstriccion y disminuyen cuando esta se inhibe.

Control del centro vasomotor por los centros nervio-
sos superiores. Un gran ndmero de neuronas pequefias
situadas por toda la sustancia reticular de la protuberan-
cia, el mesencéfalo y el diencéfalo excitan o inhiben el centro
vasomotor. Esta sustancia reticular se representa en la figu-
ra 18-3 por la zona de color rosa. En general, las neuronas de las
porciones mas laterales y superiores de la sustancia reticular
provocan excitacién, mientras que las porciones mas media-
les e inferiores provocan inhibicion.

El hipotalamo desempefia un papel especial en el control
del sistema vasoconstrictor porque ejerce efectos potentes
tanto excitadores como inhibidores sobre el centro vasomo-
tor. Las porciones posterolaterales del hipotalamo provocan
principalmente excitacién, mientras que la porcién anterior
provoca una excitacién o una inhibicion leves, dependiendo
de la parte exacta del hipotalamo anterior que se estimule.

Muchas partes de la corteza cerebral también excitan o
inhiben el centro vasomotor. Por ejemplo, la estimulacion de
la corteza motora excita el centro vasomotor a través de los
impulsos transmitidos distalmente hacia el hipotalamo vy, por
tanto, hacia el centro vasomotor. Ademas, la estimulacién de
laparte anterior del I6bulo temporal, de las zonas orbitarias
de la cortezafrontal, laparte anterior de la circunvolucién del
angulo, laamigdala, el tabique y el hipocampo excita o inhibe
el centro vasomotor, dependiendo de las porciones precisas
de estas zonas que se estimulen y de la intensidad del esti-
mulo. Es decir, las zonas basales dispersas del cerebro tienen
efectos muy importantes en la funcion cardiovascular.

Noradrenalina: sustancia transmisora vasocons-
trictora simpéatica. La sustancia segregada por las termi-
naciones de los nervios vasoconstrictores practicamente
corresponde Gnicamente a noradrenalina, que actua directa-
mente en los receptores a-adrenérgicos del muasculo liso vas-

Motor Sustancia

Figura 18-3 Areas del corazén que tienen funciones importantes
en la regulacion nerviosa de la circulacién. Las lineas de puntos
representan las vias inhibidoras.
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Figura 18-4 Efecto de la anestesia espinal total sobre la presién arterial, que muestra un descenso importante de la presién como conse-

cuencia de la pérdida de «tono vasomotor».

cular provocando la vasoconstriccion, como se comenta en
el capitulo 60.

M¢édula suprarrenal y su relacién con el sistema vaso-
constrictor simpatico. Los impulsos se transmiten hada
la médula suprarrenal al mismo tiempo que se transmiten
hacia los vasos sanguineos, con lo que la médula suprarre-
nal segrega tanto adrenalina como noradrenalina hacia la
sangre circulante.Ambas hormonas se transportan en el to-
rrente sanguineo hacia todas las partes del organismo, donde
actlan directamente en todos los vasos sanguineos provo-
cando normalmente vasoconstriccion, aunque en algunos
tejidos la adrenalina provoca vasodilatacion porque también
tiene un efecto estimulador sobre los receptores adrenér-
gicos 3, que dilatan algunos vasos, en lugar de contraerlos,
como se comenta en el capitulo 60.

Sistema Vasodilatador simpatico y su control por el sis-
tema nervioso central. Los nervios simpaticos que inervan
los mUsculos esqueléticos transportan las fibras vasodilatadoras
simpaticas y también las fibras vasoconstrictoras. En algunos
animales, como el gato, estas fibras dilatadoras liberan acetil-
colina.y no noradrenalina, en todas sus terminaciones, aunque
en los primates se cree que el efecto vasodilatador es debido a
receptores (3-adrenérgicos especificos que se excitan con adre-
nalina en la vasculatura muscular.

Lavia de control del sistema nervioso central sobre el sistema
vasodilatador esta representada por las lineas de puntos de la
figura 18-3. La zona principal del cerebro que controla este sis-
tema es la parte anterior del hipotalamo.

Posible falta de importancia del sistema vasodilata-
dor simpético. Se duda que el sistema vasodilatador simpa-
tico tenga un papel importante en el control de la circulacion
en el ser humano, porque el bloqueo completo de los ner-
vios simpéaticos musculares apenas afecta a la capacidad de
estos musculos de controlar su propio flujo sanguineo en res-
puesta a sus necesidades. Aunque en algunos experimentos se
ha propuesto que el sistema vasodilatador simpatico podria
provocar la vasodilatacion inicial de los musculos esquelé-
ticos al inicio del ejercicio para permitir el aumento deflujo
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anticipado, incluso antes de que los muasculos necesiten mas
nutrientes.

Desvanecimiento emocional: sincope vasovagal. Se pro-
duce una reaccion vasodilatadora particularmente interesante
en las personas a las que las emociones intensas ocasionan altera-
ciones que provocan desvanecimientos. En este caso, se activa
el sistema vasodilatador muscular y, al mismo tiempo, el centro
vagai cardioinhibidor transmite sefiales potentes hacia el cora-
z0n para disminuir en gran medida la frecuencia cardiaca. La
presion arterial cae con rapidez, lo que reduce el flujo sanguineo
hacia el cerebro y provoca la pérdida de conciencia del sujeto.
Este efecto global se conoce como sincope vasovagal.El desvane-
cimiento emocional comienza con pensamientos perturbadores
en la corteza cerebral. Esta via parece dirigirse entonces hacia el
centro vasodilatador de la zona anterior del hipotalamo, cerca
de los centros vagales del bulbo, hacia el corazon a través de los
nervios vagos y también a través de la médula espinal hacia
los nervios vasodilatadores simpéticos de los musculos.

Funcién del sistema nervioso en el control
rapido de la presion arterial

Una de las funciones mas importantes del control nervioso
de la circulacién es su capacidad de provocar incrementos
rapidos de la presiéon arterial. Para tal fin, todas las funciones
vasoconstrictoras y cardioaceleradoras del sistema nervio-
so simpatico se estimulan a la vez y, al mismo tiempo, se
produce una inhibicion reciproca de las sefiales inhibidoras
vagales parasimpaticas hacia el corazén. Es decir, se produ-
cen tres cambios importantes simultaneamente, cada uno de
los cuales aumenta la presion arterial. Son los siguientes:

1. La mayoria de las arteriolas de la circulacion sistemica se
contraen,lo que aumenta mucho la resistencia periférica
total y, en consecuencia, la presion arterial.

2. Las venas, en especial (aunque también los deméas vasos
grandes de la circulacién), se contraen confuerza,lo que
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desplaza la sangre desde los grandes vasos sanguineos
periféricos hacia el corazén, con lo que aumenta el volu-
men de sangre en las cAmaras cardiacas. El estiramiento
del corazén provoca entonces un latido mas potente de
este rgano y, por tanto, elbombeo de mayores cantidades
de sangre y, a su vez, el aumento de la presion arterial.

3. Por ultimo, el sistema nervioso auténomo estimula direc-
tamente al propio corazén, lo que también potencia
la bomba cardiaca.Gran parte de este efecto se debe al
aumento de la frecuencia cardiaca, aveces hasta tres veces
con respecto a lo normal. Ademas, las sefiales nervio-
sas simpaticas tienen un efecto directo significativo que
aumenta la fuerza contréctil del muasculo cardiaco, lo cual,
también, aumenta la capacidad del corazén de bombear
mayores volimenes de sangre. Durante una estimula-
cion simpatica potente el coraz6n puede bombear apro-
ximadamente dos veces la misma cantidad de sangre que
en condiciones normales, lo que contribuye ain mas al
aumento agudo de la presién arterial.

Rapidez del control nervioso de la presién arterial.
Una caracteristica especialmente importante del control
nervioso de la presion arterial es su rapidez de respuesta,
comenzando en segundos y aumentando a menudo la pre-
sién hasta dos veces con respecto a lo normal en 5-10s. Por
el contrario, la inhibicién brusca de la estimulacién nerviosa
cardiovascular disminuye la presién arterial hasta la mitad
de lo normal en 10-40s, por lo que el control nervioso de la
presion arterial es, con mucho, el mas rapido de todos nues-
tros mecanismos de control de la presion.

Aumento de la presiéon arterial durante
el ejercicio muscular y otros tipos de estrés

Un ejemplo importante de la capacidad del sistema nervio-
so para aumentar la presién arterial es el aumento de
la misma que se produce durante el ejercicio muscular.
Durante un ejercicio intenso los musculos necesitan una
cantidad de flujo sanguineo mucho mayor. Parte de este
incremento es consecuencia de la vasodilatacion local de la
vasculatura muscular causada por el aumento del metabo-
lismo de los miocitos, como se explica en el capitulo 17. Se
producen otros incrementos como consecuencia de la ele-
vacion simultdnea de la presidn arterial provocada por la
estimulacidon simpética de la circulacién global durante el
ejercicio. En el ejercicio mas intenso posible la presién arte-
rial aumenta un 30-40%, lo que aumenta el flujo sanguineo
casi en otras dos veces maés.

El aumento de la presion arterial durante el ejercicio es
consecuencia principalmente del siguiente efecto: al mismo
tiempo que se activan las zonas motoras cerebrales para ini-
ciar el ejercicio, se activa también la mayor parte del sistema
activador reticular del tronco del encéfalo, que incluye una
estimulacion mucho mayor de las zonas vasoconstrictoras y
cardioaceleradoras del centro vasomotor. Este incremento de
la presion arterial es instantaneo para mantener la sincroni-
zacion con el aumento de la actividad muscular.

En muchos otros tipos de estrés, ademds del ejercicio
muscular, se produce un incremento similar de la presion.
Por ejemplo, durante un miedo intenso la presidn arterial
aumenta a veces hasta entre 75y 100 mmHg en sélo unos

segundos. Es lo que se conoce como reaccion de alarma,que
proporciona un exceso de presion arterial que puede aportar
sangre inmediatamente a cualquiera o todos los musculos del
organismo que pudieran necesitar una respuesta instantanea
para huir del peligro.

Mecanismos reflejos para mantener la presion
arterial normal

Ademaés de las funciones sobre el ejercicio y el estrés del sis-
tema nervioso autbnomo que tienen como objetivo aumen-
tar la presiéon arterial, hay varios mecanismos de control
especiales e inconscientes que actdan todo el tiempo para
mantener la presién arterial en valores practicamente nor-
males. Casi todos ellos se basan en mecanismos reflejos de
retroalimentacidn negativa que comentaremos en las seccio-
nes siguientes.

Sistema de control de la presién arterial mediante
barorreceptores: reflejos barorreceptores

Con mucho, los mecanismos nerviosos mejor conocidos
para el control de la presion arterial es el reflejo barorrecep-
tor. Basicamente, este reflejo se inicia en los receptores de
estiramiento, conocidos como barorreceptores o presorrecep-
tores, situados en puntos especificos de las paredes de varias
arterias sistémicas de gran tamafio. El aumento de la presion
arterial estira los barorreceptores y hace que transmitan las
sefiales hacia el sistema nervioso central. Las sefiales de «re-
troalimentacion» vuelven después a través del sistema nervio-
so auténomo hacia la circulacion para reducir la presion
arterial hasta el nivel normal.

Anatomia normal de los barorreceptores y su iner-
vacion. Los barorreceptores son terminaciones nerviosas
de tipo spray que se localizan en las paredes de las arterias;
se estimulan cuando se estiran. Algunos estan situados en la
pared de casi todas las arterias grandes de las regiones toraci-
casy cervicales, pero, como seve en lafigura 18-5, los barorre-
ceptores son muy abundantes en: 1) la pared de ambas
arterias carotidas internas, a corta distancia por encima de
la bifurcacion carotidea (una zona que se conoce como seno
carotideo), y 2) en la pared del cayado aértico.

En la figura 18-5 se ve como las sefiales de los «baro-
rreceptores carotideos» se transmiten a través de los peque-
fios nervios de Hering, hacia los nervios glosofaringeos de
la parte alta del cuello y después hacia el tracto solitario de la
zona del bulbo en el tronco del encéfalo. Las sefiales que pro-
ceden de los «barorreceptores aorticos» del cayado adrtico
se transmiten a través de los nervios vagos también hacia el
tracto solitario del bulbo.

Respuesta de los barorreceptores a la presion arte-
rial. Enlafigura 18-6 se muestra el efecto de distintos niveles
de presion arterial sobre la frecuencia de la transmision del
impulso en un nervio sinusal carotideo de Hering. Obsérvese
que los barorreceptores sinusales carotideos no se estimulan
en absoluto con presiones entre 0 y 50-60 mmHg, pero en
valores superiores responden con una frecuencia progresiva-
mente mayory alcanzan el maximo en torno alos 180 mmHg.
Las respuestas de los barorreceptores adrticos son similares a
las de los receptores carotideos, excepto porque, en general,
actlan con presiones arteriales unos 30 mmHg mayores.
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Nervio glosofaringeo

Nervio de Hering

Cuerpo carotideo

Seno carotideo

Nervio vago

Barorreceptores aorticos

Figura 18-5 Sistema de barorreceptores para el control de la pre-
sion arterial.

Obsérvese que, en especial en el intervalo normal de fun-
cionamiento de la presion arterial, en torno alos 100 mmHg,
los cambios mas pequefios de la presién provocan un cambio
importante de la sefial barorrefleja para reajustar la presion
arterial hasta la normalidad. Es decir, el mecanismo de re-
troalimentacion de los barorreceptores actlia mas eficazmente
en el intervalo de presion en el que es mas necesario.

Los barorreceptores responden con rapidez a los cambios
de presidn arterial; de hecho, la frecuencia de las descargas
del impulso aumenta en una fraccion de segundo en cada
sistole y disminuye de nuevo durante la didstole. Ademas,

N
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Presion arterial (mmHg)

Figura 18-6 Activacion de los barorreceptores con distintos nive-
les de presion arterial. Al, cambio en los impulsos del seno caroti-
deo por segundo; AP, cambio de la presion arterial en mmHg.
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los barorreceptores responden mucho mas a unapresion que
cambia con gran rapidez que a una presion estacionaria. Es
decir, sila presidn arterial media es de 150 mmHg pero en ese
momento aumenta rapidamente, la frecuencia de la trans-
mision del impulso puede ser hasta el doble de la que seria
cuando la presidn se mantiene estacionaria en 150 mmHg.

Reflejo circulatorio iniciado por los barorreceptores.
Después de que las sefiales de los barorreceptores entren en
el tracto solitario del bulbo, las sefiales secundarias inhiben el
centro vasoconstrictor del bulbo y excitan el centro parasim-
patico vagal.Los efectos netos son dos; 1) la vasodilatacidn
de las venas y arteriolas en todo el sistema circulatorio peri-
férico y 2) el descenso de lafrecuencia cardiacay de lafuerza
de contraccion cardiaca.Por tanto, la excitacion de los baro-
rreceptores por una presion elevada en las arterias provoca
el descenso reflejo de la presion arterial como consecuencia
tanto del descenso de la resistencia periférica como del gasto
cardiaco. Por el contrario, una presion baja tiene los efectos
contrarios, provocando el aumento reflejo de lapresidn hasta
la normalidad.

En la figura 18-7 se muestra un cambio reflejo tipico de
la presion arterial causado por la oclusion de las dos arte-
rias carotidas comunes, con lo que disminuye la presién en
el seno carotideo. En consecuencia, las sefiales de los baro-
rreceptoresdisminuyenyprovocan un menor efecto inhibidor
sobre el centro vasomotor que, a continuacién, serd mucho
mas activo de lo normal provocando el aumento de la pre-
sion arterial y manteniéndose elevados durante los 10 min en
los que las arterias carétidas estan ocluidas. La eliminacion
de la oclusién permite que la presion de los senos carotideos
aumente y el reflejo del seno carotideo provoca entonces un
descenso de la presién arterial inmediatamente hasta valores
ligeramente por debajo de lo normal, a modo de sobrecom-
pensacion momentanea, para volver después a la normalidad
en otro minuto.

Funcién de los barorreceptores durante los cambios
de postura del cuerpo. La capacidad de los barorrecep-
tores de mantener una presién arterial relativamente cons-
tante en la parte superior del cuerpo es importante cuando
una persona se levanta después de haber estado tumbada.

Minutos

Figura 18-7 Efecto tipico del reflejo del seno carotideo en la
presion arterial causado por el pinzamiento de ambas caroétidas
comunes (después de cortar los dos nervios vagos).


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

ELSEVIER. Fotocopiar dn autorizacion & uii delito.

Capitulo 18 Regulacién nerviosa de la circulacion y control rapido de la presion arterial

Inmediatamente la presion arterial de la cabeza y parte supe-
fior del cuerpo tiende a caer y el descenso importante de
esta presion podria provocar la pérdida de conciencia, aun-
que el descenso de la presion en los barorreceptores provoca
_inreflejo inmediato que da lugar a una descarga simpatica
potente en todo el cuerpo, lo que minimiza el descenso de la
presion en la cabezay parte superior del cuerpo.

Funcién «amortiguadora» de la presion delsistema de
control de barorreceptores. Como el sistema de barorre-
ceptores se opone tanto al aumento como al descenso de
ia presion arterial, se denomina sistema amortiguador de la
presion y los nervios de los barorreceptores se conocen como
nervios amortiguadores.

En la figura 18-8 se muestra la importancia de esta fun-
cién amortiguadora de los barorreceptores. En el registro
superior de esta figura se muestra un registro de la presion
arterial durante 2h en un perro normal y en el registro infe-
rior se ve el registro de presion arterial de un perro en el que
se han eliminado los nervios de los barorreceptores de ambos
senos carotideos y de la aorta. Obsérvese la variabilidad tan
importante de la presion en el perro denervado ante los epi-
sodios cotidianos simples, como tumbarse, estar de pie, la
excitacion, comer, defecar o los ruidos.

En la figura 18-9 se muestran las distribuciones de fre-
cuencia de las presiones arteriales medias registradas en una
jornada de 24h en el perro normal y en el perro denervado.
Obsérvese que cuando los barorreceptores funcionaban nor-
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Figura 18-8 Registros de 2h de la presiéon arterial en un perro
normal (partesuperior) y en el mismo perro (parte inferior) varias
semanas después de denervar los barorreceptores. (Reproducido a
partir de Cowley AW Jr, Liard J, Guyton AC: Role of baroreceptor
reflex in daily control of arterial blood pressure and other variables
in dogs. Circ Res 32:564, 1973. Con permiso de American Heart
Association, Inc.)
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Figura 18-9 Curvas de distribucién de la frecuencia de la presiéon
arterial durante un periodo de 24 h en un perro normal y en el
mismo perro varias semanas después de denervar los barorrecep-
tores. (Reproducido a partir de Cowley AW jr, Liard JP, Cuyton AC:
Role of baroreceptor reflex in daily control of arterial blood pre-
ssure and other variables in dogs. Circ Res 32:564,1973. Con per-
miso de American Heart Association, Inc.)

malmente la presion arterial se mantenia durante todo el dia
dentro de un intervalo estrecho, entre 85y 115 mmHg; en
realidad, durante la mayor parte del dia es casi exactamente
de 100 mmHg. Por el contrario, después de la denervacion de
los barorreceptores la curva de distribuciones de frecuencia
se ensanchd, como se ve en la curva inferior, con un aumento
del intervalo de presidn de 2,5 veces y un descenso de la pre-
sion hasta 50 mmHg o un aumento hasta 160 mmHg. Es
decir, se puede ver la variabilidad extrema de la presién en
ausencia del sistema arterial de barorreceptores.

En resumen, uno de los objetivos principales del sistema
arterial de barorreceptores consiste en reducir minuto a
minuto la variacién de la presion arterial hasta un tercio de
la que apareceria si no estuviera presente este sistema.

(Son importantes los barorreceptores en la regulacion
a largo plazo de la presion arterial? Aunque los barorre-
ceptores arteriales proporcionan un control potente de la
presién arterial minuto a minuto, su importancia en la regu-
lacion a largo plazo de la presion sanguinea es controvertida
como consecuencia, tal vez, de que algunos fisidlogos conside-
ran que los barorreceptores tienen una importancia relativa-
mente escasa en la regulacidn cronica de la presion arterial,
porque tienden a reajustarse en 1-2 dias a la presion a la cual
se exponen, es decir, si la presion arterial aumenta desde un
valor normal de 100 mmHg a 160 mmHg se transmite prime-
ro una frecuencia muy alta de impulsos de los barorrecepto-
res, pero en los minutos siguientes la frecuencia de descarga
disminuye considerablemente para disminuir mucho mas
lentamente en los 1-2 dias siguientes, al final de los cuales la
frecuencia de la descarga habra vuelto casi a la normalidad
a pesar de que la presion arterial media ain se mantenga en
160 mmHg. Por el contrario, cuando la presion arterial cae a
un nivel muy bajo, los barorreceptores no transmiten prime-
ro ningun impulso pero después, gradualmente en uno o dos
dias, su frecuencia de descarga vuelve al nivel de control.
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Este «reajuste» de los barorreceptores atenta su poten-
cia como sistema de control para corregir los trastornos
que tienden a cambiar la presién arterial durante mas de
unos pocos dias cada vez. No obstante, segin los estudios
experimentales los barorreceptores no se reajustan por
completoy, por tanto, contribuyen alaregulacién de la pre-
sion arterial a largo plazo, en especial al influir en la activi-
dad nerviosa simpatica de los rifiones. Por ejemplo, con el
aumento prolongado de la presién arterial los reflejos baro-
rreceptores median en el descenso de la actividad nerviosa
simpética que favorece el aumento de la excrecién de sodio
y agua por los rifiones. A su vez, esta reaccién provoca un
descenso gradual del volumen sanguineo, lo que ayuda a
normalizar la presion arterial. Es decir, la regulacion alargo
plazo de la presion arterial media por los barorreceptores
requiere la interaccion con otros sistemas, principalmente
el control del sistema de presion mediado por liquidos a
través del rifidn (junto a los mecanismos nerviosos y hor-
monales asociados), como se comenta en los capitulos 19
y 29.

Control de la presion arterial por los quimiorrecep-
tores carotideos y adrticos: efecto de la falta de oxigeno
sobre la presion arterial. Estrechamente asociado al con-
trol de los barorreceptores del sistema de presidn actda un
reflejo de quimiorreceptores que funciona de una forma muy
similar al reflejo de barorreceptores, excepto porque son los
quimiorreceptores, y no los receptores de estiramiento, los
que inician la respuesta.

Los quimiorreceptores estan formados por células qui-
miosensibles a la ausencia de oxigeno, al exceso de didxido
de carbono y al exceso de iones hidrogeno. Se localizan en
varios 6rganos quimiorreceptores pequefios, con un tamafo
de unos 2mm (dos cuerpos carotideos,cada uno de los cuales
se sitla en la bifurcacidn de cada arteria carotida comdn, y
habitualmente entre uno y tres cuerpos aodrticos adyacentes a
la aorta). Los quimiorreceptores excitan las fibras nerviosas
que, junto a las fibras de los barorreceptores, llegan por los
nervios de Hering y los nervios vagos hacia el centro vaso-
motor del tronco del encéfalo.

Cada cuerpo carotideo o adrtico esta irrigado por un flujo
sanguineo abundante através de una arteria nutricia pequefia,
por lo que los quimiorreceptores siempre estan en estrecho
contacto con la sangre arterial. Siempre que la presién arte-
rial cae por debajo de un nivel critico los quimiorreceptores
se estimulan porque el descenso del flujo sanguineo provoca
la disminucion del oxigeno y también la acumulacion exce-
siva de diéxido de carbono e iones hidrogeno que no se elimi-
nan por una sangre que fluye lentamente.

Las sefiales transmitidas desde los quimiorreceptores
excitan el centro vasomotor, lo que eleva la presién arterial
hasta la normalidad. No obstante, este reflejo de quimiorre-
ceptores no es un controlador potente de la presién arterial
hasta que esta cae por debajo de 80 mmHg. Por tanto, este
reflejo adquiere su importancia con las presiones mas bajas,
ayudando a prevenir ain mas descensos adicionales de la
presion arterial.

Los quimiorreceptores se comentan con mas detalle en
el capitulo 41 en relacidn con el control de la respiracion,en
donde desempefian un papel mas importante que en el con-
trol de la presién sanguinea.
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Reflejos auricularesy en la arteria pulmonar que regu-
lan la presién arterial. Tanto la auricula como las arterias
pulmonares tienen en sus paredes receptores de estiramiento
denominados receptores de baja presion.Son similares a los
receptores de estiramiento de los barorreceptores que hay
en las arterias sistémicas grandes. Estos receptores de baja
presion desempefian un papel importante, en especial al
minimizar los cambios de presion arterial en respuesta a los
cambios en el volumen de sangre. Por ejemplo, si se perfun-
den con rapidez 300 mi de sangre a un perro que tiene todos
los receptores intactos, la presion arterial aumenta s6lo unos
15 mmHg, pero si se denervan los barorreceptores arteria-
les la presién aumenta en torno a 40 mmHg. Si se dener-
van también los receptores de baja presidn, la presion arterial
aumenta hasta unos 100 mmHg.

Es decir, puede verse que aunque los receptores de baja
presion en la arteria pulmonar y en la auricula no puedan
detectar la presion arterial sistémica, si detectan los incre-
mentos simultaneos de la presién en las zonas de baja presion
de la circulacién provocados por el aumento de volumen,
provocando reflejos paralelos a los de los barorreceptores
para conseguir que el sistema reflejo controle con mayor
potencia la presion arterial.

Reflejos auriculares que activan los rifiones: el
«reflejo de volumen». El estiramiento de las auriculas
también provoca una dilatacion refleja significativa de las
arteriolas aferentes en los rifiones. Las sefiales se transmiten
también otras sefiales simultaneamente desde las auriculas
hacia el hipotalamo, para disminuir la secrecién de hormona
antidiurética (HAD). El descenso de la resistencia en la arte-
riola aferente renal provoca el aumento de la presién capilar
glomerular, con el aumento consiguiente de la filtracion de
liquido en los tabulos renales. La disminucién de la HAD
disminuye a su vez la reabsorcion de agua desde los tubulos
y la combinacion de ambos efectos, el aumento de la filtra-
cién glomerular y el descenso de la reabsorcién de liquido,
aumenta la pérdida de liquidos en los rifiones y reduce
el aumento del volumen de sangre hacia la normalidad. (En el
capitulo 19 también comentaremos cémo el estiramiento
auricular, provocado por el aumento del volumen de sangre
circulante, provoca también un efecto hormonal en los rifio-
nes, es decir, la liberacion del péptido natriurético auricu-
lar,que se suma a la excrecion de liquido por la orina y hace
que se normalice el volumen de sangre.)

Todos estos mecanismos que tienden a normalizar el
volumen de sangre después de una sobrecarga de volumen
actlan indirectamente como controladores de la presion y
también como controladores del volumen de sangre porque
un exceso del mismo causa un mayor gasto cardiaco y, por
tanto, una presion arterial mayor. Este mecanismo del reflejo
de volumen se comenta de nuevo en el capitulo 29, junto a
otros mecanismos de control del volumen de sangre.

Control del reflejo auricular de la frecuencia cardiaca
(reflejo Bainbridge). El aumento de la presidn auricular
también aumenta la frecuencia cardiaca, a veces hasta en
un 75%. Una pequefia parte de este incremento se debe al
efecto directo del aumento del volumen auricular para estirar
el nodulo sinusal: ya se comenté en el capitulo 10 que este
estiramiento directo aumenta la frecuencia cardiaca hasta
un 15%. Otro 40-60% del aumento de la frecuencia se debe
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Capitulo 18

i un reflejo nervioso denominado reflejo de Bainbridge.Los
receptores de estiramiento de las auriculas que provocan el
-r:'eio Bainbridge transmiten sus sefiales aferentes a través

los nervios vagos hacia el bulbo raquideo. Después, las
sefiales eferentes se transmiten de nuevo a través de los ner-
v.0s vagales y simpaticos para aumentar la frecuencia car-
sica y reforzar la contraccién cardiaca. Es decir, este reflejo
r'ida a prevenir el estancamiento de la sangre en las venas,
Lisauriculas y la circulacion pulmonar.

Respuesta isquémica del sistema nervioso
central: control de la presién arterial

>or el centro vasomotor del cerebro en respuesta
a un descenso del flujo sanguineo cerebral

la mayor parte del control nervioso de la presion sangui-
nea se logra por los reflejos que se originan en los barorre-
ceptores, los quimiorreceptores y los receptores de presion
baja, todos ellos situados en la circulacion periférica fuera del
cerebro. No obstante, cuando el flujo sanguineo que se dirige
r.acia el centro vasomotor en la parte inferior del tronco del
encéfalo disminuye lo suficiente para provocar un defecto
nutricional, es decir, para provocar la isquemia cerebrales
neuronas vasoconstrictoras y cardioaceleradoras del centro
vasomotor responden directamente alaisquemiay se excitan
con fuerza. Cuando esto sucede, la presién arterial sistétmica
aumenta hasta los niveles maximos que pueda bombear el
corazén. Se cree que este efecto se debe al fracaso de la san-
gre que fluye lentamente y no puede llevarse el diéxido de
carbono del centro vasomotor del tronco del encéfalo: con
niveles bajos de flujo sanguineo hacia el centro vasomotor, la
concentracion local de di6xido de carbono aumenta mucho y
tiene un efecto muy potente para estimular las zonas de con-
trol vasomotor nervioso simpatico en el bulbo raquideo.

Es posible que haya otros factores, como la acumulacidn
de acido lactico y de otras sustancias &cidas en el centro
vasomotor, que también contribuyen ala importante estimu-
lacion y elevacion de la presion arterial. Esta elevacion en
respuesta a una isquemia cerebral se conoce como la res-
puesta isquémica del sistema nervioso central (SNC).

El efecto isquémico sobre la actividad vasomotora puede
elevar drasticamente la presion arterial media, llegando
incluso a los 250 mmHg durante hasta 10 min. El grado de
vasoconstriccidon simpatica provocado por la isquemia cere-
bral intensa a menudo es tan grande que algunos de los vasos
periféricos se ocluyen total o casi totalmente.Vov ejemplo, los
riflones interrumpen totalmente su produccidn de orina por
la constriccion arteriolar renal en respuesta a la descarga
simpatica. Por tanto, la respuesta isquémica del SNC es uno
de los activadores mas potentes de todos los activadores del
sistema vasoconstrictor simpético.

Importancia de la respuesta isquémica del SNC
como reguladora de la presion arterial. A pesar de
la naturaleza potente de la respuesta isquémica del SNC,
no llega a ser significativa hasta que la presion arterial cae
muy por debajo de lo normal, hasta los 60 mmHg e incluso
menos, alcanzando su mayor grado de estimulacién con una
presion de 15a20 mmHg. Por tanto, no es uno de los mecanis-
mos normales de regulaciéon de la presion arterial. Por el

Regulacion nerviosa de la circulacion y control rapido de la presion arterial

contrario, actla principalmente como un sistema de con-
trol de urgencia de la presion que actia deforma rapiday
potente para prevenir el descenso de la presién arterial siem-
pre que elflujo sanguineo hacia el cerebro disminuye peligro-
samente cerca del nivel letal.A veces se conoce como «la
Gltima trinchera de defensa» del mecanismo de control de la
presion arterial.

Reaccion de Cushing al aumento de la presion en
torno al encéfalo. La denominada reaccion de Cushing es
un tipo especial de respuesta isquémica del SNC que se pro-
duce como consecuencia del aumento de presion del liquido
cefalorraquideo que rodea al cerebro en la béveda craneal.
Por ejemplo, cuando aumenta la presion en el liquido cefalo-
rraquideo hasta igualar la presion arterial, comprime todo
el cerebro y también las arterias cerebrales, e interrumpe el
aporte sanguineo cerebral, con lo que se inicia una respuesta
isquémica del SNC que provoca la elevacién de la presion
arterial. Cuando la presion arterial ha aumentado hasta un
nivel mayor que el de la presion en el liquido cefalorraquideo,
la sangre volvera a fluir hacia los vasos del cerebro para ali-
viar laisquemia cerebral. Lo normales que lapresion sangui-
nea entre en un nuevo equilibrio ligeramente mayor que el
de la presion del liquido cefalorraquideo, con lo que la sangre
vuelve a fluir hacia el cerebro. La reaccién de Cushing pro-
tege a los centros vitales del cerebro de la pérdida de nutrien-
tes en caso de que la presion del liquido cefalorraquideo sea
suficientemente alta para comprimir las arterias cerebrales.

Caracteristicas especiales del control
nervioso de la presion arterial

Funcion de los nervios y musculos esqueléticos
en el incremento del gasto cardiaco y la presién
arterial

Aunque el control nervioso de la circulacion de accién mas
rapida se efectia a través del sistema nervioso auténomo,
hay al menos dos situaciones en las que los nervios y mus-
culos esqueléticos también tienen un papel importante
en las respuestas circulatorias, y son las que se exponen a
continuacion.

Reflejo de compresiéon abdominal. Cuando se pro-
voca un reflejo de barorreceptores o quimiorreceptores las
sefiales nerviosas se transmiten simultineamente a través
de los nervios esqueléticos hacia los musculos esqueléticos
del organismo, en particular hacia los musculos abdomina-
les que comprimen todos los reservorios venosos del abdo-
men, ayudando a trasladar la sangre desde los reservorios
vasculares abdominales hacia el corazén. En consecuencia,
el corazén dispone de una mayor cantidad de sangre para
bombear. Esta respuesta global se conoce como reflejo de
compresiéon abdominal.El efecto resultante sobre la circula-
cién es el mismo que el causado por los impulsos vasocons-
trictores simpéticos cuando contraen las venas: aumento del
gasto cardiaco y aumento de la presion arterial. Es probable
que el reflejo de compresiéon abdominal sea mas importante
de lo que se pensaba en el pasado, porque es bien sabido que
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las personas cuyos musculos esqueléticos se han paralizado
son mucho mas propensas a sufrir episodios de hipotensién
que las personas con musculos esqueléticos normales.

Aumento del gasto cardiaco y de la presién arterial
causado por la contraccion del muasculo esquelético
durante el ejercicio. Cuando los musculos esqueléticos
se contraen durante el ejercicio comprimen los vasos san-
guineos por todo el organismo. Incluso la anticipacion del
ejercicio aprieta los masculos, con lo que se comprimen
los vasos musculares y abdominales. El efecto resultante es
el traslado de la sangre desde los vasos periféricos hacia el
corazén y los pulmones y, por tanto, el aumento del gasto
cardiaco. Es un efecto esencial que provoca un incremento
del gasto cardiaco en 5-7 veces, como sucede a veces en el
ejercicio intenso. A su vez, el aumento del gasto cardiaco es
un componente esencial del incremento de la presidn arterial
durante el ejercicio, un incremento que suele partir de una
media normal de 100 mmHg hasta 130-160 mmHg.

Ondas respiratorias en la presion arterial

Con cada ciclo de respiracion la presion arterial aumenta y cae
4-6 mmHg en forma de oleadas, provocando las ondas respi-
ratorias de la presidn arterial. Las ondas son consecuencia de
varios efectos, algunos de los cuales son de origen reflejo:

1. Muchas de las «sefiales respiratorias» que surgen en el
centro de la respiracion del bulbo se «desbordan» hacia el
centro vasomotor con cada ciclo respiratorio.

2. Cadavez que una persona inspira la presion de la cavidad
toracica se vuelve mas negativa de lo habitual, provocando
la expansion de los vasos sanguineos toracicos y redu-
ciendo, en consecuencia, la cantidad de sangre que vuelve
hacia el corazon izquierdo y disminuyendo momentanea-
mente el gasto cardiaco y la presion arterial.

3. Los cambios de presion provocados en los vasos toracicos
por la respiracidn excitan los receptores de estiramiento
vasculares y auriculares.

Aunque es dificil analizar las relaciones exactas de todos
estos factores al provocar las ondas de presion respirato-
rias, el resultado neto durante la respiracion normal es un
aumento de la presidn arterial durante la parte precoz de la
espiracion y un descenso de la presion durante el resto del
ciclo respiratorio. Durante la respiracion profunda la presion
sanguinea aumenta y disminuye hasta 20 mmHg con cada
ciclo respiratorio.

Ondas «vasomotoras» de presiéon arterial:
oscilacion de los sistemas de control reflejo
de la presion

A menudo, mientras se registra la arterial de un animal, ade-
mas de las pequefias ondas de presién causadas por la res-
piracién se observan otras ondas mucho mayores, a veces
hasta de 10-40 mmHg, que aumentan y disminuyen mas
lentamente que las ondas respiratorias. La duracion de cada
ciclo varia de 26 en el perro anestesiado a 7-10s en un ser
humano no anestesiado. Estas ondas se denominan ondas
vasomotoras u «ondas de Mayer». Estos registros se mues-
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Figura 18-10 A. Ondas vasomotoras causadas por la oscilacion
de la respuesta isquémica del SNC. B. Ondas vasomotoras causa-
das por la oscilacion del reflejo de barorreceptores.

tran en la figura 18-10, donde se demuestra el aumento y des-
censo ciclicos de la presidn arterial.

La causa de las ondas vasomotoras es la «oscilacion
refleja» de uno 0 mas mecanismos de control nervioso de la
presion, algunos de los cuales son los siguientes.

Oscilacion de los reflejos barorreceptores y qui-
miorreceptores. Las ondas vasomotoras de la figura 18-10 B
se encuentran a menudo en los registros experimentales
de presidn, aunque habitualmente son menos intensas que lo
que se ve en esta figura. Se deben principalmente a la oscila-
cién del reflejo de barorreceptores. Es decir, una presién alta
excita a los barorreceptores, lo que inhibe a continuacién el
sistema nervioso simpatico y reduce la presion unos segun-
dos mas tarde. El descenso de la presion reduce a su vez la
estimulacion de los barorreceptores y permite que el centro
vasomotor se active una vez mas, elevando la presién a un
valor mas alto. La respuesta no es instantanea y se retrasa
hasta unos segundos mas tarde. Esta presidn elevada inicia
entonces otro ciclo y la oscilacidn continGia una y otra vez.

El reflejo de quimiorreceptores también puede oscilar para
dar el mismo tipo de ondas. Este reflejo oscila simultdneamente
con el reflejo de barorreceptores. Probablemente tenga un papel
importante como causa de las ondas vasomotoras cuando la
presion arterial se sitda en el intervalo de 40-80 mmHg porque,
en este intervalo bajo, el control de la circulacién por los qui-
miorreceptores es mucho mas potente, mientras que el control
por los barorreceptores se vuelve mas débil.

Oscilacion de la respuesta isquémica del SNC. El
registro de la figura 18-10 <es consecuencia de la oscilacion
del mecanismo de control isquémico de la presion en el SNC.
En este experimento se elevo la presion del liquido cefalorra-
quideo hasta 160 mmHg, comprimiendo los vasos cere-
brales e iniciando una respuesta de presion isquémica en el
SNC hasta 200 mmHg. Cuando la presion arterial aumento
hasta un valor elevado se alivié la isquemia cerebral y el sis-
tema nervioso simpatico quedé inactivo. En consecuencia,
la presién arterial cay6 rapidamente hasta un valor mucho
mas bajo, provocando la isquemia cerebral una vez mas, para
comenzar después otro aumento de presion. La isquemia se
volvioé a aliviar y la presion volvié a caer. Este ciclo se repi-
tié varias veces mientras que la presion del liquido cefalo-
rraquideo se mantenia elevada.

Es decir, cualquier mecanismo de control reflejo de la
presién oscila si la intensidad de la «retroalimentacién» es
suficiente y si hay un retardo entre la excitacion del recep-
tor de presion y la respuesta consecuente de la presién. Las
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:-das vasomotoras tienen una importancia tedrica conside-
réle porque demuestran que los reflejos nerviosos que con-
rr:lan la presion arterial obedecen a los mismos principios
rué los aplicables a los sistemas de control mecéanicos y eléc-
—eo0s. Por ejemplo, si la «ganancia» por retroalimentacion es
lemasiado grande para orientar el mecanismo de un piloto
i jtomatico de un avidony también se produce un retardo del
tempo de respuesta del mecanismo de guia, el avion oscilara
de lado a lado en lugar de seguir un trayecto recto.
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CAPITULO 19

Funcion dominante de los rifnones

en el control alargo plazo de la presion arterial
y en la hipertension: el sistema integrado

de regulacion de la presion arterial

El control de la presion arterial a

corto plazo por el sistemanervio-

S0 simpatico, como se comenta

en el capitulo 18, se produce prin-

cipalmente a través de los efec-

tos del sistema nervioso sobre

la resistencia vascular periférica

total y la capacitanciay sobre la capacidad de labomba cardiaca.

Sin embargo, el organismo también dispone de mecanis-

mos potentes para regular la presion arterial semana tras

semana y mes tras mes. Este control a largo plazo de la pre-

sién arterial estda intimamente relacionado con la homeos-

tasis del volumen de liquido en el organismo, que esta

determinada por el balance entre la ingestion y la elimi-

nacion de liquidos. Para la supervivencia a largo plazo la

ingestion y la eliminacién de liquidos deben estar equilibra-

das con precision, una funcién que es realizada por varios

mecanismos de control nerviosos y hormonales y por los

sistemas de control locales dentro de los rifiones que regu-

lan la excrecion de sal y agua. En este capitulo comenta-

remos estos sistemas de control de los liquidos renales

y corporales que tienen una funcion dominante en la regula-
cién de la presidn arterial a largo plazo.

Sistema de liquidos renal-corporal
para el control de la presién arterial

El sistema de liquidos renal-corporal para el control de la pre-
sidn arterial actGia de forma lenta, pero muy poderosa, del modo
siguiente: si el volumen de sangre aumentay la capacitancia vas-
cular no se ve alterada, la presion arterial también aumenta. A
su vez, el aumento de la presién hace que los rifiones excreten el
exceso de volumen, con lo que la presion se normaliza.

En la historia filogenética del desarrollo animal este sis-
tema de liquidos renal-corporal de control de la presion es
uno de los mas primitivos y sélo se encuentra totalmente
operativo en uno de los vertebrados inferiores, el pez babosa.
Este animal tiene una presion arterial baja, tan so6lo de
8-14 mmHg, yestapresionaumentacasidirectamenteenpropor-
cién a su volumen de sangre. El pez babosa bebe continua-
mente agua de mar, que se absorbe hacia la sangre y aumenta

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

su volumen y también la presién. No obstante, cuando esta
aumenta demasiado, el rifidn excreta simplemente el exceso
de volumen hacia la orina y alivia la presién sanguinea.
Cuando la presion es baja, el rifidn excreta menos liquido
del que ingiere. Como el pez babosa continda bebiendo, el
volumen de liquido extracelular, el volumen de sangre y la
presién vuelven a aumentar.

En todas las épocas este mecanismo de control primitivo
de la presién ha sobrevivido casi tal como funciona en el pez
babosa. En el ser humano la eliminacién renal de aguay sal es
tan sensible a los cambios de presion como en el pez babosa,
si no mas. En realidad, el aumento de la presién arterial de
s6lo unos milimetros de mercurio en el ser humano puede
aumentar al doble la eliminacién renal de agua, lo que se
conoce como diuresis por presion,y también la eliminacion
de sal, que se conoce como natriuresis por presion.

Igual que en el pez babosa, el sistema de liquidos renal-cor-
poral para el control de la presion arterial en el ser humano es
el mecanismo fundamental del control de la presion arterial
a largo plazo, aunque a través de las etapas de la evolucion
se han afiadido muchos sistemas de refinamiento que hacen
que sea mucho mas exacto en su control en el ser humano.
Como veremos mas adelante, un refinamiento especialmente
importante es la adicién del mecanismo renina-angiotensina.

Cuantificaciéon de la diuresis por presién como
base del control de la presién arterial

En la figura 19-1 se muestra el efecto medio aproximado de
distintos niveles de presidn arterial sobre la eliminacion de
volumen por orina en el rifién aislado, demostrandose un
aumento importante de volumen de orina emitido a medida
que aumenta la presion. Ese aumento de eliminacion de
orina es el fendmeno de diuresisporpresion. Lacurva de esta
figura se conoce como curva de eliminacion de orina en el
rifién, o curva defuncién renal.En el ser humano la elimina-
cién de orina con una presion arterial de 50 mmHg es esen-
cialmente cero. Con 100 mmHg es normal y con 200 mmHg
es entre seis 'y ocho veces mas de lo normal. Ademas, no s6lo
el aumento de la presion arterial aumenta la produccion de
volumen de orina, sino que también provoca un aumento
aproximadamente igual de la eliminacion de sodio, que es el
fendmeno de natriuresis por presion.
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Presién arterial (mmHg)
Figura 19-1 Curva tipica de la produccion renal de orina medida en

un rifién aislado perfundido, en la que se demuestra la diuresis por
presion cuando la presion arterial aumenta por encima de lo normal.

Tiempo (minutos)

Figura 19-2 Aumento del gasto cardiaco, de la diuresis y de la
presion arterial provocado por el aumento del volumen de sangre
en perros cuando se bloquean los mecanismos nerviosos de con-
trol de la presion. En la figura se muestra el retorno de la presion
arterial a la normalidad después de 1h de pérdida de liquidos por
orina. (Por cortesia del Dr. William Dobbs.)

Experimento en el que se demuestra el sistema de
liquidos renal-corporal para el control de la presién
arterial. En la figura 19-2 se muestran los resultados de un
experimento en perros, en los que se bloquearon primero los
mecanismos reflejos nerviosos de control de la presion arte-
rial. Después se elevd bruscamente la presion arterial infundien-
do 400mi de sangre por via intravenosa. Obsérvese el rapido
aumento del gasto cardiaco hasta aproximadamente el doble de
lo normal y el aumento de la presion arterial media hasta
205 mmHg, 115 mmHg por encima de su valor en reposo. En la
zona media de la curva se muestra el efecto de este aumento
de presion arterial sobre la eliminacién de orina, que aumenté
12 veces. Junto a esta pérdida tremenda de liquidos en orina se
aprecia el retorno ala normalidad del gasto cardiacoy de la pre-
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Presion arterial (mmHg)

Figura 19-3 Andlisis de la regulacién de la presion arterial al igua-
lar la «curva de eliminacién renal» con la «curva de ingestion de
sal y agua». El punto de equilibrio describe el nivel en el cual se
regulara la presion arterial. (La pequefia porcién de la ingestion de
sal y agua que se pierde del cuerpo a través de vias no renales se
ignora en esta Yy otras figuras similares de este capitulo.)

sién arterial en la hora siguiente. Es decir, se ve una capacidad
extrema de los rifiones para eliminar el volumen de liquido del
organismo en respuesta a una presion arterial alta, y al hacerlo se
consigue la normalizacion de la presidn arterial.

Control de la presion arterial por el mecanismo de
control de liquidos renal-corporal: «ganancia por retroa-
limentacion casi infinita». En la figura 19-3 se muestra
un método grafico que se puede usar para analizar el control
de la presion arterial por el sistema de liquidos renal-corporal.
Este analisis se basa en dos curvas independientes que se cru-
zan: 1) la curva de eliminacion renal de aguay sal en respuesta
al aumento de la presion arterial, que es la misma curva de eli-
minacion renal que se muestra en la figura 19-1,y 2) la curva
(o linea) que representa la ingestion neta de agua y sal.

Durante mucho tiempo la eliminacion de agua y sal debe
ser igual a la ingestion. Ademas, el Gnico punto del grafico de
lafigura 19-3 en el que la eliminacidn es igual a la ingestidn es
el de la interseccion de las dos curvas, lo que se conoce como
punto de equilibrio. Ahora veamos qué sucede cuando la pre-
sién arterial aumenta por encima o desciende por debajo del
punto de equilibrio.

Primero, supongamos que la presion arterial aumenta
hasta 150 mmHg. En ese punto, la eliminacion renal de agua
y sal es tres veces mayor que la ingestion, por lo que el organis-
mo pierde liquido y disminuyen tanto el volumen de sangre
como la presion arterial. Ademas, este «balance negativo» de
liquido no cesara hasta que la presién caiga todo lo necesario
hasta alcanzar otra vez el punto de equilibrio exactamente.
En realidad, la pérdida de agua y sal sera ligeramente mayor
que la ingestién incluso cuando la presion arterial sea s6lo
1 mmHg mayor que el nivel de equilibrio, por lo que la presion
continta cayendo ese Gltimo mmHg hasta que, finalmente,
vuelva exactamente alpunto de equilibrio.

Si la presion arterial cae por debajo del punto de equilibrio
la ingestion de agua y sal es mayor que la eliminacién, por lo
que aumenta el volumen de liquido y también el volumen de
sangre, y lapresion arterial aumenta de nuevo hasta que vuelve
exactamente al punto de equilibrio. Este retorno de la presion
arterial se produce siempre exactamente alpunto de equilibrio
es lo que se conoce como principio de ganancia casi infinita
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Capitulo 19

p~' vr'jalimentacidn para el control de la presién arterial por
s rr-c-nismo de control de liquidos renal-corporal.

os determinantes del nivel de presion arterial a

20 plazo. Enlafigura 19-3 también se puede ver que hay

dos factores basicos que determinan a largo plazo el

re presion arterial, como se explica a continuacién.

> entras que las dos curvas que representan: 1) la elimi-

de renal de sal y agua, y 2) la ingestion de sal y agua,

ir-tengan exactamente como se ve en la figura 19-3, la

ca arterial media a largo plazo al final se reajustara exac-

A-Ar.:e hasta 100 mmHg, que es el nivel de presion repre-

por el punto de equilibrio de esta figura. Ademas,

>1.0 dos formas en las que la presion de este punto de

t i. -Vio puede cambiar a partir de los 100 mmHg. Uno

je ¢ 0s es el desplazamiento del nivel de presién de la curva

= ¢minacion renal de sal y agua y el otro es el cambio de

S. de ingestion de agua y sal. Por tanto, para expresarlo

Ebriamente, los dos determinantes principales de la pre-
a-r irterial a largo plazo son los siguientes:

1 El grado de desplazamiento de la curva de eliminacion
renal de agua y sal.

Z. L nivel de la linea de ingestion de agua y sal.

El funcionamiento de ambos determinantes en el control
ri rresiénarterial se muestraen lafigura 19-4, donde vemos
ear-o alguna alteracion de los rifiones ha provocado que la

de eliminacioén renal se desplace 50 mmHg en direc-

zlc =la zona de alta presion (hacia la derecha). Obsérvese
el punto de equilibrio también se ha desplazado hasta

S0 rr_rr.Hg més alto de lo normal. Por tanto, se puede decir que
s z. curva de eliminacion renal se desplaza hacia un nivel de

0 50 100 150 200 250
Presion arterial (mmHg)

bjfé6 19-4 Dos mecanismos por los que aumenta la presion
s-cj A,desplazando la curva de eliminacion renal hacia la dere-
i -ada un nivel de presién mas alto, o B,aumentando el nivel
:rsestién de sal y agua.

Funcién dominante de los rifiones en el control a largo plazo de la presion arterial y en la hipertensién

presién nuevo también lo hara la presion arterial siguiendo
su nuevo nivel de presién en sélo unos dias.

En la figura 19-4 B se muestra como el cambio de nivel
de ingestidn de sal y agua también puede cambiar la presion
arterial. En este caso, el nivel de ingestion ha aumentado cua-
tro veces y el punto de equilibrio se ha desplazado hacia un
nivel de presién de 160 mmHg, 60 mmHg por encima del
nivel normal. Por el contrario, un descenso del nivel de inges-
tion reduciria la presion arterial.

Es decir, es imposible cambiar el nivel de presion arterial
media a largo plazo hasta un nuevo valor sin modificar uno o
ambos determinantes basicos de la presion arterial, es decir: 1) el
nivel de ingestion de sal y agua o 2) el grado de desplazamiento
de la curva de funcién renal a lo largo del eje de la presion. No
obstante, si cambia alguno de ellos, se ve cdmo la presion arte-
rial se regula posteriormente hasta el nuevo nivel de presion, la
presion arterial en el que se crucen de nuevo las dos curvas.

La curva de eliminacion renal crénica es mucho
mas pronunciada que la curva aguda. Una caracteris-
tica importante de la natriuresis por presion (y la diuresis por
presion) es que los cambios crénicos en la presion arterial,
que duran dias o meses, tienen un efecto muy superior sobre
la eliminacion renal de sal y agua que el observado durante
los cambios agudos de presion (figura 19-5). Es decir, cuando
los rifiones funcionan normalmente, la curva de eliminacién
renal cronica es mucho mas pronunciada que la curva aguda.

Los poderosos efectos de los aumentos crénicos en la presion
renal sobre la eliminacién de orina se deben a que el aumento
de la presién no sélo tiene efectos hemodinamicos directos en
los rifiones para incrementar la excrecion, sino también efectos
indirectos mediados por cambios nerviosos y hormonales que
tienen lugar cuando aumenta la presion de la sangre. Por ejem-
plo, un aumento en la presion arterial reduce la actividad del
sistema nervioso simpatico y de varias hormonas, como angio-
tensina 11 y aldosterona, que tienden a reducir la excrecién de
sal y agua a través de los rifiones. La reduccién en la actividad

(')O”ma

o e

oy 8o

50 100 150 200
Presién arterial (mmHg)

Figura 19-5 Curvas de eliminacién renal aguday crénica. En condi-
ciones estacionarias, la eliminacion renal de saly agua es igual a la
ingesta de saly agua. Ay Brepresentan los puntos de equilibrio para
la regulacién a largo plazo de la presion arterial cuando la ingesta
de sal es normal o seis veces lo normal, respectivamente. Debido a
lo pronunciado de la curva de eliminacion renal crénica, el aumento
en la ingesta de sal s6lo provoca pequefios cambios en la presion
arterial. En personas con un deterioro de la funcién renal, la acu-
sada pendiente de la curva de eliminacion renal puede reducirse, de
forma similar a la curva aguda, con el resultado de un aumento en la
sensibilidad de la presion arterial a los cambios en la ingesta de sal.
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de estos sistemas antinatriuréticos amplifica, por tanto, la efica-
ciade lanatriuresisy la diuresis por presién al elevar la excrecion
de sal y agua durante los aumentos cronicos en la presidn arte-
rial (v. capitulos 27 y 29 para una exposicion mas detallada).

Por el contrario, cuando la presion arterial se reduce, el
sistema nervioso simpatico se activa y se incrementa la for-
macion de hormonas antinatriuréticas, lo que se afiade a los
efectos directos de reduccién de la presion para disminuir la
eliminacion renal de sal y agua. Esta combinacion de efectos
directos de la presién en los rifiones y efectos indirectos de
la presidn en el sistema nervioso simpatico y varios sistemas
hormonales hace que la natriuresis y la diuresis por presion
sean enormemente poderosas para el control a largo plazo de
la presién arterial y los voliumenes de liquidos del organismo.

Laimportancia de las influencias neuralesy hormonales en
la natriuresis por presion es evidente especialmente durante
los cambios crénicos en la ingesta de sodio. Si los rifiones y
los mecanismos nerviosos y hormonales estdn funcionando
con normalidad, los aumentos cronicos en la ingesta de sal
y agua de hasta seis veces los valores normales se asocian
comUnmente con incrementos pequefios en la presién arte-
rial. Obsérvese que el punto de equilibrio B de presion de la
sangre en la curva es casi el mismo que el punto A, el punto
de equilibrio para ingesta de sal normal. Por el contrario, la
disminucidn en la ingesta de sal y agua hasta la sexta parte de
lo normal suele tener un efecto pequefio en la presidn arterial.
Asi, se dice que muchas personas son insensibles a la sal,ya
que las grandes variaciones en la ingesta de sal no modifican
la presién sanguinea mas que unos milimetros de mercurio.

No obstante, las personas con lesién renal o una secre-
cién excesiva de hormonas antinatriuréticas como angioten-
sina Il o aldosterona pueden ser sensibles a la sal con una
curva de eliminacién renal atenuada similar a la curva aguda
mostrada en la figura 19-5. En estos casos, incluso aumentos
moderados en la ingesta de sal pueden provocar incrementos
importantes en la presidn arterial.

Algunos de los factores son pérdida de nefronas funcio-
nales debido a lesién renal, o formacién excesiva de hormo-
nas antinatriuréticas como angiotensina Il o aldosterona. Por
ejemplo, lareduccion quirdrgica de lamasarenal o la lesion en
el rifidn debida a hipertensidn, diabetes y diversas enfermeda-
des renales hacen que la presion sanguinea sea mas sensible a
los cambios en la ingesta de sal. En estos casos, se requieren
aumentos en la presion arterial por encima de lo normal para
elevar suficientemente la eliminacién renal y mantener un
equilibrio entre laingesta y la eliminacién de sal y agua.

Existen algunas evidencias de que la ingesta elevada de sal
a largo plazo, con una duracion de varios afios, puede dafar
realmente los rifiones y terminar por hacer que la presion
sanguinea sea mas sensible a la sal. Mas adelante en este
capitulo hablaremos sobre la sensibilidad a la sal de la pre-
sion arterial en pacientes con hipertension.

Fracaso del aumento de la resistencia periférica total
para elevar a largo plazo la presién arterial si no se
modifican la ingestion de liquidos y la funcién renal

Es el momento en que el lector puede comprobar si realmente
entiende el mecanismo de control de liquidos renal-corporal
para el control de la presion arterial. Recordando la ecuacion
basica de que la presién arterial (lapresion arterial es igual al
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gasto cardiaco por la resistenciaperiférica total), esta claro que
el aumento de la resistencia periférica total deberia elevar la
presion arterial. En realidad, la presion arterial aumenta inme-
diatamente cuando la resistencia periférica total aumenta de
forma aguda.En este momento, la elevacidon aguda de la pre-
sion arterial no se mantiene si los rifiones contintan funcio-
nando normalmente, por el contrario retorna a la normalidad
en un dia, mas o menos. (Por qué?

La respuesta es la siguiente: el aumento de la resistencia
de los vasos sanguineos en todo el organismo ademas de en
los rifiones no cambia el punto de equilibrio para el control de
la presion arterial que dictan los rifiones (v. figs. 19-3 y 19-4).
Por el contrario, los riflones comienzan inmediatamente a
responder a la presion arterial alta, provocando la diuresis por
presion y la natriuresis por presién. En unas horas se pierden
grandes cantidades de sal y agua del organismo, pérdida que
continla hasta que lapresion arterial vuelve al nivel de presion
del punto de equilibrio. En este punto, la presion de la sangre
se normaliza y los volimenes de sangre y liquidos extracelula-
res disminuyen hasta niveles inferiores a lo normal.

Como prueba de este principio, que el cambio de la resis-
tencia periférica total no afecta al nivel de presién arterial a
largo plazo si la funcién de los rifiones ain es normal, puede
analizarse con detalle la figura 19-6. En esta figura se mues-
tra el gasto cardiaco y la presion arterial aproximados en
distintas situaciones clinicas en las que la resistencia perifé-
rica total a largo plazo es mucho menor o0 mucho mayor de
lo normal, pero la excrecién renal de sal y agua es normal.
Obsérvese que la presion arterial es exactamente normal en
todas estas situaciones clinicas distintas.

En este punto de nuestra exposicion se necesitan unas
palabras de atencién. Muchas veces el aumento de la resisten-
ciaperiféricatotal induce también elaumento de la resistencia

>
<

Resistencia periférica total
(% de lo normal)

Figura 19-6 Relaciones entre la resistencia periférica total y los
niveles de presion arterial y gasto cardiaco a largo plazo en dis-
tintas alteraciones clinicas. En estas situaciones los rifiones eran
funcionalmente normales. Obsérvese que al cambiar la resistencia
periférica total se provocaron cambios iguales y en sentido con-
trario del gasto cardiaco, pero en ningun caso se afectd la presion
arterial. (Reproducido a partir de Guyton AC: Arterial Pressure and
Hypertension. Philadelphia: WB Saunders Co, 1980.)
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nzxalar intrarrenal al mismo tiempo, lo que altera la fun-
~cc_ del rifién y provoca hipertension desplazando la curva
re r_ncion renal hacia el nivel de alta presion, como se ve
si -i figura 19-4 A. Veremos un ejemplo de este Gltimo caso en
capitulo cuando comentemos la hipertensién causada
-e:r los mecanismos vasoconstrictores. Pero el culpable
s el aumento de la resistencia renal, no el aumento de la
-irs:encia periférica total,una distincién importante.

E. aumento de volumen de liquido puede elevar
N oresion arterial al aumentar el gasto cardiaco
: .3 resistencia periférica total

zr. la figura 19-7 se muestra el mecanismo global por el que
£ volumen aumentado del liquido extracelular puede elevar
~ presion arterial, si la capacidad vascular no se incrementa
;multaneamente. La secuencia es la siguiente: 1) el aumento
e volumen del liquido extracelular 2) aumenta el volumen de
sangre, que a su vez 3) aumenta la presidn de llenado media
(e lacirculacién, que asuvez 4) aumenta el retorno venoso de
sangre hacia el corazén, que a su vez 5) aumenta el gasto car-
diaco, que a su vez 6) aumenta la presion arterial. A su vez, el
rimento en la presion arterial incrementa la excrecién renal
de sal y agua y puede devolver el volumen de liquido extrace-
lular a valores casi normales si la funcién renal es normal.

En este esquema hay que atender especialmente a las dos
vias de aumento del gasto cardiaco que aumentan la presion
arterial. Una de ellas es el efecto directo del aumento del
gasto cardiaco para aumentar la presidn arterial y el otro es

wm #>0 Aumento del volumen de liquido extracelular

\

Aumento del volumen de sangre

\

ii Aumento de la presion de llenado circulatoria media
* Aumento del retorno de sangre venosa al corazén

*

Aumento del gasto cardiaco
Autorregulacion

Aumento de la resistencia
periférica total

Aumento de la presion arterial
- I

Aumento de diuresis

Figura 19-7 Pasos secuenciales por los que el aumento del volu-
men del liquido extracelular aumenta la presién arterial. Obsérvese,
en especial, que el aumento del gasto cardiaco tiene un efecto
directo que eleva la presion arterial y un efecto indirecto al aumen-
tar primero la resistencia periférica total.

un efecto indirecto que eleva la resistencia vascular perifé-
rica total a través de la autorregulacion del flujo sanguineo.
El sequndo efecto se explica a continuacion.

Si recordamos lo comentado en el capitulo 17, siempre
que hay un exceso de flujo sanguineo a través de un tejido se
contrae la vasculatura local de ese tejido y el flujo sanguineo
disminuye hasta la normalidad. Este fenémeno se conoce
como «autorregulacidén», que significa, sencillamente, que
el propio tejido regula su flujo sanguineo. El flujo sanguineo
aumenta en todos los tejidos del organismo cuando la eleva-
cién del volumen de sangre aumenta a su vez el gasto car-
diaco, es decir, este mecanismo de autorregulacion contrae
los vasos sanguineos de todo el organismo. En consecuencia,
se produce el aumento de la resistencia periférica total.

Por Gltimo, como la presion arterial es igual al gasto car-
diaco por la resistencia periférica total,el aumento secun-
dario de la resistencia periférica total que se produce por
el mecanismo de autorregulacién facilita en gran medida el
incremento de la presién arterial. Por ejemplo, un aumento
de solo el 5-10% del gasto cardiaco aumenta la presion arte-
rial desde una presién arterial media normal de 100 mmHg
hasta 150 mmHg. De hecho, a menudo no se puede medir el
ligero incremento del gasto cardiaco.

Importancia de la sal (NaCl) en el esquema renal-
liquido corporal de regulacién de la presion arterial

Aunque hasta ahora hemos resaltado la importancia del volu-
menen laregulacion de lapresion arterial, en los estudios experi-
mentales se ha demostrado que el aumento de la ingestion de
sal eleva mas la presion arterial que el aumento de la ingestidn
de agua, ya que el agua pura se excreta normalmente por los
rifiones casi con lamisma velocidad con la que se ingiere, mien-
tras que la sal no se excreta tan facilmente. A medida que se
acumula la sal en el organismo aumenta indirectamente el volu-
men de liquido extracelular, por dos razones basicas:

1. Cuando hay un exceso de sal en el liquido extracelular
aumenta la osmolalidad del liquido, lo que, a su vez, esti-
mula el centro de la sed en el cerebro, haciendo que esta
persona beba cantidades extra de agua para normalizar
la concentracion extracelular de sal, aumentando el volu-
men de liquido extracelular.

2. Elaumento de la osmolalidad causado por el exceso de sal
en el liquido extracelular también estimula el mecanismo
secretor del eje hipotalamo-hip6fisis posterior para segre-
gar cantidades mayores de hormona antidiurética. (Tal
como se comenta en el capitulo 28.) A su vez, lahormona
antidiurética provoca la reabsorcidn renal de cantidades
mucho mayores de agua del liquido tubular renal, lo que
disminuye el volumen excretado de orina, pero aumenta
el volumen de liquido extracelular.

Es decir, por todas estas importantes razones la cantidad de
sal que se acumula en el organismo es el principal determinante
del volumen de liquido extracelular. Como so6lo pequefios
incrementos del liquido extracelular y del volumen de sangre
pueden aumentar mucho la presion arterial si la capacidad vas-
cular no se incrementa simultaneamente, la acumulacion de
una cantidad extra de sal en el organismo, aunque sea pequefia,
provoca una elevacién considerable de la presion arterial.
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Como se expone anteriormente, la elevacion de la ingesta
de sal en ausencia de un deterioro de la funcion renal o una
formacion excesiva de hormonas antinatriuréticas normal-
mente no incrementa demasiado la presidn arterial, ya que
los rifiones eliminan rapidamente el exceso de sal y el volu-
men de sangre apenas se modifica.

La hipertension crénica se debe a un deterioro
de la excrecion de liquido renal

Cuando se dice que una persona tiene hipertensién crénica (o
«presion arterial alta»), quiere decirse que supresion arterial
media es mayor que el limite superior del intervalo de las
mediciones aceptadas como normales. Una presion arterial
media mayor de 110 mmHg (la normal es de 90 mmHg) se
considera hipertension. (Este nivel de presion arterial media
aparece cuando la presién arterial diastdlica es mayor de
90 mmHg y la presion sistélica es mayor de 135 mmHg.) En la
hipertension importante, la presién arterial media aumenta
hasta 150-170 mmHg, con una presion diast6lica hasta de
130 mmHg y una presién sistdlica que, en ocasiones, puede
llegar a los 250 mmHg.

La elevacion de la presion arterial, aunque sea moderada,
acorta la esperanza de vida. Cuando la presion arterial estd
muy elevada, con una presion arterial media un 50% o més
por encima de lo normal, la persona no vivirda mas de algunos
afios, ano ser que se trate correctamente. Los efectos letales de
la hipertension se producen principalmente de tres formas:

1. Un exceso de la carga de trabajo sobre el corazon que
produce insuficiencia cardiaca precoz y cardiopatia coro-
naria, provocando la muerte como consecuencia de un
ataque cardiaco.

2. La hipertensidon arterial dafia algin vaso sanguineo
mayor del cerebro, con lo que mueren porciones impor-
tantes de ese oOrgano; es lo que se denomina infarto
cerebral.Clinicamente, es un «ictus». Dependiendo de
la parte del cerebro afectada, el ictus provoca paralisis,

demencia, ceguera o muchos otros trastornos cerebrales
graves.

3. Lahipertension casi siempre provoca lesiones en los rifio-
nes, produciendo muchas zonas de destruccion renal vy,
finalmente, insuficiencia renal, uremia y muerte.

Estudiando el tipo de hipertension denominado «hiper-
tension por sobrecarga de volumen» se han obtenido datos
cruciales para entender la funcién del mecanismo de control
del volumen de liquido renal-corporal para laregulacién de la
presion arterial. La hipertensidn por sobrecarga de volumen
significa que la hipertension estd causada por un exceso de
acumulacién de liquido extracelular en el organismo, como
vemos a continuacion.

Hipertensién por sobrecarga de volumen experi-
mental causada por la disminucidon de la masa renal
junto a un aumento simultdneo de la ingestion de
sal. En lafigura 19-8 se muestra un experimento tipico en el
que se muestra la hipertension por sobrecarga de volumen en
un grupo de perros a los que se ha extraido el 70% de la masa
renal. En el primer circulo sefialado en la curva se extrajeron
los dos polos de uno de los rifiones, y en el segundo circulo se
extrajo todo el rifion contralateral, dejando al animal tan s6lo
con el 30% de la masa renal normal. Obsérvese que la elimi-
naciéon de esta cantidad de masa renal aument6 la presién
arterial una media de s6lo 6 mmHg. Después, se administré
a los perros una solucion salina para beber, en lugar de agua.
Como la solucion de sal no puede apagar la sed, los perros
bebian entre dos y cuatro veces el volumen normal y en unos
dias la presion arterial aument6 hasta 40 mmHg por encima
de lo normal. Después de 2 semanas los perros recibieron
agua del grifo en lugar de la solucion con sal y la presidn arte-
rial volvié a la normalidad en 2 dias. Por ultimo, al finalizar
el experimento los perros recibieron otra vez la solucién de
agua con sal y esta vez la presion aumenté mucho mas rapi-
damente y hasta un nivel incluso mayor, porque los perros ya

Dias

Figura 19-8 Efecto medio sobre la presion arterial que tiene beber solucién salina al 0,9% en cuatro perros cuando se ha extraido el 70%
de su tejido renal. (Reproducido a partir de Langston JB, Guyton AC, Douglas BH, et al.: Effect of changes in salt intake on arterial pressure
and renal function in partially nephrectomized dogs. Circ Res 12:508,1963. Con permiso de la American Heart Association, Inc.)
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habian «aprendido» a tolerar la solucion de sal y, por tanto,
bebieron mucho mas. Esdecir, en este experimento se demues-
tra la hipertensién por sobrecarga de volumen.

Si recordamos de nuevo los determinantes bésicos de la
regulacién a largo plazo de la presion arterial entenderemos
inmediatamente por qué se produjo la hipertension en el
experimento de sobrecarga de volumen de la figura 19-8. En
primer lugar, lareduccién de la masa renal hasta el 30% de lo
normal redujo la capacidad renal de excrecién de sal y agua.
Por tanto, la sal y el agua se acumularon en el organismoy la
presion arterial aumenté en pocos dias, lo suficiente como
para excretar el exceso de la ingestion de sal y agua.

Cambios secuenciales de la funcion circulatoria
durante el desarrollo de la hipertension por sobre-
carga de volumen. Resulta particularmente Gtil estudiar
los cambios secuenciales de la funcién circulatoria durante
el desarrollo progresivo de la hipertension por sobrecarga de
volumen. En lafigura 19-9 se muestran estos cambios secuen-
ciales. Una semana, mas o menos, antes del punto marcado
como dia «0» la masa renal ya habia disminuido hasta solo el
30% de lo normal. A continuacién, en este punto aumento la
ingestion de sal y agua hasta seis veces con respecto alo nor-
mal, y se mantuvo en este nivel elevado en lo sucesivo. El efecto
agudo fue un aumento de volumen del liquido extracelular,
del volumen de sangre y del gasto cardiaco hasta el 20-40%
por encima de lo normal. Simultaneamente, la presion arte-
rial comenzé a aumentar, pero no tanto como aumentaron
la primera vez los volimenes de liquido y el gasto cardiaco.
Larazén de este aumento menor de la presion puede discer-
nirse estudiando la curva de resistencia periférica total, en la
que se muestra un descenso inicial de la resistencia periférica
total. Este descenso se debié a un mecanismo de barorrecep-
tores, como se comenta en el capitulo 18, que intent6 preve-
nir el aumento de la presion. No obstante, tras 2-4 dias los
barorreceptores se adaptaron (se reajustaron) y ya no pudie-
ron prevenir el aumento de la presiéon. En ese momento, la
presién arterial habia aumentado casi hasta su valor maximo
por el aumento del gasto cardiaco, aunque la resistencia peri-
férica total alin se mantuviera casi en el nivel normal.

Después de que se hayan producido estos cambios pre-
coces agudos en las variables circulatorias, en las semanas
siguientes se producen cambios secundarios mas prolonga-
dos. Especialmente importante fue el aumento progresivo de
la resistencia periférica total, mientras que, al mismo tiempo, el
gasto cardiaco disminuyd casi hasta la normalidad, principal-
mente como consecuencia del mecanismo de autorregulacion
delflujo sanguineo a largo plazo,tal como se comenta con mas
detalle en el capitulo 17, y antes en este mismo capitulo. Es
decir, después de que el gasto cardiaco haya aumentado hasta
un nivel elevado y se haya iniciado la hipertension, el exceso de
flujo sanguineo através de los tejidos provoca después la cons-
triccién progresiva de las arteriolas locales, con lo que el flujo
sanguineo local de todos los tejidos del organismo, y también
el gasto cardiaco, vuelven casi totalmente a la normalidad,
mientras que se provoca simultineamente el aumento secun-
dario de la resistencia periférica total.

Obsérvese, ademads, que el volumen de liquido extrace-
lular y el volumen de sangre volvieron casi a la normalidad
a la vez que se redujo el gasto cardiaco, como consecuencia

de dos factores: en primer lugar, el aumento de la resistencia
arteriolar disminuyé la presién capilar, lo que permitié que el
liquido de los espacios tisulares se absorbiera de nuevo hacia
la sangre. En segundo lugar, la elevacion de la presion arterial
hace ahora que los rifiones excreten el exceso de volumen de
liquido que inicialmente se habia acumulado en el cuerpo.

Por Gltimo, revisemos la situacién final de la circulacion
varias semanas después del inicio de la sobrecarga de volu-
men, con los efectos siguientes:

1. Hipertensién.
2. Importante aumento de la resistencia periférica total.

3. Normalizacién casi completa del volumen de liquido
extracelular, volumen de sangre y gasto cardiaco.

Por tanto, podemos dividir la hipertension por sobre-
carga de volumen en dos etapas secuenciales independientes:
la primera etapa es consecuencia del aumento de volumen
de liquido que provoca el aumento del gasto cardiaco. Este
aumento del gasto cardiaco media en la hipertensién. La
segunda etapa de la hipertension por sobrecarga de volumen
se caracteriza por una presion arterial elevada y una resisten-
cia periférica total alta, pero con un retorno del gasto cardiaco
tan cerca de lo normal que las técnicas de medicion habitual
no pueden detectar la elevacion anormal del gasto cardiaco.

Dias

Figura 19-9 Cambios progresivos de las variables importantes del
sistema circulatorio durante las primeras semanas de hiperten-
sion por sobrecarga de volumen. Obsérvese en especial el aumento
inicial del gasto cardiaco como causa bésica de la hipertension.
En consecuencia, el mecanismo de autorregulaciéon devuelve
el gasto cardiaco casi a la normalidad, mientras que se produce
simultaneamente el aumento secundario de la resistencia peri-
férica total. (Modificado de Guyton AC: Arterial Pressure and
Hypertension. Philadelphia: WB Saunders Co, 1980.)
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Es decir, el aumento de la resistencia periférica total en la
hipertensidn por sobrecarga de volumen se produce después
de que se haya desarrollado la hipertensién y, por tanto, es
secundario a la hipertensién y no es la causa de la misma.

Hipertensién por sobrecarga de volumen
en pacientes que no tienen rifiones, pero que se
mantienen con un rifién artificial

En los pacientes que se mantienen con un rifién artificial es
especialmente importante mantener el volumen de liquido
corporal en un nivel normal, es decir, es importante retirar una
cantidad apropiada de agua y sal cada vez que el paciente esté
en didlisis. Si no se hace asiy se deja aumentar el volumen de
liquido extracelular, casi invariablemente se producirahiperten-
sién exactamente de lamisma forma que se ve en la figura 19-9.
Es decir, el gasto cardiaco aumenta primero y provoca hiper-
tension. Después, el mecanismo de autorregulacion devuelve el
gasto cardiaco a lanormalidad a lavez que provoca el aumento
secundario de la resistencia periféricatotal. Por tanto, al final la
hipertension es de tipo resistencia periférica alta.

Hipertensién provocada por el aldosteronismo
primario

Otro tipo de hipertensién por sobrecarga de volumen se debe
a un exceso de aldosterona en el organismo o, a veces, por un
exceso de otro tipo de esteroides. Un tumor pequefio de las
glandulas suprarrenales a veces segrega grandes cantidades
de aldosterona, una afeccion que se conoce como «aldostero-
nismo primario». Como se comenta en los capitulos 27 y
29, la aldosterona aumenta la velocidad de reabsorcién de sal
y agua en los tubulos renales, con lo que disminuye la pér-
dida de ambos por orina al mismo tiempo que se provoca el
aumento de volumen de sangre y de liquido extracelular. En
consecuencia, se produce hipertension. Si al mismo tiempo
aumenta la ingestion de sal la hipertension sera ain mayor.
Ademas, el exceso de presion arterial causa cambios patolé-
gicos en los rifiones si la situacidn persiste durante meses o
afios, y se retendrd aln mas sal y agua ademaés de laretencion
causada directamente por la aldosterona. Por tanto, la hiper-
tensién llegara a ser letal en Gltimo término.

De nuevo vemos coOmo en las etapas iniciales de este tipo
de hipertensidn también aumenta el gasto cardiaco, pero en
las etapas finales el gasto cardiaco vuelve a la normalidad,
mientras que la resistencia periférica total se eleva secunda-
riamente, como hemos explicado antes en este mismo capi-
tulo en el caso de la hipertensién primaria por sobrecarga de
volumen.

El sistema renina-angiotensina: su funcidn
en el control de la presién arterial

Ademas de la capacidad de los rifiones de controlar la pre-
sion arterial a través de los cambios de volumen del liquido
extracelular, los rifiones también tienen otro mecanis-
mo potente para controlar la presidn arterial. Es el sistema
renina-angiotensina.

La renina es una enzima proteica liberada por los rifiones
cuando la presion arterial desciende demasiado. A su vez,
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eleva la presion arterial de varias formas, con lo que ayuda a
corregir el descenso inicial de la presidn.

Componentes del sistema renina-angiotensina

En la figura 19-10 se muestran los pasos funcionales por los
que el sistema renina-angiotensina facilita la regulacion de la
presién arterial.

La renina se sintetiza y almacena en una forma inactiva
conocida como prorrenina en las células yuxtaglomerulares
(células YG) de los rifiones. Las células YG son miocitos lisos
modificados situados en las paredes de las arteriolas aferen-
tes, inmediatamente proximales a los glomérulos.Cwznao des-
ciende la presion arterial se producen una serie de reacciones
intrinsecas de los rifiones que provocan la escisién de muchas
de las moléculas de prorrenina de las células YG y la liberacion
de renina, la mayor parte de la cual entra en la circulacion san-
guinea renal para circular después por todo el organismo. No
obstante, quedan pequefias cantidades de renina en los liquidos
locales del rifién que inician varias funciones intrarrenales.

La propia renina es una enzimay no una sustancia vasoac-
tiva. Como se ve en el esquema de la figura 19-10, la renina
actla enzimaticamente sobre otra proteina plasmatica, una
globulina denominada sustrato de renina (0 angiotensinégeno),
para liberar un péptido de 10 aminoacidos, la angiotensina I,
que tiene propiedades vasoconstrictoras discretas, no sufi-
cientes para provocar cambios suficientes en la funcion circu-
latoria. Larenina persiste en lasangre durante 30 min hasta 1h
y continla provocando la formacién de ain mas angiotensina |
durante todo este tiempo.

Unos segundos o0 minutos después de laformacién de angio-
tensina | se escinden otros dos aminoacidos a partir de la
angiotensina | para formar el péptido de 8 aminoacidos angio-

Descenso
de la presion arterial

*

Renina (rifién)

*

Sustrato de renina
(angiotensin6geno)

Angiotensina |

Enzima
convertidora
(pulmon)

Angiotensina |
Angiotensinasa

/ V \P(Inactivada)

Retencion renal Vasoconstriccion
de sal y agua

\./

Aumento de la presion arterial

Figura 19-10 Mecanismo vasoconstrictor de renina-angiotensina
para el control de la presién arterial.
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Capitulo 19 Funcién dominante de los rifiones en el control a largo plazo de la presion arterial y en la hipertension

J.Esta conversion se produce en gran medida en los
ies, cuando el flujo sanguineo atraviesa los pequefios
;e ese territorio, catalizada por una enzima denominada
convertidora de la angiotensina,que esta presente en
"elio de los vasos pulmonares. Otros tejidos, como los
y los vasos sanguineos, también contienen enzima
"doray, por tanto, forman angiotensina Il localmente,
¢ngiotensina Il es una sustancia vasoconstrictora muy
e que también afecta a la funcion circulatoria de otras
. No obstante, persiste en sangre s6lo durante 1-2 min
ce se inactiva rapidamente por muchas enzimas tisu-
y sanguineas que se conocen colectivamente como
~zensinasas.

| arante su presencia en sangre la angiotensina Il tiene dos
fc etos principales que pueden elevar la presidn arterial. El pri-

ide ellos, la vasoconstriccion de muchas zonas del orga-

..se produce rapidamente. La vasoconstriccion es muy

mnsaen las arteriolas y mucho menor en las venas. La cons-

r ¢ ~on de las arteriolas aumenta la resistencia periférica total,

lo que aumenta la presion arterial como se demuestra en la

ra_"r Inferior del esquema de la figura 19-10. Ademas, la cons-

~jc::6n leve de las venas favorece el incremento del retorno de

jLT-zrevenosa hacia el corazén, con lo que se facilita la funcién
romba cardiaca contra una presion en aumento.

La segunda forma mas importante por la que la angio-
msr.5:na 1l aumenta la presion arterial es el descenso de la
ezrrecién tanto de sal como de agua por los rifiones, lo que

:enta lentamente el volumen del liquido extracelular, lo
r_; después aumenta la presion arterial durante las horas y
ri 5sucesivos. Este efecto a largo plazo, que actia a través del
—carlismo de volumen del liquido extracelular, es incluso

potente que el mecanismo vasoconstrictor agudo a la
ii: de aumentar finalmente la presion arterial.

i=pidez e intensidad de la respuesta presora
.=soconstrjctora al sistema renina-angiotensina

Ir. ‘afigura 19-11 se muestra un experimento tipico en el que

demuestra el efecto de una hemorragia sobre la presion
aerial en dos situaciones distintas: 1) con el sistema renina-
it. ;otensina funcionante y 2) sin el sistema funcionante (el
sstema se interrumpié mediante un anticuerpo antirrenina).
I esérvese que después de la hemorragia, suficiente como
rrra provocar el descenso agudo de la presion arterial hasta

100 Con
sistema renina-angiotensina

Sin
sistema renina-angiotensina

Hemorragia
-~ —— —i
10 20 30 40
Minutos

=2«ura 19-11 Efecto compensador de la presion del sistema
.ssoconstrictor renina-angiotensina después de una hemorragia
-portante. (Reproducido a partir de los experimentos del Dr.
icyce Brough.)

50 mmHg, la presion arterial volvié aaumentar hasta 83 mmHg
cuando el sistema renina-angiotensina estaba funcionante.
Por el contrario, aumenté sélo hasta 60 mmHg cuando se
bloque6 el sistema renina-angiotensina, demostrando que
este sistema es suficientemente potente como para devolver la
presion arterial al menos la mitad de la diferencia con la nor-
malidad en unos minutos después de sufrir una hemorragia
importante. Por tanto, a veces puede ser una accion que salve
la vida del sujeto, en especial en caso de shock circulatorio.

Obsérvese también que el sistema vasoconstrictor renina-
angiotensina requiere unos 20min para estar totalmente
activado, por lo que su control de la presion sanguinea es
algo mas lento que el de los reflejos nerviosos y el sistema
simpético noradrenalina-adrenalina.

El efecto de angiotensina Il en los rifiones
provoca retencion renal de sal y agua: un método
importante para el control a largo plazo

de la presion arterial

La angiotensina Il hace que los rifiones retengan sal y agua de
dos formas principales:

1. Laangiotensina Il actia directamente so6lo en los rifiones
para provocar la retencién de sal y agua.

2. Laangiotensina ll provocalasecrecion de aldosterona de las
glandulas suprarrenales; la aldosterona, a su vez, aumenta
la reabsorcién de sal y agua en los tabulos renales.

Es decir, siempre que circulen en sangre cantidades exce-
sivas de angiotensina Il se establecen automaticamente todos
los mecanismos de control de liquidos renal-corporal de la
presion arterial a largo plazo para alcanzar una presion arte-
rial més alta de lo normal.

Mecanismos de los efectos renales directos de angio-
tensina Il que provocan laretencion renal de saly agua. La
angiotensina tiene varios efectos renales directos que hacen
que los rifiones retengan sal y agua. Uno de los efectos princi-
pales es contraer las arteriolas renales, con lo que disminuye el
flujo sanguineo a través de los rifiones. El flujo lento de sangre
reduce la presion de los capilares peritubulares, lo que provoca
una reabsorcién rapida de liquido desde los tubulos. La angio-
tensina Il tiene también acciones directas importantes sobre
las propias células tubulares, aumentando la reabsorcion tubu-
lar de sodio y agua. El resultado total de todos estos efectos es
significativo, un descenso de la produccién de orina que llega
a ser menor de la quinta parte de lo normal.

Estimulacion de la secrecion de aldosterona por angio-
tensina Il y efecto de la aldosterona en el incremento de
la retencion de sal y agua en los rifiones. La angiotensina Il
también es uno de los factores estimulantes mas potentes
de la secrecidn de aldosterona por las glandulas suprarrenales,
como veremos al hablar de la regulacién del liquido corporal
del capitulo 29 y de la funcion de la glandula suprarrenal en el
capitulo 77. Por tanto, la velocidad de secrecion de aldosterona
aumenta también cuando se activa el sistema renina-angio-
tensina. Una de las funciones consecuentes de la aldosterona
consiste en lograr un aumento importante de la reabsorcién de
sodio en los tGbulos renales, con lo que aumenta el sodio en el
liquido extracelular. Este aumento de sodio provoca a su vez
la retencion hidrica, como ya hemos explicado, aumentando el
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volumen de liquido extracelulary provocando secundariamente
una elevacion de la presion arterial ain a mas largo plazo.

En consecuencia, tanto el efecto directo de la angioten-
sina sobre el rifidn como su accion a través de la aldosterona
son importantes en el control a largo plazo de la presidn arte-
rial. No obstante, la investigacion realizada en nuestro pro-
pio laboratorio indica que el efecto directo de la angiotensina
en los riflones es quizas tres o cuatro veces mas potente que
el efecto indirecto a través de la aldosterona, si bien el efecto
indirecto es el mejor conocido.

Andlisis cuantitativo de los cambios de la presion arterial
provocados por laangiotensina Il. Enlafigura 19-12 se muestra
un andlisis cuantitativo del efecto de la angiotensina en el control
de la presion arterial y se ven las dos curvas de eliminacién renal,
asi como una linea que representa el nivel normal de la ingestién
de sodio. La curva de eliminacion renal de la izquierda es la que
se ha medido en perros cuyo sistema renina-angiotensina habia
sido bloqueado por un inhibidor de la enzima convertidora
de la angiotensina que bloquea la conversién de angiotensina |
a angiotensina Il. La curva de la derecha se midié en perros
que recibian una infusién continua con angiotensina Il a un
nivel 2,5 veces mayor que la velocidad normal de formacion de
angiotensina en la sangre. Obsérvese el desplazamiento de la
curva de eliminacion renal hacia niveles de presion mas altos bajo
la influencia de la angiotensina Il. Como ya hemos explicado,
este desplazamiento se debe tanto a los efectos directos de la
angiotensina Il en el rifén como al efecto indirecto a través de
la secrecion de aldosterona, como se explica anteriormente.

Por ultimo, obsérvense los dos puntos de equilibrio, uno para el
nivel cero de angiotensina en el que se muestra una presion arterial
de 75 mmHg y otro para la angiotensina elevada, que muestra un
nivel de presion de 115 mmHg. Por tanto, el efecto de la angioten-
sina de provocar la retencion renal de sal y agua ejerce una potente
accion favoreciendo la elevacion cronica de la presion arterial.

Concentracion de angiotensina
en sangre (n.° de veces con
A respecto a lo normal)

2,5

mgD

&
| oo

theosEry S8
do\ooTHO o4

Presién arterial (mmHg)

Figura 19-12 Efecto de dos concentraciones de angiotensina |l
en sangre sobre la curva de eliminacion renal, demostrandose la
regulacion de la presién arterial en un punto de equilibrio de
75 mmHg cuando la concentracién de angiotensina Il es baja y
de 115 mmHg cuando es alta.
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Funcién del sistema renina-angiotensina en el
mantenimiento de una presién arterial normal a pesar
de las grandes variaciones de la ingestiéon de sal

Una de las funciones mas importantes del sistema renina-
angiotensina es permitir que la persona ingiera cantidades
muy pequefias 0 muy grandes de sal sin provocar grandes
cambios del volumen de liquido extracelular ni de la presion
arterial. Esta funcién se explica en el esquema de la figu-
ra 19-13, en laque se muestra que el efecto inicial del aumento
de la ingestion de sal es elevar el volumen de liquido extra-
celular, lo que a su vez eleva la presion arterial. Después,
el aumento de la presion arterial aumenta a su vez el flujo
sanguineo a través de los rifiones, ademas de otros efectos,
lo que reduce la velocidad de secrecidon de renina hasta un
nivel muy inferior y consigue secuencialmente disminuir la
retencion renal de sal y agua, devolviendo el volumen de
liquido extracelular casi hasta la normalidad y, por Gltimo,
devolviendo la propia presion arterial también casi hasta la
normalidad. Es decir, el sistema renina-angiotensina es un
mecanismo automatico de retroalimentacion que mantiene
la presion arterial en un nivel normal o casi normal incluso
cuando aumenta la ingestién de sal. Cuando la ingestion de
sal disminuye por debajo de lo normal se consiguen efectos
exactamente opuestos.

Para resaltar la eficacia del sistema renina-angiotensina
en el control de la presion arterial, diremos que la presion
no aumenta méas de 4-6 mmHg cuando el sistema funciona
con normalidad en respuesta aun aumento de laingestion de
sal hasta de 50 veces. Por el contrario, cuando se bloquea el
sistema renina-angiotensina el mismo aumento de ingestion
de sal a veces provoca el aumento 10 veces por encima de lo
normal, a menudo hasta 50-60 mmHs.

Aumento de la ingestiéon de sal

Aumento del volumen extracelular

Aumento de la presién arterial

Descenso de reninay angiotensina

Descenso de la retencion de sal y agua

Retorno del volumen extracelular casi a lo normal

Retorno de la presién arterial casi a lo normal

Figura 19-13 Secuencia de sucesos que conducen al aumento de
la presion arterial tras el aumento de ja ingestion de sal, cuando la
actividad disminuida de la retroalimentacion del sistema renina-
angiotensina devuelve la presion arterial casi a la normalidad.
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Capitulo 19

pos de hipertensién en que interviene
.a angiotensina: hipertensidon provocada
->0r un tumor secretor de renina o por
3 infusion de angiotensina I

ncasiones aparece un tumor de células yuxtaglomerulares
secretoras de renina (las células YG) que segrega cantidades
se :rmes de renina; asu vez, se forman cantidades igualmente
fr.rrmes de angiotensina Il. En todos los pacientes en los que
ic ha dado esta situacion se ha desarrollado una hipertension
ir- portante. Ademas, en los animales de experimentacion se
lesarrolla una hipertension importante similar a largo plazo
r_-ndo se infunden continuamente grandes cantidades de
i_-.giotensina Il durante dias o semanas.

Ya hemos comentado que la angiotensina Il aumenta la
rresion arterial por dos mecanismos:

1. Al contraer las arteriolas de todo el cuerpo, con lo que
aumenta la resistencia periférica total y la presion arte-
rial; este efecto se produce en segundos después de que
comience la infusion de angiotensina.

2. Al provocar laretencion renal de sal y agua; en un periodo
de dias esta situacién también provoca hipertension y es
la causa principal del mantenimiento a largo plazo de la
presidn arterial elevada.

Hipertension de Goldblatt con «rifidon Udnico».
Cuando se elimina un rifién y se coloca un elemento cons-
trictor en la arteria renal del rifidn remanente, como se ve en

figura 19-14, el efecto inmediato es un gran descenso de la
presion en la arteria renal distalmente al elemento constric-
tor, como se demuestra en la curva de puntos de la figura.
Después, en segundos o minutos, la presidn arterial sistémica
romienza a aumentar, y sigue haciéndolo durante varios dias.
Lo habitual es que la presion aumente con rapidez en la prime-
rs hora, mas o menos, para producirse después un aumento
adicional mas lento a lo largo de varios dias. Cuando la presion
¢rterial sistémica alcanza un nuevo nivel de presion estable, la
presion arterial renal (la curva de puntos de la figura) habra
vuelto casi hasta la normalidad. La hipertensiéon producida
;e esta forma se conoce como hipertension de Goldblatt con
mrifion anico»en honor al Dr. Harry Goldblatt, primer cientifi-
co que estudio las importantes caracteristicas cuantitativas de
la hipertension causada por la constriccion de la arteria renal.

El aumento precoz de la presién arterial en la hiperten-
rlén de Goldblatt se debe al mecanismo vasoconstrictor de
renina-angiotensina, es decir, debido al escaso flujo sangui-
neo renal después de la constriccion aguda de la arteria renal
se segregan grandes cantidades de renina en el rifién, como
;e demuestra en la curva mas inferior de la figura 19-14, lo
rjue provoca el aumento de angiotensina Il y aldosterona
en sangre. A su vez, la angiotensina eleva de forma aguda
la presidn arterial. La secrecion de renina aumenta hasta el
méximo en 1h, volviendo casi a la normalidad en 5-7 dias
morque, para entonces, la presion arterial renal también
loabrd aumentado hasta la normalidad, por lo que el rifién ya
no estara isquémico.

El segundo aumento de la presion arterial se debe a la
retencion de sal y agua por un rifién con vasoconstriccion
ique también se estimula por la angiotensina Il y la aldos-

Funcién dominante de [os rifiones en el control a largo plazo de la presién arterial y en la hipertension

Arteria renal contraida Constriccion liberada

Dias
Figura 19-14 Efecto de la colocacién de una pinza para cerrar
la arteria renal de un rifiébn después de haber eliminado el otro.
Obsérvense los cambios de la presion arterial sistemica, de la
presién en la arteria renal distai a la pinza y de la velocidad de
secrecion de renina. La hipertensién resultante se denomina hiper-
tension de Goldblatt «con rifién Gnico».

terona). En 5-7 dias el volumen de liquido corporal habra
aumentado lo suficiente como para elevar la presién arterial
hasta su nuevo nivel mantenido. El valor cuantitativo de este
nivel mantenido de presidn viene determinado por el grado
de constriccion de la arteria renal, es decir, la presién en la
aorta debe aumentar lo suficiente para que la presion arterial
renal distal a la constriccidn sea suficiente para que la pro-
duccion de orina sea normal.

Se produce un escenario similar en pacientes con esteno-
sis de la arteria renal de un rifién dnico, tal como sucede en
ocasiones después de que una persona reciba un trasplante
de rifién. Ademas, los aumentos funcionales o patolégicos en
la resistencia de las arteriolas renales debidos a aterosclero-
sis 0 a niveles excesivos de vasoconstrictores pueden causar
hipertensién através de los mismos mecanismos que lacom-
presion de la arteria renal principal.

Hipertension de Goldblatt con «dos rifiones». La
hipertension también puede aparecer cuando se produce
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la constriccion s6lo de un rifién, mientras que la arteria
del otro es normal. Esta hipertensidn es consecuencia del
mecanismo siguiente: el riidn que tiene la constricciéon
segrega renina y también retiene sal y agua por el des-
censo de la presidn arterial renal en ese rifién. Entonces,
el rifdn contrario «normal» retiene sal y agua por la presen-
cia de la renina producida por el rifién isquémico. Esta
renina provoca la formacién de angiotensina Il y aldoste-
rona, circulando ambas hacia el rifion contrario y haciendo
que retenga sal y agua. Es decir, ambos rifiones retienen sal
y agua, pero por motivos diferentes. En consecuencia, se
desarrolla hipertensién.

La contrapartida clinica a la hipertension de «Goldblatt
con dos rifiones» sucede cuando existe estenosis de una sola
arteria renal provocada, por ejemplo, por aterosclerosis, en
una persona que tiene dos rifiones.

Hipertensién causada por riffones enfermos que segre-
gan renina crénicamente. A menudo hay zonas parche-
adas enfermas en uno o ambos rifiones, que se vuelven
isquémicos por la constriccion vascular local, mientras
que otras areas de los rifiones son normales. Cuando esto
sucede, se consiguen efectos casi idénticos a los de la hiper-
tension de Goldblatt con dos rifiones. Es decir, el tejido renal
con parches isquémicos segrega renina que, a su vez, actda
a través de la formacién de angiotensina I, con lo cual la
masa renal residual también retiene sal y agua. En realidad,
una de las causas méas frecuentes de hipertensién renal, en
especial en los ancianos, es la enfermedad isquémica renal
parcheada.

Otros tipos de hipertension provocada
por combinaciones de sobrecarga de volumen
y vasoconstriccién

Hipertension en la parte alta del cuerpo, causada por la
coartacion aértica. Uno de cada varios miles de recién nacidos
tiene una constriccion o bloqueo patoldgico de la aorta en un
punto distal a las ramas que desde la aorta se dirigen hacia la
cabeza y los brazos, pero proximal a las arterias renales. Esta
situacion se conoce como coartacion adrtica. Cuando esto
sucede, el flujo sanguineo hacia la parte inferior del cuerpo se
transporta a través de muchas arterias colaterales de pequefio
tamafio por la pared corporal, con gran resistencia vascular
entre la parte alta y la parte baja de la aorta. En consecuencia,
la presién arterial en la parte alta del cuerpo puede ser hasta un
40-50% mayor que en la parte inferior.

El mecanismo de esta hipertension de la parte alta del cuerpo
es casi idéntico al de la hipertension de Goldblatt con rifion
Unico, es decir, cuando se coloca un obstaculo constrictor en la
aorta por encima de las arterias renales, la presion arterial de
ambos rifiones desciende primero, se segrega renina, se for-
man angiotensina y aldosterona y se produce la hipertensién en
la parte alta del cuerpo. La presion arterial en la parte inferior
del cuerpo a la altura de los riflones aumenta aproximadamente
hasta la normalidad, pero la presion arterial elevada persiste en
la parte alta. Los rifiones ya no estan isquémicos, por lo que la
secrecion de renina y la formacion de angiotensina y aldoste-
rona vuelven a la normalidad. Asimismo, en la coartacion aér-
tica la presion arterial de la parte inferior del cuerpo suele ser
casi normal, mientras que en la parte alta es bastante mayor de
lo normal.
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Funcion de la autorregulacién en la hipertensién provo-
cada por la coartacion adrtica. Una caracteristica significativa
de la hipertension causada por la coartacion aértica es que el
flujo sanguineo de los brazos, donde la presién puede ser un
40-60% por encima de lo normal, es casi exactamente normal.
Ademas, el flujo sanguineo de las piernas, donde la presion
no esta elevada, también es casi exactamente normal. ;Cémo
puede ser esto, si la presion de la parte superior del cuerpo es
un 40-60% mayor que en la parte inferior? La respuesta no esta
en las diferencias de sustancias vasoconstrictoras que hay en
la sangre en la parte superior e inferior del cuerpo, ya que el
flujo sanguineo es el mismo en ambos territorios. Asimismo,
el sistema nervioso inerva de forma similar ambas zonas de la
circulacion, por loque no hay motivos para creer que hay diferen-
cias en el control nervioso de los vasos sanguineos. La Unica
respuesta razonable es que se desarrolla una autorregulacién
a largo plazo, casi tan completa que los mecanismos de con-
trol del flujo sanguineo local han compensado casi el 100% de
las diferencias de presion. El resultado es que el flujo sangui-
neo local se controla casi exactamente igual, de acuerdo a las
necesidades del tejido y no segln el nivel de presién tanto en
el territorio de presion elevada como en el de presion baja. Una
de las razones de estas observaciones tan importantes es que
demuestran lo completo que puede llegar a ser el proceso de
autorregulacion a largo plazo.

Hipertension en la preeclampsia (toxemla del embarazo).
Entre el 5y el 10% de las mujeres gestantes desarrollan un sin-
drome conocido como preeclampsia (también denominado
toxemia del embarazo). Una de las manifestaciones de la pre-
clampsia es la hipertension, que habitualmente remite después
del nacimiento del bebé. Aunque se desconocen las causas exac-
tas de la preeclampsia, se cree que la isquemia de la placenta y
la liberacidon consecuente de factores téxicos por una placenta
isquémica son los causantes de muchas de las manifestaciones
de este trastorno, como la hipertension de la madre. A su vez, las
sustancias liberadas por la placenta isquémica provocan la dis-
funcion de las células endoteliales vasculares de todo el cuerpo,
incluidos los vasos sanguineos de los rifiones. Esta disfuncién
endotelial disminuye la liberacién de 6xido nitrico y de otras sus-
tancias vasodilatadoras, provocando vasoconstriccion, descenso
de la velocidad de filtracion de liquidos desde los glomérulos
hacia los tabulos renales, alteracién de la natriuresis renal por
presion y desarrollo de hipertension.

Otra anomalia patoldgica que puede contribuir a la hiperten-
sion en la preeclampsia es el engrosamiento de las membranas
glomerulares renales (quizas causado por un proceso autoinmu-
nitario), que también reduce la velocidad de filtracién glomeru-
lar de liquidos. Por razones obvias, el nivel de presion arterial
renal requerido para la formacidon normal de orina se elevay, en
consecuencia, también se eleva la presién arterial general a largo
plazo. Estos pacientes son especialmente propensos a desarro-
llar grados mas importantes de hipertension cuando ingieren sal
en exceso.

Hipertension neurégena. La hipertension neurégena aguda
puede deberse a una estimulacion potente del sistema nervioso
simpatico, por ejemplo, cuando una persona se excita por cualquier
motivo, o a veces en estados de ansiedad, el sistema simpatico se
estimula en exceso, se produce una vasoconstriccion periférica en
cualquier parte del cuerpo y aparece la hipertensién aguda.

Hipertensiéon neur6gena aguda provocada por la seccion
de los nervios de los barorreceptores. Otro tipo de hiperten-
sién neurégena aguda aparece cuando se cortan los nervios pro-
cedentes de los barorreceptores o cuando se destruye el tracto
solitario a cada lado del bulbo raquideo (aqui se encuentran
las zonas en las que los nervios de los barorreceptores aérticos
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carotideos se conectan con el tronco del encéfalo). La inte-
—opcion brusca de las sefiales nerviosas normales procedentes
los barorreceptores tiene el mismo efecto sobre los meca-
-_¢mos nerviosos de control de la presién que una reduccién
stbita de la presion arterial en las arterias aorta y carétida. Es
¢riir, la pérdida del efecto inhibidor normal del centro vasomo-
::r provocada por las sefiales normales de los barorreceptores
::nsigue que el centro vasomotor desarrolle sibitamente una
;ran actividad y la presion arterial media aumenta desde
100 mmHg hasta incluso 160 mmHg. La presion vuelve casi a la
-ormalidad en 2 dias, porque la respuesta del centro vasomo-
:or a la ausencia de sefiales de los barorreceptores se va des-
vaneciendo, lo que se conoce como «ajuste» del control de los
rarorreceptores del mecanismo de presién. Por tanto, la hiper-
tensién neurégena causada por la seccion de los nervios de
'os barorreceptores es principalmente una hipertensién de tipo
agudo y no cronica.

Causas genéticas de hipertension. La hipertension heredi-
taria espontéanea se ha observado en varias razas de animales,
como en diferentes razas de ratas y al menos en una raza de pe-
rros. En la raza de ratas que se ha estudiado con mayor detalle,
la raza de ratas hipertensas espontdneamente de Okamoto, en
la que hay signos de un desarrollo precoz de la hipertensién, el
sistema nervioso simpatico es considerablemente mas activo que
en las ratas normales. En etapas avanzadas de este tipo de hiper-
tension se han observado cambios estructurales en las nefronas
renales: 1) aumento de la resistencia arterial renal preglomerular
y 2) descenso de la permeabilidad de las membranas glomerula-
res. Estos cambios estructurales también contribuyen al mante-
nimiento a largo plazo de la hipertensién. En otras cepas de ratas
hipertensas también se ha observado el deterioro de la funcién
renal.

En los seres humanos se han identificado varias mutaciones
génicas diferentes que pueden causar hipertension. Estas formas
de hipertensién se denominan hipertensién monogénica,ya que
estan provocadas por la mutacion de un solo gen. Un rasgo inte-
resante de estos trastornos genéticos es que inducen una reab-
sorcion excesiva de sal y agua por parte de los tibulos renales.
En algunos casos, el aumento de la reabsorcién se debe a muta-
ciones génicas que aumentan directamente el transporte de
sodio o cloruro en las células epiteliales de los tGbulos renales.
En otros casos, las mutaciones génicas provocan un aumento
de la sintesis o actividad de hormonas que estimulan la reab-
sorcion de agua y sal en los tibulos renales. Asi, en todos los
trastornos hipertensivos monogénicos descubiertos hasta ahora,
la ruta final comin hacia la hipertensién parece ser el aumento
en la reabsorcion de sal y la expansién del volumen del liquido
extracelular. Sin embargo, la hipertensiébn monogeénica es rara, y
todas las formas conocidas suman en conjunto menos del 1% de
la hipertensién humana.

«Hipertension primaria (esencial)»

Parece que el 90-95% de todas las personas que tienen hiper-
tensién tienen «hipertensiéon primaria», también cono-
cida como «hipertension esencial» por muchos médicos.
Estos términos significan, simplemente, que la hipertension
es de origen desconocido,al contrario que las demas formas
;e hipertensién, que son secundarias a causas conocidas,
::mo la estenosis de la arteria renal o formas monogénicas
;e hipertension.

En la mayoria de los pacientes el aumento excesivo de
reso y la vida sedentaria parecen desempefiar un papel
“riportante en la causa de la hipertension. La mayoria de los
recientes hipertensos tienen sobrepeso y en los estudios de

distintas poblaciones parece demostrarse que un aumento
de peso excesivo y la obesidad explican hasta el 65-70% del
riesgo de desarrollar hipertension primaria. En los estudios
clinicos se ha demostrado claramente la importancia que
tiene la pérdida de peso para reducir la presién arterial en la
mayoria de los pacientes con hipertension. De hecho, en las
nuevas normas clinicas para el tratamiento de la hiperten-
sion se recomienda aumentar la actividad fisica y la pérdida
de peso como primer paso para el tratamiento de la mayoria
de los pacientes hipertensos.

Algunas de las caracteristicas de la hipertensidn prima-
ria provocada por el aumento de peso excesivo y por la obe-
sidad son:

1. Elgasto cardiaco aumenta,en parte, por el aumento adi-
cional del flujo sanguineo necesario para el tejido adiposo
extra. No obstante, el flujo sanguineo en el corazén, los
rifilones, el aparato digestivo y el misculo esquelético tam -
bién aumenta con el aumento de peso, debido al aumento
de la tasa metabolica y al crecimiento de los 6rganos y
tejidos en respuesta al aumento de las demandas meta-
bélicas. Como la hipertensién se mantiene durante meses
y afios, la resistencia vascular periférica total puede estar
aumentada.

2. La actividad simpatica nerviosa estd aumentada en los
pacientes con sobrepeso, en especial en los rifiones.Se des-
conoce la causa del aumento de la actividad simpética en
la obesidad, pero en los estudios mas recientes se habla
de que algunas hormonas, como la leptina, liberadas por
los adipocitos estimulan directamente varias regiones del
hipotadlamo, lo cual, a su vez, tiene una influencia excita-
dora en los centros vasomotores en el bulbo.

3. Las concentraciones de angiotensina |ly aldosterona estan
aumentadas en dos o tres veces en muchos pacientes obe-
sos,lo que puede deberse al aumento de la estimulacion
nerviosa simpatica, que a su vez aumenta la liberacién de
renina por los rifionesy, por tanto, la formacién de angio-
tensina Il, que, a su vez, estimula la secrecidn de aldoste-
rona en las suprarrenales.

4. El mecanismo renal de natriuresis por presion esta alte-
rado y los riflones no excretardn cantidades adecuadas
de saly agua, a menos que la presiéon arterial sea alta o
que lafuncion renal pueda mejorar.En otras palabras, si
la presion arterial media de una persona con hiperten-
sion esencial es de 150 mmHg, la reduccion aguda por
métodos artificiales de la presién arterial media hasta
100 mmHg (sin alterar la funcién renal, excepto por el
descenso de presion) provocara la anuria casi total y la
persona retendra sal y agua hasta que la presion vuelva a
elevarse hasta los 150 mmHg. Sin embargo, la reduccién
crénica de la presion arterial con farmacos antihiperten-
sivos eficaces no suele provocar una retencién importante
de sal y agua en los rifiones porque este tratamiento tam-
bién mejora la natriuresis renal por presién, como vere-
mos mas adelante.

En los estudios experimentales con animales obesos y
pacientes obesos se demuestra que el deterioro de la natriu-
resis renal por presién en la hipertension de la obesi-
dad se debe principalmente al aumento de la reabsorcion
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tubular renal de sal y agua por el aumento de la actividad
nerviosa simpatica y de las concentraciones de angioten-
sina Il y aldosterona. No obstante, si la hipertension no se
trata eficazmente también puede producirse un dafio vas-
cular en los rifiones que reduciria el filtrado glomerular y
aumentaria la gravedad de la hipertensién. Finalmente, la
hipertension no controlada asociada a la obesidad provoca
una lesion vascular importante con pérdida completa de la
funcidn renal.

Analisis grafico del control de la presion arterial
en la hipertensién esencial. En la figura 19-15 se mues-
tra un analisis grafico de la hipertension esencial. Las curvas
de esta figura se conocen como curvas defuncion renal con
sobrecarga de sodio porque, en cada caso, la presion arte-
rial aumenta muy lentamente durante muchos dias o sema-
nas mediante el incremento gradual de la ingestién de sodio.
La curva de tipo carga de sodio puede determinarse aumen-
tando la ingestiéon de sodio a un nuevo nivel cada pocos dias,
y esperando después a que la eliminacion renal de sodio entre
en equilibrio con la ingestion, registrando al mismo tiempo
los cambios de la presion arterial.

Cuando se usa este procedimiento en la hipertension
esencial se obtienen dos tipos de curvas, como se ve en la
parte derecha de la figura 19-15: 1) la hipertension insensi-
ble a la sal y 2) la hipertensidn sensible a la sal. Obsérvese
en ambos casos que las curvas se desplazan hacia la dere-
cha, hacia un nivel de presién arterial mucho mas alto que
en las personas normales. Ahora trazaremos sobre el mismo
grafico: 1) una ingestion normal de sal y 2) una ingestion alta
de sal que sea 3,5 veces laingestion normal. En el caso de una
persona con hipertension esencial insensible a la sal la pre-
sion arterial no aumenta significativamente cuando se cam-
bia de una ingestion normal de sal a una ingestion alta de
sal, al contrario de lo que sucede en la hipertension esencial
sensible a la sal, donde la ingestion alta de sal exacerba signi-
ficativamente la hipertension.

Normal
Insensible a la sal
Sensible a la sal

Presion arterial (mmHg)

Figura 19-15 Andlisis de la regulacion de la presion arterial en:
1) la hipertensién esencial insensible a la saly 2) en la hiperten-
sién esencial sensible a la sal. (Reproducido a partir de Guyton
AC, Coleman TG,Young DB, et al: Salt balance and long-term
blood pressure control. Annu Rev Med 31:15, 1980. Con autoriza-
cién, tornado de Annual Review of Medicine, © 1980, por Annual
Reviews http://www.Annual-Reviews.org.)
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Hay que resaltar otros dos aspectos: 1) la sensibilidad de
la presién arterial a la sal no es un fenémeno todo o nada,
sino una caracteristica cuantitativa que hace que algunos
sujetos sean mas sensibles a la sal que otros; 2) la sensibilidad
a la sal de la presion arterial tampoco es una caracteristica
fija, sino que va volviéndose mas sensible a la sal a medida
que la persona envejece, en especial después de los 50-60 afios
de edad.

La causa de la diferencia entre la hipertension esencial
insensible y sensible a la sal parece estar relacionada con las
diferencias estructurales o funcionales de los rifiones de estos
dos tipos de pacientes hipertensos. Por ejemplo, la hiperten-
sion sensible a la sal puede producirse con tipos diferentes de
nefropatia cronica debida a la pérdida gradual de las unidades
funcionales de los rifiones (las nefronas) o al envejecimiento
normal, como se comenta en el capitulo 31. La alteracion de
la funcion del sistema renina-angiotensina también podria
conseguir que la presion arterial se volviera sensible a la sal,
como hemos comentado en este capitulo.

Tratamiento de la hipertension esencial. En las
normas actuales de tratamiento de la hipertensién se reco-
mienda, como primer paso, modificar el estilo de vida con el
objetivo de aumentar la actividad fisica y la pérdida de peso
en la mayoria de los casos. Por desgracia, muchos pacientes
no pueden perder peso y debe iniciarse el tratamiento farma-
cologico con farmacos antihipertensivos.

Para tratar la hipertension se usan dos clases generales
de farmacos: 1)farmacos vasodilatores,que aumentan el flujo
sanguineo renal, y 2)farmacos natriuréticos o diuréticos,que
disminuyen la reabsorcion tubular de sal y agua.

Los farmacos vasodilatadores provocan la vasodilata-
cion en muchos otros tejidos del organismo, ademds de
los rifiones. Los distintos farmacos actian de alguna de las
siguientes formas: 1) inhibiendo las sefiales nerviosas sim-
paticas hacia los rifiones o bloqueando la accién del neu-
rotransmisor simpatico sobre la vasculatura renal y los
tubulos renales; 2) relajando directamente el musculo liso
de la vasculatura renal, o 3) bloqueando la accién del sis-
tema renina-angiotensina sobre la vasculatura renal o los
tubulos renales.

Los farmacos que reducen la reabsorcion de sal y agua en
los tabulos renales son aquellos farmacos especiales que blo-
quean el transporte activo de sodio a través de la pared tubu-
lar; a su vez, este bloqueo también previene lareabsorcién
de agua, como se explica anteriormente en este capitulo. Los
farmacos natriuréticos o diuréticos se comentan con mas
detalle en el capitulo 31.

Resumen del sistema con multiples
aspectos integrados de regulaciéon
de la presién arterial

Hasta la fecha, esta claro que la presion arterial esta regulada
no por un sistema sencillo de control, sino por varios sistemas
interrelacionados, cada uno de los cuales realiza una funcion
especifica. Por ejemplo, cuando una persona tiene una
hemorragia tan importante que la presion cae stbitamente, el
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Capitulo 19

cierna de control de la presion debe enfrentarse a dos proble-
mas. El primero es la supervivencia, es decir, devolver la pre-
sion arterial inmediatamente a un nivel suficientemente alto
-=ra que la persona pueda vivir superando el episodio agudo.
E segundo es devolver el volumen de sangre y la presion
rrterial a sus valores normales, de forma que el sistema cir-
culatorio pueda restablecer la normalidad completay no sélo
recuperando los niveles necesarios para la supervivencia.

En el capitulo 18 vimos que la primera linea de defensa
—ente a los cambios agudos de la presidn arterial es el sis-
tema nervioso de control. En este capitulo hemos resaltado
.i importancia de la segunda linea de defensa, formada prin-
cipalmente por los mecanismos renales de control a largo
plazo de la presion arterial. No obstante, en este puzle hay
Diras piezas, como podemos ver en la figura 19-16.

En la figura 19-16 se muestran las respuestas de control
aproximadas, tanto inmediatas (segundos y minutos) como
r largo plazo (horas y dias), expresadas como aumento de
la retroalimentacion, de ocho mecanismos de control de la
rresidn arterial. Estos mecanismos se dividen en tres grupos:
1) los que actian rapidamente, en segundos o minutos; 2) los
rué responden en un periodo de tiempo intermedio, de
minutos u horas, y 3) los que proporcionan la regulacién a
lirgo plazo de la presion arterial, dias, meses y afios. Ahora
analizaremos cdmo estos sistemas se integran en un sistema
dobal de control de la presidn.

Mecanismos de control de la presion de accion
rapida, en segundos o minutos. Los mecanismos de
control de la presidn de accion rapida consisten, casi en su
totalidad, en reflejos nerviosos agudos y otras respuestas
nerviosas. En la figura 19-16 pueden verse tres mecanismos

Renina-angiotensina-vasoconstriccion

S ..

A¢osterona

01530 12 4 816321 Z4816A1 2 4 816 <§

Segundos Minutos Horas Dias
Tiempo después del repentino cambio en la presién

Figura 19-16 Potencia aproximada de varios mecanismos de
control de la presién arterial en distintos intervalos de tiempo des-
:_as del Inicio de una alteracién de la presion arterial. Obsérvese
=n especial la ganancia infinita (0o) del mecanismo de control de
3 presion renal-liquido corporal que se produce después de algu-
nas semanas. DL, desplazamiento del liquido. (Reproducido a par-
rr de Guyton AC: Arterial Pressure and Hypertension. Philadelphia:
V3 Saunders Co, 1980.)

Funcién dominante de los rifiones en el control a largo plazo de la presion arterial y en la hipertension

que responden en segundos, como son: 1) el mecanismo de
retroalimentacion de los barorreceptores; 2) el mecanismo
de isquemia en el sistema nervioso central, y 3) el mecanismo de
quimiorreceptores. Estos mecanismos no s6lo comienzan
a reaccionar en segundos, sino que también son potentes.
Después de producirse un descenso agudo de la presion,
como sucederia en caso de una hemorragia importante:
1) los mecanismos nerviosos se combinan para provocar la
constriccion de las venas y transferir sangre hacia el corazon;
2) aumentar la frecuencia y la contractilidad cardiacas para
mejorar la capacidad de bomba del corazén, y 3) provocar
la constriccion de las arteriolas mas periféricas para impe-
dir que el flujo de sangre abandone las arterias. Todos estos
efectos son casi instantaneos y tienen como objetivo elevar la
presion arterial hasta el nivel de supervivencia.

Cuando la presion se eleva demasiado y bruscamente,
como sucederia en respuesta a la administracion de una
transfusién de sangre excesiva, actian los mismos meca-
nismos de control pero en direccion contraria, con lo que
devuelven la presion arterial a la normalidad.

Mecanismos de control de la presiéon que actian
después de muchos minutos. Hay varios mecanismos
de control de la presidn que muestran una respuesta signifi-
cativa sélo después de algunos minutos tras el cambio agudo
de la presion arterial. Tres de ellos, que se muestran en la figu-
ra 19-16, son: 1) el mecanismo vasoconstrictor de renina-
angiotensina; 2) la relajacion de la vasculatura ante el estrés,
y 3) el desplazamiento de liquidos a través de las paredes del
tejido capilar, que entran y salen de la circulacién para reajus-
tar el volumen de sangre segin necesidades.

Yahemos descrito de forma detenida la funcion del sistema
vasoconstrictor renina-angiotensina como un medio semia-
gudo para aumentar la presién arterial cuando es necesario.
El mecanismo de relajaciéon ante el estrés se demuestra en el
ejemplo siguiente: cuando la presién de los vasos sanguineos
se eleva demasiado, se estiran y se mantienen cada vez mas
estirados durante minutos u horas, por lo que la presion de los
vasos desciende a la normalidad. Este estiramiento continua-
do de los vasos, que se conoce como relajacién ante el estrés,
sirve como «amortiguador» de la presion a medio plazo.

El mecanismo de desplazamiento de liquidos desde los
capilares significa que, simplemente, cuando la presion de
los capilares desciende demasiado en algin momento, el
liquido se absorbe desde los tejidos a través de las membra-
nas capilares y a la circulacion, con lo que aumenta el volu-
men de sangre y también la presion en la circulacién. Por el
contrario, cuando la presidn capilar aumenta demasiado se
pierde liquido de la circulacion hacia los tejidos, con lo que se
reduce el volumen de sangre y también desciende la presion
practicamente en toda la circulacion.

Estos tres mecanismos intermedios se activan principal-
mente entre 30 min y varias horas. Durante este tiempo los
mecanismos nerviosos van siendo cada vez menos eficaces,
lo que explica la importancia de estas medidas de control de
la presién no nerviosas a medio plazo.

Mecanismos a largo plazo para la regulacion de

la presion arterial. El objetivo de este capitulo ha sido
explicar la funcion de los rifiones en el control a largo plazo
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de la presidn arterial. En la parte derecha de la figura 19-16
se muestra el mecanismo de control de la presion renal-volu-
men de sangre (que es el mismo que el mecanismo de con-
trol de la presion renal-liquido corporal), demostrandose
que tarda varias horas en comenzar a aparecer la respuesta
significativa. Aunque algunas veces se desarrolla un meca-
nismo de retroalimentacion positiva para el control de lapre-
sion arterial que se hace casi infinita, lo que significa que la
presion podria volver casi totalmente a la normalidad, y no
parcialmente, hasta la presion que consigue una eliminacion
normal de sal y agua en los rifiones. En este momento, el lec-
tor ya se habra familiarizado con este concepto, que es el mas
importante de todo este capitulo.

Hay muchos factores que afectan al nivel regulador de la
presion del mecanismo de control de liquidos renal-corporal.
Uno de ellos, que se muestra en la figura 19-16, es la aldoste-
rona. El descenso de la presion arterial conduce en minutos
al aumento de la secrecion de la aldosterona, que en horas
o dias tendra un papel importante en la modificacion de las
caracteristicas del mecanismo de control de liquidos renal-
corporal.

Especialmente importante es la interaccidon del sistema
renina-angiotensina con los mecanismos de aldosterona y
liquidos renales. Por ejemplo, la ingestion de sal de una per-
sona es muy variable de un dia a otro. En este capitulo hemos
visto que la ingestion de sal puede disminuir a tan sélo la
décima parte de lo normal o puede aumentar 10-15 veces con
respecto alo normal, y a pesar de ello se puede regular el nivel
de presion arterial media, que cambiard sélo unos milime-
tros de mercurio si el sistema renina-angiotensina-aldosterona
esta totalmente operativo. Pero si no funciona, la presion arte-
rial sera muy sensible a los cambios de la ingestidn de sal, es
decir, el control de la presion arterial comienza siempre con
cambios en el estilo de vida relacionados con el control nervio-
so de la presién y después continGa con el mantenimiento
de las caracteristicas de control intermedio de la presion para,
por Gltimo, estabilizar la presién a largo plazo utilizando el
mecanismo de control de liquidos renal-corporal. Este meca-

nismo a largo plazo interacciona, a su vez, con el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, el sistema nervioso y otros
factores que permiten un control especial de la presion en los
capilares en casos determinados.
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CAPITULO 20

Gasto cardiaco, retorno venoso

El gasto cardiaco es la cantidad
de sangre que bombea el cora-
z6n hacia la aorta cada minuto.
También es la cantidad de san-
gre que fluye por la circulacion
y uno de los factores mas impor-
tantes que debemos que tener en
cuenta en relacion con la circulacién, ya que es la suma de los
flujos sanguineos de todos los tejidos del organismo.

El retorno venoso es la cantidad del flujo sanguineo que
vuelve desde las venas hacia la auricula derecha por minuto.
El retorno venoso y el gasto cardiaco deben ser iguales entre
si, excepto durante algunos latidos cardiacos que se produ-
cen cuando la sangre se almacena o elimina temporalmente
del coraz6n y los pulmones.

Valores normales del gasto cardiaco
en reposo y durante la actividad

El gasto cardiaco varia mucho con el nivel de actividad del
organismo. Entre otros, los factores siguientes afectan direc-
tamente al gasto cardiaco: 1) el nivel basico del metabolismo
del organismo; 2) el ejercicio fisico; 3) laedad, y 4) el tamafio del
organismo.

En los varones jovenesy sanos el gasto cardiaco medio en
reposo alcanzalos 5,61/miny4,91/min en las mujeres. Cuando
también se tiene en cuenta el factor de la edad, se dice que el
gasto cardiaco medio de un adulto en reposo es casi 51/min
en nimeros redondos, ya que la actividad corporal y la masa
de algunos tejidos (p. €j,, el masculo esquelético) disminuyen
cuando aumenta la edad.

Indice cardiaco

En estudios experimentales se ha demostrado que el gasto car-
diaco aumenta en proporcion a la superficie corporal. En con-
secuencia, el gasto cardiaco se expresa en términos de indice
cardiaco,que es el gasto cardiaco por metro cuadrado de super-
ficie corporal.Vna persona normal que pesa 70 kilos tiene una
superficie corporal en torno a 1,7 metros cuadrados, lo que sig-
nifica que el indice cardiaco medio normal de los adultos es de
3 1/min/m2de superficie corporal.

Efecto de la edad en el gasto cardiaco. En la figura
20-1 se muestra el gasto cardiaco, expresado como indice car-
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y su regulacion

diaco, en distintas edades. A los 10 afios aumenta rapidamente
por encima de los 41/min/m2y disminuye hasta los 2,41/min/m2
a los 80 afios. En este capitulo se explica mas adelante que el
gasto cardiaco esta regulado a lo largo de la vida en proporcidn
directa a la actividad metabdlica corporal total. Por tanto, el des-
censo del indice cardiaco indica el descenso de la actividad o de
la masa muscular con la edad.

Control del gasto cardiaco por el retorno
venoso: funcion del mecanismo
de Frank-Starling del corazoén

Cuando se afirma que el gasto cardiaco esta controlado por el
retorno venoso, quiere decirse que no es el corazén propiamente
quien, por lo general, controla el gasto cardiaco, sino que hay
otros factores de la circulacién periférica que afectan al flujo de
sangre hacia el corazon desde las venas, lo que se conoce como
retorno venoso,que actian como controladores principales.

La razon principal por la que los factores periféricos son
més importantes que el corazén en el control de gasto cardiaco
es que el corazon tiene un mecanismo propio que le permite
bombear automaticamente, sin tener en cuenta la cantidad
de sangre que entre en la auricula derecha desde las venas.
Este mecanismo se conoce como ley de Frank-Starling del
corazén, como ya se comenté en el capitulo 9. Basicamente,
en esta ley se afirma que cuando aumenta la cantidad de flujo
sanguineo hacia el corazén se produce un estiramiento de
las paredes de las cAmaras cardiacas. Como consecuencia del
estiramiento el musculo cardiaco se contrae con una fuerza
mayor, por lo que vacia mejor el exceso de sangre que ha
entrado desde la circulacién sistéemica. Por tanto, la sangre
que fluye hacia el corazén es hombeada sin retraso hacia la
aorta y fluye de nuevo através de la circulacion.

Otro factor importante, como se comenta en el capi-
tulo 10, es que el estiramiento del coraz6n hace que se hbom-
bee més deprisa, con una frecuencia cardiaca mayor, es decir,
el estiramiento del nodulo sinusal de la pared de la auricula
derecha tiene un efecto directo sobre el ritmo del propio
nodulo, aumentando la frecuencia cardiaca hasta en un
10-15%. Ademas, el estiramiento de la auricula derecha inicia
un reflejo nervioso, conocido como reflejo Bainbridge,llega
primero al centro vasomotor del cerebro y después vuelve
al corazén a través de los nervios simpaticos y los vagos,
aumentando también la frecuencia cardiaca.
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Edad en afios

Figura 20-1 indice cardiaco en el ser humano (gasto cardiaco
por metro cuadrado de superficie corporal) en distintas eda-
des. (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman TB;
Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulatlon. 2nd ed.
Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

En la mayoria de las situaciones que no causan estrés el
gasto cardiaco se controla casi por completo por factores
periféricos que determinan el retorno venoso. No obstante,
expondremos mas adelante en este capitulo como el cora-
z6n se convierte en el factor limitante que determina el gasto
cardiaco cuando el retorno sanguineo es mayor que el que
puede bombear el corazén.

La regulacion del gasto cardiaco es la suma de la
regulacion del flujo sanguineo en todos los tejidos
locales del organismo: el metabolismo tisular
regula la mayor parte del flujo sanguineo local

El retorno venoso hacia el corazdn es la suma de todo el flujo
sanguineo local a través de todos los segmentos tisulares de
la circulacion periférica. Por tanto, se deduce que la regula-
cion del gasto cardiaco es la suma de todos los mecanismos
reguladores del flujo sanguineo local.

Los mecanismos de regulacién del flujo sanguineo local
se comentaron en el capitulo 17. En la mayoria de los teji-
dos el flujo sanguineo lo hace principalmente en proporcion
al metabolismo de cada tejido. Por ejemplo, el flujo sangui-
neo local casi siempre aumenta cuando lo hace el consumo
tisular de oxigeno; este efecto se demuestra en la figu-
ra 20-2 segun distintos niveles de ejercicio. Obsérvese que
cuando aumenta el trabajo cardiaco durante el ejercicio, también
aumentan paralelamente el consumo de oxigeno y el gasto
cardiaco.

En resumen, el gasto cardiaco se encuentra determinado
por la suma de todos los factores que controlan el flujo san-
guineo local en todo el cuerpo. La suma de todos los flu-
jos sanguineos locales forma el retorno venoso y el corazén
bombea automaticamente el retorno sanguineo hacia las
arterias, para que vuelva a fluir por todo el sistema.

Efecto de la resistencia periférica total sobre el
gasto cardiaco a largo plazo. La figura 20-3 es la misma

230

i Gasto cardiaco
e indice cardiaco

15 i

=-10- 5

o

o

[ 3}

-ch -l----1--1---1---1--1--1
0 400 800 1200 1600
Trabajo cardiaco durante el ejercicio

(kg-m/min)

Figura 20-2 Efecto del aumento del ejercicio sobre el gasto car-
diaco (linea rojacontinua) y del consumo de oxigeno (linea azul de
puntos). (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman
TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation. 2nd
ed. Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

que la figura 19-5 y se repite aqui para ilustrar un principio
muy importante para controlar el gasto cardiaco: en muchas
situaciones, el gasto cardiaco a largo plazo varia reciproca-
mente con los cambios de resistencia periférica total siem-
pre y cuando la presién arterial se mantenga sin cambios.
Obsérvese en la figura 20-3 que cuando la resistencia peri-
férica total es estrictamente normal (en la marca del 100%
de la figura), el gasto cardiaco también es normal. Después,
el gasto cardiaco disminuye cuando la resistencia periférica
total aumenta por encima de lo normal; por el contrario, el
gasto cardiaco aumenta cuando la resistencia periférica total
disminuye. Esta relacion se entiende facilmente si se recuer-
da una de las variantes de la ley de Ohm, expuesta en el capi-
tulo 14:

o T3

,‘% 28) 100 --—-- xx->

S
!ﬂ 50 -
T T T

40 60 80 100 120 140 160

Resistencia periférica total
(porcentaje de lo normal)

Figura 20-3 Efecto crénico de distintos niveles de resistencia peri-
férica total sobre el gasto cardiaco, mostrando la relacién reciproca
entre resistencia periférica total y gasto cardiaco. (Reproducido
a partir de Guyton AC: Arterial Pressure and Hypertension.
Philadelphia: WB Saunders, 1980.)
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Presion arterial

Gasto cardiaco = . ; .
Resistencia periférica total

Esta formula y la figura 20-3 significan, simplemente,
ace cada vez que cambie la resistencia periférica total a
plazo (pero no cambian otras funciones de la circu-
ac:jn), el gasto cardiaco cambia cuantitativamente en una
ereccion exactamente opuesta.

El corazoén tiene limites en el gasto cardiaco
que puede alcanzar

cantidad de sangre que el corazén puede bombear tiene
ir.os limites definidos, que pueden expresarse cuantitativa-
—unte en forma de curvas de gasto cardiaco.

En la figura 20-4 se muestra la curva de gasto cardiaco nor-
~-.il,demostrandose el gasto cardiaco por minuto segln cada
rjvel de presién en laauricula derecha. Este es un tipo de curva
...;lincion cardiaca que ya se comentd en el capitulo 9. Obsérvese
rje el nivel de la meseta de esta curva de gasto cardiaco nor-
mal es de 131/min, 2,5 veces el gasto cardiaco normal de
r 1 min, lo que significa que el corazén de un ser humano normal
que actde sin una estimulacién especial puede bombear una
cantidad de retorno venoso hasta 2,5 veces el retorno venoso
normal antes de que el corazon se convierta en el factor limi-
tante en el control del gasto cardiaco.

Enlafigura20-4 se muestran otras curvas de gasto cardiaco
de corazones que no estan bombeando con normalidad. Las
corvas superiores se refieren a corazones hipereficaces que
bombean mejor de lo normal y las curvas inferiores corres-
ponden a corazones hipoeficaces, que bombean a niveles por
debajo de lo normal.

Factores que provocan un corazon hipereficaz
Hay dos tipos de factores que hacen que el corazén bombee

mejor de lo normal: 1) la estimulacion nerviosay 2) la hiper-
trofia del masculo cardiaco.

Presién en la auricula derecha
(mmHg)

Figura20-4 Curvasdegastocardiacodelcorazénnormalydecora-
zones hipoeficaces e hipereficaces. (Reproducido a partir de Guyton

-4 AC, Jones CE, Coleman TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output

and Its Regulation. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

Capitulo 20 Gasto cardiaco, retorno venoso y su regulacion

Efecto de la excitacién nerviosa para aumentar la
funcién de bomba cardiaca. En el capitulo 9 vimos que la
combinacién de la estimulacion simpatica y de la inhibicion
parasimpatica tiene dos efectos que aumentan la eficacia de la
funcion de bomba del corazén: 1) aumenta mucho la frecuen-
cia cardiaca, a veces desde 721atidos/min hasta 180-200 lati-
dos/min en personas jovenes, y 2) aumenta la fuerza de la
contraccion cardiaca (lo que se conoce como aumento de la
«contractilidad») hasta el doble de lo normal. Al combinarse
ambos efectos, la excitacion nerviosa méxima del corazén
aumenta el nivel de lameseta de la curva de gasto cardiaco casi
hasta el doble que la meseta de la curva normal, como se ve a
la altura de los 251 en la curva superior de la figura 20-4.

Aumento de la eficacia de la bomba cardiaca causada
por la hipertrofia cardiaca. El aumento a largo plazo del
trabajo cardiaco, aunque no con una carga tan excesiva como
para dafiar al corazén, provoca el aumento de la masay de la
fuerza contractil del corazon, del mismo modo que el ejercicio
intenso provoca la hipertrofia de los musculos esqueléticos.
Por ejemplo, es frecuente que la masa de los corazones de los
corredores de maraton aumente en un 50-75%. Esta elevacion
de la meseta en la curva de gasto cardiaco a veces alcanza el
60-100% vy, por tanto, permite que el corazén bombee mucho
més que las cantidades habituales de gasto cardiaco.

Cuando se combina la excitacion nerviosa del corazon
con la hipertrofia, como se produce en los corredores de
maratén, el efecto total permite que el corazén bombee hasta
30-401/min, 2,5 veces el nivel que puede alcanzarse en una
persona media; este aumento del nivel de bombeo es uno de
los factores mas importantes que determinan el tiempo que
un corredor puede correr.

Factores que provocan un corazén hipoeficaz

Cualquier factor que disminuya la capacidad del corazén de
bombear la sangre provoca la hipoeficacia. Algunos de los
factores que consiguen este efecto son los siguientes:

¢ Aumento de la presion arterial contra la cual debe bom-
bear el corazén, como en la hipertension
¢ Inhibicion de la excitacion nerviosa del corazon

+ Factores patolégicos que provocan alteraciones del ritmo
cardiaco o de la frecuencia cardiaca

¢ Bloqueo de una arteria coronaria, para provocar un «ata-
que cardiaco»

Cardiopatia valvular
Cardiopatia congenita

Miocarditis, una inflamacién del masculo cardiaco

* & o o

Hipoxia cardiaca

Funcién del sistema nervioso en el control
del gasto cardiaco

Importancia del sistema nervioso en el
mantenimiento de la presién arterial cuando los
vasos sanguineos periféricos estan dilatados y
aumentan el retorno venoso y el gasto cardiaco

En la figura 20-5 se muestra una diferencia importante en
el control del gasto cardiaco con y sin un sistema nervioso
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Con control nervioso
- - - - Sin control nervioso
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Figura 20-5 Experimento con un perro, en el que se demuestra
la importancia del mantenimiento nervioso de la presion arterial
como requisito previo para el control del gasto cardiaco. Obsérvese
que el estimulante metabdlico dinitrofenol aumenta mucho el
gasto cardiaco cuando se controla la presion; la presion arterial
desciende y el gasto cardiaco aumenta muy poco si no hay con-
trol de la presién. (Reproducido a partir de experimentos del Dr.
M. Banet.)

auténomo funcionante. Las lineas continuas demuestran el
efecto que tiene en el perro normal la dilatacién intensa de
los vasos sanguineos periféricos provocada por la adminis-
tracion del farmaco dinitrofenol, que aumenté por cua-
tro el metabolismo practicamente en todos los tejidos del
organismo. Obsérvese que el control nervioso previno el
descenso de la presion arterial dilatando todos los vasos
sanguineos periféricos sin causar cambios de la presion
arterial pero aumentando el gasto cardiaco casi por cua-
tro. No obstante, después de bloquear el control auténomo
del sistema nervioso no funcionaria ninguno de los refle-
jos circulatorios normales para mantener la presion arte-
rial. La vasodilatacion de los vasos con dinitrofenol (lineas
de puntos) provoc6 un descenso importante de la presion
arterial hasta la mitad de lo normal, y el gasto cardiaco
aumento sélo 1,6 veces y no 4 veces.

Es decir, el mantenimiento de una presion arterial normal
por los reflejos nerviosos, los mecanismos explicados en el
capitulo 18, es esencial para alcanzar gastos cardiacos ele-
vados cuando los tejidos periféricos dilatan sus vasos para
aumentar el retorno venoso.

Efecto del sistema nervioso para aumentar la pre-
sién arterial durante el ejercicio. Durante el ejercicio, el
aumento intenso del metabolismo en los musculos esque-
léticos activos actlia directamente en las arteriolas mus-
culares para relajarlos y permitir el acceso adecuado del
oxigeno y otros nutrientes necesarios para mantener la con-
traccion muscular. Evidentemente, asi se produce un des-
censo importante de la resistencia periférica total, lo que
normalmente también disminuiria la presién arterial. No
obstante, el sistema nervioso lo compensa inmediatamente.
La misma actividad cerebral que envia las sefiales motoras
a los musculos envia sefiales simultaneamente a los centros
nerviosos auténomos del cerebro para provocar la activi-
dad circulatoria, provocando la constriccién de las venas
grandes y el aumento de la frecuencia y de la contractili-
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dad del corazén. Todos estos cambios actian en conjunto
aumentando la presién arterial por encima de lo normal, lo
que asu vez empuja aun mas flujo sanguineo a través de los
musculos activos.

En resumen, el sistema nervioso tiene un papel enorme-
mente importante para prevenir la caida de la presion arte-
rial hasta niveles desastrosos cuando los vasos sanguineos
tisulares se dilatan y, por tanto, aumentan el retorno venoso
y el gasto cardiaco por encima de lo normal. De hecho,
durante el ejercicio, el sistema nervioso va incluso mas allg,
proporcionando otras sefiales que elevan la presidn arterial
por encima de lo normal, lo que sirve para aumentar el gasto
cardiaco otro 30-100%.

Elevaciéon y disminuciéon patolégica del gasto
cardiaco

En los seres humanos sanos el gasto cardiaco medio se man-
tiene sorprendentemente constante de una persona a otra. No
obstante, hay muchas anomalias clinicas que aumentan o dis-
minuyen el gasto cardiaco. Algunas de las més importantes se
muestran en la figura 20-6.

Elevacion del gasto cardiaco provocada por una reducciéon
de la resistencia periférica total

En la parte izquierda de la figura 20-6 se identifican las situa-
ciones que provocan habitualmente gastos cardiacos mayores de
lo normal. Una de las caracteristicas distintivas de esas situa-
ciones es que todas son el resultado de la reduccion crénica de
la resistencia periférica total y ninguna es consecuencia de una
excitacion excesiva del propio corazén, como explicaremos mas
adelante. Por el momento, revisaremos algunas de las situacio-
nes que disminuyen la resistencia periférica y, al mismo tiempo,
aumentan el gasto cardiaco por encima de lo normal.

1. Beriberi. Esta enfermedad esta provocada por una cantidad
insuficiente de la vitamina tiamina (vitamina BJen la dieta.
La falta de esta vitamina disminuye la capacidad de los teji-
dos de usar algunos nutrientes celulares y mecanismos del
flujo sanguineo tisular local que, a su vez, provoquen una
vasodilataciéon periférica compensadora. En ocasiones, la
resistencia periférica total disminuye hasta tan sélo la mitad
de lo normal, por lo que los niveles de retorno venoso y gasto
cardiaco a largo plazo también aumentan hasta el doble de lo
normal.

2. Fistula arteriovenosa (cortocircuito). Ya hemos hablado de
que cada vez que se crea una fistula (también denominada
cortocircuito AV) entre una arteria y una vena importantes
pasa una cantidad enorme de flujo sanguineo directamente
desde la arteria hacia la vena, lo cual, ademas, disminuye
en gran medida la resistencia periférica total y, asi mismo,
aumenta el retorno venoso y el gasto cardiaco.

3. Hipertiroidismo. En el hipertiroidismo, el metabolismo de la
mayoria de los tejidos del organismo esta muy aumentado y la
utilizacion de oxigeno aumenta, liberdndose productos vaso-
dilatadores desde los tejidos. Por tanto, la resistencia periférica
total disminuye mucho porque el control del flujo sanguineo
tisular local reacciona por todo el cuerpo; en consecuencia, el
retorno venoso Yy el gasto cardiaco aumentan hasta el 40-80%
por encima de lo normal.

4. Anemia. En la anemia se producen dos efectos periféricos
que disminuyen en gran medida la resistencia periférica total.
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20-6 Gasto cardiaco en distintas situaciones patolégicas. Los nimeros entre paréntesis indican el nimero de pacientes estudiados
- zsza una de ellas. (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation.

| - : =c. Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

Uno de ellos es la disminucidn de la viscosidad de la sangre,
como consecuencia del descenso de la concentracion de eri-
trocitos. El otro es un menor aporte de oxigeno a los tejidos,
lo que provoca la vasodilatacion local. En consecuencia, el
gasto cardiaco aumenta mucho.

Cualquier otro factor que disminuya la resistencia periférica
total cronicamente también aumentara el gasto cardiaco si la
presion arterial no disminuye demasiado.

~ sminucién del gasto cardiaco

Lr. la parte derecha de la figura 20-6 se muestran varias situa-
z :nes en las que se produce una disminucién anormal del
nio cardiaco. Estas situaciones pueden clasificarse en dos
2 :egorias: 1) aquellas anomalias que disminuyen demasiado
¢ eficacia de la funcion de bomba del corazén y 2) las que
rsminuyen demasiado el retorno venoso.

Descenso del gasto cardiaco provocado por facto-
es cardiacos. El nivel de bombeo puede caer por debajo
te lo necesario segun el flujo sanguineo tisular que se consi-
dere adecuado cuando el corazdn sufra dafios importantes,
mependientemente de la causa. Por ejemplo, esto sucede
sr. el bloqueo importante de los vasos sanguineos coronarios

[j Tl infarto de miocardio consecuente, la cardiopatia valvular
uve, la miocarditis, el taponamiento cardiaco y las altera-
:nes metabolicas cardiacas. En la figura 20-6 se muestran

_;unos ejemplos en los que se ve la disminucion del gasto
irdiaco que se produce.

Cuando el gasto cardiaco disminuye demasiado, los teji-
;. sde todo el organismo comienzan a sufrir una deficiencia
-j:iricional, una situacién que se conoce como shock car-
zMico, que se comenta con mas detalle en el capitulo 22 en
t icion con la insuficiencia cardiaca.

Descenso del gasto cardiaco provocado por fac-
tores periféricos no cardiacos: descenso del retorno
venoso. Cualquier factor que interfiera con el retorno
venoso también provoca el descenso del gasto cardiaco.
Algunos de estos factores son los siguientes:

1. Descenso del volumen de sangre. Con mucho, el fac-
tor periférico no cardiaco mas frecuente que provoca el
descenso del gasto cardiaco es el descenso del volumen
de sangre, consecuencia principalmente de una hemo-
rragia. Esta claro por qué esta situacion disminuye el gasto
cardiaco: la pérdida de sangre disminuye el llenado del
aparato vascular hasta un nivel tan bajo que no hay san-
gre suficiente en los vasos sanguineos periféricos para
generar presiones vasculares periféricas suficientes para
empujar la sangre de vuelta hacia el corazon.

2. Dilatacion venosa aguda. En algunas ocasiones, las venas
periféricas sufren una vasodilatacion aguda, especial-
mente cuando el sistema nervioso simpatico se vuelve
stbitamente inactivo. Por ejemplo, como consecuencia
del desvanecimiento a menudo se produce una pérdida
stbita de actividad del sistema nervioso simpatico que
provoca una dilatacion muy importante de los vasos peri-
féricos de capacitancia, en especial de las venas. En con-
secuencia, disminuye la presién de llenado en el aparato
vascular, ya que el volumen de sangre no puede crear la
presién adecuada en unos vasos sanguineos periféricos
que ahora estan flaccidos. En consecuencia, la sangre «se
asienta» en los vasos y no vuelve hacia el corazon.

3. Obstruccion de las grandes venas. En casos aislados las
grandes venas que llegan al corazén se obstruyen, de
forma que la sangre de los vasos periféricos no puede vol-
ver al corazén. En consecuencia, se produce un descenso
importante del gasto cardiaco.
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4. Reduccion de la masa tisular, en especial de la masa de
musculo esquelético. En caso de envejecimiento normal o
de periodos prolongados de inactividad fisica se produce
una reduccion del tamafio de los musculos esqueléticos.
A su vez, esto disminuye el consumo total de oxigeno y
las necesidades de flujo sanguineo de los masculos, con lo
que disminuye el flujo sanguineo en el musculo esquelé-
tico y el gasto cardiaco.

5. Reduccion del ritmo metabdlico de los tejidos. Si se reduce
el ritmo metabdlico, como sucede en el musculo esquelé-
tico durante un reposo en cama prolongado, el consumo
de oxigeno y las necesidades de nutricion de los tejidos
también disminuiran. En consecuencia, disminuye el flujo
sanguineo en los tejidos, con el resultado de un menor
gasto cardiaco. Otros trastornos, como el hipotiroidismo,
pueden reducir asimismo el ritmo metabdlicoy, por tanto,
el flujo sanguineo y el gasto cardiaco.

Independientemente de la causa de la disminucion del
gasto cardiaco, un factor periférico o un factor cardiaco, se
dice que la persona tiene un shock circulatorio si el gasto car-
diaco disminuye alguna vez por debajo del nivel requerido
de nutricion adecuada de los tejidos. Esta situacion puede
ser mortal en unos minutos u horas. El shock circulatorio es
un problema clinico tan importante que se comenta con mas
detalle en el capitulo 24.

Un analisis méas cuantitativo
de la regulacién del gasto cardiaco

El comentario sobre la regulacion del gasto cardiaco que
hemos realizado hasta ahora es adecuado para entender los
factores que controlan el gasto cardiaco en las situaciones
mas sencillas. Sin embargo, para entender la regulacién del
gasto cardiaco en situaciones estresantes especiales, como el
ejercicio extremo, la insuficiencia cardiaca y el shock circula-
torio, en las secciones siguientes se muestra un analisis cuan-
titativo mas complejo.

Para realizar ese andlisis cuantitativo mas detallado es
necesario distinguir por separado entre los dos factores prin-
cipales implicados en la regulacidn del gasto cardiaco: 1) la
capacidad de bomba del corazén, representada por las cur-
vas de gasto cardiaco, y 2) los factores periféricos que afectan
al flujo de sangre desde las venas al corazén, representa-
dos por las curvas de retomo venoso. Después, se pueden
unir ambas curvas en un analisis cuantitativo para demos-
trar como interaccionan entre si para determinar al mismo
tiempo el gasto cardiaco, el retorno venoso y la presién en la
auricula derecha.

Curvas de gasto cardiaco usadas
en el analisis cuantitativo

En la figura 20-4 ya hemos mostrado algunas de las curvas de
gasto cardiaco utilizadas para representar cuantitativamente
la eficacia de la funcién de bomba cardiaca. No obstante,
se necesita un conjunto adicional de curvas para mostrar el
efecto sobre el gasto cardiaco provocado por el cambio de
las presiones externas en el exterior del corazén, como se
explica en la seccion siguiente.
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Presioén en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-7 Curvas de gasto cardiaco para distintos niveles de
presion intrapleural y con distintos grados de taponamiento car-
diaco. (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman TB:
Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation. 2nd ed.
Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

Efecto de la presién externa al corazén sobre las
curvas de gasto cardiaco. En la figura 20-7 se muestra
el efecto de los cambios de presién cardiaca externa sobre la
curva de gasto cardiaco. La presion externa normal es igual
a la presion intrapleural normal (la presion en la cavidad
toracica), que es de -4 mmHg. Obsérvese en la figura que
el aumento de la presion intrapleural hasta -2 mmHg des-
plaza toda la curva de gasto cardiaco hacia la derechay en la
misma cuantia. Este desplazamiento se produce porque para
llenar las camaras cardiacas de sangre se requieren otros
2 mmHg extra de presion en la auricula derecha para superar
el aumento de presion en el exterior del corazén. Asimismo,
para un aumento de la presion intrapleural hasta +2 mmHg
se requiere un aumento de 6 mmHg en la presion en la auri-
cula derecha desde los -4 mmHg normales, con lo que se
desplaza toda la curva del gasto cardiaco 6 mmHg hacia la
derecha.

Algunos de los factores que alteran la presion externa
en el corazdén y desplazan la curva de gasto cardiaco son los
siguientes:

1. Cambios ciclicos de la presion intrapleural durante la
respiracion, que son de +2 mmHg durante la respiracion
normal pero que pueden llegar hasta 50 mmHg durante
una respiraciéon extenuante.

2. La respiracion contra una presidn negativa, que desplaza
la curva hacia una presién mas negativa en la auricula
derecha (hacia la izquierda).

3. La respiracion con presion positiva, que desplaza la curva
hacia la derecha.

4. Apertura de la caja toracica, que aumenta la presion
intrapleural a 0 mmHg y desplaza la curva de gasto car-
diaco hacia la derecha 4 mmHg.

5. Taponamiento cardiaco, lo que significa la acumulacion
de una gran cantidad de liquido en la cavidad pericar-
dica alrededor del corazén, con el aumento resultante
de la presion cardiaca externa y desplazamiento de la
curva hacia la derecha. Obsérvese en la figura 20-7 que
el taponamiento cardiaco desplaza la parte superior de la
curva mucho mas hacia la derecha que la parte inferior
de la curva, porque el «taponamiento» externo aumenta
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Presién en la auricula derecha (mmHg)

- 5jra 20-8 Combinaciones de los dos patrones principales de cur-
ii degasto cardiaco en las que se demuestra el efecto de las altera-
ntes de la presion extracardiaca y la eficacia del coraz6n como

: : —ba. (Reproducido a partir de GuytonAC, Jones CE, ColemanTB:
Irajlatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation. 2nd ed.
r- adelphja:WB Saunders, 1973.)

la presion hacia valores mas altos para el llenado de las
camaras hasta volimenes aumentados cuando el gasto
cardiaco es alto.

Combinaciones de los distintos patrones de cur-
*3S de gasto cardiaco. En lafigura 20-8 se muestra que la
r_rva final del gasto cardiaco cambia como consecuencia de

:i cambios simultaneos de la presion cardiaca externa y de
i eficacia del corazén como bomba. Por ejemplo, la combi-
nacion de un corazon hipereficaz y un aumento de la presién
nrrapleural conducirian a un incremento del nivel maximo
de gasto cardiaco debido a la mayor capacidad de bombeo

i corazén, aunque la curva de gasto cardiaco apareceria
; ¢solazada hacia la derecha (hacia presiones auriculares mas
e-evadas) a causa del aumento en la presién intrapleural. Es
lidr, sabiendo lo que le sucede a la presion externa y tam-
:_¢nalacapacidad del corazdn como bomba se puede expre-
sar la capacidad momentanea del corazén para bombear la
¢¢ngre mediante una curva sencilla del gasto cardiaco.

Curvas de retorno venoso

Antes de realizar un analisis total de la regulacion cardiaca
-¢nemos que valorar toda la circulacién sistémica, para lo
r_al primero retiramos el corazon y los pulmones de la cir-
rJacion de un animal y los reemplazamos con unos sistemas
i-i bomba y de un oxigenador artificial y después se alteran
retintos factores, como el volumen de sangre, las resistencias
isculares y la presién venosa central en la auricula derecha,
r;ra determinar como actia la circulacidon sistémica en dis-
antos estados circulatorios. En estos estudios se encuentran
res factores principales que afectan al retorno venoso hacia el
::razon desde la circulacién sistemica, y son los siguientes:

. Presion en auricula derecha, que ejerce una fuerza retré-
grada sobre las venas para impulsar el flujo de sangre
desde las venas hacia la auricula derecha.

. Grado de llenado de la circulacién sistemica (medido por
la presion media del llenado sistémico), que obliga a la
sangre sistémica a volver hacia el corazén (esta es la pre-
sién medida en cualquier parte de la circulacion sistémica

Capitulo 20 Gasto cardiaco, retorno venoso y su regulacion

cuando se interrumpe todo el flujo de sangre, como se
comenta en detalle méas adelante en este capitulo).

3. Resistencia alflujo sanguineo entre los vasos periféricos y
la auricula derecha.

Estos factores se expresan cuantitativamente en la curva de
retorno venoso, como explicamos en las secciones siguientes.

Curva de retorno venoso normal

Del mismo modo que la curva de gasto cardiaco se refiere
a la funcion de bomba de la sangre desde el corazdén ante la
presion en la auricula derecha, la curva de retorno venoso se
refiere al retorno venoso y también a la presion en la auri-
cula derecha, es decir, al flujo de sangre venosa que llega al
corazon desde la circulacidn sistémica en distintos niveles de
presion en la auricula derecha.

La curva de la figura 20-9 es la curva de retorno venoso nor-
mal. En esta curva se muestra que el retorno venoso hacia el
corazon disminuye si se aplica la fuerza retrograda de la presion
auricular en ascenso sobre las venas de la circulacion sistemica
cuando disminuye la funcion de bomba cardiaca y aumenta la
presion en la auricula derecha. Sise impide la accion de todos
los reflejos circulatorios nerviosos el retorno venoso disminuye
a cero cuando la presién en la auricula derecha aumenta hasta
+7 mmHg. Este ligero incremento de la presion en la auricula
derecha provoca un descenso drastico del retorno venoso por-
que la circulacion sistémica es una bolsa distensible, por lo que
cualquier aumento de la presion retrograda de la sangre se acu-
mulara en esta bolsa en lugar de volver al corazon.

Al mismo tiempo que aumenta la presién en la auri-
cula derecha y se provoca la estasis venosa, la funcion de
bomba cardiaca también se acerca a cero porque disminuye
el retorno venoso. Las presiones arterial y venosa entran en
equilibrio cuando cesa todo el flujo en la circulacién siste-
mica con presiones de 7 mmHg, que, por definicion, es la
presién media del llenado sistemico (Plls).

Meseta de la curva de retorno venoso con presiones
auriculares negativas: provocada por el colapso de las
grandes venas. Cuando lapresion en laauricula derecha cae
por debajo de cero, es decir, por debajo de la presién atmos-
férica, aumenta mas cuando cesa casi totalmente el retorno
venoso. Y el retorno venoso habra alcanzado la meseta en el
momento en el que lapresién en laauricula derecha haya caido
hasta -2 mm y se mantiene en la meseta aunque la presion

Zona de
Meseta | transicién
Presion
0 de llenado
sistémico
negativa
(% |
-8 0 +4 +8

Presion en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-9 Curva de retomo venoso normal. La meseta est& pro-
vocada por el colapso de las grandes venas que entran en el térax
cuando la presion en la auricula derecha desciende por debajo de
la presion atmosférica. Obsérvese también que el retorno venoso
se vuelve a cero cuando la presion en la auricula derecha aumenta
hasta una presion media igual a la del llenado sistémico.
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en la auricula derecha caiga hasta -20 mmHg, -50 mmHg o
incluso mas. Esta meseta esta provocada por el colapso de las
venas que entran en el tdrax. La presion negativa de la auri-
cula derecha aspiray junta las paredes venosas cuando entran
en el térax, lo que impide que entre el flujo de sangre adicional
de las venas periféricas. En consecuencia, ni siquiera las pre-
siones muy negativas de la auricula derecha pueden aumentar
el retorno venoso significativamente por encima del nivel que
existe en una presién auricular normal de 0 mmHg.

Presion media del llenado circulatorio y presion
media del llenado sistemico y su efecto sobre
el retorno venoso

Cuando la funcion de bomba cardiaca se interrumpe al chocar el
corazoén con electricidad para provocar una fibrilacion ventricu-
lar o cuando se interrumpe de alguna otra manera, el flujo de san-
gre desde cualquier punto en la circulacion cesa unos segundos
después. Sin flujo sanguineo, las presiones de cualquier punto de
lacirculacion se hacen iguales y este nivel de presidn equilibrado
se conoce como presion media del llenado circulatorio.

Efecto del volumen de sangre sobre la presién media
del llenado circulatorio. Cuanto mayor sea el volumen de
sangre en la circulacion, mayor sera la presién media del lle-
nado circulatorio porque el volumen extra de sangre estira
las paredes de la vasculatura. En la curva roja de la figu-
ra 20-10 se muestra el efecto normal aproximado de los distin-
tos niveles del volumen de sangre sobre la presion media del
llenado circulatorio. Obsérvese que la presién media del lle-
nado circulatorio se aproxima a cero cuando el volumen de
sangre es de unos 4.000 mi, ya que este es el «volumen no ace-
lerado» de la circulacién, pero con un volumen de 5.000 mi
la presion de llenado tiene un valor normal de 7 mmHg. De
igual modo, cuando los volimenes son aln mayores la presion
media del llenado circulatorio aumenta casi linealmente.

Efecto de la estimulacién nerviosa simpatica de la
circulaciéon sobre la presion media del llenado circulato-
rio. Las curvas verde y azul de la figura 20-10 muestran los

Volumen (mi)

Figura 20-10 Efecto de los cambios del volumen total de sangre
sobre la presion media del llenado circulatorio (es decir, «curvas
de volumen-presién» para todo el sistema circulatorio). Estas cur-
vas también demuestran los efectos de la estimulacion simpética
potente y de la inhibicién simpatica completa.
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efectos, respectivamente, de los niveles bajo y alto de acti-
vidad simpatica nerviosa sobre la presion media del llenado
circulatorio. Laestimulacion simpatica potente contrae todos
los vasos sanguineos sistémicos y también los vasos pulmo-
nares de mayor tamafio, e incluso las camaras del corazon.
Por tanto, la capacidad del sistema disminuye de forma que
la presién media del llenado circulatorio aumenta para cada
nivel de volumen de sangre. Cuando el volumen de sangre es
normal la estimulaciéon simpatica maxima aumenta la pre-
sion media del llenado circulatorio desde 7 mmHg a aproxi-
madamente 2,5 veces ese valor, en torno a 17 mmHg.

Por el contrario, lainhibicién completa del sistema nervio-
so simpatico relaja tanto los vasos sanguineos como el cora-
zon, disminuyendo la presion media del llenado circulatorio
desde el valor normal de 7 mmHg hasta 4 mmHg. Antes de
dejar la figura 20-10, obsérvese especificamente qué brus-
cas son las curvas, lo que significa que incluso los pequefios
cambios de volumen de sangre o los cambios pequefios de
capacidad del sistema, provocados por los distintos niveles
de actividad simpatica, tienen efectos importantes sobre la
presion media del llenado circulatorio.

Presion media del llenado sistémico y su relacién
con la presién media del llenado circulatorio. Lapresion
media del llenado sistemico (Plls) es algo diferente de la pre-
sién media del llenado circulatorio, ya que es la presion media
en cualquier punto de la circulacion sistémica después de que
el flujo sanguineo se haya interrumpido al pinzar los vasos
sanguineos grandes en el corazén, por lo que se puede medir
la presion de la circulacidn sistemica independientemente de la
presion que haya en la circulaciéon pulmonar. La presion sis-
téemica media, que casi resulta imposible de medir en un ani-
mal vivo, es la presidn importante para determinar el retorno
venoso. No obstante, la presion media del llenado sistemico
casi siempre es igual a la presion media del llenado circulato-
rio porque la circulacion pulmonar tiene menos de un octavo
de la capacitancia de la circulacion sistémica y sélo la décima
parte del volumen de sangre.

Efecto sobre la curva de retorno venoso de los cambios
de la presion media del llenado sistemico. En lafigura 20-11
se muestran los efectos sobre la curva de retorno venoso pro-
vocados por el aumento o descenso de la presion media del
llenado sistéemico (Plls). Obsérvese en la figura 20-11 que la
presion media del llenado sisttmico normal es de 7 mmHg.
Después, en la curva superior de la figura vemos que la presién

Presién en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-11 Curvas de retorno venoso que muestran la curva
normal cuando la presién media del llenado sistemico (Plls) es
de 7 mmHg y el efecto de la alteracion de la Plls hasta 3,5 o
14 mmHg. (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman
TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation.
2nd ed. Philadelphia: WB Saunders Co, 1973.)
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Capitulo 20 Gasto cardiaco, retorno venoso y su regulacion

i del llenado sistémico ha aumentado hasta 14 mrnHgyen donde RV es el retorno venoso, Plls es la presion media del

:rjrva inferior ha disminuido hasta 3,5 mmHg. Estas curvas
icTiiestran que cuanto mayor sea la presién media del llenado
sscemico (que también significa un mayor «ajuste» con el que el
sssna circulatorio se llena de sangre) mas se desplaza la curva
ie retorno venoso hacia arriba y hacia la derecha.Vor el contra-

ruanto mas baja sea la presion media del llenado sisttmico
—se desplazara la curva hacia abajo y hacia la izquierda.

Para decirlo de otro modo, cuanto mas lleno esté el sis-
ara, mas facil serd que la sangre fluya hacia el corazon,
Illanto menor sea el llenado, mas dificil sera que la sangre
‘.va hacia el corazon.

«Gradiente de presion para el retorno venosox»:
cuando es cero, no hay retorno venoso. Cuando la presién
;r. laauricula derecha aumenta hasta igualar la presiéon media
rd llenado sistémico ya no hay diferencias de presién entre
los vasos periféricos y la auricula derecha. En consecuencia,

i nopuede haber flujo sanguineo desde ninguno de los vasos
periféricos que vuelven hacia laauricula derecha. Sin embargo,
¢ flujo hacia el corazédn aumenta proporcionalmente cuando
's. presion en la auricula derecha disminuye progresivamente
ror debajo de la presion media del llenado sistemico, como
p'-iede verse analizando cualquiera de las curvas de retorno
venoso de la figura 20-11. Es decir, cuanto mayor sea la dife-
--:ncia entre la presién media del llenado sistémico y la pre-
y.6n en la auricula derecha, mayor seré el retorno venoso. Por
ranto, la diferencia entre estas dos presiones se conoce como
radiente de presion para el retorno venoso.

Resistencia al retorno venoso

Del mismo modo que la presiéon media del llenado sistémico
representa una presion que empuja la sangre venosa desde la
periferia hacia el corazdén, también hay una resistencia a este
3ujo de sangre venosa que se denomina resistencia al retorno
venoso. La mayoria de la resistencia al retorno venoso se pro-
duce en las venas, aunque una parte se produce también en
las arteriolas y en las pequefias arterias.

¢Por qué es tan importante la resistencia venosa para
determinar la resistencia al retorno venoso? La respuesta es
que, cuando aumenta la resistencia en las venas, comienza
a estancarse la sangre, principalmente en las propias venas.
Pero la presién venosa aumenta muy poco porque las venas
son muy distensibles, por lo que este aumento de la presién
venosa no es muy eficaz para superar la resistencia y el flujo
sanguineo hacia la auricula derecha disminuye drastica-
mente. Por el contrario, la sangre se acumula en las arterias
cuando aumentan las resistencias arteriolares y en pequefias
arterias, que tienen s6lo la 1/30 parte de capacitancia que
las venas. Por tanto, incluso una ligera acumulacién de san-
gre en las arterias aumenta mucho la presion, 30 veces mas
que en las venas, y esta presion elevada supera gran parte del
aumento de la resistencia. Matematicamente, se desprende
que aproximadamente dos tercios de la denominada «resis-
tencia al retorno venoso» se encuentra determinada por la
resistencia venosa y un tercio por la resistencia arteriolar y
de pequefias arterias.

El retorno venoso se puede calcular con la férmula
siguiente:

_ Plis-PAD

RV RRV

llenado sistemico, PAD es la presién en la auricula derecha
y RRV es la resistencia al retorno venoso. En el adulto sano
los valores de estas variables son los siguientes: el retorno
venoso es igual a 51/min, la presion media del llenado siste-
mico es igual a7 mmHg, la presién en la auricula derecha es
igual a0 mmHg vy la resistencia al retorno venoso es igual a
1,4 mmHg por litro de flujo sanguineo.

Efecto de la resistencia al retorno venoso sobre la
curva de retorno venoso. En la figura 20-12 se muestra el
efecto de distintos niveles de resistencia al retorno venoso
sobre la curva de retorno venoso, demostrandose que el
descenso de esta resistencia hasta valores que son la mitad
de lo normal permite que el flujo de sangre aumente hasta
el dobley, por tanto, la curvagira hacia arriba con una pen-
diente que puede ser hasta del doble. Por el contrario, el
aumento de la resistencia hasta el doble de lo normal rota
la curva hacia abajo,con una pendiente que puede ser hasta
de la mitad.

Obsérvese también que cuando aumenta la presién en la
auricula derecha hasta igualar la presion media del llenado
sistemico, el retorno venoso se convierte en cero practica-
mente para todos los niveles de resistencia al retorno venoso
porque cuando no hay un gradiente de presion que provoque
el flujo de sangre no importa la resistencia en la circulacion; el
flujo sigue siendo cero. Por tanto, el nivel mayor hasta el
que puede aumentar la presion en la auricula derecha es
igual a la presién media del llenado sistémico, independien-
temente del grado mayor o menor de fracaso cardiaco.

Combinaciones de los patrones de curvas de retorno
venoso. En la figura 20-13 se muestran los efectos sobre la
curva de retorno venoso provocados por los cambios simul-
taneos de la presion sistemica media (Plls) y la resistencia al
retorno venoso, demostrando que ambos factores pueden
actuar simultdneamente.

Presion en la auricula derecha
(mmHg)

Figura 20-12 Curvas de retorno venoso que reflejan el efecto de
la alteracion de la «resistencia al retorno venoso». PlIs, presion
media del llenado sistémico. (Reproducido a partir de Guyton AC,
Jones CE, Coleman TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output and
Its Regulation. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders Co, 1973.)

237

NN


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

Unidad IV  Lacirculacién

Presién en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-13 Combinaciones de los principales patrones de cur-
vas de retorno venoso, que demuestran los efectos de los cambios
simultaneos de la presion media del llenado sistémico (Plls) y en la
«resistencia al retorno venoso». (Reproducido a partir de Guyton
AC, Jones CE, Coleman TB: Circulatory Physiology: Cardiac Output
and Its Regulation. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders, 1973.)

Andlisis del gasto cardiaco y de la presién en
la auricula derecha, mediante curvas de gasto
cardiaco y retorno venoso simultaneas

Cuando actia la circulacién completa, el corazény la circu-
lacion sistemica deben funcionar conjuntamente, lo que sig-
nifica que: 1) el retorno venoso desde la circulacion sistémica
debe ser igual al gasto cardiaco desde el corazén y 2) que la
presién en la auricula derecha es igual tanto en el corazén
como en la circulacion sistémica.

Por tanto, se pueden predecir el gasto cardiaco y la presion
en la auricula derecha en la siguiente forma: 1) Determinar la
capacidad de bomba del corazén en un momento dado y re-
presentar este valor en forma de una curva de gasto cardiaco;
2) determinar la situacion momentanea del flujo desde la cir-
culacién sistémica hacia el corazén y representarla en forma
de una curva de retorno venoso, y 3) «igualar» ambas curvas
entre si, como se ve en la figura 20-14.

Las dos curvas de la figura representan la curva de gasto
cardiaco normal (linea roja) y la curva de retorno venoso nor-
mal (linea azul). Sélo hay un punto en el grafico, el punto A,
en el que el retorno venoso es igual al gasto cardiaco y en
el que la presidn en la auricula derecha es la misma que
en el corazén y en la circulacion sistemica. Por tanto, en la
circulacion normal, la presion en la auricula derecha, el gasto
cardiaco y el retorno venoso estan representados en el punto A,
lo que se conoce como punto de equilibrio, dando un valor
normal del gasto cardiaco de 51/min y una presién en la auri-
cula derecha de 0 mmHg.

Efecto del aumento de volumen de sangre sobre el
gasto cardiaco. Un aumento subito del volumen de sangre
en torno al 20% aumenta el gasto cardiaco hasta 2,5-3 veces
con respecto a lo normal. En la figura 20-14 se muestra un
analisis de este efecto. Si se perfunde inmediatamente una
gran cantidad extra de sangre, el mayor llenado del sistema
provoca que la presion media del llenado sistémico (Plls)
aumente hasta 16 mmHg, lo que desplaza la curva de retorno
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Presién en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-14 Las dos lineas continuas demuestran el andlisis del
gasto cardiaco y de la presion en la auricula derecha cuando las
curvas del gasto cardiaco (linea roja) y del retorno venoso (linea
azul) son normales. La transfusion de sangre de un volumen igual
al 20% del volumen de sangre consigue que la curva de retorno
venoso se convierta en la linea depuntos;er\ consecuencia, el gasto
cardiaco y la presion de la auricula derecha se desplazan desde el
punto A hasta el B Plls, presion media del llenado sistemico.

venoso hacia la derecha. Al mismo tiempo, el aumento del
volumen de sangre distiende los vasos sanguineos, con lo que
se reduce su resistencia y, por tanto, se reduce la resistencia
al retorno venoso, lo que rota la curva hacia arriba. Como
resultado de ambos efectos, la curva de retorno venoso de la
figura 20-14 se desplaza hacia la derecha. Esta nueva curva es
igual alacurva de gasto cardiaco en el punto B, lo que demues-
tra que el gasto cardiaco y el retorno venoso aumentan
2,5-3 veces y que la presion en la auricula derecha aumenta
hasta aproximadamente +8 mmHg.

Otros efectos compensadores que se inician en res-
puesta al aumento de volumen de sangre. El aumento
importante del gasto cardiaco provocado por el aumento de
volumen de sangre dura s6lo unos minutos porque comienzan
a producirse varios efectos compensadores inmediatamente:
1) el aumento del gasto cardiaco aumenta la presion capilar
de forma que el liquido comienza a trasudar desde los capi-
lares hacia los tejidos, con lo que el volumen de sangre vuelve
a lanormalidad; 2) el aumento de la presion venosa provoca la
distension continua y gradual de las venas por un mecanismo
que se conoce como estrés-relajacién, provocando la disten-
sion de los reservorios de sangre venosa, como el higado y el
bazo, y reduciendo de esa forma la presion sistémica media,
y 3) el exceso del flujo sanguineo através de los tejidos peri-
féricos provoca el incremento autorregulador de la resisten-
cia vascular periférica, con lo que aumenta la resistencia al
retorno venoso. Estos factores consiguen que la presion media
del llenado sistemico vuelva a la normalidad y que se contrai-
gan los vasos de resistencia de la circulacidn sistemica. Por
tanto, gradualmente, en un periodo de 10 a 40 min, el gasto
cardiaco vuelve casi a la normalidad.

Efecto de la estimulacion simpatica sobre el gasto
cardiaco. La estimulacion simpatica afecta tanto al cora-
zdn como a la circulacion sistemica, ya que consigue que el
corazonfuncione como una bomba mas potente y, en la cir-
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Presion en la auricula derecha (mmHg)

Figura 20-15 Analisis del efecto sobre el gasto cardiaco de: 1) la
estimulaciéon simpatica moderada (desde el punto A al punto C),
2) la estimulaciéon simpatica maxima (punto D), y 3) la inhibi-
cién simpatica provocada por la anestesia espinal total (punto B).
Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman TB:
Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation. 2nd ed.
‘hiladelphia:WB Saunders, 1973.)

culacidn sistemica, aumenta la presion media del llenado sis-
temico por la contraccidn de los vasos periféricos, en especial
de las venas, y aumenta la resistencia al retorno venoso.

En la figura 20-15 se muestran las curvas normales del
gasto cardiaco y del retorno venoso. Ambas se cruzan en
el punto A, que representa un retorno venoso normal, un
gasto cardiaco de 51/min y una presion en la auricula dere-
cha de 0 mmHg. Obsérvese en la figura que la estimulacion
simpatica maxima (lineas verdes) aumenta la presion media
del llenado sistémico hasta 17 mmHg (representado por
el punto en el que la curva de retorno venoso alcanza el nivel
cero de retorno venoso). Y la estimulacién simpatica tam-
bién aumenta la eficacia de la funcién de bomba del corazdn
casi en un 100%. En consecuencia, el gasto cardiaco aumenta
desde el valor normal en el punto de equilibrio A hasta apro-
ximadamente el doble de lo normal en el punto de equili-
brio Dy, apesar de todo, lapresion en la auricula derecha apenas
cambia. Es decir, los distintos grados de estimulacion sim-
patica pueden aumentar el gasto cardiaco progresivamente
hasta aproximadamente el doble de lo normal durante perio-
dos cortos de tiempo,hasta que se produzcan otros efectos
compensadores en segundos o minutos.

Efecto de la inhibicion simpatica sobre el gasto car-
diaco. Elsistema nervioso simpatico se puede bloquear indu-
ciendo una anestesia espinal total o utilizando algin farmaco,
como hexametonio,qg\ie bloquea la transmision de las sefiales
nerviosas a través de los ganglios auténomos. En las curvas de
la parte inferior de la figura 20-15 se muestra el efecto de la
inhibicion simpatica provocada por la anestesia espinal total,
demostrandose que lapresion media del llenado sistémico cae
hasta aproximadamente 4 mmHg y que la eficacia del cora-
z6n como bomba disminuye hasta el 80% de lo normal.El gasto
cardiaco cae desde el punto A hasta el punto B, lo que repre-
senta un descenso en torno al 60% de lo normal.

Capitulo 20 Gasto cardiaco, retorno venoso y su regulacion
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Figura 20-16 Andlisis de los cambios sucesivos del gasto cardiaco
y de la presién en la auricula derecha en un ser humano después
de abrir bruscamente una gran fistula arteriovenosa (AV). Las eta-
pas del analisis, que se muestran en los puntos de equilibrio, son:
A situaciones normales; B,inmediatamente después de la apertura
de la fistula AV; C, 1min después de la activacion de los reflejos
simpéticos, y D,varias semanas después de que el volumen de san-
gre haya aumentado y el corazén haya comenzado a hipertro-
fiarse. (Reproducido a partir de Guyton AC, Jones CE, Coleman TB:
Circulatory Physiology: Cardiac Output and Its Regulation. 2nd ed.
PhiladeLphia: WB Saunders, 1973.)

Efecto de la apertura de una fistula arteriovenosa
de gran tamafio. En lafigura 20-16 se muestran varias eta-
pas de los cambios circulatorios que se producen después de
la apertura de una fistula arteriovenosa de gran tamafio, es
decir, después de realizar una apertura directamente entre
una gran arteria y una gran vena.

1. Las dos lineas rojas que se cruzan en el punto A muestran
la situacion normal.

2. Enlas curvas que se cruzan en el punto B se demuestra la
situacion circulatoria inmediatamente después de la aper-
tura de una fistula grande. Los efectos principales son:
1) unarotacion subita y precipitada de la curva de retorno
venoso hacia arriba, provocada por el gran descenso de
la resistencia al retorno venoso cuando se permite que la
sangre fluya casi sin ningln impedimento, directamente
desde las grandes arterias hacia el sistema venoso, saltan-
dose la mayoria de los elementos de resistencia de la cir-
culacion periférica, y 2) un ligero aumento del nivel de la
curva de gasto cardiaco porque la apertura de la fistula
disminuye la resistencia periférica y permite una caida
aguda de la presidn arterial contra la cual el corazé6n bom-
bea con mayor facilidad. El resultado neto, representado
por el punto B, es un aumento del gasto cardiaco desde
5I/min hasta 131/min y un aumento de la presion en la
auricula derecha hasta aproximadamente +3 mmHg.

3. Enelpunto C se representan los efectos producidos 1 min
mas tarde, después de que los reflejos nerviosos simpati-
cos hayan restaurado la presidn arterial casi hasta la nor-
malidad y causado otros dos efectos: 1) un aumento de la
presién media del llenado sistemico (por la constriccion
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de todas las venas y arterias) desde 7 a 9 mmHg, por el
desplazamiento de la curva de retorno venoso 2 mmHg
hacia la derecha, y 2) la elevacion de la curva de gasto
cardiaco por la excitacion nerviosa simpatica del corazon.
El gasto cardiaco aumenta ahora hasta casi 161/miny la
presion en la auricula derecha hasta 4 mmHg.

4. Enel punto D se muestra el efecto después de varias sema-
nas mas. En este momento, el volumen de sangre ha
aumentado por la ligera reduccidn de la presion arterial y
la estimulacion simpatica ha reducido también la produc-
cién renal de orina. La presién media del llenado sistemico
ha aumentado ahora hasta +12 mmHg, desplazando la
curva de retorno venoso otros 3 mmHg hacia la derecha.
Ademas, el aumento prolongado de la carga de trabajo
sobre el corazdn ha provocado una pequefia hipertrofia
del musculo cardiaco, elevando el nivel de la curva de
gasto cardiaco ain mas. Por tanto, en el punto D se mues-
tra un gasto cardiaco que ahora es de casi 201/min y una
presion en la auricula derecha en torno a los 6 mmHg.

Otros analisis de la regulacion del gasto car-
diaco. En el capitulo 21 se presenta un analisis de la regula-
cién del gasto cardiaco durante el ejercicio y en el capitulo 22
se muestran los analisis de la regulacién del gasto cardiaco en
distintas etapas de la insuficiencia cardiaca congestiva.

M étodos para medir el gasto cardiaco

En los experimentos con animales se puede canular la aorta,
la arteria pulmonar o las grandes venas que entran en el cora-
z6n y medir el gasto cardiaco utilizando cualquier tipo de
flujdémetro. También se puede colocar un flujdémetro electro-
magnético o ultrasonico en la aorta o en la arteria pulmonar
para medir el gasto cardiaco.

En el ser humano, el gasto cardiaco se mide por méto-
dos indirectos que no requieren cirugia, excepto en algunos
casos aislados. Dos de los métodos que se han usado para
estudios experimentales son el método de oxigeno de Ficky el
método de dilucion del indicador.

El gasto cardiaco puede estimarse también mediante ecocar-
diografia,un método que utiliza ondas de ultrasonidos desde
un transductor colocado sobre la pared toracica o introducido
en el es6fago del paciente para medir el tamafio de las camaras
cardiacas, asi como la velocidad de la sangre que circula desde
el ventriculo izquierdo a la aorta. El volumen del impulso se cal-
cula a partir de la velocidad de la sangre que circula en la aorta
y del area en seccion transversal de la aorta determinada a par-
tir del didmetro de la aorta que se mide mediante estudio de
imagen ecografico. A continuacion se calcula el gasto cardiaco
como el producto de este volumen por la frecuencia cardiaca.

Gasto cardiaco pulsatil medido por un flujémetro
electromagnético o ultrasénico

En lafigura20-17 se muestra un registro obtenido en un perro
del flujo sanguineo en la raiz de la aorta utilizando un flujé-
metro electromagnético. Se demuestra que el flujo sanguineo
aumenta rapidamente hasta un maximo durante la sistole y
después, al terminar la sistole, se invierte durante una frac-
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Figura 20-17 Flujo sanguineo pulsatil en la raiz aértica registrado
utilizando un flujdmetro electromagnético.

cién de segundo. Esta inversion del flujo provoca el cierre de
lavalvula adrticay el retorno del flujo a cero.

Determinacion del gasto cardiaco utilizando
el principio del oxigeno de Fick

El principio de Fick se explica en la figura 20-18. Esta figura
se muestra que 200 mi de oxigeno se absorben de los pulmo-
nes a la sangre pulmonar cada minuto. También se muestra
que la sangre que entra en el corazén derecho tiene una con-
centracion de oxigeno de 160 mi por litro de sangre, mientras
que el corazon se queda con una concentracién de oxigeno
de 200 mi por litro de sangre. A partir de estos datos se puede
calcular que cada litro de sangre que atraviesa los pulmones
absorbe 40 mi de oxigeno.

Como la cantidad total de oxigeno absorbida hacia la san-
gre desde los pulmones alcanza cada minuto los 200 mi, divi-
diendo 200 por 40 se calcula un total de cinco porciones de
11 de sangre que debe atravesarla circulacién pulmonar cada
minuto para absorber esta cantidad de oxigeno. Por tanto,
la cantidad del flujo sanguineo que atraviesa los pulmones
cada minuto es de 51, que también es una medicidn del gasto
cardiaco. Es decir, el gasto cardiaco se puede calcular con la
formula siguiente:

Casto cardiaco (I/min)
O zabsorbido por minuto por los pulmones (ml/min)
Diferencia arteriovenosa de 0 2(ml/I de sangre)

Al aplicar este procedimiento de Fick para la medicion
del gasto cardiaco en el ser humano se obtiene sangre venosa
mixta a través de un catéter introducido en la vena braquial
del antebrazo, a través de la vena subclavia, hasta la auricula

PULMONES

Oxigeno usado = 200 ml/min

X X X X X
1 Gasto cardiaco = 1
02= 5000 mil/min 02=
160 ml/l 200 mi/l
corazoén corazon
derecho izquierdo

Figura 20-18 Principio de Fick para determinar el gasto cardiaco.
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derecha y, por ultimo, hasta el ventriculo derecho o la arte-
ria pulmonar, y también sangre arterial sistemica desde cual-
quier arteria sistemica del cuerpo. La tasa de absorcion de
oxigeno en los pulmones se mide por la tasa de desaparicion
de oxigeno del aire respirado, utilizando cualquier tipo de
medidor de oxigeno.

Método de dilucién de indicadores para medir
el gasto cardiaco

Para medir el gasto cardiaco mediante el método conocido
como «método de dilucion de indicadores» se introduce una
pequefia cantidad del indicador,por ejemplo, un colorante, en
una vena sistéemica grande o, preferiblemente, en la auricula
derecha. El colorante atraviesa rdpidamente el lado derecho
del corazén y llega por los vasos sanguineos pulmonares al
corazoén izquierdo y, por ultimo, al sistema arterial sistemico.
La concentracion de colorante se registra a medida que atra-
viesa una de las arterias periféricas, obteniéndose la curva que
se muestra en la figura 20-19. En cada caso representado se
han inyectado 5mg de colorante Cardio-Green en el tiempo
cero. En el registro de la parte superior el colorante llegé al
arbol arterial 3sdespués de lainyeccion, pero la concentraciéon
arterial del colorante aumento con rapidez hasta el maximo en
6-7s. Después de lo cual la concentracion cay6 rapidamente,
pero una parte del colorante ya circulaba por algunos de los
vasos sistémicos periféricos y habia vuelto por segunda vez
a través del corazén, antes de alcanzarse el cero. Por tanto,
la concentracién de colorante en la arteria volvia a aumentar.
Para efectuar el calculo es necesario extrapolar la pendiente
negativa precoz de la curva hasta el punto cero, que se mues-
tra en la linea discontinua de cada curva. De esta forma se
puede medir en su primera porcion la curva de tiempo-con-
centracion extrapolada del colorante en la arteria sistemica y
estimarse con una exactitud razonable en su porcién final.

Inyeccion
de 5 mg

Segundos

Figura 20-19 Curvas extrapoladas de concentracion del colo-
rante, utilizadas para calcular dos gastos cardiacos distintos seguin
el método de diluciéon. (Las superficies rectangulares son las con-
centraciones medias calculadas de colorante en sangre arterial en
todo el trayecto de las curvas respectivas extrapoladas.)

Capitulo 20 Gasto cardiaco, retorno venoso y su regulacién

Una vez que se ha determinado la curva de tiempo-con-
centracion extrapolada se calcula la concentracion de colo-
rante en la sangre arterial en toda la curva. Por ejemplo, en la
parte superior de la figura 20-19 el calculo se obtuvo midien-
do el area bajo toda la curva inicial y extrapolada y obte-
niendo el promedio de la concentracion de colorante en toda la
curva; en el rectangulo sombreado que coincide con la curva
de la parte superior la concentraciéon media de colorante fue de
0,25mg/dl de sangre y la duracion de este valor medio fue
de 12s. Se habian inyectado 5mg de colorante al comenzar
el experimento, por lo que para que lasangre transporte sélo
0,25mg de colorante por cada 100 mi, para transportar los
5mg de colorante a través del corazén y los pulmones en 12s,
tendrian que haber pasado en total 20 porciones cada 10 mi
de sangre através del corazon durante los 12s, lo que equi-
valdria a un gasto cardiaco de 21/12s o 101/min. El lector
debera calcular el gasto cardiaco de la curva extrapolada de
la parte inferior de la figura 20-19. En resumen, el gasto car-
diaco se puede determinar usando la férmula siguiente:

Gasto cardiaco (ml/min) =
Miligramos de colorante inyectado x 60

Concentracion media de Duracion de

colorante en cada mililitro la curva en

de sangre en toda la curva | segundos
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CAPITULO 21

Flujo sanguineo muscular y gasto cardiaco
durante el ejercicio; la circulacion coronaria

En este capitulo plantearemos:
1
musculos esqueléticos y 2) el
flujo sanguineo arterial coro-
nario hacia el corazén. Laregu-
lacién de cada uno de ellos
se consigue principalmente
mediante el control local de laresistencia vascular en respuesta
a las necesidades metabdlicas del tejido muscular.

Ademas, se habla de la fisiologia de otros aspectos relacio-
nados, como: 1) el control del gasto cardiaco durante el ejer-
cicio; 2) las caracteristicas de los ataques cardiacos, y 3) el
dolor de la angina de pecho.

Regulacion del flujo sanguineo
en el masculo esquelético en reposo
y durante el ejercicio

El ejercicio extenuante es una de las situaciones mas estre-
santes a las que se enfrenta el sistema circulatorio normal,
debido a que la masa corporal de musculo esquelético del
organismo es muy grande y toda ella necesita grandes canti-
dades de flujo sanguineo. Asimismo, el gasto cardiaco debe
aumentar entre 4-5 veces con respecto a lo normal en una
persona que no es atleta, o entre 6-7 veces en un atleta bien
entrenado para satisfacer las necesidades metabdlicas de los
musculos en ejercicio.

Velocidad del flujo sanguineo
a través de los musculos

Durante el reposo, el flujo sanguineo a través de musculo
esquelético es de 3-4mI/min/100g de musculo. Durante el
ejercicio extremo del atleta bien entrenado el flujo puede
aumentar 25-50 veces, hasta 100-200 mI/min/I0OOg de mus-
culo. En los musculos del muslo de atletas de resistencia se
han llegado a medir valores maximos de flujo sanguineo de
hasta 400mI/min/100g de musculo.

Flujo sanguineo durante las contracciones muscu-
lares. En la figura 21-1 se muestra un registro de los cambios
de flujo sanguineo en los musculos de la pantorrilla de una per-
sona durante el ejercicio muscular ritmico intenso. Obsérvese
que el flujo aumenta y disminuye con cada contraccion muscu-
lar. Al final de las contracciones el flujo sanguineo se mantiene
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muy alto durante algunos segundos, pero después vuelve gra-

el dlugdmanigudrdadmoraopdittl durante los minutos siguientes.

La causa de este flujo menor durante la fase de contrac-
cién muscular del ejercicio es la compresion de los vasos
sanguineos por el musculo contraido. El flujo sanguineo
puede detenerse casi completamente durante la contraccidn
tetanica intensa, que provoca la compresion mantenida de
los vasos sanguineos, pero al hacerlo se provoca el debilita-
miento rapido de la contraccidn.

Aumento del flujo sanguineo en los capilares mus-
culares durante el ejercicio. Durante el reposo algunos
capilares musculares tienen un flujo sanguineo pequefio o
nulo, pero durante el ejercicio extenuante todos ellos se abren.
Esta apertura de los capilares durmientes disminuye la dis-
tancia que deben recorrer el oxigeno y otros nutrientes desde
los capilares hacia las fibras musculares que se contraen y, a
veces, contribuye a un aumento de 2-3 veces de la superficie
capilar a través de la cual el oxigeno y los nutrientes difunden
desde la sangre a los tejidos.

Control del flujo sanguineo en los musculos
esqueléticos

Regulacién local: la disminucion de oxigeno en el
musculo aumenta mucho el flujo. El incremento enorme
del flujo sanguineo muscular que se produce durante laactividad
del musculo esquelético se debe principalmente a los agentes
quimicos que actGan directamente sobre las arteriolas muscu-
lares, provocando su dilatacion. Uno de los efectos quimicos
mas importantes es la reduccién del oxigeno en los tejidos
musculares. Cuando los masculos estan activos, usan el oxigeno
rapidamente, disminuyendo la concentracion de oxigeno en los
liquidos tisulares. A su vez, se produce la vasodilatacion arte-
riolar local porque las paredes arteriolares no pueden mantener
la contraccién en ausencia de oxigeno y porque la deficiencia de
oxigeno provoca la liberacion de sustancias vasodilatadoras. La
adenosina puede ser una importante sustancia vasodilatadora,
pero los experimentos han demostrado que incluso la perfusion
de cantidades enormes de adenosina directamente en la arteria
muscular no puede aumentar el flujo sanguineo en la misma
medida que durante el ejercicio intenso ni mantener lavasodila-
tacion en el musculo esquelético durante mas de unas 2h.

Por fortuna, quedan otros factores vasodilatadores que
continan manteniendo el flujo sanguineo capilar aumentado
mientras continde el ejercicio, incluso después de que los
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Minutos

Figura 21-1 Efectos del ejercicio muscular sobre el flujo sanguineo
en la pantorrilla durante una contraccion ritmica enérgica. H flujo
sanguineo fue mucho menor durante las contracciones que entre
ellas. (Adaptado de Barcroft H, DornhorstAC:The blood flowthrough
the human calf during rhythmic exercise. J Physiol 109:402,1949.)

vasos sanguineos musculares se hayan vuelto insensibles a los
efectos vasodilatadores de la adenosina. Estos factores son: 1)
iones potasio; 2) trifosfato de adenosina (ATP); 3) cido lac-
tico, y 4) dioxido de carbono. AGn no conocemos cuantitati-
vamente laimportancia de cada uno de ellos en el incremento
del flujo sanguineo muscular durante la actividad muscular;
este tema ya se comenté con mas detalle en el capitulo 17.

Control nervioso del flujo sanguineo muscu-
lar. Ademés délos mecanismos vasodilatadores tisulares
locales, los musculos esqueléticos estan provistos de nervios
vasoconstrictores simpéaticos y (en algunas especies anima-
les) también nervios vasodilatadores simpaticos.

Nervios vasoconstrictores simpaticos. Las fibras
nerviosas vasoconstrictoras simpdticas segregan noradre-
nalina en sus terminaciones nerviosas. Cuando se alcanza la
activacion maxima, el flujo sanguineo puede disminuir a tra-
vés de los musculos en reposo, hasta tan solo lamitad o un ter-
cio de lo normal. Esta vasoconstriccion tiene una importancia
fisiolégica en el shock circulatorio y durante otros periodos
de estrés, cuando es necesario mantener una presion arterial
normal o incluso alta.

Ademas de la noradrenalina segregada en las terminacio-
nes nerviosas vasoconstrictoras simpaticas, la médula de las
dos glandulas suprarrenales también segrega grandes cantida-
des de noradrenalina e incluso mas adrenalina en la sangre
circulante durante el ejercicio extenuante. La noradrena-
lina circulante actua en los vasos musculares provocando un
efecto vasoconstrictor similar al provocado por la estimula-
cioén directa de los nervios simpaticos. No obstante, la adre-
nalina tiene un ligero efecto vasodilatador porque excita mas
los receptores (3-adrenérgicos de los vasos, que son receptores
vasodilatadores, que los receptores a, que son vasoconstricto-
res, especialmente cuando se activan por noradrenalina. Estos
receptores se comentan en el capitulo 60.

Reajustes circulatorios en el organismo
durante el ejercicio

Durante el ejercicio se producen tres factores principa-
les que son esenciales para que el sistema circulatorio
pueda aportar el enorme flujo sanguineo que necesitan los
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musculos, y son: 1) la descarga en masa del sistema nervioso
simpatico por todo el organismo con efectos estimuladores
consecuentes sobre toda la circulacion; 2) el aumento de la
presion arterial, y 3) el aumento del gasto cardiaco.

Efectos de una descarga simpéatica en masa

Al inicio del ejercicio las sefiales se transmiten no sélo desde
el cerebro hacia los masculos para provocar la contraccion,
sino también hacia el centro vasomotor para iniciar una des-
carga simpatica por todo el organismo. Simultdneamente,
se atenUan las sefiales parasimpaticas hacia el corazén. Por
tanto, se consiguen tres efectos circulatorios principales.

En primer lugar, el corazén se estimula simultdneamente
con una frecuencia cardiaca mayor y un aumento de la
funcion de bomba, como consecuencia de la estimulacion
simpéatica del corazé6n mas la liberacion de la inhibicién
parasimpatica normal en ese érgano.

En segundo lugar, la mayoria de las arteriolas de la circu-
lacion periférica se contraen con fuerza, excepto las arterio-
las de los musculos activos, en los que la vasodilatacion es
muy importante por los efectos vasodilatadores locales que
se producen en ellos, como ya hemos comentado. Es decir,
el corazdn se estimula para aportar el aumento del flujo san-
guineo que necesitan los musculos, mientras que, al mismo
tiempo, se reduce temporalmente el flujo sanguineo que
atraviesa la mayoria de las zonas no musculares del organis-
mo, con lo que «prestan» aporte de sangre hacia los mus-
culos. Con ello se consigue hasta 2 1/min de flujo sanguineo
extra hacia los musculos, lo que es muy importante cuando
se piensa en una persona que corre durante toda su vida: un
aumento de la velocidad de la carrera, aunque sea pequefio,
puede marcar la diferencia entre lavida y la muerte. Dos de
los sistemas circulatorios periféricos, los sistemas coronario y
cerebral, se mantienen al margen de este efecto vasoconstric-
tor porque ambas zonas tienen una escasa inervacion vaso-
constrictora, por fortuna, porque ambos son tan esenciales
para el ejercicio como lo son los musculos esqueléticos.

En tercer lugar, las paredes musculares de las venas y de
otras zonas de capacitancia de la circulacién se contraen
potentemente, lo que aumenta en gran medida la presion
media del llenado sistemico. Como aprendimos en el capitulo 20,
este es uno de los factores mas importantes que favorecen
el aumento del retorno de sangre venosa hacia el corazéon vy,
por tanto, el incremento del gasto cardiaco.

Aumento de la presion arterial durante el ejercicio
debido a estimulacién simpatica

Un efecto importantes del aumento de la estimulacion simpa-
tica en el ejercicio consiste en aumentar la presion arterial, como
consecuencia de muchos factores estimuladores como son: 1) la
vasoconstriccion de las arteriolas y pequefias arterias en lamayo-
ria de los tejidos del organismo, excepto los musculos activos;
2) aumento de la actividad de bombeo por el corazén, y 3) un
gran aumento de la presién media del llenado sistemico cau-
sado principalmente por la contraccion venosa. Estos efectos,
actuando en conjunto, casi siempre aumentan la presion arterial
durante el ejercicio. Este aumento puede ser de tan s6lo 20 mmHg
0 hasta de 80 mmHg, dependiendo de las condiciones en las
cuales se realice el ejercicio. La respuesta nerviosa simpéa-
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- se produce por todo el organismo aunque las condiciones
zé. ejercicio sean tensas, siempre que se usen s6lo algunos mus-
zulos. En los pocos musculos activos se produce vasodilatacion,
rero el efecto es principalmente la vasoconstriccion en todo el
:enanismoy amenudo el incremento de lapresion arterial media
lesa hasta 170 mmHg. Esta situacion podria producirse en una
rersona que esta de pie en una escaleray clava un clavo con un
nirtillo en el techo. La tension de la situacion es evidente.

Por el contrario, cuando una persona realiza un ejerci-
cio masivo que implica a todo el organismo, como correr o
r*dar, el aumento de la presion arterial a menudo es de sélo
20-40 mmHg. Esta falta de aumento de la presion es conse-
cuenciade lavasodilatacion extrema que se produce simulta-
neamente en grandes masas de musculo activo.

(Por qué es importante el aumento de la presién
arterial durante el ejercicio? Cuando los musculos se
estimulan al méaximo en un experimento de laboratorio,
pero sin permitir que aumente la presion arterial, el flujo
sanguineo muscular raramente aumenta més de ocho veces.
Aun asi, sabemos por los estudios que el flujo sanguineo de
los corredores de maraton puede aumentar desde tan solo
11/min en todo el organismo durante el reposo hasta mas de
201/min durante la actividad maxima. Por tanto, esta claro
que el flujo sanguineo muscular puede aumentar mucho
mas de lo que se consigue en el sencillo experimento de
laboratorio que hemos comentado. ;Cual es la diferencia?
Principalmente, que la presion arterial aumenta durante el
ejercicio normal. Supongamos, por ejemplo, que la presion
arterial aumenta un 30%, un incremento habitual durante el
ejercicio intenso. Este incremento del 30% provoca que una
fuerza un 30% mayor empuje la sangre a través de los vasos
del tejido muscular, pero no es el Gnico efecto importante; la
presion extra también estira las paredes de los vasos, y este
efecto, junto con los vasodilatadores liberados localmente y
la alta presion sanguinea, puede aumentar el flujo muscular
total a méas de 20 veces por encima de lo normal.

Importancia del aumento del gasto
cardiaco durante el ejercicio

Durante el ejercicio se producen muchos efectos fisioldgi-
cos diferentes para aumentar el gasto cardiaco en propor-
cién al grado de ejercicio. De hecho, la capacidad del sistema
circulatorio de proporcionar el aumento del gasto cardiaco
necesario para aportar el oxigeno y otros nutrientes hacia
los musculos durante el ejercicio es tan importante como la
t fuerza de los propios musculos para establecer el limite del
3 trabajo muscular continuado. Por ejemplo, los corredores
i de maraton que pueden aumentar su gasto cardiaco al maxi-
mo son, normalmente, las mismas personas que marcan
z récords.
i Anélisis grafico de los cambios del gasto cardiaco
1 durante el ejercicio intenso. En la figura 21-2 se muestra
of un anélisis grafico del gran aumento del gasto cardiaco que
J se produce durante un ejercicio intenso. El gasto cardiaco y
| las curvas de retorno venoso que se cruzan en el punto A
2 proporcionan el analisis de la circulacion normal, y el cruce
en el punto B analiza el ejercicio intenso. Obsérvese que el
> gran aumento del gasto cardiaco requiere cambios significa-
- tivos tanto de la curva de gasto cardiaco como de la curva de
5 retorno venoso, de la siguiente forma.

Flujo sanguineo musculary gasto cardiaco durante el ejercicio; la circulacién coronaria y la cardiopatia isquémica

0 +4 48 +12 +16 +20 +24
Presion en la auricula derecha (mmHg)

Figura 21-2 Analisis grafico del cambio del gasto cardiaco y de
la presion en la auricula derecha cuando comienza un ejercicio
extenuante. Curvas negras,circulacién normal. Curvas rojas,ejer-
cicio intenso.

El aumento de la curva de gasto cardiaco se entiende
facilmente. Es consecuencia casi totalmente de la estimu-
lacién simpatica del corazén que provoca que: 1) la fre-
cuencia cardiaca sea mayor, a menudo hasta frecuencias de
170-190latidos/min, y 2) un aumento de la fuerza de con-
traccion del corazén, a menudo hasta el doble de lo normal.
Sin este aumento de nivel de la funcién cardiaca el aumento
del gasto cardiaco estaria limitado al nivel de la meseta del
coraz6n normal, lo que supondria un aumento méximo
del gasto cardiaco de sélo 2,5 veces y no de 4 veces, como
puede conseguir un corredor no entrenado, y de 7 veces,
como consiguen algunos corredores de maraton.

Veamos ahora las curvas de retorno venoso. Sino se pro-
ducen cambios en la curva de retorno venoso normal, el
gasto cardiaco apenas podria aumentar durante el ejercicio,
porque el nivel superior de la meseta de la curva de retorno
venoso normal es sélo de 6 1/min. Aun asi, se producen dos
cambios importantes:

1. La presion media del llenado sistemico aumenta tremen-
damente al inicio del ejercicio intenso, lo que es con-
secuencia, en parte, de la estimulacion simpatica que
contrae las venas y otras estructuras de capacitancia de la
circulacién. Ademas, al tensar los musculos abdominales 'y
otros musculos esqueléticos del organismo se comprimen
muchos de los vasos internos, con lo que la compresion
es mayor en todo el aparato vascular de capacitancia, pro-
vocando un aumento ain mayor de la presion media del
llenado sistemico. Durante el ejercicio maximo estos dos
efectos aumentan la presion media del llenado sistemico
desde un nivel normal de 7 mmHg hasta 30 mmHg.

2. La pendiente de la curva de retorno venoso gira hacia
arriba debido al descenso de la resistencia practicamente
en todos los vasos sanguineos del tejido muscular activo,
lo que también provoca el descenso de la resistencia al
retorno venoso y eleva la pendiente ascendente de la
curva de retorno venoso.

Por tanto, lacombinacién del aumento de la presién media
del llenado sistémico y del descenso de la resistencia al retorno
venoso eleva todo el nivel de la curva de retorno venoso.

En respuesta a los cambios de la curva de retorno venoso
y de la curva de gasto cardiaco se obtiene un nuevo punto de
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equilibrio en la figura 21-2 para el gasto cardiaco y la presion
en la auricula derecha ahora es el punto B, que contrasta con
el nivel normal del punto A. Obsérvese, en especial, que la
presion en la auricula derecha apenas se ha modificado, con
una elevacion de s6lo 1,5 mmHg. De hecho, en una persona
que tiene un corazdn fuerte la presion en la auricula derecha
amenudo desciende por debajo de lo normal en un ejercicio
muy intenso por el gran aumento de la estimulacidn simpa-
tica del corazdn durante el ejercicio.

Circulacién coronaria

Aproximadamente un tercio de todas las muertes que se pro-
ducen en los paises industrializados del mundo occidental
son consecuencia de la arteriopatia coronaria y la mayoria
de los ancianos tiene un cierto grado de deterioro de la cir-
culacion arterial coronaria. Por tal motivo, entender la fisio-
logia normal y patologica de la circulacion coronaria es uno
de los aspectos mas importantes de la medicina.
.

Anatomia normal del aporte sanguineo coronario

En la figura 21-3 se muestra el corazén y su aporte sanguineo
coronario. Obsérvese que las arterias coronarias principales
se apoyan en la superficie del corazén y las mas pequefias
penetran desde la superficie en la masa muscular cardiaca.
Es a través de esas arterias que casi todo el corazon recibe
su aporte de nutricion sanguinea. So6lo la décima parte del
milimetro interno de la superficie endocardica puede obte-
ner una nutricion significativa directamente de la sangre que
recorre el interior de las cAmaras cardiacas, por lo que esa
fuente de nutricién muscular es minuscula.

La arteria coronaria izquierda nutre principalmente las
porciones anterior e izquierda de las porciones laterales
del ventriculo izquierdo, mientras que la arteria coronaria
derecha nutre principalmente la mayor parte del ventriculo
derecho y también la parte posterior del ventriculo izquierdo
en el 80 al 90% de las personas.

La mayoria del flujo sanguineo venoso coronario del mus-
culo ventricular izquierdo vuelve hacia la auricula derecha
del corazdn a través del seno coronario,que supone aproxi-

Aorta
Arteria
pulmonar
. Arteria coronaria
Arteria . .
. izquierda
coronaria
derecha Rama circunfleja
externa
Rama
descendente

anterior izquierda

Figura 21-3 las arterias coronarias.
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madamente el 75% del flujo sanguineo coronario total. Y la
mayoria de la sangre venosa coronaria del musculo ventricu-
lar derecho vuelve a través de pequefias venas cardiacas ante-
riores que fluyen directamente en la auricula derecha, y no
a través del seno coronario. Una cantidad muy pequefia de
la sangre venosa coronaria también vuelve hacia el corazon
a través de las minimas venas de Tebesio,que vacian directa-
mente en todas las camaras del corazdn.

Flujo sanguineo coronario normal:
el 5% del gasto cardiaco

El flujo sanguineo coronario en reposo del ser humano alcanza
un promedio en reposo de de 70 mi/min/100 g de peso del cora-
z06n, 0 225 ml/min, que es un 4-5% del gasto cardiaco total.
Durante el ejercicio extenuante el corazén del adulto joven
aumenta su gasto cardiaco entre cuatro y siete veces y bom-
bea esta sangre frente a una presion arterial mayor de lo nor-
mal, por lo que el trabajo cardiaco en condiciones extremas
puede aumentar entre seis y nueve veces. Al mismo tiempo,
el flujo sanguineo coronario aumenta entre tresy cuatro veces
para aportar los nutrientes extra que necesita el corazon. Este
aumento es menor que el del trabajo cardiaco, lo que significa
que aumenta la relacion entre el gasto energético del corazon
y el flujo sanguineo coronario. Es decir, la «eficiencia» de la
utilizacién cardiaca de energia aumenta para compensar la
deficiencia relativa del aporte sanguineo coronario.

Cambios sucesivos del flujo sanguineo coronario
durante la sistole y la diastole: efecto de la compresion
del muasculo cardiaco. En la figura 21-4 se muestran los
cambios del flujo sanguineo a través de los capilares nutrien-
tes del sistema coronario ventricular izquierdo en mili-
litros por minuto en el corazén humano durante la sistole
y la diastole, extrapolados a partir de estudios en animales
experimentales. Obsérvese en este diagrama que el flujo san-
guineo de los capilares coronarios del musculo ventricular
izquierdo desciende hasta un valor bajo durante la sistole,
que es lo contrario de lo que sucede con el flujo en los lechos
vasculares de cualquier otra zona del organismo. La razon de
esta importante compresion del masculo ventricular izquier-
do que rodea los vasos intramusculares durante la contrac-
cidn sistolica.

Figura 21-4 Flujosucesivo de sangre através de los capilares coro-
narios del ventriculo izquierdo de una persona durante la sistole
y la diastole (extrapolado a partir de flujos medidos en perros).
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Durante la diastole el musculo cardiaco se relaja y ya no
rcsruye el flujo sanguineo a través de los capilares musculares
4¢ ventriculo izquierdo, de forma que la sangre fluye rapida-
rhaiie durante toda la diastole.

El flujo sanguineo que atraviesa los capilares corona-
ri*;; del ventriculo derecho también sufre cambios fasicos
rurante el ciclo cardiaco, pero como la fuerza de contraccion
zeL musculo ventricular derecho es mucho menor que la del
— sculo ventricular izquierdo, los cambios fasicos inversos
scio son parciales, al contrario de lo que sucede en el mus-
ico ventricular izquierdo.

Flujo sanguineo coronario epicardico frente asubendo-
cardico: efecto de la presion intramiocardica. En la figura
11-5 se muestra la distribucion especial de los vasos corona-
ri:5en distintas profundidades del musculo cardiaco y las arte-
-izs epicardicas coronarias de la superficie externa que nutren

mayor parte del musculo. Las arterias intramusculares, mas
pequefias, derivan de las arterias epicardicas y penetran en el
—osculo, aportando los nutrientes necesarios. Inmediatamente
por debajo del endocardio se encuentra un plexo de arterias
sifbendocardicas. Durante la sistole, el flujo sanguineo a través
¢el plexo subendocardico del ventriculo izquierdo, en el que los
¢S0s coronarios intramusculares se comprimen mucho con la
contraccion del muasculo ventricular, tiende a disminuir pero
-3S vasos extra del plexo subendocardico normalmente com-
pensan este descenso. Mas adelante, en este mismo capitulo, se
explicara que esta diferencia peculiar entre el flujo sanguineo
de las arterias epicardicas y subendocardicas tiene un papel
importante en algunos tipos de isquemia coronaria.

Control del flujo sanguineo coronario

El metabolismo muscular local es el controlador
principal del flujo coronario

Eiflujosanguineo que atraviesa el sistemacoronario esta regu-
lado principalmente por la vasodilatacion arteriolar local
en respuesta a las necesidades nutricionales del musculo
cardiaco. Es decir, siempre que aumente la fuerza de la con-
traccion cardiaca, la velocidad del flujo sanguineo coronario
también lo hace. Por el contrario, el descenso de la activi-
dad cardiaca se acompafia de un descenso del flujo corona-
rio. Esta regulacion local del flujo sanguineo coronario es
casi idéntica a la que se produce en muchos otros tejidos del
organismo, en especial en los musculos esqueléticos.
Demanda de oxigeno como factor principal en la
regulacion del flujo sanguineo coronario local. El flujo
sanguineo en las arterias coronarias esta regulado casi exac-
tamente en proporcidn alasnecesidades de oxigeno de lamus-
culatura cardiaca. Normalmente, casi el 70% del oxigeno en

Arterias coronarias epicardicas

Musculo
cardiaco
Plexo arterial subendocardico

Figura 21-5 Diagrama de la vasculatura coronaria epicardica,
intramuscular y subendocardica.
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la sangre arterial coronaria es extraido a medida que el flujo
sanguineo atraviesa el muasculo cardiaco. Como no queda
mucho oxigeno, se puede suministrar muy poco oxigeno mas
al musculo cardiaco, a menos que el flujo sanguineo coro-
nario aumente. Por fortuna, el flujo sanguineo aumenta casi
en proporcion directa a cualquier otro consumo metabélico
adicional de oxigeno en el corazon.

No obstante, se desconoce por qué el aumento del consumo
de oxigeno provoca la dilatacion coronaria. Muchos investi-
gadores han propuesto que el descenso de la concentracion
de oxigeno en el corazén provoca la liberacién de sustancias
vasodilatadoras desde los miocitos, que dilatan las arteriolas.
La adenosina es una sustancia con una gran actividad vasodi-
latadora. En presencia de concentraciones muy bajas de oxi-
geno en los miocitos, una gran proporcion del ATP celular
se degrada a monofosfato de adenosina, pequefias porciones
del cual se degradan después y liberan la adenosina hacia los
liquidos tisulares del musculo cardiaco, con el aumento con-
siguiente del flujo sanguineo coronario local. Después de que
laadenosina provoque lavasodilatacidn, una gran parte de ella
se reabsorbe hacia las células cardiacas para ser reutilizada.

La adenosina no es el Unico producto vasodilatador que
se ha identificado, hay otros como fosfato de adenosina,
iones potasio, iones hidrégeno, diéxido de carbono, prosta-
glandinas y 6xido nitrico. A pesar de todo, los mecanismos
de vasodilatacion coronaria durante el aumento de la activi-
dad cardiaca no se han explicado plenamente con la ade-
nosina. Los fairmacos que bloquean total o parcialmente el
efecto de adenosina no previenen lavasodilatacion coronaria
provocada por el aumento de la actividad muscular cardiaca.
Los estudios realizados en el musculo esquelético han demos-
trado también que la infusiéon continuada de la adenosina
mantiene la dilatacion vascular durante sélo 1-3h y la acti-
vidad muscular atn puede dilatar los vasos sanguineos loca-
les, incluso cuando la adenosina ya no los puede dilatar. Por
tanto, hay que recordar todos los demés mecanismos vasodi-
latadores mencionados anteriormente.

Control nervioso del flujo sanguineo coronario

La estimulacion de los nervios autébnomos que van hacia el
corazon afectan al flujo sanguineo coronario, tanto directa
como indirectamente. Los efectos directos son consecuencia
de la accién de varios transmisores nerviosos, acetilcolina de
los nervios vago y noradrenalina y adrenalina de los nervios
simpaticos sobre los propios vasos coronarios. Los efectos
indirectos son consecuencia de los cambios secundarios
del flujo sanguineo coronario provocado por el aumento o
descenso de la actividad cardiaca.

Los efectos indirectos, que son principalmente contrarios a
los efectos directos, tienen un papel méas importante en el con-
trol normal del flujo sanguineo coronario. Es decir, laestimula-
cién simpatica, que libera noradrenalina y adrenalina, aumenta
tanto la frecuencia cardiaca como la contractilidad cardiaca y
también aumenta la velocidad del metabolismo cardiaco. A su
vez, el aumento del metabolismo del corazén anula los meca-
nismos reguladores del flujo sanguineo local para dilatar los
vasos coronarios y el flujo sanguineo aumenta aproximada-
mente en proporcion a las necesidades metabdlicas del mus-
culo cardiaco. Por el contrario, la estimulacion vagal disminuye
la velocidad cardiaca al liberar acetilcolinay tiene un pequefio
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efecto depresor sobre la contractilidad cardiaca. A su vez estos
efectos disminuyen el consumo cardiaco de oxigeno y, por
tanto, contraen indirectamente las arterias coronarias.

Efectos directos de los estimulos nerviosos sobre la
vasculatura coronaria. Ladistribucién de las fibras nervio-
sas parasimpaticas (vagales) hacia el sistema coronario ven-
tricular no es muy grande, pero la acetilcolina liberada por la
estimulacion parasimpatica tiene un efecto directo dilatando
las arterias coronarias.

La inervacion simpatica de los vasos coronarios es mucho
mas extensa. En el capitulo 60 veremos que las sustancias trans-
misoras simpaticas noradrenalina y adrenalina tienen un efecto
constrictor o dilatador, dependiendo de la presencia o ausencia
de receptores constrictores o dilatadores en las paredes del vaso
sanguineo. Los receptores constrictores se denominan recepto-
res a y los dilatadores son los receptores (3En los vasos coro-
narios hay receptores tanto a como (3 En general, los vasos
coronarios epicardicos preponderan sobre los receptores a,
mientras que las arterias intramusculares preponderan sobre los
receptores i3 Por tanto, la estimulacion simpatica puede provo-
car, al menos en teoria, una pequefia constriccion o dilatacion
coronaria, habitualmente una constriccion. En algunas perso-
nas los efectos vasoconstrictores a pueden ser desproporciona-
damente importantes, por lo que aparece isquemia miocardica
vasoespastica durante los periodos de estimulaciéon simpatica
excesiva, a menudo con dolor anginoso.

Los factores metabolicos, en especial el consumo miocar-
dico de oxigeno, son los controladores principales del flujo
sanguineo miocardico. Siempre que los efectos directos de la
estimulacidn nerviosa alteren el flujo sanguineo coronario en
la direccion errénea sera el control metabolico del flujo coro-
nario el que anule los efectos nerviosos coronarios directos
en segundos.

Caracteristicas especiales del metabolismo
del musculo cardiaco

Los principios basicos del metabolismo celular, como se
comenta en los capitulos 67 a 72, se aplican al musculo cardiaco
igual que a los demas tejidos, aunque hay algunas diferencias
cuantitativas. Una de las mas importantes es que, en condicio-
nes de reposo, el masculo cardiaco consume normalmente &ci-
dos grasos para aportar la mayoria de la energia, y no hidratos
de carbono (aproximadamente el 70% de su energia procede de
los &cidos grasos). Sin embargo, también es asi en otros tejidos,
y el metabolismo cardiaco puede activar mecanismos de gluco-
lisis anaerdbica para obtener energia en condiciones anaerobias
o de isquemia. Por desgracia, la glucolisis consume cantidades
enormes de glucosa sanguinea, a la vez que forma grandes can-
tidades de acido lactico en el tejido cardiaco, que es quizas una
de las causas de dolor cardiaco en las afecciones cardiacas isqué-
micas, como veremos mas adelante en este capitulo.

Al igual que sucede en otros tejidos, mas del 95% de la
energia metabolica liberada desde los alimentos se usa para
formar ATP en lamitocondria. A su vez, este ATP actla como
convector de energia para la contraccion y para otras funcio-
nes celulares de la célula muscular cardiaca. En la isquemia
coronaria intensa el ATP se degrada primero a difosfato de
adenosina, después a monofosfato de adenosinay, por Gltimo,
a adenosina. Como la membrana celular del musculo cardiaco
es ligeramente permeable a la adenosina, gran parte de ella
puede difundir desde los miocitos hacia la sangre circulante.
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La adenosina liberada es una de las sustancias que pro-
voca la dilatacion de las arteriolas coronarias durante la
hipoxia, como ya hemos comentado. Sin embargo, la pérdida
de adenosina también tiene consecuencias importantes para
la célula. Tan sé6lo 30 min después de la isquemia corona-
ria intensa, como sucede después del infarto de miocardio,
aproximadamente lamitad de la adenosina base puede haber-
se perdido de los miocitos cardiacos afectados. Ademas,
esta pérdida puede reemplazarse por una sintesis de adeno-
sina nueva a una velocidad de sélo el 2% por hora, por lo que
el alivio de la isquemia puede producirse demasiado tarde,
una vez que el ataque de isquemia coronaria persiste durante
30min o mas, para impedir lesiones y muerte de las células
cardiacas. Esta es una de las principales causas de muerte de
las células cardiacas durante la isquemia miocardica.

Cardiopatia isquémica

La causa de muerte més frecuente en la cultura occidental es
la cardiopatia isquémica, consecuencia de un flujo sanguineo
coronario insuficiente. Aproximadamente el 35% de las per-
sonas de EE. UU. fallecen por esta causa. Algunas muertes
se producen subitamente, como consecuencia de la oclusion
de la arteria coronaria o de la fibrilacién del corazén, mien-
tras que otras son lentas, a lo largo de semanas o afios, como
consecuencia del debilitamiento progresivo de la funcion de
bomba del corazén. En este capitulo vamos a comentar la
isquemia coronaria aguda provocada por la oclusién de una
arteria coronariay por el infarto de miocardio. En el capitulo 22
veremos la insuficiencia cardiaca congestiva, cuya causa
mas frecuente es la isquemia coronaria lentamente progre-
sivay el debilitamiento del musculo cardiaco.

Aterosclerosis como causa de cardiopatia isqué-
mica. La causa mas frecuente de disminucién del flujo
sanguineo coronario es la aterosclerosis. El proceso ateros-
clerdtico se comenta en relacién con el metabolismo lipidico
en el capitulo 68. Brevemente, este capitulo es el siguiente.

En las personas que tienen una predisposicién genética
a la aterosclerosis, tienen sobrepeso o padecen obesidad y
mantienen un estilo de vida sedentario se van depositando
gradualmente cantidades importantes de colesterol por
debajo del endotelio en muchos puntos de las arterias, por
todo el cuerpo. Estas zonas de depdsito son invadidas paula-
tinamente por tejido fibroso y con frecuencia se calcifican.
El resultado neto es el desarrollo de placas ateroscleréticas
que hacen protrusidn en la luz de los vasos y bloquean el
flujo sanguineo total o parcialmente. Un lugar frecuente de
desarrollo de las placas aterosclerdticas son los primeros
centimetros de las arterias coronarias mayores.

Oclusion aguda de la arteria coronaria

La oclusién aguda de una arteria coronaria es mas frecuente
en una persona que yatiene una cardiopatia coronaria ateros-
clerética subyacente, pero no aparece casi nunca en una
persona que tenga una circulacion coronaria normal. La
oclusion aguda puede ser consecuencia de varios factores,
dos de los cuales son los siguientes:

1. La placa ateroscierotica provoca la apariciéon de un coéa-
gulo de sangre en la zona, un trombo, que a su vez ocluye
la arteria. El trombo se produce en lugares donde la placa
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aterosclerdtica se ha roto a través del endotelio y entra en
contacto directo con la sangre circulante. Como la placa
tiene una superficie irregular, las plaquetas sanguineas se
adhieren a ella, se deposita fibrina y los eritrocitos que-
dan atrapados para formar el codgulo de sangre que crece
hasta que ocluye el vaso. Otras veces el codgulo se rompe
y se desprende del lugar de insercion en la placa ateroscle-
rotica y se dirige hacia una rama mas periférica del arbol
arterial coronario, donde bloquea la arteria. ElI trombo
que circula por la arteria de esta forma y ocluye el vaso
mas distalmente se denomina émbolo coronario.

2. Muchos médicos creen que también puede producirse
el espasmo muscular local de una arteria coronaria. El
espasmo podria ser consecuencia de la irritacion directa
del masculo liso de la pared arterial por los bordes de una
placa aterosclerdtica o de los reflejos nerviosos locales
que provocan una contraccidn excesiva de la pared vascu-
lar coronaria. El espasmo provoca entonces la trombosis
secundaria del vaso.

Importancia vital de la circulacion colateral en el
corazon. El grado de dafio que sufre el musculo cardiaco
por una constriccion aterosclerética de las arterias corona-
rias de desarrollo lento o por la oclusion coronaria subita
estd determinado en gran medida por el grado de circula-
cion colateral que se haya desarrollado o que pueda abrirse
en minutos después de la oclusién.

Enun corazén normal no existen practicamente comunica-
ciones importantes entre las arterias coronarias mayores, pero
si muchas anastomosis entre las arterias pequefias que miden
de 20 a 250 |xm de didmetro, como se ve en la figura 21-6.

Cuando se produce una oclusién subita en una de las arte-
rias coronarias mayores las anastomosis pequefias comienzan a
dilatarse en segundos, pero el flujo sanguineo que atraviesa estas
colaterales diminutas suele ser menos de la mitad del necesario
para mantener viva la mayor parte del musculo cardiaco que
ahora irrigan; los diametros de los vasos colaterales no aumen-

Vena

Figura 21-6 Anastomosis diminutas en el sistema arterial coro-
nario normal.
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tan mucho mas en las siguientes 8-24h pero después el flujo
colateral comienza a aumentar, doblandose hacia el segundo o
tercer dia y alcanzando a menudo un flujo coronario normal
o casi normal al cabo de 1 mes. Muchos pacientes se recupe-
ran casi completamente de grados variables de oclusién coro-
naria debido al desarrollo de estos canales colaterales, cuando la
superficie afectada del mdsculo no es demasiado grande.

Cuando la aterosclerosis estenosa lentamente las arte-
rias coronarias en un periodo de muchos afios, y no brus-
camente, se pueden desarrollar vasos colaterales al mismo
tiempo cuando la aterosclerosis es cada vez mas intensa. Por
tanto, la persona puede no tener nunca un episodio agudo
de disfuncidn cardiaca aunque, finalmente, el proceso ateros-
clerético se desarrolla mas alla de los limites que puede
suministrar el aporte de sangre colateral para aportar el flujo
sanguineo necesario y, a veces, los propios vasos sanguineos
colaterales desarrollan aterosclerosis. Cuando esto sucede, el
trabajo del muasculo cardiaco queda gravemente limitado, a
menudo tanto que el corazén no puede bombear ni siquie-
ra las cantidades necesarias de flujo sanguineo. Esta es una
de las causas mas frecuentes de insuficiencia cardiaca que se
presentan en la inmensa mayoria de los ancianos.

Infarto de miocardio

Inmediatamente después de una oclusion de la arteria coro-
naria el flujo sanguineo cesa en los vasos coronarios dista-
les a la oclusion, excepto por las pequefias cantidades de
flujo colateral de los vasos circundantes. Se dice que la zona
de musculo que tiene un flujo cero o tan poco flujo que no
puede mantener la funcion muscular cardiaca esta infartada.
El proceso global se denomina infarto de miocardio.

Poco después del inicio del infarto comienzan a filtrarse
pequefias cantidades de sangre colateral en la zona infartada, lo
cual, combinado con la dilatacion progresiva de los vasos san-
guineos locales, hace que la zona se llene en exceso de sangre
estancada. Simultdneamente, las fibras musculares usan los ulti-
mos vestigios del oxigeno en sangre, provocando que la hemo-
globina se desoxigene totalmente. Por tanto, la zona infartada
adquiere una coloracion azulada o marrén y los vasos sangui-
neos de lazona parecen estar ingurgitados, a pesar de la ausen-
cia de flujo sanguineo. En etapas posteriores las paredes de los
vasos son mas permeablesy pierden liquido; el tejido muscular
local se vuelve edematoso y los miocitos cardiacos comienzan
a hincharse porque disminuye el metabolismo celular. A las
pocas horas de la falta de sangre los miocitos mueren.

El musculo cardiaco requiere 1,3mi de oxigeno por 1009
de tejido muscular por minuto para mantenerse vivo, lo que
contrasta con los 8mi de oxigeno por 100g que llegan al ven-
triculo izquierdo normal en reposo cada minuto. Por tanto, el
musculo no morird aunque el flujo sanguineo fuera incluso
el 15-30% del flujo sanguineo coronario normal en reposo.
En la porcidn central de un infarto extenso el masculo muere
porque alli casi no hay flujo sanguineo colateral.

Infarto subendocardico. El musculo subendocardico
sufre infartos incluso cuando no hay signos de infarto en
las porciones superficiales del corazén, ya que el musculo
subendocardico tiene una dificultad afiadida para obtener
el flujo sanguineo adecuado, porque los vasos sanguineos del
subendocardio estan fuertemente comprimidos por la con-
traccion sistolica del corazén, como ya hemos explicado. Por
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tanto, cualquier situacion que comprometa el flujo sangui-
neo hacia cualquier zona del corazén provoca dafios primero
en las regiones subendocéardicas y el dafio se extiende des-
pués hacia el exterior, hacia el epicardio.

Causas de muerte tras la oclusién coronaria aguda

Las causas de muerte mas frecuentes después del infarto agudo
de miocardio son: 1) el descenso del gasto cardiaco; 2) el estan-
camiento de sangre en los vasos sanguineos pulmonares y des-
pués lamuerte como consecuencia del edema de pulmon; 3) la
fibrilacién cardiacay, 4) en ocasiones, la rotura cardiaca.

Descenso del gasto cardiaco: distension sistolica
y shock cardiégeno. Cuando algunas fibras muscula-
res cardiacas no estan funcionantes y otras son demasiado
débiles para contraerse con gran fuerza, la capacidad global
de bomba del ventriculo afectado estd muy deprimida. En
realidad, la fuerza global de bombeo del corazén infartado a
menudo desciende mas de lo que se podria esperar, por un
fendmeno denominado distension sistolica que se muestra en
la figura 21-7. Segun ello, la porcién isquémica del musculo,
tanto si estd muerta como si no esta funcionante, en lugar de
contraerse es obligada a salir por la presidn que se desarro-
lla dentro del ventriculo cuando las porciones normales del
musculo ventricular se contraen. Por tanto, gran parte de la
fuerza de bombeo del ventriculo se disipa al hacer protrusidn
la zona no funcionante del mdsculo cardiaco.

Cuando el corazén ya es incapaz de contraerse con fuerza
suficiente para bombear la sangre hacia el arbol arterial peri-
férico se producen la insuficiencia cardiaca y la muerte del
tejido periférico como consecuencia de la isquemia periférica.
Esta situacion se conoce como shock coronario, shock cardio-
geno, shock cardiaco o insuficiencia cardiaca de bajo gasto y se

Contraccion
normal

Musculo
no funcionante

Distension
sistolica

Figura 21-7 Distension sistolica en una zona de musculo cardiaco
isquémico.
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comenta con mayor detalle en el capitulo siguiente. El shock
cardiogeno casi siempre se produce cuando el infarto afecta a
mas del 40% del ventriculo izquierdo y lamuerte aparece en mas
del 70% de los pacientes que desarrollan el shock cardiégeno.

Estancamiento de sangre en el sistema venoso
del organismo. Cuando el corazén no estd bombeando la
bomba anterdgradamente debe haber estancamiento de san-
gre en las auriculas y en los vasos sanguineos de los pulmo-
nes o en la circulacion sistémica, lo que provoca el aumento
de presion en los capilares, en particular en los pulmones.

Este estancamiento de sangre de las venas a menudo pro-
voca pocas dificultades durante las primeras horas tras un
infarto de miocardio. Por el contrario, los sintomas se desa-
rrollan varios dias mas tarde por el siguiente motivo: ladismi-
nucioén aguda del gasto cardiaco hace que disminuya el flujo
sanguineo hacia los riflones y después, por los motivos que se
comentan en el capitulo 22, los rifiones no pueden excretar
orina suficiente, que va sumandose progresivamente al volu-
men total de sangre y, por tanto, provoca sintomas congesti-
vos. En consecuencia, muchos pacientes que aparentemente
evolucionan bien durante los primeros dias tras el inicio de
la insuficiencia cardiaca desarrollardn agudamente un edema
de pulmon y falleceran pocas horas después de la aparicion
de los sintomas pulmonares iniciales.

Fibrilacion de los ventriculos tras un infarto de
miocardio. La causa de la muerte en muchas personas que
fallecen por una oclusién coronaria es la fibrilacién ventricular
subita. La tendencia a desarrollar fibrilacion es especialmente
importante después de un infarto extenso, pero a veces la fibri-
lacién se produce después de oclusiones pequefias. En realidad,
algunos pacientes con insuficiencia coronaria cronica fallecen
stbitamente por la fibrilacidn sin tener un infarto agudo.

Hay dos periodos especialmente peligrosos después del
infarto coronario, durante los cuales es mas probable la fi-
brilacion. El primero tiene lugar durante los primeros 10min
después de que se produzca el infarto. Después hay un periodo
breve de seguridad relativa seguido por un segundo periodo de
irritabilidad cardiaca que comienza 1h después y que dura
algunas horas. La fibrilacion también puede aparecer muchos
dias después del infarto, pero ya es menos probable.

La tendencia del corazon a fibrilar depende al menos de
cuatro factores:

1. La pérdida aguda del aporte de sangre hacia el masculo
cardiaco provoca la deplecidn rapida de potasio de la
musculatura isquémica, lo que también incrementa la con-
centracion de potasio en los liquidos extracelulares que
rodean las fibras musculares cardiacas. En los experimen-
tos en los que se ha inyectado el potasio en el sistema coro-
nario se ha demostrado que una concentracién elevada
de potasio extracelular aumenta la irritabilidad de la mus-
culatura cardiacay, por tanto, también aumenta su proba-
bilidad de fibrilacion.

2. Laisquemia del masculo provoca una «corriente de lesion»
que se describe en el capitulo 12 en relacion con los electro-
cardiogramas de pacientes con infarto agudo de miocardio.
Es decir, la musculatura isquémica no puede repolarizar
completamente sus membranas después de un latido car-
diaco, por lo que la superficie externa de este musculo se
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“intiene negativa con respecto al potencial de membrana
e axmal del masculo cardiaco en cualquier otro lugar del
rrrazon. Por tanto, la corriente eléctrica fluye desde esta
- rr-2isquémicadel corazén hacia la zona normal y provoca
—pulsos anormales que ocasionan la fibrilacién.

5 Después de un infarto masivo se desarrollan reflejos simpa-

r reos potentes, principalmente porque el corazén no borri-
rei el volumen de sangre suficiente hacia el arbol arterial,
ree conduce a una reduccion de la presién sanguinea. La
rscrmulacion simpatica también aumenta la irritabilidad del
—useulo cardiaco y, por tanto, predispone a la fibrilacion.

4. li debilidad del muasculo cardiaco que provoca el infarto
re miocardio a menudo provoca la dilatacion excesiva del
ventriculo, lo que aumenta el trayecto que debe reco-
rrer la conduccion del impulso en el corazén y provoca
ron frecuencia la aparicion de vias de conduccién anor-
males en torno a la zona infartada del muasculo cardiaco.
Ambos efectos predisponen al desarrollo de movimien-
rns circulares porque, como se comenta en el capitulo 13,
.i prolongacién excesiva de las vias de conduccion en los

entriculos favorece la reentrada en un masculo que ya se
estd recuperando de su refractariedad, con lo que se inicia
un ciclo de «movimiento circular» de nueva excitaciony
el proceso continla una y otra vez.

Rotura de la zona infartada. Durante el primer dia,
i-io mas, tras un infarto de miocardio agudo el riesgo de

-rr_ra de la porcién isquémica del corazén es bajo, pero
utios dias mas tarde las fibras del misculo muerto comien-
nr. a degenerar y el corazon se estira hasta hacerse muy
rLrr. Cuando esto sucede, el musculo muerto hace una
srsn protrusiéon hacia fuera con cada contraccion cardiaca
t esta distension sistolica va siendo cada vez mayor, hasta
ni- finalmente, el corazén se rompe. De hecho, uno de los
rrerios utilizados para evaluar el progreso de un infarto de
miocardio grave consiste en registrar mediante estudios de
imigen cardiaca (como la radiografia) si empeora el grado
ce distensidn sistolica.

Cuando un ventriculo se rompe, la pérdida de sangre en el
espacio pericardico provoca rapidamente el desarrollo de un
tisonamiento cardiaco,es decir, la compresion del corazén
cesde el exterior por la sangre que se acumula en la cavidad
rerrcardica. La sangre no puede fluir hacia la auricula dere-
cha debido a esta compresidn del corazén y el paciente falle-
ci por un descenso subito del gasto cardiaco.

Etapas de la recuperacion de un infarto agudo
de miocardio

En la parte superior izquierda de la figura 21-8 se mues-
~ r los efectos de la oclusion de la arteria coronaria en un
psciente con una pequefia zona de isquemia muscular y en la
pirte derecha se muestra una gran zona de isquemia. Cuando
ji zona de isquemia es pequefia la muerte de los miocitos es
escasa 0 nula pero parte del musculo queda temporalmente
d >funcionante porque recibe una nutricidn inadecuada que
¢roye la contraccion muscular.

Cuando la superficie afectada por la isquemia es extensa,
paté de las fibras musculares del centro de la zona mue-
ren rapidamente, en 1-3h cuando la interrupcién del aporte
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Isquemia
leve

No
funcionante

Fibras
muertas

No funcionante

9 / 1

Fibras muertas Tejido fibroso

Figura 21-8 Superior. Superficie pequefia y grande de isquemia
coronaria. Parte inferior. Etapas de la recuperacién de un infarto
de miocardio.

sanguineo coronario es total. Inmediatamente alrededor de
la zona muerta hay una zona no funcionante en la que fra-
casa la contraccion y también la conduccién del impulso.
Después, rodeando circunferencialmente la zona no fun-
cionante hay otra zona que aun se contrae, pero muy débil-
mente debido a la isquemia leve.

Sustitucion del misculo muerto por tejido cicatri-
cial. En la parte inferior de la figura 21-8 se muestran las
distintas etapas de recuperacién tras un infarto de miocar-
dio extenso. Poco después de la oclusién mueren las fibras
musculares del centro de la zona isquémica. Después, en los
dias siguientes, esta zona de fibras muertas se hace mayor
porque muchas de las fibras marginales sucumben final-
mente a la isquemia prolongada. Al mismo tiempo, gran
parte del muasculo no funcionante se recupera debido al
aumento de tamafio de los canales arteriales colaterales que
nutren el borde exterior de la zona infartada, después de un
periodo que varia entre unos dias y tres semanas la mayoria
del musculo no funcionante se vuelve funcionante de nuevo
0 muere. Mientras tanto, comienza a desarrollarse tejido
fibroso entre las fibras muertas porque la isquemia estimula
el crecimiento de los fibroblastos y favorece el desarrollo de
una cantidad de tejido fibroso mayor de lo normal. Por tanto,
el tejido muscular muerto va siendo sustituido gradualmente
por tejido fibroso. Después, el tejido cicatricial puede ha-
cerse mas pequefio en un periodo de varios meses a un afio
debido a la propiedad general del tejido fibroso de sufrir una
contraccién y disolucién progresivas.

Por ultimo, las zonas normales del coraz6n sufren una
hipertrofia gradual para compensar la pérdida de la muscu-
latura cardiaca muerta, al menos parcialmente. El corazén se
recupera casi total o parcialmente en unos meses, utilizando
todos estos medios.

Valor del reposo en el tratamiento del infarto de
miocardio. El grado de muerte celular cardiaca se encuen-
tra determinado por el grado de isquemia y de trabajo del
musculo cardiaco. Cuando el trabajo cardiaco aumenta
mucho, como sucede durante el ejercicio, con una tension
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emocional importante o como consecuencia de la fatiga, el
corazon necesita mas oxigeno y otros nutrientes para mante-
ner lavida. Ademas, los vasos sanguineos anastomaticos que
aportan la sangre a las zonas isquémicas del corazén tam-
bién deben nutrir las zonas del corazén que nutre normal-
mente. Cuando el corazon se vuelve excesivamente activo,
los vasos de la musculatura normal se dilatan mucho, lo que
permite que la mayoria del flujo sanguineo entre en los vasos
coronarios para fluir a través del tejido muscular normal,
permitiendo de esta manera que fluya poca sangre hacia los
pequefios canales anastomaticos hacia la zona isquémica, de
forma que la situacion isquémica empeore. Esta situacion se
conoce como el sindrome de «robo coronario».En consecuen-
cia, uno de los factores mas importantes para el tratamiento
de un paciente con infarto de miocardio es la observacién de
un reposo absoluto del organismo durante el proceso de
recuperacion.

Funcién del corazon tras la recuperacion
de un infarto de miocardio

En ocasiones, un corazén que se ha recuperado de un infarto
de miocardio extenso recupera casi su capacidad funcional
plena, pero lo normal es que su capacidad de bomba quede
permanentemente disminuida por debajo de la de un corazén
normal, lo que no significa que la persona sea necesariamente
un invalido cardiaco o que el gasto cardiaco en reposo esté
deprimido por debajo de lo normal, porque el corazén normal
es capaz de bombear un 300 a un 400% mas de sangre por
minuto que la que necesita el organismo en reposo, es decir,
una persona normal tiene una «reserva cardiaca» del 300 al
400%. Aunque la reserva cardiaca se reduzca al 100%, la per-
sona puede realizar ain lamayoria de las actividades normales,
pero no el ejercicio extenuante que sobrecargaria el corazén.

Dolor en la cardiopatia coronaria

Normalmente, una persona no puede «sentir» su corazon,
pero el musculo cardiaco isquémico provoca una sensacion
de dolor, a veces intenso. Se desconoce qué es lo que causa
este dolor, pero se cree que la isquemia hace que el musculo
libere sustancias acidas, como el acido lactico u otros pro-
ductos que estimulan el dolor, como la histamina, las cininas
o las enzimas proteoliticas celulares, que no se eliminan con
la rapidez suficiente debido a que el flujo sanguineo coro-
nario se desplaza lentamente. Las concentraciones altas de
estos productos anormales estimulan después las termina-
ciones nerviosas del dolor en el musculo cardiaco, enviando
los impulsos de dolor através de las fibras nerviosas sensibles
aferentes hacia el sistema nervioso central.

Angina de pecho

En la mayoria de las personas en las que se desarrolla una
constriccion progresiva de sus arterias coronarias el dolor
cardiaco, que se denomina angina de pecho,comienza a
aparecer siempre que la carga del corazén sea demasiado
grande en relacion con el flujo sanguineo coronario dispo-
nible. Este dolor se siente por debajo de la parte superior del
esternén, sobre el corazon, y ademas suele ser referido hacia
zonas superficiales a distancia, principalmente el brazo y el
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hombro izquierdos, pero también hacia el cuello e incluso
hacia un lado de la cara. La causa de esta distribucién del
dolor es que el corazén se origina en el cuello en la etapa
embrionaria, al igual que los brazos, por lo que tanto el
corazén como estas superficies del organismo reciben las
fibras nerviosas del dolor de los mismos segmentos de la
médula espinal.

La mayoria de las personas que tiene angina de pecho
cronica siente el dolor cuando hacen ejercicio o cuando
experimentan emociones que aumentan el metabolismo
del corazdn o que contraen temporalmente los vasos coro-
narios a través de las sefiales nerviosas vasoconstricto-
ras simpaticas. El dolor anginoso se agrava asimismo con
las temperaturas frias o al tener el estomago lleno, ya que
ambas circunstancias elevan la carga de trabajo del cora-
zon. El dolor dura s6lo unos minutos, pero algunos pacien-
tes tienen una isquemia tan intensa y de larga duracién que
el dolor est4 presente en todo momento. Con frecuencia se
describe como una sensacién de calor, opresién y constric-
cion y es de tal intensidad que el paciente interrumpe todas
las actividades corporales innecesarias y entra en un estado
de reposo absoluto.

Tratamiento farmacolégico. Hay varios farmacos
vasodilatadores que, cuando se administran durante un ataque
agudo de angina, consiguen el alivio inmediato del dolor. Los
farmacos vasodilatadores de corta accion de uso habitual son
nitroglicerina y otros nitratos. Otros vasodilatadores, como
los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina,
los bloqueantes de los receptores de la angiotensina, los blo-
queantes del canal del calcioy la ranolacina, pueden ser bene-
ficiosos para tratar una angina de pecho estable crénica.

Otraclase de farmacos que se usan paraeltratamiento pro-
longado de la angina de pecho es la de los b-blogueantes, co-
mo propranolol. Estos farmacos bloquean los receptores
P-adrenérgicos simpéticos, con lo que impiden el aumento
simpatico de la frecuencia y del metabolismo cardiacos
durante el ejercicio o los episodios emocionales. Por tanto,
el tratamiento con un (3-bloqueante disminuye la necesidad
de un aporte extra de oxigeno en el corazén en situaciones
estresantes. Por razones evidentes, también se reduce el
nimero de crisis de angina y su intensidad.

Tratamiento quirargico de la enfermedad arterial
coronaria

Cirugia de derivacion aortocoronaria. En muchos
pacientes con isquemia coronaria, las zonas contraidas de las
arterias coronarias se sitdan sélo en algunos puntos defini-
dos bloqueados por una placa aterosclerdtica y el resto de
los vasos coronarios es normal o casi normal. En la década
de 1960 se desarrollé un procedimiento quirlrgico, la deri-
vacion aortocoronaria, en el que se extraia una seccion de
una vena subcutanea del brazo o la piernay después se injer-
taba desde la raiz de la aorta hacia una zona lateral de una
arteria coronaria periférica distal al punto de bloqueo ateros-
clerético. Lo normal es realizar entre uno y cinco injertos de
este tipo cada vez, cada uno de ellos hacia una arteria coro-
naria periférica distalmente al bloqueo.

El dolor anginoso se alivia en la mayoria de los pacientes.
Asimismo, este procedimiento de derivacién coronaria per-
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—ie al paciente recuperar su esperanza de vida normal en
i ruellos casos cuyos corazones no estan gravemente dafiados
ir.ies de la cirugia. Si, por el contrario, el corazén esta ya muy
Gifado, es probable que el procedimiento de derivacion sea
poco util.

Angioplastia coronaria. Desde la década de los
rchenta se ha usado un procedimiento para abrir los vasos
:; ronarios parcialmente bloqueados antes de que se ocluyan
rwr completo. Este procedimiento, denominado angioplas-
¢a arterial coronaria,es el siguiente: bajo control radioldgico
;e introduce en el sistema coronario un pequefio catéter, de
1mm de didmetro, que tiene un balén en su extremo, y se

empuja a través de la arteria que tiene la oclusién parcial
r.asta que la porcion del balon del catéter se aposenta sobre
el punto de oclusién parcial. Después, el baldn se infla con
una presién elevada, lo que estira mucho la arteria enferma.
Después de realizar este procedimiento el flujo sanguineo a
iravés del vaso aumenta tres o cuatro veces y los sintomas de
isquemia coronaria se alivian durante varios afios en mas del
“5% de los pacientes que se someten a este procedimiento,
aunque muchos de ellos requeriran finalmente una cirugia
de derivacidn coronaria.

A veces se introducen pequefios tubos de malla de acero
Inoxidable denominados «endoprotesis» dentro de una
arteria coronaria dilatada mediante una angioplastia para
mantener abierta la arteria, con lo que se previene la rees-
renosis. En un plazo de unas semanas después de haber
colocado la endoprétesis en la arteria coronaria, el endote-
Lio suele crecer sobre la superficie metalica de la endopré-
tesis, lo que permite que la sangre circule a través de la
endoprétesis. Sin embargo, en aproximadamente el 25-40%
de los pacientes tratados con angioplastia la arteria coro-
naria bloqueada se vuelve a cerrar (reestenosis), a menudo
durante los primeros 6 meses después de la intervencion
inicial. Por lo comun, esto se debe a una formacién exce-
siva de tejido cicatricial que se desarrolla debajo del nuevo
endotelio sano aparecido sobre la endoprotesis. Las endo-
protesis que liberan farmacos lentamente (de elucién de
farmacos) pueden ayudar a evitar un crecimiento excesivo
de tejido cicatricial.

Flujo sanguineo muscular y gasto cardiaco durante el ejercicio; la circulacién coronaria y la cardiopatia isquémica

Continuamente estan desarrolldndose nuevos procedi-
mientos experimentales que pretenden abrir las arterias
coronarias ateroscleroticas. En uno de ellos se utiliza un haz
de laser desde la punta de un catéter para la arteria coro-
naria, que busca la lesion aterosclerotica. Este laser literal-
mente disuelve la lesion sin dafiar sustancialmente el resto
de la pared arterial.
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Una de las enfermedades mas
importantes que debe tratar
el médico es la insuficiencia
cardiaca («fracaso cardiaco»),
que puede ser consecuencia
de cualquier afeccién cardiaca
que reduzca la capacidad del
corazon de bombear sangre. La causa suele ser la disminu-
cion de la contractilidad del miocardio como consecuencia de
la disminucién del flujo sanguineo coronario. No obstante, la
insuficiencia también puede deberse al dafio de las valvulas
cardiacas, a la presion externa sobre el corazon, la deficien-
cia de vitamina B, la enfermedad del mdsculo cardiaco o cual-
quier otra anomalia que convierta al corazén en una bomba
hipoeficaz. En este capitulo comentaremos principalmente la
insuficiencia cardiaca provocada por la cardiopatia isquémica
resultante del bloqueo parcial de los vasos sanguineos corona-
rios, la causa mas comun de insuficiencia cardiaca. En el capi-
tulo 23 hablaremos de la cardiopatia valvular y congénita.

Definicién de la insuficiencia cardiaca. El término
«insuficiencia cardiaca» significa, simplemente, el fracaso
del corazén para bombear sangre suficiente para satisfacer
las necesidades del organismo.

Dindmica circulatoria en la insuficiencia
cardiaca

Efectos agudos de la insuficiencia cardiaca
moderada

Si el corazon sufre sibitamente un dafio importante, como,
por ejemplo, en un infarto de miocardio, la capacidad de
bomba del corazén se deprime inmediatamente. En conse-
cuencia, se producen dos efectos principales: 1) la disminu-
cién del gasto cardiaco y 2) el estancamiento de la sangre en
las venas, con lo que aumenta la presién venosa.

Los cambios progresivos de la eficacia de la funcién de
bomba cardiaca en distintos tiempos tras un infarto agudo
de miocardio se muestran graficamente en la figura 22-1. En
la parte superior de la curva de esta figura se muestra una
curva de gasto cardiaco normal. El punto A de esta curva es
el punto de apertura normal, en el que se demuestra que el
gasto cardiaco normal en reposo es de 51/min y que la pre-
sion en la auricula derecha es de 0 mmHg.
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CAPITULO 22

Insuficiencia cardiaca

Inmediatamente después de que se dafie el corazon la curva
de gasto cardiaco disminuye mucho, cayendo hasta la curva méas
baja de la parte inferior del grafico. En pocos segundos se esta-
blece un nuevo estado circulatorio en el punto By no en el
punto A, que muestra que el gasto cardiaco ha caido hasta 21/min,
unas dos quintas partes de lo normal, mientras que la presion
en la auricula derecha ha aumentado hasta+4 mmHg porque
la sangre venosa que vuelve al corazén desde todo el orga-
nismo se remansa en la auricula derecha. Esta disminucion del
gasto cardiaco aun es suficiente para mantener la vida quizas
durante algunas horas, pero es probable que se produzca un
desvanecimiento. Por fortuna, esta etapa aguda dura habitual-
mente s6lo unos segundos porque los reflejos nerviosos sim-
paticos se activan casi inmediatamente y compensan, en gran
parte, el corazon dafiado como se expone a continuacion.

Compensacion de la insuficiencia cardiaca aguda
por los reflejos nerviosos simpdaticos. Cuando el gasto
cardiaco cae a niveles precariamente bajos se activan rapida-
mente muchos de los reflejos circulatorios que se comentan
en el capitulo 18. El mas conocido de ellos es el reflejo de
barorreceptores, que se activa al disminuir la presion arterial.
El reflejo de quimiorreceptores, la respuesta isquémica del sis-
tema nervioso central e incluso los reflejos que se originan
en el corazén dafiado también contribuyen probablemente
a la activacion del sistema nervioso simpatico. Por tanto, los
reflejos simpaticos se estimulan con fuerza en pocos segun-
dos y las sefiales nerviosas parasimpaticas que se dirigen al
corazdn se inhiben reciprocamente al mismo tiempo.

La estimulacién simpatica potente tiene dos efectos impor-
tantes sobre el propio corazény sobre la vasculatura periférica.
Sitoda lamusculaturaventricular sufre un dafio difuso pero ain
es funcionante, la estimulacion simpatica refuerza esta muscu-
latura dafiada. Si parte del masculo no es funcionante y parte
aun es normal, el mdsculo normal es fuertemente estimulado
por la estimulacién simpatica, que de este modo compensa
parcialmente al muasculo no funcionante. Es decir, el corazon
se convierte en una bomba més potente como consecuencia de
la estimulacién simpatica. Este efecto también se ilustra en la
figura 22-1, en la que se demuestra que después de lacompen-
sacion simpatica se produce una elevacién hasta el doble de la
disminucidn importante de la curva de gasto cardiaco.

La estimulacion simpatica también aumenta el retorno
venoso porque aumenta eltono de lamayoria de los vasos san-
guineos de la circulacidn, en especial de las venas, elevando
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——Coraz6n normal
Corazoén parcialmente recuperado
— Coraz6n dafiado + estimulacion simpética

Presién en la auricula derecha (mmHg)

Figura 22-1 Cambios progresivos de la curva de gasto cardiaco des-
pués del infarto agudo de miocardio. Tanto el gasto cardiaco como
la presion en la auricula derecha cambian progresivamente desde el
punto A al punto D (representado por la linea negra) en segundos,
minutos, dias 0 semanas.

la presion media del llenado sistemico hasta 12-14 mmHg,
casi un 100% por encima de lo normal. Como se comenta en
el capitulo 20, este aumento de la presion de llenado aumenta
mucho la tendencia de la sangre a fluir desde las venas hasta
el corazon, por lo que el corazén dafiado se ve cebado con
mas sangre de entrada de lo habitual y la presion en la auri-
cula derecha aumenta aln mas, lo que ayuda al corazén a
bombear cantidades de sangre ain mayores. Es decir, en la
figura 22-1 en el punto C se refleja el nuevo estado circulato-
rio, en el que se demuestra un gasto cardiaco de 4,21/min y
una presion en la auricula derecha de 5 mmHg.

Los reflejos simpaticos se desarrollan al maximo en 30 s,
por lo que la persona que ha tenido un ataque cardiaco mode-
rado sUbito podria no apreciar nada mas que un dolor tora-
cicoy algunos segundos de desvanecimiento. Poco después, el
gasto cardiaco puede volver al nivel adecuado, con ayuda de las
compensaciones reflejas simpaticas, para mantener a la per-
sona si se mantiene quieta, aunque el dolor podria persistir.

Fase crénica de la insuficiencia: la retencioén
hidrica y el gasto cardiaco compensado

Después de los primeros minutos de un ataque cardiaco
agudo comienza una fase semicrénica y prolongada que se
caracteriza principalmente por dos sucesos: 1) la retencion
hidrica en los rifiones y 2) grados variables de recuperacién
del corazén en un periodo de semanas 0 meses, cOmo se
muestra en la linea de color verde claro en la figura 22-1; en
el capitulo 21 también se habla de este tema.

La retencién hidrica renal y el aumento del volumen
de sangre duran horas o dias

La disminucién del gasto cardiaco tiene un efecto profundo
sobre la funcion renal, provocando incluso la anuria cuando el
gasto cardiaco cae hasta el 50-60% de lo normal. En general, la
produccion de orina se mantiene por debajo de lo normal mien-
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tras que el gasto cardiaco y la presion arterial siguen siendo sig-
nificativamente menores de lo normal; la produccién de orina
habitualmente no vuelve totalmente a la normalidad después
de un ataque cardiaco agudo hasta que el gasto cardiaco y la
presion arterial aumentan hasta niveles casi normales.

La retenciéon hidrica moderada en la insuficiencia
cardiaca puede ser beneficiosa. Muchos cardi6logos han
considerado que la retencidn hidrica tiene siempre un efecto
perjudicial en la insuficiencia cardiaca, pero ahora sabemos
que el aumento moderado del liquido corporal y del volumen
de sangre es un factor importante para compensar la dismi-
nucién de la capacidad de bomba del corazén al aumentar el
retorno venoso. El aumento del volumen de sangre aumenta
a su vez el retorno venoso de dos formas: primero, aumenta la
presion media del llenado sistémico, lo que aumenta el
gradiente de presién para provocar elflujo de sangre venosa
hacia el corazén. En segundo lugar, distiende las venas, lo
que reduce la resistencia venosa y permite un flujo de sangre
aun mayor hacia el corazon.

Sielcorazén no esta muy dafiado, este aumento del retorno
venoso compensa totalmente el descenso de la capacidad de
bomba del corazén, tanto que el aumento del retorno venoso
consigue que el gasto cardiaco sea casi totalmente normal
mientras la persona se mantiene en reposo, incluso cuando
se reduce la capacidad de bomba del coraz6n hasta tan sélo
el 40-50% de lo normal.

Cuando la capacidad de bomba del corazoén se reduce ain
maés, el flujo sanguineo hacia los rifiones llega a ser demasiado
bajo para que los rifiones excreten suficiente sal y agua para
igualar la ingestion. Por tanto, la retencién hidrica comienza
y continla indefinidamente, a menos que se usen procedi-
mientos terapéuticos mayores para evitarlo. Ademas, como
el corazén ya estda bombeando en su capacidad maxima de
bombeo, el exceso de liquido ya no tiene el efectofavorable
sobre la circulacién. En cambio, la retencién hidrica aumenta
la carga de trabajo en el corazon ya dafiado y se desarrolla
un edema importante en todo el cuerpo, lo que puede tener
un efecto muy perjudicial en si mismo y provocar la muerte.

Efectos negativos de la retencion hidrica excesiva en
la insuficiencia cardiaca grave. A diferencia de los efec-
tos favorables que tiene la retencién hidrica moderada sobre
la insuficiencia cardiaca, en la insuficiencia grave el exceso
importante de liquido tiene consecuencias fisiolégicas graves,
como son: 1) el aumento de la carga de trabajo en el corazon
dafiado; 2) el sobreestiramiento del corazén, lo que lo debilita
aln mas; 3) la filtracion de liquido hacia los pulmones, pro-
vocando edema de pulmon y la consiguiente desoxigenacion
de la sangre, y 4) el desarrollo de un edema extenso en la
mayor parte del cuerpo. Estos efectos negativos del exceso de
liquido se comentan méas adelante en este capitulo.

Recuperacién del miocardio tras un infarto
de miocardio

Después de que el corazdn sufra un dafio sibito como conse-
cuencia del infarto de miocardio comienzan los procesos de
reparacion del organismo para restaurar lafuncidn cardiaca nor-
mal. Por ejemplo, un nuevo aporte de sangre colateral comienza
a penetrar en las porciones periféricas de la zona infartada dd
corazén, provocando que gran parte del musculo cardiaci
de las zonas limite vuelvan a estar funcionantes. Asimism:
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p 3:rnon no dafada de la musculatura del corazén se hiper-
pgEa anulando de esta forma gran parte del dafio cardiaco.

Z- grado de recuperacion depende del tipo de dafio car-
Gz ry varia desde ninguna recuperacién hasta la recupera-
ocn casi completa. Después de un infarto agudo de miocardio
|i ;. razon se recupera con rapidez durante los primeros dias

lanasy alcanza la mayor parte de su estado final de recu-
pestion en 5-7 semanas, aunque puede continuar durante
— un grado leve de recuperacion adicional.

Curva de gasto cardiaco después de la recupera-
ron parcial. En la figura 22-1 se muestra la funcién de un
r:-=zén recuperado parcialmente una semana después del
nfiiito agudo de miocardio. En este momento el organismo
Ei retenido ya una cantidad considerable de liquido y tam-
sen ha aumentado mucho la tendencia del retorno venoso;
31;- canto, la presion en la auricula derecha se ha elevado aun
B£5 v, en consecuencia, el estado de la circulaciéon ha cam-

ahora desde el punto C al punto D, donde se muestra
I— ;asto cardiaco normal de 51/min pero con una presién en
[sécula derecha que ha aumentado hasta los 6 mmHg.

Como el gasto cardiaco ha vuelto a lanormalidad, la elimi-
r¢;:0n renal de liquido también vuelve a la normalidad y ya
pe ;eretiene mas liquido, excepto que la retencion de liquido

ya se ha producido continla manteniendo un exceso
-r_:.ierado de liquido. Por tanto, la persona tiene ahora una
i__-.imica cardiovascular esencialmente normal, excepto por
p= nevada presion en la auricula derecha representada en el
frur.to D de esta figura, siempre que se mantiene en reposo.

Si el corazén se recupera en un grado significativo y si se ha
-r.inido un volumen adecuado de liquido, la estimulacién sim-
~i~cavadisminuyendo gradualmente hasta la normalidad por

razones siguientes: la recuperacion parcial del corazén eleva
s curva de gasto cardiaco igual que puede hacerlo la estimula-
~cr. simpatica. Por tanto, como el corazdn se recupera, aunque
is; poco, desaparecen gradualmente la frecuencia rapida, la
r¢ friay la palidez consecuencia de la estimulacion simpética
ei laetapa aguda de la insuficiencia cardiaca.

-esumen de los cambios que aparecen tras
.na insuficiencia cardiaca aguda: «insuficiencia
cardiaca compensada»

"ira resumir los acontecimientos que se comentan en las
secciones anteriores sobre la dindmica de los cambios circu-
u::rios tras un ataque cardiaco moderado agudo, podemos
*-.idir las etapas en: 1) efecto instantaneo del dafio cardiaco;
2 compensacién por el sistema nervioso simpatico, que se
rr>duce principalmente en los primeros 30s a Imin, y 3) las
; impensaciones cronicas que son consecuencia de la recupera-
- :n cardiaca parcial y de la retencion renal de liquido. Todos
es::s cambios se muestran graficamente en la linea negra de
u ¢gura 22-1. La progresion de esta linea muestra la situacion
-: rmal de lacirculacién (punto A), la situacion unos segundos
leioués del ataque cardiaco, pero antes de que se hayan acti-
nio los reflejos simpaticos (punto B), el aumento del gasto
rsrdiaco hacia la normalidad, provocado por la estimulacién
.patica (punto C), y el retorno final del gasto cardiaco casi
i normalidad después de varios dias o semanas de recupera-
- :n cardiaca parcial y retencidn hidrica (punto D). Esta situa-
n:n final se denomina insuficiencia cardiaca compensada.

Capitulo 22 Insuficiencia cardiaca

Insuficiencia cardiaca compensada. Obsérvese en la
figura 22-1 que la capacidad maxima de bomba del corazén
recuperado parcialmente, representada en la meseta de la
linea de color verde claro, aln estd descendida hasta menos
de la mitad de lo normal, lo que demuestra que el aumento
de presion en la auricula derecha mantiene el gasto cardiaco
en un nivel normal, a pesar de que continua la debilidad del
corazon. Por tanto, muchas personas, en especial de la tercera
edad, tienen un gasto cardiaco en reposo normal, pero con
una elevacion leve o moderada de la presion en la auricula
derecha debida a los distintos grados de «insuficiencia car-
diaca compensada». Es posible que estas personas no sepan
que tienen un dafio cardiaco porque el dafio se ha ido pro-
duciendo poco a poco y la compensacion se ha desarrollado
simultaneamente a medida que avanzan las etapas de lesion.

Cuando una persona tiene una insuficiencia cardiaca
compensada, cualquier intento de realizar el ejercicio intenso
habitualmente provoca la reaparicién inmediata de los sinto-
mas de insuficiencia cardiaca aguda porque el corazén no
puede aumentar su capacidad de bombeo hasta los valores
necesarios para el ejercicio. Por tanto, se dice que la reserva
cardiaca esta reducida en la insuficiencia cardiaca compen-
sada. Este concepto de reserva cardiaca se comenta con mas
detalle més adelante, en este mismo capitulo.

Dindamica de la insuficiencia cardiaca intensa:
insuficiencia cardiaca descompensada

Si el coraz6n sufre un dafio importante no puede compensar la
funcidn hasta lograr, por mecanismos reflejos nerviosos simpa-
ticos o mediante la retencion hidrica, un gasto cardiaco normal
al tener un debilitamiento excesivo de la funcion de bomba.
En consecuencia, el gasto cardiaco no puede aumentar lo sufi-
ciente como para que los riflones excreten cantidades normales
de liquido. Por tanto, continla reteniéndose liquido, la persona
va desarrollando cada vez méas edema y este estado finalmente
conducira a la muerte; es lo que se conoce como insuficiencia
cardiaca descompensada. Es decir, la causa principal de insufi-
ciencia cardiaca descompensada es la insuficiencia del corazon
para bombear sangre suficiente para que los rifiones excreten
diariamente las cantidades necesarias de liquido.

Analisis grafico de la insuficiencia cardiaca descom-
pensada. En lafigura 22-2 se muestra un gasto cardiaco muy
disminuido en distintos tiempos (puntos A a F) después de

Nivel critico del gasto cardiaco
para un equilibrio hidrlco normal

b
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Presion en la auricula derecha (mmHg)
Figura 22-2 Descenso muy importante del gasto cardiaco que
indica una cardiopatia descompensada. La retencion hidrica pro-
gresiva eleva la presion en la auricula derecha en dias y el gasto
cardiaco evoluciona del punto A al punto F, hasta que se produce
la muerte.
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Unidad IV  Lacirculacién

que el corazon se haya debilitado mucho. El punto A de esta
curva representa la situacion aproximada de la circulacién
antes de que se produzca cualquier compensacion y el punto
B, el estado unos minutos después de que se haya compensado
la estimulacién simpética al maximo posible pero antes de
que haya comenzado la retencion hidrica. En este momento,
el gasto cardiaco ha aumentado a 41/min y la presién en la
auricula derecha ha aumentado a5 mmHg. La persona parece
estar en una situacion razonablemente buena, pero este
estado no se mantendréa estable porque el gasto cardiaco no ha
aumentado lo suficiente para provocar la excrecion de liquido
adecuada por via renal. Por tanto, la retencion hidrica conti-
nlay finalmente puede ser la causa de la muerte. Estos sucesos
pueden explicarse cuantitativamente de la siguiente forma.

Obsérvese lalinea recta de la figura 22-2, con un gasto car-
diaco de 51/min. Este es aproximadamente el nivel critico de
gasto cardiaco necesario en el adulto normal para que los rifio-
nes restablezcan el balance hidrico normal, es decir, para que
laeliminacion de sal y agua sea tan grande como la ingestion de
ambas. Con cualquier gasto cardiaco menor de este nivel entran
en juego todos los mecanismos de retencion de liquido que se
comentan en la seccién anterior y el volumen de liquido del
cuerpo aumenta progresivamente. VY, debido a este aumento
progresivo del volumen de liquido, continla aumentando la
presion media del llenado sistemico de la circulacion, lo que
obliga al paso progresivo de mayores cantidades de sangre
desde las venas periféricas hacia la auricula derecha, con lo
que aumenta la presién en esta Ultima. Después de 1 dia la
situacion de la circulacién cambia en la figura 22-2 desde
el punto B al punto C, elevandose la presion en la auricula
derecha hasta 7 mmHg y el gasto cardiaco hasta 4,21/min.
Obsérvese que el gasto cardiaco ain no es suficiente para que
la eliminacién renal de liquido sea normal; por tanto, conti-
nla reteniéndose liquido. Después de otro dia, la presién en la
auricula derecha aumenta hasta 9 mmHg vy la situacion circu-
latoria es la reflejada en el punto D. El gasto cardiaco ain no es
suficiente para establecer el balance hidrico normal.

Después de algunos dias mas de retencién hidrica, la pre-
sion en laauricula derecha ha aumentado ain mas pero ahora
la funcién cardiaca comienza a disminuir a un nivel inferior.
Este descenso esta provocado por el sobreestiramiento del
corazon, el edema del musculo cardiaco y otros factores que
disminuyen el rendimiento del bombeo del corazon. Ahora
esta claro que una retencion de liquido mayor sera mas per-
judicial que beneficiosa para la circulacién. Sin embargo, el
gasto cardiaco aln no es suficiente para recuperar la funcién
renal normal, por lo que laretencién hidrica no sélo continda,
sino que también se acelera por el gasto cardiaco insuficiente
(y el descenso de la presion arterial que también se produce).
En consecuencia, en pocos dias el estado de la circulacion ha
alcanzado el punto Fde la curva, con un gasto cardiaco menor
ahora de 2,51/miny con una presion en la auricula derecha de
16 mmHg. Este estado es incompatible con la vida, o puede
llegar a serlo, y el paciente fallece salvo que pueda revertirse
esta cadena de acontecimientos. Este estado de insuficiencia
cardiaca en el que la insuficiencia continla empeorando se
denomina insuficiencia cardiaca descompensada.

Es decir, en este analisis puede verse que el gasto cardiaco
(yla presion arterial) no pueden aumentar hasta el nivel critico
necesario para que se consiga una funcion renal normal, dando
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lugar a laretencidn progresiva de una cantidad de liquido cada
vez mayor que, a su vez, eleva de forma progresiva la pre-
sion media del llenado sistémico y eleva progresivamente la
presion en la auricula derecha hasta que, finalmente, el corazén
se sobreestira 0 esta tan edematoso que no puede bombear ni
siquiera cantidades moderadas de sangre y, por tanto, fracasa
por completo. Clinicamente, esta descompensacion grave se
detecta principalmente por el edema progresivo, en especial
el edema de pulmon con crepitantes burbujeantes (un ruido
de crepitacién) en los pulmones y disnea (hambre de aire).
La ausencia de un tratamiento apropiado cuando se produce
este estado de hechos conduce rapidamente a la muerte.

Tratamiento de la descompensacién. El proceso de
descompensacion puede interrumpirse: 1) sise refuerza el cora-
z6n de cualquier forma, en especial administrando un farmaco
cardiotonico, como digital, para que se refuerce lo suficiente
para bombear las cantidades de sangre necesarias para que los
riflones funcionen de nuevo con normalidad, o 2) si se admi-
nistran farmacos diuréticos que aumenten la excrecion renal
mientras, al mismo tiempo, se reduce la ingestion de aguay sal,
con lo que se logra el equilibrio entre ingestion y eliminacion
de liquidos a pesar de la disminucién del gasto cardiaco.

Ambos métodos interrumpen el proceso de descompen-
sacion al restablecer el balance hidrico normal, para que al
menos abandone el organismo tanto liquido como entre en él.

Mecanismo de accion de los farmacos cardioto-
nicos como digital. Los farmacos cardioténicos, como
digital, tienen poco efecto sobre la fuerza contractil del mus-
culo cardiaco cuando se administran a una persona con el
corazén sano. Pero cuando se administran a personas con
insuficiencia cardiaca crénica a veces aumentan la fuerza del
miocardio insuficiente hasta en el 50-100%. Por tanto, consti-
tuyen uno de los pilares principales del tratamiento en la
insuficiencia cardiaca cronica.

Segun se cree, la digital y otros glucdsidos cardiotonicos
refuerzan las contracciones cardiacas al aumentar la cantidad
de iones calcio en las fibras musculares. Este efecto se debe
probablemente a la inhibicion de sodio-potasio ATPasa en
las membranas celulares cardiacas. La inhibicion de la bomba
de sodio-potasio incrementa la concentracion intracelular de
sodio y ralentiza labomba de intercambio de sodio-calcio, que
extrude el calcio de la célula en su intercambio por sodio. Como
labomba de intercambio de sodio-calcio depende de un gradien-
te de sodio elevado en toda la membrana celular, la acumula-
cién de sodio en el interior de la célula reduce su actividad.

En el musculo cardiaco insuficiente el reticulo sarco-
plasmico no puede acumular cantidades normales de calcio
y, por tanto, no puede liberar iones calcio suficientes en el
compartimiento sin liquido de las fibras musculares para
provocar la contraccion muscular completa. El efecto que
tiene la digital consiste en deprimir labomba de intercambio
de sodio-calcio y la elevacion de la concentracién de iones
calcio en el musculo cardiaco proporciona el calcio extra
necesario para aumentar la fuerza contractil, por lo que es
beneficioso disminuir el mecanismo de la bomba de calcio
en una cuantia moderada utilizando digital, lo que permite
aumentar ligeramente la concentracidén intracelular de calcio
en la fibra muscular.
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que el corazén se haya debilitado mucho. El punto A de esta
curva representa la situaciéon aproximada de la circulacion
antes de que se produzca cualquier compensacién y el punto
B, el estado unos minutos después de que se haya compensado
la estimulacién simpética al maximo posible pero antes de
que haya comenzado la retencién hidrica. En este momento,
el gasto cardiaco ha aumentado a 41/min y la presién en la
auricula derecha ha aumentado a5 mmHg. La persona parece
estar en una situacion razonablemente buena, pero este
estado no se mantendra estable porque el gasto cardiaco no ha
aumentado lo suficiente para provocar la excrecion de liquido
adecuada por via renal. Por tanto, la retencion hidrica conti-
nday finalmente puede ser la causa de la muerte. Estos sucesos
pueden explicarse cuantitativamente de la siguiente forma.

Obsérvese la linea recta de la figura 22-2, con un gasto car-
diaco de 51/min. Este es aproximadamente el nivel critico de
gasto cardiaco necesario en el adulto normal para que los rifio-
nes restablezcan el balance hidrico normal, es decir, para que
laeliminacion de sal y agua sea tan grande como la ingestion de
ambas. Con cualquier gasto cardiaco menor de este nivel entran
en juego todos los mecanismos de retencion de liquido que se
comentan en la seccion anterior y el volumen de liquido del
cuerpo aumenta progresivamente. Y, debido a este aumento
progresivo del volumen de liquido, continlla aumentando la
presion media del llenado sisttmico de la circulacion, lo que
obliga al paso progresivo de mayores cantidades de sangre
desde las venas periféricas hacia la auricula derecha, con lo
que aumenta la presion en esta Ultima. Después de 1 dia la
situacién de la circulacién cambia en la figura 22-2 desde
el punto B al punto C, elevandose la presidon en la auricula
derecha hasta 7 mmHg y el gasto cardiaco hasta 4,21/min.
Obsérvese que el gasto cardiaco aun no es suficiente para que
la eliminacién renal de liquido sea normal; por tanto, conti-
nda reteniéndose liquido. Después de otro dia, la presién en la
auricula derecha aumenta hasta 9 mmHg y la situacién circu-
latoria es la reflejada en el punto D. El gasto cardiaco alin no es
suficiente para establecer el balance hidrico normal.

Después de algunos dias mas de retencién hidrica, la pre-
sién en la auricula derecha ha aumentado ain més pero ahora
la funcion cardiaca comienza a disminuir a un nivel inferior.
Este descenso estd provocado por el sobreestiramiento del
corazon, el edema del musculo cardiaco y otros factores que
disminuyen el rendimiento del bombeo del corazén. Ahora
esta claro que una retencién de liquido mayor sera mas per-
judicial que beneficiosa para la circulaciéon. Sin embargo, el
gasto cardiaco aun no es suficiente para recuperar la funcion
renal normal, por lo que laretencidn hidrica no sélo continda,
sino que también se acelera por el gasto cardiaco insuficiente
(y el descenso de la presion arterial que también se produce).
En consecuencia, en pocos dias el estado de la circulacion ha
alcanzado el punto Fde la curva, con un gasto cardiaco menor
ahora de 2,51/min y con una presion en la auricula derecha de
16 mmHg. Este estado es incompatible con la vida, o puede
llegar a serlo, y el paciente fallece salvo que pueda revertirse
esta cadena de acontecimientos. Este estado de insuficiencia
cardiaca en el que la insuficiencia continta empeorando se
denomina insuficiencia cardiaca descompensada.

Es decir, en este anélisis puede verse que el gasto cardiaco
(yla presién arterial) no pueden aumentar hasta el nivel critico
necesario para que se consiga una funcion renal normal, dando
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lugar a la retencidn progresiva de una cantidad de liquido cada
vez mayor que, a su vez, eleva de forma progresiva la pre-
sién media del llenado sistémico y eleva progresivamente la
presion en laauricula derecha hasta que, finalmente, el corazén
se sobreestira 0 esta tan edematoso que no puede bombear ni
siquiera cantidades moderadas de sangre y, por tanto, fracasa
por completo. Clinicamente, esta descompensacién grave se
detecta principalmente por el edema progresivo, en especial
el edema de pulmon con crepitantes burbujeantes (un ruido
de crepitacion) en los pulmones y disnea (hambre de aire).
La ausencia de un tratamiento apropiado cuando se produce
este estado de hechos conduce rapidamente a la muerte.

Tratamiento de la descompensacién. El proceso de
descompensacion puede interrumpirse: 1)sise refuerza el cora-
z6n de cualquier forma, en especial administrando un farmaco
cardiotonico, como digital, para que se refuerce lo suficiente
para bombear las cantidades de sangre necesarias para que los
rifiones funcionen de nuevo con normalidad, o 2) si se admi-
nistran farmacos diuréticos que aumenten la excreciéon renal
mientras, al mismo tiempo, se reduce la ingestién de aguay sal,
con lo que se logra el equilibrio entre ingestién y eliminacion
de liquidos a pesar de la disminucion del gasto cardiaco.

Ambos métodos interrumpen el proceso de descompen-
sacion al restablecer el balance hidrico normal, para que al
menos abandone el organismo tanto liquido como entre en él.

Mecanismo de accion de los farmacos cardiotd-
nicos como digital. Los farmacos cardioténicos, como
digital, tienen poco efecto sobre la fuerza contractil del ms-
culo cardiaco cuando se administran a una persona con el
corazon sano. Pero cuando se administran a personas con
insuficiencia cardiaca crénica a veces aumentan la fuerza del
miocardio insuficiente hasta en el 50-100%. Por tanto, consti-
tuyen uno de los pilares principales del tratamiento en la
insuficiencia cardiaca cronica.

Segln se cree, la digital y otros glucdsidos cardiotonicos
refuerzan las contracciones cardiacas al aumentar la cantidad
de iones calcio en las fibras musculares. Este efecto se debe
probablemente a la inhibicion de sodio-potasio ATPasa en
las membranas celulares cardiacas. La inhibicién de la bomba
de sodio-potasio incrementa la concentracion intracelular de
sodio y ralentiza labomba de intercambio de sodio-calcio, que
extrude el calcio de la célulaen su intercambio por sodio. Como
labomba de intercambio de sodio-calcio depende de un gradien-
te de sodio elevado en toda la membrana celular, la acumula-
cion de sodio en el interior de la célula reduce su actividad.

En el muasculo cardiaco insuficiente el reticulo sarco-
plasmico no puede acumular cantidades normales de calcio
y, por tanto, no puede liberar iones calcio suficientes en el
compartimiento sin liquido de las fibras musculares para
provocar la contraccion muscular completa. El efecto que
tiene la digital consiste en deprimir la bomba de intercambio
de sodio-calcio y la elevacidn de la concentracién de iones
calcio en el musculo cardiaco proporciona el calcio extra
necesario para aumentar la fuerza contréctil, por lo que es
beneficioso disminuir el mecanismo de la bomba de calcio
en una cuantia moderada utilizando digital, lo que permite
aumentar ligeramente la concentracion intracelular de calcio
en la fibra muscular.
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-ijficiencia cardiaca izquierda unilateral

| fe; este momento, en este capitulo hemos considerado la
»Q--.-pnria cardiaca como un todo, a pesar de que en un
=~ - numero de pacientes predomina la insuficiencia izquier-
— Dre la insuficiencia derecha, en especial en los que
Beren insuficiencia cardiaca aguda, mientras que en casos
«r-- fracasa el corazén derecho sin que se produzca
—- insuficiencia significativa del lado izquierdo. Por tanto,
s a comentar especialmente las caracteristicas especia-
ir lainsuficiencia cardiaca unilateral.
Cuando fracasa el lado izquierdo del corazon sin insufi-
concomitante del lado derecho, la sangre continta
andose hacia los pulmones con el vigor habitual del
derecho, mientras que el corazén izquierdo no la
Lr-ea adecuadamente hacia el exterior de los pulmones a
reculacion sistemica. En consecuencia, la presion de lle-
: oulmonar media aumenta porque se desplazan grandes
nenes de sangre desde la circulacion sistémica hacia la
dacion pulmonar,
medida que aumenta el volumen de sangre en los pul-
aones, también lo hace la presion capilar pulmonar y si el
sdento llega a niveles por encima de un valor aproxima-
nte igual a la presién coloidal osmotica del plasma, en
hmo alos 28 mmHg, el liqguido comienza a filtrarse hacia
exterior de los capilares en los espacios intersticiales y los
la~-olos pulmonares, con el consiguiente edema de pulmon.
Es decir, entre los problemas mas importantes de la insu-
i~encia cardiaca izquierda destacan la congestion vascular
aié-’Konar y el edema depulmon.En la insuficiencia cardiaca
r:_:erda aguda el edema de pulmoén se produce con tanta
-iridez que puede provocar la muerte por ahogamiento en
31-30min, como analizaremos més adelante en este mismo
CE?:rulo.

nsuficiencia cardiaca de bajo gasto:
shock cardiégeno

L~ muchos casos, después de un ataque cardiaco agudo, y a
zienudo después de periodos prolongados de un deterioro
nrdiaco lentamente progresivo, el corazén se vuelve inca-
riz de bombear ni siquiera una cantidad minima del flujo
sanguineo necesario para mantener vivo el organismo, por
j:i que todos los tejidos del organismo comienzan a sufrir e
rrluso a deteriorarse, llevando a la muerte en horas o dias.
Il cuadro es el de un shock circulatorio, como se explica en
¢l capitulo 24, e incluso el aparato cardiovascular sufre de la
(sita de nutricion y, ademas, se deteriora (junto al resto del
:;;anismo), con lo que se acelera la muerte. Este sindrome
re shock circulatorio provocado por la funcion inadecuada de
rcrnba cardiaca se denomina shock cardiégeno o simple-
—ente shock cardiaco.Una. vez que se desarrolla el shock car-
—e:geno, latasa de supervivencia es a menudo menor del 30%
mluso con una atencién médica apropiada.

Circulo vicioso del deterioro cardiaco en el shock
3rdidgeno. En el comentario sobre el shock circulatorio
capitulo 24 se destaca la tendencia del corazon a sufrir un
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dafio progresivo cuando se reduce su aporte sanguineo coro-
nario durante el shock, es decir, la presion arterial baja que se
produce durante el shock disminuye ain mas el aporte san-
guineo coronarioy el corazdn se debilita ain mas, lo que hace
que la presion arterial disminuya progresivamente, lo que, a
su vez, empeora aun mas el shock; en resumen, el proceso
se convierte finalmente en un circulo vicioso de deterioro
cardiaco. En el shock cardiégeno provocado por el infarto de
miocardio este problema se complica muchisimo por el blo-
queo coronario ya existente. Por ejemplo, en un corazén sano
lapresidn arterial se debe reducir habitualmente por debajo de
los 45 mmHg antes de que se establezca el deterioro cardiaco.
No obstante, en un corazdn que ya tiene un vaso coronario
mayor bloqueado el deterioro comienza cuando la presién en
las arterias coronarias desciende por debajo de 80-90 mmHg.
En otras palabras, un descenso, aunque sea pequefio, de la
presion arterial puede potenciar el circulo vicioso del deterio-
ro cardiaco, motivo por el cual es extremadamente impor-
tante prevenir la hipotension, ni siquiera por cortos espacios
de tiempo, en el tratamiento del infarto de miocardio.

Fisiologia del tratamiento. El paciente a menudo falle-
ce por un shock cardidgeno antes de que los distintos procesos
compensadores puedan devolver el gasto cardiaco (y la presion
arterial) a los valores del mantenimiento vital. Por tanto, el tra-
tamiento de esta situacion es uno de los problemas mas impor-
tantes del tratamiento de los ataques cardiacos agudos.

La administracion inmediata de digital se usa para refor-
zar el corazén si el masculo ventricular muestra signos de
deterioro. Asimismo, se utiliza la infusion de sangre total,
plasma o un farmaco hipertensor para mantener la presion
arterial. Si la presion arterial puede elevarse lo suficiente, el
flujo sanguineo coronario también aumentara para prevenir
el circulo vicioso del deterioro, lo que nos da el tiempo sufi-
ciente para que los mecanismos compensadores adecuados
del sistema circulatorio corrijan el shock.

Se ha tenido también éxito salvando lavida de los pacien-
tes con shock cardidgeno utilizando uno de los dos procedi-
mientos siguientes: 1) la extraccion quirdrgica del coagulo
en la arteria coronaria, combinado a menudo con el injerto
de derivacion coronaria, 0 2) el cateterismo de la arteria
coronaria bloqueada con la infusién de estreptocinasa o
enzimas activadoras del plasmindgeno tisular que disuel-
ven el coagulo. En ocasiones, los resultados son increibles
cuando se instituye uno de estos procedimientos en la prime-
ra hora del shock cardidgeno, pero los beneficios son escasos
o nulos después de 3h.

Edema en los pacientes con insuficiencia
cardiaca

Incapacidad de la insuficiencia cardiaca aguda
para provocar edema periférico. La insuficiencia car-
diaca izquierda aguda provoca una congestion rapida de los
pulmones con desarrollo de edema de pulmén e incluso la
muerte en minutos u horas.

No obstante, las insuficiencias cardiacas izquierda y dere-
cha son muy lentas, provocando el edema periférico. Para
explicar esta diferencia podemos estudiar la figura 22-3.
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Presién adrtica media

Presion capilar

Gasto cardiaco
Figura 22-3 Cambios progresivos de la presién adrtica media, de
la presion capilar en el tejido periférico y de la presion en la auri-
cula derecha a medida que el gasto cardiaco disminuye de la nor-
malidad a cero.

Cuando fracasa la bomba de un corazén previamente sano
la presion en la aorta disminuye y aumenta la presion en la
auricula derecha. A medida que el gasto cardiaco se acerca
a cero ambas presiones se acercan entre si con un valor de
equilibrio en torno a los 13 mmHg y la presion capilar tam-
bién desciende desde un valor normal de 17 mmHg hasta una
nueva presion en equilibrio de 13 mmHg. Es decir, la insufi-
ciencia cardiaca aguda grave a menudo provoca un descenso
de la presion capilar periférica, no su aumento, por lo que en
los experimentos realizados con animales, y también en el ser
humano, se demuestra que la insuficiencia cardiaca aguda casi
nunca provoca el desarrollo inmediato de edema periférico.

Retencién hidrica a largo plazo por los rifiones:
la causa de edema periférico en la insuficiencia
cardiaca persistente

El edema periférico comienza después del primer dia de insu-
ficiencia cardiaca global o de insuficiencia cardiaca ventricu-
lar derecha, principalmente por la retencién de liquido en los
rifiones. La retencién de liquido aumenta la presiéon media del
llenado sistémico, con lo que aumenta latendencia de la san-
gre avolver hacia el corazén, elevando, a su vez, la presion en
laauricula derecha a un valor ain mayory devolviendo la pre-
sién arterial hacia la normalidad. Por tanto, la presidn capilar
se incrementa notablemente,provocando la pérdida de liquido
hacia los tejidos y el desarrollo de un edema importante.

Hay varias causas conocidas que disminuyen la elimina-
cion renal de orina durante la insuficiencia cardiaca.

1. Descenso de la tasa de filtracién glomerular. El des-
censo del gasto cardiaco tiende a reducir la presion glome-
rular de los rifiones porque disminuye la presion arterial
y por la intensa constriccion simpatica de las arteriolas
aferentes del rifidén. En consecuencia, la tasa de filtracion
glomerular es menor de lo normal, excepto en los gra-
dos mas leves de la insuficiencia cardiaca. A partir de lo
comentado sobre la funcién renal en los capitulos 26 a
29, sabemos que la produccién de orina puede disminuir
mucho cuando disminuye lafiltracién glomerular, aunque
sea poco. Cuando el gasto cardiaco desciende a la mitad
de lo normal se puede alcanzar una anuria casi completa.
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2. Activacidndelsistemarenina-angiotensinayaumento
de la reabsorciéon de aguay sal en los tubulos renales.
La disminucién del flujo sanguineo hacia los rifiones pro-
voca un aumento importante de lasecrecion de renina por
losrifiones que, a su vez, aumenta laformacién de angioten-
sina ll, como se describe en el capitulo 19. La angiotensina
tiene un efecto directo sobre las arteriolas de los rifio-
nes, disminuyendo también el flujo sanguineo a través de
los rifiones y disminuyendo de esta forma la presion en
los capilares peritubulares que rodean los tubulos rena-
les, favoreciendo un gran aumento de la reabsorcion de
agua y sal desde los tubulos. La angiotensina actta tam-
bién directamente sobre las células epiteliales tubulares
para estimular la reabsorcién de sal y agua. Por tanto, la
pérdida de aguay sal hacia la orina disminuye mucho y se
acumulan grandes cantidades de sal y agua en la sangre y
los liquidos intersticiales de todo el organismo.

3. Aumento de la secrecion de aldosterona. En la fase crd-
nica de la insuficiencia cardiaca se segregan grandes can-
tidades de aldosterona desde la corteza suprarrenal como
consecuencia, principalmente, del efecto de laangiotensina
para estimular la secrecion de aldosterona por la corteza
suprarrenal, aunque parte del aumento de la secrecion de
aldosterona es consecuencia del aumento de potasio plas-
matico. El exceso de potasio es uno de los estimulos mas
potentes conocidos para la secrecién de aldosterona y la
concentracion de potasio aumenta en respuesta a la dismi-
nucion de la funcién renal en la insuficiencia cardiaca.

El aumento de aldosterona también aumenta la reabsor-
cion de sodio desde los tibulos renales, lo cual, a su vez,
provoca el aumento secundario de la reabsorcién de agua,
por dos razones: en primer lugar, a medida que se reab-
sorbe el sodio se reduce la presién osmatica de los tibulos,
pero aumenta la presion osmética de los liquidos inters-
ticiales renales; estos cambios favorecen la osmosis de
agua hacia la sangre. En segundo lugar, el sodio absorbido
y los aniones que lo acompafan, principalmente los iones
cloruro, aumentan la concentracion osmoética del liquido
extracelular en cualquier lugar del organismo, provocando
la secrecion de hormona antidiurética por el sistema hipo-
talamo-hipdfisis posterior (como se comenta en el capi-
tulo 29). La hormona antidiurética favorece entonces un
aumento ain mayor de la reabsorcién tubular de agua.

4. Activacion del sistema nervioso simpético. Tal como

se expuso anteriormente, la insuficiencia cardiaca pro-
voca una activacion marcada del sistema nervioso sim-
patico, lo que tiene a su vez varios efectos que conducen
a la retencion de sal y agua por los rifiones: 1) estenosis
de las arteriolas aferentes renales, que reduce la tasa de
filtracion glomerular; 2) estimulacién de la reabsorciéon
tubular renal de sal y agua por activacion de receptores
a-adrenérgicos en células epiteliales tubulares; 3) estimu-
laciéon de liberacion de renina y formacion de angio-
tensina Il, que aumenta la reabsorcion tubular renal, y
4) estimulaciéon de liberacién de hormonas antidiuréti-
cas de la hipé6fisis posterior, lo que incrementa después la
reabsorcion de agua por los tibulos renales. Estos efectos
de la estimulacién simpatica se analizan con mas detalle
en los capitulos 26 y 27.
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Funcién del factor natriurético auricular para retar-
dar el inicio de la descompensacion cardiaca. Elpéptido
:-itriurético auricular (ANP) es una hormona liberada por las
rsaredes de las auriculas cardiacas cuando se estiran. Como la
Asuficiencia cardiaca casi siempre provoca un aumento de la
presion en ambas auriculas, lo que estira sus paredes, las con-
rentraciones circulantes de ANP en sangre pueden aumentar
entre cinco y diez veces en la insuficiencia cardiaca grave.
A su vez, el ANP tiene un efecto directo sobre los rifiones,
¢umentando en gran medida su excrecién de sal y agua y,
oor tanto, tiene una funcién natural que previene los sinto-
mas extremos de congestion en la insuficiencia cardiaca. Los
efectos renales del ANP se comentan en el capitulo 29.

Edema agudo de pulmdn en la insuficiencia cardiaca
terminal: otro circulo vicioso mortal

Una causa frecuente de muerte en la insuficiencia cardiaca es
el edema agudo de pulmén que se produce en pacientes que
tienen una insuficiencia cardiaca crénica desde hace mucho
tiempo. Cuando esto sucede en una persona sin dafio car-
diaco nuevo, el dafio suele manifestarse durante una sobre-
carga temporal del corazén, como sucederia ante un episodio
de ejercicio intenso, una experiencia emocional o incluso un
resfriado intenso. El edema agudo de pulmén parece ser con-
secuencia del siguiente circulo vicioso:

1. Un aumento temporal de la carga sobre un ventriculo
izquierdo ya debilitado inicia el circulo vicioso. Dada la
limitada capacidad de bombeo del corazén izquierdo, la
sangre comienza a quedar atrapada en los pulmones.

2. Elaumento de sangre en los pulmones eleva lapresidn capi-
lar pulmonar y una pequefia cantidad de liquido comienza
a trasudar hacia los tejidos pulmonares y los alvéolos.

3. Elaumento de liquido en los pulmones disminuye el grado
de oxigenacién de la sangre.

4. La disminucién de oxigeno en sangre debilita ain mas el
corazdén y también debilita las arteriolas de todo el orga-
nismo, provocando la vasodilatacién periférica.

5. Lavasodilatacion periférica aumenta ain mas el retorno
de sangre venosa desde la circulacion periférica.

6. Elaumento del retorno venoso aumenta el estancamiento
de la sangre en los pulmones, provocando el aumento de
la trasudacién de liquidos, una desaturacién de oxigeno
arterial aln mayor, un mayor retorno venoso y asi sucesi-
vamente. Es decir, se ha establecido un circulo vicioso.

Una vez que este circulo vicioso ha continuado mas alla
de un punto critico, continuara hasta la muerte del paciente,
a menos que se tomen medidas terapéuticas heroicas en
minutos. Entre estas medidas terapéuticas que pueden rever-
tir el proceso y salvar la vida del paciente se pueden citar las
siguientes:

1. Ponertorniquetes en ambos brazosy piernas para secues-
trar lamayor cantidad posible de sangre en las venasy, por
tanto, disminuir el trabajo del lado izquierdo del corazén.

2. Administrar un diurético de accion rapida, como furo-
semida, para provocar una pérdida rapida de liquido del
organismo.
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3. Administrar oxigeno puro para invertir la desaturacién de
oxigeno en sangre, el deterioro del corazony lavasodilata-
cién periférica.

4. Administrar al paciente un féarmaco cardiotdnico de
accion rapida, como digital, para reforzar el corazon.

Este circulo vicioso de edema agudo de pulmén puede
evolucionar con tanta rapidez que la muerte se produce en
20min o Ih. Por tanto, cualquier procedimiento que quiera
tener éxito debe instituirse inmediatamente.

Reserva cardiaca

El porcentaje maximo que el gasto cardiaco puede aumentar
por encima de lo normal se conoce como reserva cardiaca.
Es decir, en un adulto joven y sano la reserva cardiaca es del
300-400% y en los atletas puede llegar hasta el 500-600% o
mas, pero en la insuficiencia cardiaca no hay reserva car-
diaca. Como ejemplo de la reserva normal, durante el ejerci-
cio intenso el gasto cardiaco de un adulto joven y sano puede
aumentar unas cinco veces por encima de su valor normal, lo
que representa un incremento casi del 400% por encima de
lo normal, es decir, una reserva cardiaca del 400%.

Cualquier factor que impida que el corazén bombee Ila
sangre satisfactoriamente disminuird la reserva cardiaca,
como puede suceder en la cardiopatia isquémica, la enfer-
medad miocardica primaria, la deficiencia de vitaminas que
afecte al musculo cardiaco, el dafio fisico al miocardio, la
cardiopatia valvular y muchos otros factores, algunos de los
cuales se muestran en la figura 22-4.

Diagnéstico de la reserva cardiaca baja: prueba
de esfuerzo con ejercicio. Una persona no sabra que
tiene una cardiopatia con una reserva cardiaca baja mientras
se mantenga en reposo, ya que no experimentara sintomas
importantes. No obstante, el diagnéstico de lareserva cardiaca
baja puede hacerse sencillamente, pidiendo al paciente que
haga ejercicio en una cinta sin fin o subiendo y bajando escale-
ras, ejercicios ambos que requieren un importante aumento
del gasto cardiaco. El aumento de la carga cardiaca consume
rapidamente la pequefia cantidad de reserva disponible y el
gaisto cardiaco pronto es incapaz de aumentar lo suficiente
para mantener el nuevo nivel de actividad del organismo. Los
efectos agudos son los siguientes:

) Atleta
600 -i
s? 500-
Normal
J  400H .
Valvulopatia
I 300- Corona- leve
riopatia
> 200- moderada Difteria
9 Trombosis
-~ 100- coronaria Valvulopatia
importante importante
Funciona-u Si i8 1 i H M
miento
normal

Figura 22-4 Reserva cardiaca en distintas situaciones que mues-
tra una reserva inferior a 0 en dos de ellas.
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1. Disnea inmediata, y a veces extrema, como consecuencia
del fracaso de la funcién de bomba cardiaca para enviar
sangre suficiente a los tejidos, lo que provoca su isquemia
y crea una sensacion de falta de aire.

2. Cansancio muscular extremo como consecuencia de la
isquemia muscular, lo que limita la capacidad de conti-
nuar con el ejercicio.

3. Aumento excesivo de la frecuencia cardiaca porque los
reflejos nerviosos que van hacia el corazén reaccionan en
exceso, intentando superar el gasto cardiaco inadecuado.

Las pruebas de esfuerzo con ejercicio forman parte de las
herramientas disponibles para que el cardiélogo determine el
gasto cardiaco cuando no puede hacerlo de otra forma en la
mayoria de las situaciones clinicas.

Métodos graficos cuantitativos para el analisis
de la insuficiencia cardiaca

Aunque es posible entender los principios mas generales de
la insuficiencia cardiaca utilizando principalmente la logica
cuantitativa, como hemos hecho hasta ahora en este capitulo,
es facil profundizar en la importancia de los distintos factores
de la insuficiencia cardiaca utilizando métodos mas cuantita-
tivos. Uno de ellos es el método grafico de analisis de la regu-
lacién del gasto cardiaco introducido en el capitulo 20. En las
secciones restantes de este capitulo analizaremos varios aspec-
tos de la insuficiencia cardiaca utilizando esta técnica grafica.

Analisis grafico de la insuficiencia cardiaca aguda
y de la compensacién crénica

En la figura 22-5 se muestran el gasto cardiaco y las curvas
de retorno venoso de distintas situaciones del corazén y la
circulacion periférica. Las dos curvas que atraviesan el punto
A son la curva degasto cardiaco normaly la curva de retorno
venoso normal. Como se sefiala en el capitulo 20, s6lo hay un
punto en cada una de esas dos lineas en las que el sistema cir-
culatorio puede operar: el punto A, aquel en el que se cruzan
ambas lineas. Por tanto, el estado normal de la circulacion es
aquel que tiene un gasto cardiaco y un retorno venoso de
51/miny una presién en la auricula derecha de 0 mmHg.
Efecto del ataque cardiaco agudo. Durante los prime-
ros segundos tras un ataque cardiaco moderado o grave la
curva de gasto cardiaco desciende hasta la curva mas infe-
rior. Durante esos escasos segundos la curva de retorno
venoso aln no ha cambiado porque el sistema circulatorio

Presiéon en la auricula derecha (mmHg)

Figura 22-5 Cambios progresivos del gasto cardiaco y de la pre-
sion en la auricula derecha durante las distintas etapas de la insu-
ficiencia cardiaca.
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periférico aln esta funcionando con normalidad, por lo que
el nuevo estado de la circulacidn se refleja en el punto B,
donde la nueva curva del gasto cardiaco atraviesa la curva
de retorno venoso normal. Es decir, la presion en la auricula
derecha aumenta inmediatamente hasta 4 mmHg, mientras
que el gasto cardiaco desciende hasta 2 1/min.

Efecto de los reflejos simpaticos. En los 30s siguien-
tes los reflejos simpaticos se vuelven muy activos y elevan
tanto el gasto cardiaco como las curvas de retorno venoso.
La estimulacion simpatica aumenta el nivel de la meseta de la
curva de gasto cardiaco hasta el 30-100%. También aumenta
la presion media del llenado sistemico (representado por el
punto en el que la curva de retorno venoso atraviesa el eje
cero del retorno venoso) varios milimetros de mercurio por
encima, en esta figura desde un valor normal de 7 mmHg
hasta 10 mmHg. Este aumento de la presion media del lle-
nado sistemico desplaza toda la curva de retorno venoso
hacia la derecha y hacia arriba. El nuevo gasto cardiaco y las
curvas de retorno venoso se equilibran ahora en el punto C,
es decir, con una presion en la auricula derecha de +5 mmHg
y un gasto cardiaco de 4 1/min.

Compensacion durante los dias siguientes. Durante
la semana siguiente, el gasto cardiaco y las curvas de retorno
venoso aumentan ademas porque se produce una cierta recu-
peracion del corazén y por la retencién renal de sal y agua, lo
que eleva la presion media del llenado sistéemico alin mas, esta
vez hasta +12 mmHg. Las dos nuevas curvas se equilibran
ahora en el punto D. Es decir, el gasto cardiaco ha vuelto a la
normalidad pero la presién en la auricula derecha ha aumen-
tado aln mas, hasta +6 mmHg. Como el gasto cardiaco ahora
es normal, la eliminacion renal también lo es y se ha alcanzado
un estado nuevo de equilibrio hidrico. El sistema circulatorio
continuara funcionando en el punto D y se mantiene estable,
con un gasto cardiaco normal y una presién elevada en la auri-
culaderecha, hasta que algun factor extrinseco afiadido cambie
la curva de gasto cardiaco o la curva de retorno venoso.

Utilizando esta técnica de anéalisis puede verse en espe-
cial la importancia de la retencién hidrica moderada y como
finalmente provoca un nuevo estado estable de la circula-
cion en la insuficiencia cardiaca leve o moderada. Y también
puede verse la interrelacion entre la presion media del lle-
nado sistemico y la bomba cardiaca en distintos grados de
insuficiencia cardiaca.

Obsérvese que los fendmenos descritos en la figura 22-5
son los mismos que los que se presentan en lafigura 22-1, pero
en la figura 22-5 se presentan de una forma mas cuantitativa.

Analisis grafico de la insuficiencia cardiaca
«descompensada»

Lalinea negra del gasto cardiaco de la figura 22-6 es la misma
que lalinea que se muestra en la figura 22-2, una curva marca-
damente aplanada que ya ha alcanzado el grado de recupera-
cién mayor que este corazén puede alcanzar. En esta figura
se han afiadido las curvas de retorno venoso que se producen
en dias sucesivos tras el descenso agudo de la curva de gasto
cardiaco hasta este nivel tan bajo. En el punto A la curva del
tiempo cero se iguala a la curva de retorno venoso normal
para obtener un gasto cardiaco en torno a 31/min. No obs-
tante, la estimulacién del sistema nervioso simpatico, pro-
vocada por esta disminucién del gasto cardiaco, aumenta la
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jrss 3nmedia del llenado sistemico en 30sdesde 7 a 10,5 mmHg,
n r_edesplazalacurvade retorno venoso hacia arribay hacia

derecha para producir la curva marcada con «compen-
5=<::<n auténoma». Es decir, la nueva curva de retorno
"f-oso se iguala a la curva del gasto cardiaco en el punto B.
L zisto cardiaco ha mejorado hasta un nivel de 41/min, pero
i expensas de un incremento adicional de la presion en la
srricula derecha hasta 5 mmHg.

El gasto cardiaco de 41/min ain es demasiado bajo para
r~cer que los rifiones funcionen con normalidad. Por tanto,
erntinda reteniéndose liquido y la presién media de llenado
5i¢*émico aumenta desde 10,5 hasta casi 13 mmHg. Ahora,
-i curva de retorno venoso es la marcada como «2.° dia» y
a equilibra con la curva de gasto cardiaco en el punto C.
El gasto cardiaco aumenta hasta 4,21/min y la presioén en la
incula derecha hasta 7 mmHg.

Durante los dias sucesivos el gasto cardiaco nunca
iumenta lo suficiente para restablecer la funcién renal nor-
nal y el liquido continda reteniéndose, la presion media del
_enado sistemico continGa aumentando, la curva de retorno
venoso continta desplazandose hacia la derecha y el punto
i equilibrio entre la curva de retorno venoso y la curva de
£isto cardiaco también se desplaza progresivamente hasta el
runto D, hasta el punto E vy, por ultimo, hasta el punto F El
proceso de equilibrio ahora se encuentra en la parte descen-
dente de la curva de gasto cardiaco, por lo que laretencion de
dquido provoca ademas un edema cardiaco mas importante
v un mayor efecto perjudicial sobre el gasto cardiaco. La afec-
cion se va acelerando hasta que se produce la muerte.

Es decir, la «descompensacion» es el resultado de que la
rurva de gasto cardiaco nunca aumente hasta el nivel critico
de 51/min necesario para restablecer una excrecion renal de
dquido normal que requeriria provocar el equilibrio entre la
ingestion y la eliminacién de liquidos.

Tratamiento de la cardiopatia descompensada con
digital. Supongamos que la etapa de descompensacion ya
ha alcanzado el punto E en la figura 22-6 y vayamos al mismo
punto en E en la figura 22-7. En ese momento se administra
digital para reforzar el corazon, elevando la curva de gasto
cardiaco hasta el nivel que se muestra en la figura 22-7, pero
sin que haya un cambio inmediato de la curva de retorno
venoso. Por tanto, la nueva curva de gasto cardiaco se iguala

Capitulo 22 Insuficiencia cardiaca

Nivel critico del gasto
cardiaco para
un equilibrio
hidrico normal

(6] -4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14 16
Presién en la auricula derecha (mmHg)
Figura 22-7 Tratamiento de la cardiopatia descompensada, que
muestra el efecto de la digital que eleva la curva de gasto cardiaco,
lo que provoca a su vez el aumento de la produccién de orinay el
desplazamiento progresivo de la curva de retorno venoso hacia la
izquierda.

a lacurva de retorno venoso en el punto G. El gasto cardiaco
ahora es de 5,71/min, un valor mayor que el nivel critico de
5 1necesario para hacer que los rifiones excreten cantidades
normales de orina. Por tanto, los rifiones eliminan mucho
mas liquido de lo normal, provocando una mayor diuresis,
un efecto terapéutico conocido de la digital.

La pérdida progresiva de liquido en un periodo de varios
dias reduce la presion media del llenado sistemico de nuevo
hasta 11,5 mmHg y la nueva curva de retorno venoso se con-
vierte en la curva marcada como «varios dias después». Esta
curva se iguala a la curva de gasto cardiaco del corazon digi-
talizado en el punto H, con un gasto cardiaco de 51/miny
una presién en la auricula derecha de 4,6 mmHg. Este gasto
cardiaco es precisamente el necesario para mantener el equi-
librio hidrico normal. Por tanto, no se perderéa ni se ganara
mas liquido. En consecuencia, el sistema circulatorio ahora se
ha estabilizado o, en otras palabras, la descompensacion de
la insuficiencia cardiaca se ha «compensado». Y para decirlo
de otro modo, la situacidn final en equilibrio de la circulacion
se define por el punto de cruce de las tres curvas: la curva de
gasto cardiaco, la curva de retorno venoso y el nivel critico
para alcanzar el equilibrio hidrico normal. Los mecanismos
compensadores estabilizan automaticamente la circulacion
cuando las tres curvas se cruzan en el mismo punto.

Analisis grafico de la insuficiencia cardiaca
de alto gasto

En la figura 22-8 se muestra un analisis de dos tipos de insu-
ficiencia cardiaca de alto gasto. Una de ellas esta provocada
por unafistula arteriovenosa que sobrecarga el corazon por
el retorno venoso excesivo, incluso cuando no ha disminuido
la capacidad de bomba del corazén. La otra estd provocada
por el beriberi,en el que el retorno venoso esta muy aumen-
tado porque disminuye laresistencia vascular sistemica pero,
al mismo tiempo, también disminuye la capacidad de bomba
del corazdn.

Fistula arteriovenosa. En las curvas «normales» de la
figura 22-8 se representa el gasto cardiaco normal y las curvas
normales de retorno venoso, que se igualan entre si en el punto
A, que representa un gasto cardiaco normal de 51/min y una
presion normal en la auricula derecha de 0 mmHg.

Supongamos ahora que la resistencia vascular sistemica
(la resistencia vascular periférica total) disminuye mucho
por la apertura de una fistula arteriovenosa de gran tamafio
(una comunicacién directa entre una arteria grande y una
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Cardiopatia
del
beriberi

Presion en la auricula derecha (mmHg)

Figura 22-8 Andlisis grafico de los dos tipos de afecciones que
provocan una insuficiencia cardiaca de alto gasto: 1) fistula arte-
riovenosa (AV) y 2) cardiopatia del beriberi.

vena grande). La curva de retorno venoso rota hacia arriba
para obtener la curva marcada como «fistula AV». Esta curva
de retorno venoso se iguala a la curva de gasto cardiaco nor-
mal en el punto B, con un gasto cardiaco de 12,51/min y una
presion en la auricula derecha de 3 mmHg. Es decir, el gasto
cardiaco se ha elevado mucho, la presion en la auricula dere-
cha esta ligeramente elevada y hay signos leves de congestion
periférica. Si la persona intenta hacer ejercicio, tendra una
reserva cardiaca pequefia porque el corazén ya esta casi en
su capacidad maxima para bombear sangre extra a través de
la fistula arteriovenosa. Esta situacion se parece a una situa-
cion de insuficiencia y se denomina «insuficiencia de alto
gasto»; pero, en realidad, el corazon esta sobrecargado por
un retorno venoso excesivo.

Beriberi. En la figura 22-8 se muestran los cambios aproxi-
mados del gasto cardiaco y las curvas de retorno venoso provo-
cados por el beriberi. El descenso de la curva de gasto cardiaco
esta provocado por el debilitamiento del corazén secundario
a la avitaminosis (principalmente la ausencia de tiamina) que
provoca el sindrome de beriberi. El debilitamiento cardiaco
ha disminuido el flujo sanguineo que va hacia los rifiones, por
lo que estos han retenido una gran cantidad extra de liquido
corporal que, a su vez, ha aumentado la presiéon media del lle-
nado sistémico (representada por el punto en el que la curva de
retorno venoso se cruza ahora con el nivel de gasto cardiaco
cero) desde el valor normal de 7 mmHg hasta 11 mmHg. La
curva de retorno venoso se ha desplazado hacia la derecha. Por
Gltimo, lacurva de retorno venoso ha rotado hacia arriba desde
la curva normal, porque la avitaminosis ha dilatado los vasos
sanguineos periféricos, como se explica en el capitulo 17.
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Las dos curvas azules (curva de gasto cardiaco y curva de
retorno venoso) se cruzan entre si en el punto C, que des-
cribe la situacién circulatoria en el beriberi, con una presion
en la auricula derecha en este caso de 9 mmHg y un gasto car-
diaco en torno al 65% por encima de lo normal; este gasto
cardiaco alto se produce a pesar de que el corazén esta debi-
litado, como se demuestra por la menor altura de la meseta
de la curva de gasto cardiaco.
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CAPITULO 23

Valvulas y tonos cardiacos;
cardiopatias valvulares y congénitas

La funcion de las vélvulas
cardiacas ya se comentd en
el capitulo 9, donde se sefial6
que el cierre de las valvulas
provoca sonidos audibles y
lo normal es que no se oigan
sonidos cuando se abren. En
B :2pitulo veremos primero los factores que provocan
i“ nos del corazén en condiciones normales y anorma-
i. T-"spués comentaremos los cambios circulatorios glo-
ks -que suceden en presencia de cardiopatias valvulares o
-"nitas.

T t

:~0s cardiacos

~:-0s cardiacos normales

jiT-:--fio se escucha un corazén normal con un estetoscopio
* :'=un sonido que se puede describir como un «lub, dub,
dub». El «lub» se asocia al cierre de las valvulas auricu-
fcinmculares (AV) al comienzo de la sistole y el «dub» se
asccia al cierre de las valvulas semilunares (adrticay pulmo-
B sr alfinal de la sistole. El sonido «lub» se denominaprimer
Ir:: cardiacoy el «dub» se denomina segundo tono cardiaco,
perqué se considera que el ciclo de bombeo normal del cora-
comienza cuando se cierran las valvulas AV al inicio de

m ; .5tole ventricular.

Causas del primer y segundo tonos cardiacos. La
mera explicacion de la causa de los tonos cardiacos fue el
-gimoteo» de las valvas de la véalvula que crea las vibraciones,
mxro se ha demostrado que este choque provoca un ruido escaso
r r.ulo porque la sangre que pasa entre las valvas amortigua el
secto del palmoteo e impide que se produzca un ruido signi-
zrativo. Por el contrario, parece que la causa es la vibracion de
ks vélvulas tensas inmediatamente después del cierre junto a
i vibracion de las paredes adyacentes del corazény los vasos
-mayores que rodean el corazon. Es decir, para generar el primer
:ano cardiaco la contraccidn de los ventriculos causa primero un
Giuio retrégrado brusco de la sangre contra las valvulas AV (las
livulas tricispide y mitral), provocando su cierre y protrusion
-acia las auriculas hasta que las cuerdas tendinosas interrumpen
rruscamente la protrusion posterior. La tirantez elastica de las
raerdas tendinosas y de las valvulas provoca entonces el retro-
leso de la sangre hasta que rebota hacia delante otra vez contra

= 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

el ventriculo respectivo, lo que hace que la sangre y las paredes
ventriculares, y también las valvulas tensas, vibren y provoquen
una turbulencia sonora en la sangre. Las vibraciones se despla-
zan através de los tejidos adyacentes de la pared toracica, donde
se pueden oir como un ruido al utilizar el estetoscopio.

El segundo tono cardiaco es consecuencia del cierre subi-
to de las vélvulas semilunares al final de la sistole. Cuando
las véalvulas semilunares se cierran hacen protrusién hacia los
ventriculos y su estiramiento elastico hace retroceder la sangre
hacia las arterias, provocando un periodo breve de reverbera-
cién de la sangre que entra y sale entre las paredes de las arte-
rias y las valvulas semilunares, y también entre esas valvulas y
las paredes ventriculares. Las vibraciones que se producen
en las paredes arteriales se transmiten principalmente a lo
largo de las arterias. Cuando las vibraciones de los vasos o los
ventriculos entran en contacto con una «tabla de resonancia»,
como la pared toracica, crean un sonido que se puede oir.

Duracion y tono del primer y segundo tonos cardia-
cos. La duracion de cada uno de los tonos cardiacos es ligera-
mente mayor de 0,1s; el primer tono mide 0,14s y el segundo,
0,11s. El segundo tono es mas corto porque las valvulas semi-
lunares estdn mas tensas que las véalvulas AV, por lo que vibran
durante menos tiempo que estas.

El intervalo audible de la frecuencia (tono) en el primer y
segundo tonos cardiacos, como se muestra en la figura 23-1,
comienza en la frecuencia mas baja que puede detectar el
oido, en torno a 40ciclos/s y llega a superar 500ciclos/s.
Cuando se usa un aparato especial para registrar estos soni-
dos, con mucho lamayor proporcién del sonido registrado se
encuentra en frecuencias y niveles de sonido por debajo del
intervalo audible, llegando hasta los 3-4ciclos/s en el nivel
inferior y alcanzando su méximo en torno a los 20ciclos/s,
como se ve en la zona inferior sombreada de la figura 23-1.
Por tal motivo, las porciones mayores de los tonos cardiacos
se pueden registrar electrénicamente en los fonocardiogra-
mas aunque no se puedan oir con el estetoscopio.

Elsegundo tono cardiaco tiene normalmente una frecuen-
cia mayor que el primer tono cardiaco, por dos razones: 1) la
tension de las valvulas semilunares comparadas con las val-
vulas AV, mucho menos tensas, y 2) el mayor coeficiente de
elasticidad de las paredes arteriales rigidas que proporcionan
las caAmaras vibratorias principales del segundo tono, com-
parado con las cAmaras ventriculares mucho menos elésticas
y mas holgadas, que proporcionan el sistema vibratorio del
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Figura 23-1 Amplitud de las vibraciones de distintas frecuencias
en los tonos y soploscardiacos enrelacion conel umbral de audi-
bilidad, loquepermite que se puedan oir sonidos enuna gama
entre 40 y 520 ciclos/s. (Modificado de Butterworth JS, Chassin
JL, McGrath JJ: Cardiac Auscultation, 2nd ed. New York: Grufie &
Stratton, 1960.)

primer tono cardiaco. El médico utiliza estas diferencias para
distinguir las caracteristicas especiales de los dos tonos.

Tercer tono cardiaco. En ocasiones se oye un tercer tono
cardiaco, débil y retumbante, al comienzo del tercio medio de la
diastole. Una explicacion logica de este tono, aunque no demos-
trada, es la oscilacion de la sangre que entra y sale entre las pare-
des de los ventriculos a partir de la sangre que entra acelerada
desde las auriculas, de un modo parecido al agua que corre desde
el grifo hacia un saco de papel, y el agua que entra acelerada rever-
bera al entrar y salir entre las paredes del saco para provocar las
vibraciones en sus paredes. Larazon de que el tercer tono cardiaco
no aparezca hasta el tercio medio de la diastole parece ser que en la
parte inicial de la diastole los ventriculos no estan suficientemente
llenos como para crear una cantidad ni siquiera pequefia de la ten-
sion elastica necesaria para la reverberacion. La frecuencia de este
tono es habitualmente tan baja que el oido no puede percibirla,
aunque a menudo se puede registrar en el fonocardiograma.

Tono cardiaco auricular (cuarto tono cardiaco). En
ocasiones se puede registrar un tono cardiaco auricular en el
fonocardiograma, pero casi nunca se oye con un estetosco-
pio por su debilidad y su frecuencia tan baja, habitualmente
20ciclos/s 0 menos. Este tono se produce cuando las auri
culas se contraen y, presumiblemente, estd provocado por la
sangre que entra acelerada en los ventriculos, lo que inicia
vibraciones similares a las del tercer tono cardiaco.

Superficie toracica para la auscultacién de los tonos
cardiacos normales

El acto de escuchar los ruidos del organismo, habitualmente
con ayuda de un estetoscopio, se conoce como auscultacion.
En la figura 23-2 se muestran las zonas de la pared toracica
en las cuales se pueden distinguir mejor los distintos tonos
de las valvulas cardiacas. Aunque se pueden oir los trastor-
nos de todas las valvulas en todas estas zonas, el cardiélogo
distingue los tonos de las distintas valvulas por un proceso de
eliminacion. Es decir, el médico va moviendo el estetoscopio
de una zona a otra, observando el volumen de los sonidos en
cada zona, y va eligiendo gradualmente cada uno de los com-
ponentes del tono procedentes de cada valvula.
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Area aértica Area pulmonar

Area tricispide Area mitral

Figura 23-2 Zonas toracicas en las que se oye mejor el tono de
cada vélvula.

Las zonas en las que se escuchan los distintos tonos car-
diacos no estan situadas directamente sobre las vélvulas. La
zona adrtica se sitla en la parte alta, a lo largo de la aorta,
porque la transmisién del ruido asciende por la aorta y la
zona pulmonar transcurre a lo largo de la arteria pulmonar.
La zona tricispide se encuentra sobre el ventriculo derecho
y la zona mitral esta sobre la punta del ventriculo izquierdo,
que es la porcion del corazo6n mas cercana a la superficie
del térax; el corazon esta rotado de tal forma que el resto del
ventriculo izquierdo descansa mas posteriormente.

Fonocardiograma

Si se coloca sobre el térax un microfono disefiado especial-
mente para detectar un tono de baja frecuencia se pueden
amplificar y registrar los tonos cardiacos en una registradora
de alta velocidad. La grabacion se conoce como fonocardio-
grama y los tonos cardiacos aparecen en forma de ondas,
como se muestra en el esquema de la figura 23-3. El registro A
es un ejemplo de los tonos cardiacos normales, demostrando
las vibraciones del primero, segundo y tercer tonos cardiacos
e incluso un tono auricular muy débil. Obsérvese, especifi-
camente, que el tercer tono y el tono auricular son ambos de
muy bajo roce. El tercer tono cardiaco se puede registrar sélo
en un tercio a lamitad de todas las personas y el tono cardiaco
auricular se puede registrar quizas en una cuarta parte.

Lesiones valvulares
Lesiones valvulares reumaticas

Con mucho, el mayor nimero de lesiones valvulares es con-
secuencia de lafiebre reumaética. Se trata de una enfermedad
autoinmunitaria en la que las valvulas cardiacas estan dafia-
das o destruidas. Comienza habitualmente por una toxina
estreptocécica, de la siguiente forma.

La secuencia de acontecimientos casi siempre comienza
con una infeccién estreptococica preliminar, causada espe-
cificamente por el estreptococo hemolitico del grupo A, que
causa inicialmente dolor de garganta, escarlatina u otitis
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Figura 23-3 Fonocardiogramas de corazones normales y anormales.

media. Pero los estreptococos también liberan distintas pro-
teinas contra las que el sistema reticuloendotelial del sujeto
produce anticuerpos que reaccionan no s6lo con la proteina
del estreptococo, sino también contra otros tejidos proteicos
del organismo, provocando un dafio inmunitario importante.
Estas reacciones siguen teniendo lugar mientras los anticuer-
pos persistan en la sangre un afio o mas.

La fiebre reumatica provoca dafios especialmente en
zonas susceptibles, como las valvulas cardiacas. El grado del
dafio valvular se correlaciona directamente con la concen-
tracidn y persistencia de los anticuerpos. Los principios de
la inmunidad que se relacionan con este tipo de reaccidn se
comentan en el capitulo 34, mientras que en el capitulo 31
se menciona que la glomerulonefritis aguda que afecta a los
riflones tiene una base inmunologica similar.

En la fiebre reumatica crecen grandes lesiones bulbosas,
hemorragicas y fibrinosas a lo largo de los bordes de las valvu-
las cardiacas. Como lavélvula mitral recibe més traumatismos
durante la accién valvular que cualquiera de las otras valvu-
las, es la que resulta mas gravemente dafiada, siendo la val-
vula aortica la segunda en frecuencia. Las valvulas del corazon
derecho, las valvulas tricispide y pulmonar, se afectan mucho
menos, quizas porque las tensiones a baja presion que actian
sobre ellas son pequefias comparadas con las tensiones a alta
presion que acttan sobre las valvulas del corazon izquierdo.

Cicatrizacion de las valvulas. Las lesiones de la fie-
bre reumatica aguda son frecuentes en valvas adyacentes
afectadas de la misma valvula, por lo que los bordes de las
valvas se acaban adhiriendo entre si. Después de semanas,
meses 0 afios las lesiones se convierten en tejido cicatricial,
fusionandose permanentemente porciones de las valvas adya-
centes. Asimismo, los bordes libres de las valvas, que nor-
malmente tienen una estructura membranosa y se mueven
libremente, se vuelven masas sélidas y cicatriciales.

Se dice que una valvula en la que las valvas se adhieren
entre si tan intensamente que la sangre no puede fluir atra-
vesandola con normalidad estd estenosada. Por el contrario,

cuando los bordes de la valvula estan tan destruidos por el
tejido cicatricial que no pueden cerrarse cuando los ventricu-
los se contraen se produce la insuficiencia (flujo retrégrado)
de sangre cuando la valvula deberia estar cerrada, y se dice
que es insuficiente. La estenosis no se produce si no existe al
menos un cierto grado asociado de insuficiencia, y viceversa.
Otras causas de lesiones valvulares. En ocasiones,
la estenosis, o ausencia de una o més valvas de una vélvula, se
presenta como un defecto congenito. La ausencia completa de
valvas es poco frecuente, pero la estenosis congenita es mas fre-
cuente, como veremos mas adelante en este mismo capitulo.

Soplos cardiacos provocados por lesiones valvulares

Como se demuestra en los fonocardiogramas de la figura 23-3,
cuando hay alteraciones de las valvulas se producen tonos
cardiacos anormales, conocidos como «soplos cardiacos»,
como vemos a continuacion.

Soplo sistolico de la estenosis adrtica. En la este-
nosis aortica la sangre s6lo puede expulsarse desde el ven-
triculo izquierdo a través de una apertura fibrosa pequefia
de la valvula adrtica. Debido a la resistencia a la eyeccion, a
veces la presion de la sangre aumenta en el ventriculo izquier-
do hasta 300 mmHg, mientras que la presion de la aorta ain
es normal. Es decir, se crea un efecto de boquilla durante la
sistole, saliendo la sangre en forma de chorro a una velocidad
tremenda a través de la pequefia apertura de la valvula, lo
que provoca una turbulencia muy importante de la sangre
en la raiz de la aorta. La sangre turbulenta que choca con-
tra las paredes de la aorta provoca una vibracion intensa y
un soplo fuerte (v. el registro B de la figura 23-3) durante la
sistole y se transmite por toda la parte superior de la aorta
toracica e incluso hacia las grandes arterias del cuello. Este
sonido es muy duro y en la estenosis grave puede ser tan alto
que se puede oir a varios metros de distancia del paciente.
Asimismo, las vibraciones sonoras pueden percibirse con la
mano en la parte superior del térax y la parte inferior del cue-
llo, un fenémeno que se conoce como «frémito».

Soplo diastdlico de la insuficiencia adrtica. En la
insuficiencia adrtica no se oye ningun tono anormal durante
la sistole, sino durante la diastole, y es el flujo sanguineo
retrégrado desde una aorta de presidn elevada hacia el ven-
triculo izquierdo, provocando un soplo de tipo «silbante»
de un tono relativamente alto, con una calidad silbante que
se oye con un maximo en el ventriculo izquierdo (v. el regis-
tro D de la figura 23-3). Este soplo es consecuencia de la
turbulencia del chorro de sangre que entra en la sangre con
baja presion que se encuentra en el ventriculo izquierdo
diastolico.

Soplo sistolico de la insuficiencia mitrai. En la
insuficiencia mitrai, el flujo sanguineo retrégrado pasa a tra-
vés de la valvula mitrai hacia la auricula izquierda durante la
sistole, con lo que se crea un «soplo» silbante de alta frecuen-
cia (v. el registro C de la figura 23-3) similar al de la insufi-
ciencia adrtica, pero durante la sistole y no en la diastole.
Se transmite con mayor fuerza hacia la auricula izquierda,
aunque esta cavidad se encuentra tan profunda dentro del
térax que es dificil oir este sonido directamente sobre ella.
En consecuencia, el tono de la insuficiencia mitrai se trans-
mite hacia la pared toracica, principalmente a través del ven-
triculo izquierdo hacia la punta del corazon.
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Soplo diastolico de la estenosis mitrai. En la esteno-
sis mitrai lasangre pasa con dificultad a través de lavalvula mitrai
estenosada desde la auricula izquierda hacia el ventriculo izquie-
rdo, y como lapresidn de la auricula izquierda raramente supera
los 30 mmHg, no se crea lagran presion diferencial que obliga a
lasangre air desde laauricula izquierda hacia el ventriculo izquier-
do. En consecuencia, los tonos anormales que se oyen en la
estenosis mitrai (v. el registro E de la figura 23-3) son débiles y
de una frecuencia muy baja, por lo que la mayoria del espectro
de sonido esta por debajo del extremo inferior de la frecuencia
del oido humano.

Durante la primera parte de la diastole un ventriculo
izquierdo que tiene una valvula mitrai estenoética tiene tan
poca sangre en su interior, y sus paredes son tan fofas, que la
sangre no reverbera chocando y volviendo de las paredes del
ventriculo, es decir, es posible que no se oiga ningln soplo
durante el primer tercio de la diastole, aunque la estenosis
mitrai sea grave. A continuacion, después del llenado parcial,
el ventriculo se ha estirado lo suficiente para que la sangre
reverbere y comienza un soplo sordo de baja intensidad.

Fonocardiogramas de los soplos valvulares. En los
fonocardiogramas B, C, D y E de la figura 23-3 se muestran,
respectivamente, los registros idealizados obtenidos de pacien-
tes con estenosis adrtica, insuficiencia mitrai, insuficiencia a6r-
tica y estenosis mitrai. A partir de estos fonocardiogramas es
evidente que la lesidn estendtica aortica provoca el soplo mas
fuerte y lalesién estendtica mitrai, el mas débil. Los fonocardio-
gramas muestran cdmo variala intensidad de los soplos durante
las distintas fases de la sistole y la diastole y tamhbién es evidente
el momento relativo de cada soplo. Obsérvese en especial que
los soplos de la estenosis adrticay la insuficiencia mitrai se pro-
ducen so6lo durante la sistole, mientras que los soplos de lainsu-
ficiencia adrtica y la estenosis mitrai aparecen s6lo durante la
diastole. El lector debera tomarse todo el tiempo necesario para
entender la evolucion en el tiempo de este diagrama.

Dindmica circulatoria anormal
en la cardiopatia valvular

Dindamica de la circulacién en la estenosis adrtica
y la insuficiencia adrtica

En la estenosis adrtica el ventriculo izquierdo no se puede
vaciar adecuadamente cuando se contrae, mientras que en
la insuficiencia aortica el flujo sanguineo retrocede hacia el
ventriculo desde la aorta después de que el ventriculo haya
bombeado la sangre hacia la misma. Por tanto, en ambos
casos se reduce el volumen sistdlico neto.

La intensidad de los defectos circulatorios puede mejorar
gracias a la puesta en marcha de varios mecanismos impor-
tantes de compensacion, algunos de los cuales se exponen a
continuacion.

Hipertrofia del ventriculo izquierdo. Tanto en la este-
nosis adrtica como en la insuficiencia adrtica se hipertrofia la
musculatura ventricular izquierda debido al aumento del trabajo
ventricular.

En lainsuficiencia lacamaraventricular izquierda también
aumenta de tamafio para albergar toda la sangre regurgitante
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procedente de la aorta. En ocasiones, la masa muscular del
ventriculo izquierdo aumenta cuatro o cinco veces, creando
un lado izquierdo del corazén tremendamente grande.

Cuando la vélvula adrtica sufre una estenosis muy impor-
tante, el muasculo hipertrofiado permite que el ventriculo
izquierdo desarrolle una presion intraventricular hasta de
400 mmHg en su méaximo sistolico.

En la insuficiencia aortica grave el masculo hipertrofiado
a veces permite que el ventriculo izquierdo bombee un volu-
men sistélico de hasta 250 mi, aunque hasta las tres cuartas
partes de esta sangre puede volver hacia el ventriculo durante
la diastole y s6lo una cuarta parte saldra a través de la aorta
hacia el organismo.

Aumento del volumen de sangre. Otro efecto que
ayuda a compensar la disminucién neta del bombeo del ven-
triculo izquierdo es el aumento del volumen de sangre, que es
consecuencia de: 1) un ligero descenso inicial de la presion arte-
rial y 2) los reflejos circulatorios periféricos que induce el des-
censo de la presion. Estos factores, junto a la disminucion de la
eliminacion renal de orina, provocan el aumento del volumen
de sangre y el retorno de la presion arterial media a la normali-
dad. Asimismo, la masa eritrocitica aumenta finalmente por un
ligero grado de hipoxia tisular.

El aumento de volumen de sangre tiende a aumentar el
retorno venoso hacia el corazon, lo cual, a su vez, provoca
que el ventriculo izquierdo bombee con una energia extra
necesaria para superar la dindmica anormal del bombeo.

Posible insuficiencia del ventriculo izquierdo
y desarrollo del edema de pulmoén

En las primeras etapas de la estenosis adrtica o de la insu-
ficiencia aortica la capacidad intrinseca del ventriculo
izquierdo para adaptarse al aumento de las cargas evita las
anomalias significativas de la funcion circulatoria en reposo,
salvo por el aumento del trabajo cardiaco que se requiere del
ventriculo izquierdo. Por tanto, es posible un desarrollo con-
siderable de la estenosis adrtica o la insuficiencia adrtica
antes de que la persona sepa que tiene una cardiopatia grave
(con una presién sistolica ventricular izquierda en reposo
hasta 200 mmHg en la estenosis aértica o un volumen sis-
tolico ventricular izquierdo hasta el doble de lo normal en la
insuficiencia adrtica).

Por ultimo, después de la etapa critica de estas lesiones
valvulares a6rticas el ventriculo izquierdo no puede conti-
nuar con la demanda de trabajo y, en consecuencia, se dilatay
el gasto cardiaco comienza a caer; simultdneamente, la san-
gre encharca la auricula izquierda y los pulmones localiza-
dos proximalmente al ventriculo izquierdo insuficiente. La
presion en la auricula izquierda aumenta progresivamente y
cuando la presion media en la auricula izquierda supera los
25-40 mmHg se produce un edema grave en los pulmones,
como se comenta con mas detalle en el capitulo 38.

Dindmica de la estenosis
y la insuficiencia mitrales

En la estenosis mitral el flujo sanguineo que procede de la
auricula izquierda hacia el ventriculo izquierdo esta impe-
dido por lainsuficiencia mitral y gran parte de la sangre que
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32 entrado en el ventriculo izquierdo durante la diastole
*s¢ve hacia la auricula izquierda durante la sistole y no es
;cmbeada hacia la aorta. Por tanto, en ambas situaciones se
3-iice elmovimiento neto de sangre desde laauricula izquier-
i hacia el ventriculo izquierdo.

Edema de pulmoén en lavalvulopatia mitral. Laacu-
mulacion de sangre en la auricula izquierda provoca un aumento
rragresivo de la presion en la auricula izquierda, lo que final-
mente permite el desarrollo de un edema de pulmén grave.
"«crinalmente, el edema no aparece hasta que la presion media
er. la auricula izquierda aumenta por encima de los 25 mmHg
- en ocasiones hasta los 40 mmHg, porque los vasos linfaticos
; _imonares son capaces de aumentar su calibre muchas veces y
e transportar rdpidamente el liquido hacia fuera de los tejidos
pulmonares.

Aumento de la auricula izquierda y fibrilacion
auricular. La elevada presion que se encuentra en la auricula
izquierda en la valvulopatia mitral también provoca el aumento
progresivo del tamafio de la auricula izquierda, lo que aumenta
'a distancia que el impulso eléctrico excitador cardiaco debe
recorrer en la pared auricular. Esta via serd, finalmente, tan
"arga que esta predispuesta al desarrollo de movimientos circu-
lares de la sefial excitadora, como se comenta en el capitulo 13.
Por tanto, en etapas finales de la valvulopatia mitral, en espe-
cial en la estenosis mitral, suele aparecer fibrilacién auricular,
que, ademas, reduce la eficacia de la funcion de bomba del
corazén y provoca ademas debilidad cardiaca.

Compensacion en la valvulopatia mitral precoz. Tal
como sucede en la valvulopatia aoértica y en muchos tipos de
cardiopatia congeénita, el volumen de sangre aumenta en la val-
vulopatia mitral, principalmente porque disminuye la excrecion
de agua y sal por los rifiones. Este aumento de volumen de san-
gre aumenta el retorno venoso hacia el corazén, con lo que se
supera el efecto de la debilidad cardiaca. Por tanto, después de la
compensacion, el gasto cardiaco sélo puede descender minima-
mente hasta las etapas finales de la valvulopatia mitral, incluso
aunque aumente la presién en la auricula izquierda.

A medida que aumenta la presion en la auricula izquierda
la sangre comienza a acumularse en los pulmones, para ocu-
par, finalmente, todo el territorio hasta la arteria pulmonar.
Ademas, el edema pulmonar incipiente provoca la constric-
cion de las arteriolas en ese territorio. Ambos efectos com-
binados aumentan la presién arterial pulmonar sistolica y
también la presion en el ventriculo derecho, en ocasiones
hasta los 60 mmHg, es decir, mas del doble de lo normal, lo
cual, a suvez, provoca la hipertrofia del corazén derecho que
compensa parte del aumento del trabajo.

I Dinamica circulatoria durante el ejercicio
I en pacientes con lesiones valvulares

Durante el ejercicio vuelven al corazén grandes cantidades

='de sangre venosa desde la circulacién periférica. Por tanto,

J todas las anomalias dindmicas que se producen en los distin-

tos tipos de cardiopatia valvular se exacerban enormemente

> y los sintomas graves aparecen durante el ejercicio intenso,

incluso en la cardiopatia valvular leve, en la que los sinto-

g mas pueden no ser reconocibles en reposo. Por ejemplo, el

ejercicio provoca insuficiencia cardiaca ventricular izquierda
en los pacientes con lesiones valvulares adrticas, seguida por
edema agudo de pulmo6n. Asimismo, el ejercicio provoca tal
estancamiento de sangre en los pulmones cuando hay una
enfermedad mitral que puede producirse un edema de pul-
mon grave, incluso mortal, tan s6lo en IOmin.

La reserva cardiaca disminuye en proporcion a la grave-
dad de la disfuncion valvular, incluso cuando la valvulopatia
es leve o moderada. Es decir, el gasto cardiaco no aumenta
tanto como deberia hacerlo durante el ejercicio y los mus-
culos del organismo se cansan rapidamente porque el flujo
sanguineo muscular es demasiado escaso.

Dindmica circulatoria anormal
en las cardiopatias congénitas

En ocasiones, la formacién del corazén o sus vasos sangui-
neos asociados durante la vida fetal es incorrecta y el defecto
consecuente se conoce como anomalia congenita. Hay tres
tipos principales de anomalias congénitas del corazén y sus
vasos asociados: 1) la estenosis del canal del flujo sanguineo
en algln punto en el corazén o en un vaso sanguineo mayor
estrechamente relacionado; 2) una anomalia que permite el
flujo retrogrado de la sangre desde el lado izquierdo del cora-
z6n o la aorta hacia el lado derecho del corazon o la arteria
pulmonar, con lo que fracasa el flujo a través de la circula-
cién sistémica, lo que se conoce como cortocircuito izquier-
da-derecha, y 3) una anomalia que permite a la sangre fluir
directamente desde el lado derecho del corazén hacia el lado
izquierdo del corazén, con lo que el flujo no puede circular a
través de los pulmones, lo que se conoce como cortocircuito
derecha-izquierda.

Es facil entender los efectos de las distintas lesiones este-
néticas. Por ejemplo, una estenosis valvular adrtica conge-
nita da lugar a los mismos efectos dinamicos que la estenosis
valvular adrtica provocada por otras lesiones valvulares, a
saber, una tendencia a desarrollar edema de pulmon grave y
la disminucion del gasto cardiaco.

Otro tipo de estenosis congenita es la coartacién adrtica,
que aparece con frecuencia cerca del nivel del diafragma.
Esta anomalia provoca que la presion arterial en la parte
superior del cuerpo (por encima del nivel de la coartacién)
sea mucho mayor que la presion en la parte inferior, debido
a la gran resistencia que se encuentra el flujo sanguineo que
pretende atravesar la coartacién hacia la parte inferior del
cuerpo; parte de la sangre debe rodear la coartacion a través
de las pequefias arterias colaterales, como se comenta en el
capitulo 19.

Conducto arterioso permeable: un cortocircuito
izquierda-derecha

Durante la vida fetal los pulmones estan colapsados y la com-
presidn elastica de los mismos, que mantiene colapsados a los
alvéolos, también comprime la mayoria de los vasos sangui-
neos pulmonares. Por tanto, la resistencia al flujo sanguineo
a través de los pulmones es tan grande que la presidn arterial
pulmonar es alta en el feto. Como la resistencia al flujo pulmo-
nar desde la aorta a través de los vasos grandes de la placenta
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es baja, la presion en la aorta fetal es mas baja que lo normal;
de hecho, es menor que en la arteria pulmonar, motivo por
el cual casi toda la sangre arterial pulmonar fluye a través de
una arteria especial presente en el feto que conecta la arteria
pulmonar con la aorta (fig. 23-4), denominada conducto arte-
rioso, con lo que se evita el paso por los pulmones y se permite
la recirculacién inmediata de la sangre a través de las arterias
sistémicas del feto sin atravesar ese territorio. Esta ausencia de
flujo sanguineo a través de los pulmones no es perjudicial para
el feto, porque la sangre se oxigena en la placenta.

Cierre del conducto arterioso después del parto. Los
pulmones se inflan en cuanto el nifio nace y comienza a respirar,
pero no s6lo entra aire, sino que también disminuye enorme-
mente la resistencia al flujo sanguineo a través del arbol vascular
pulmonar, lo que permite que descienda la presién arterial pul-
monar. Simultaneamente, la presién aumenta en la aorta por la
interrupcion sabita del flujo sanguineo desde la aorta a través de
la placenta, es decir, disminuye la presién en la arteria pulmo-
nar mientras aumenta la presion en la aorta. En consecuencia,
en el parto se interrumpe subitamente el flujo sanguineo ante-
régrado a través del conducto arterioso y, de hecho, la sangre
comienza a fluir retrogradamente a través del conducto desde
la aorta, ahora hacia la arteria pulmonar. Esta nueva situacion
del flujo sanguineo retrégrado hace que el conducto arterioso
se ocluya en pocas horas o dias en la mayoria de los nifios, por
lo que no persiste el flujo sanguineo en el conducto. Se cree que
este conducto se cierra porque la concentracion de oxigeno en la
sangre adrtica que ahora fluye a través de la aorta es el doble que
en el flujo sanguineo que procede de la arteria pulmonar hacia el
conducto durante la vida fetal. Parece que el oxigeno contraeria
el muasculo de la pared del conducto, como se comenta también
en el capitulo 83.

Por desgracia, el conducto no se cierra en uno de cada
5.500 nifios, provocando la afeccién conocida como el con-
ducto arterioso permeable, que se muestra en la figura 23-4.

Dindmica de la circulacién con un conducto
arterioso persistente. Durante los primeros meses de

Cabeza y extremidades
Conducto
arterioso  Aorta

Arteria Arteria
y extremidades pulmonar pulmonar
inferiores izquierda

Figura 23-4 Conducto arterioso permeable; el color azul muestra
que la sangre venosa cambia a una sangre oxigenada en distin-
tos puntos de la circulacion. B diagrama de la derecha muestra el
reflujo de sangre desde la aorta hacia la arteria pulmonar y des-
pués a través de los pulmones una segunda vez.
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la vida del recién nacido, el conducto permeable no provoca
alteraciones funcionales importantes, pero a medida que crece
aumenta también progresivamente la diferencia entre la pre-
sidn alta de laaorta y la presién mas baja de la arteria pulmonar,
con el aumento correspondiente del flujo sanguineo retrégrado
desde la aorta hacia la arteria pulmonar. Asimismo, la presion
alta en la aorta hace que, con el tiempo, aumente el didmetro del
conducto parcialmente abierto y empeore la afeccion.

Recirculacién a través de los pulmones. En un
nifio mayor con conducto permeable lamitad o dos tercios del
flujo sanguineo adrtico retrocede a través del conducto hacia
la arteria pulmonar, por lo que atraviesa los pulmones y llega
finalmente al ventriculo izquierdo y la aorta, atravesando los
pulmonesyel corazén izquierdo dos 0 mas veces por cada vez
que atraviesa la circulacidn sistemica. Estos nifios no tienen
cianosis hasta edades posteriores, cuandofracasa el corazon
o se congestionan lospulmones. En realidad, al comienzo de la
vida la sangre arterial se oxigena mejor de lo normal porque
pasa varias veces mas a través de los pulmones.

Reserva cardiaca y respiratoria disminuida. El
efecto principal del conducto arterioso permeable es el des-
censo de la reserva tanto cardiaca como respiratoria. El ven-
triculo izquierdo bombea dos veces o mas el gasto cardiaco
normal y el maximo que puede bombear después de que se
haya producido la hipertrofia del corazon es 4-7 veces con
respecto a lo normal. Por tanto, durante el ejercicio el flujo
sanguineo neto que atraviesa el resto del cuerpo nunca puede
aumentar hasta los niveles necesarios en una actividad ago-
tadora. Cuando el ejercicio es moderadamente extenuante, la
persona puede sentirse debilitada e incluso puede desvane-
cerse por una insuficiencia cardiaca momentanea.

Las presiones elevadas de los vasos pulmonares provo-
cadas por el exceso de flujo que los atraviesa provocan con-
gestion pulmonar y edema de pulmén. Como consecuencia
de la carga excesiva del corazén, y en especial porque la con-
gestion pulmonar es progresivamente mas importante con la
edad, la mayoria de los pacientes en los que no se corrige el
conducto permeable fallece por la cardiopatia entre los 20 y
los 40 afios de edad.

Tonos cardiacos: el soplo de la maquinaria. En un
recién nacido con conducto arterioso permeable los tonos car-
diacos pueden no ser anormales porque la cantidad de flujo san-
guineo inverso que atraviesa el conducto puede no ser suficiente
para provocar los soplos cardiacos; pero a medida que crece,
hacia los 1-3 afios, comienza a escucharse un soplo intenso
desde la zona de la artera pulmonar en la pared toracica, como
se muestra en el registro F de la figura 23-3. Este soplo es mucho
mas intenso durante la sistole, cuando la presion aortica es alta,
y mucho menos intenso durante la diastole, cuando la presién en
la aorta es demasiado baja. Por tanto, el soplo aumenta y dismi-
nuye con cada latido del corazdn, creando el denominado soplo
de la maquinaria.

Tratamiento quirdrgico. El tratamiento quirdrgico del
conducto arterioso permeable es muy sencillo, s6lo es necesario
ligar el conducto o escindirlo y cerrar después ambos extremos.
De hecho, esta fue la primera cirugia cardiaca que se realiz6 con
éxito.
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etralogia de Fallot: un cortocircuito
cerecha-izquierda

la tetralogia de Fallot, que se muestra en la figura 23-5, es la
:=usa mas frecuente de los «nifios azules». La mayor parte
le la sangre evita el paso por los pulmones, de forma que
.i sangre adrtica es principalmente sangre venosa no oxige-
r.ada. En esta afeccion se producen simultaneamente cuatro
anomalias en el corazon:

1. Laaorta se origina en el ventriculo derecho y no en elven-
triculo izquierdo, o bien se acabalga sobre el agujero del
tabique, como se ve en la figura 23-5, recibiendo la sangre
desde ambos ventriculos.

2. Laarteria pulmonar esta estenosada, de forma que pasan
cantidades de sangre mucho menores de lo normal desde
el ventriculo derecho hacia los pulmones; por el contra-
rio, la mayor parte de la sangre pasa directamente hacia la
aorta, evitando los pulmones.

3. Lasangre del ventriculo izquierdo fluye por la comunica-
cién interventricular hacia el ventriculo derecho y desde
alli hacia la aorta, o bien fluye directamente hacia la aorta,
que acabalga el orificio del tabique.

4. Como el corazén derecho debe bombear grandes cantida-
des de sangre contra la presion alta que hay en la aorta, la
musculatura se desarrolla mucho, provocando el aumento
de tamafio del ventriculo derecho.

Dinamica circulatoria anormal. Es evidente que la
dificultad fisiolégica principal que provoca la tetralogia
de Fallot es el cortocircuito de sangre que atraviesa los
pulmones sin ser oxigenada, de forma que hasta el 75%

Cabeza
y extremidades

Figura 23-5 Tetralogia de Fallot; la intensidad del color rosa mues-
tra que la mayor parte de la sangre venosa oscura es derivada desde
el ventriculo derecho hacia la aorta sin atravesar los pulmones.

de la sangre venosa que vuelve al corazén llega directa-
mente desde el ventriculo derecho hacia la aorta sin ser
oxigenada.

El diagnostico de la tetralogia de Fallot se basa en: 1) la piel
cianotica (azul) del nifio; 2) la determinacion de una presion
sistolica elevada en el ventriculo derecho, registrada median-
te un catéter; 3) los caracteristicos de la silueta radioldgica
del corazén, que demuestra el aumento de tamafio del ven-
triculo derecho, y 4) la obtencidn de angiografias (imagenes
radioldgicas) que demuestran el flujo sanguineo anormal a
través de la comunicacidn interventricular y hacia la aorta
acabalgada, pero con un flujo mucho menor a través de la
arteria pulmonar estenosada.

Tratamiento quirdrgico. La tetralogia de Fallot puede tra-
tarse con éxito mediante cirugia. La intervencion habitual con-
siste en abrir la estenosis pulmonar, cerrar la comunicacién del
tabique y reconstruir el trayecto hacia laaorta. Cuando la cirugia
tiene éxito la esperanza de vida media aumenta de s6lo 3-4 afios
a 50 0 mas.

Causas de anomalias congénitas

La cardiopatia congénita no es infrecuente, y se produce en
casi 8 de cada 1.000 nacidos vivos. Una de las causas mas
frecuentes de las cardiopatias congénitas es la infeccion
virica de la madre durante el primer trimestre del embarazo,
cuando el corazdn fetal se estd formando. Los defectos son
particularmente propensos a desarrollarse cuando la madre
contrae rubéola, motivo por el cual los obstetras pueden
aconsejar terminar el embarazo si se padece rubéola en el
primer trimestre.

Algunos defectos congénitos del corazén son hereditarios,
porque se ha apreciado el mismo defecto en gemelos idénticos
y también en generaciones sucesivas. Los hijos de pacientes
intervenidos quirGrgicamente por una cardiopatia congénita
tienen diez veces mas posibilidades de tener una cardiopatia
congeéenita que los demas nifios. Las cardiopatias congénitas
también se asocian a otros defectos congénitos en el nifio.

Uso de la circulacion extracorpérea durante
la cirugia cardiaca

Resulta casi imposible reparar quirdrgicamente los defectos
intracardiacos mientras el corazén continda bombeando,
por lo que se han desarrollado muchos tipos de maquinas
corazon-pulmon artificiales que ocupen el lugar del corazén
y los pulmones durante la cirugia. Este tipo de sistema se
denomina circulacidn extracorpdrea. El sistema consta prin-
cipalmente de una bomba y un dispositivo de oxigenacidn,
y es adecuado cualquier tipo de bomba que no provoque la
hemolisis de la sangre.

Los métodos usados para oxigenar la sangre son: 1) el
paso de burbujas de oxigeno a través de la sangre y su elimi-
nacion antes de que la sangre vuelva al paciente; 2) goteo
de la sangre sobre una lamina de plastico en presencia de
oxigeno; 3) paso de la sangre sobre la superficie de discos
giratorios, 0 4) paso de la sangre entre membranas finas o
a través de tubos finos que son permeables al oxigeno y al
diéxido de carbono.
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Los distintos sistemas se han enfrentado a dificultades,
como la hemolisis sanguinea, el desarrollo de pequefios coa-
gulos de sangre, la probabilidad de que aparezcan pequefias
burbujas de oxigeno o pequefios émbolos de un agente anties-
pumoso que atraviesa las arterias del paciente, la necesidad
de grandes cantidades de sangre que alimente a todo el sis-
tema, el fracaso del intercambio de las cantidades adecuadas
de oxigeno y la necesidad de usar heparina para prevenir la
coagulacion de la sangre del sistema extracorpéreo. La hepa-
rina interfiere también con la hemostasia que debe lograrse
durante el procedimiento quirdrgico. A pesar de todas estas
dificultades, en las manos de los expertos los pacientes pue-
den mantenerse con vida utilizando maquinas artificiales de
corazon-pulmén durante muchas horas mientras se realiza
la cirugia en el interior del corazon.

Hipertrofia del corazon en las cardiopatias
valvulares y congénitas

La hipertrofia del musculo cardiaco es uno de los mecanis-
mos mas importantes por los que el corazén se adapta
al aumento de trabajo, tanto si la carga esta provocada por
el aumento de la presion contra la cual debe contraerse el
musculo cardiaco como si se debe al aumento del gasto car-
diaco que se debe bombear. En opinion de algunos médicos,
el aumento de la fuerza de contracciéon del musculo car-
diaco provoca la hipertrofia, mientras que otros creen que el
aumento del metabolismo del musculo es el estimulo princi-
pal. Independientemente de cual sea el mecanismo correcto,
se puede calcular aproximadamente el grado de hipertrofia
que sufrird cada camara cardiaca si se multiplica el gasto ven-
tricular por la presion contra la que debe trabajar el ventri-
culo, y hacemos hincapié en la presién. Es decir, la hipertrofia
se produce en la mayoria de los tipos de cardiopatia valvular
y congeénita, alcanzandose a veces pesos del corazon hasta de
800 g en lugar de los 300 g normales.

Efectos perjudiciales de las fases tardias de hiper-
trofia cardiaca. Aunque la causa mas comun de hipertrofia
cardiaca es la hipertensién, casi todas las formas de cardiopa-
tias, incluida la enfermedad valvular y congénita, pueden esti-
mular un aumento de tamafio del corazon.

La hipertrofia cardiaca «fisiolégica» se considera en general
una respuesta compensatoria del corazén a un incremento de
la carga de trabajo y, por lo general, es beneficiosa para mante-
ner el gasto cardiaco frente a anomalias que deterioran la efi-
cacia del corazén como bomba. No obstante, grados extremos
de hipertrofia pueden conducir a insuficiencia cardiaca. Uno
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de los motivos que lo explica es que la vasculatura coronaria
normalmente no aumenta en la misma medida en que lo hace
la masa del musculo cardiaco. La segunda razén reside en que
a menudo se desarrolla fibrosis en el musculo, especialmente
en el musculo subendocardico en el que el flujo sanguineo
coronario es deficiente, con tejido fibroso que sustituye a las
fibras musculares en fase de degeneracion. Debido al aumento
desproporcionado de la masa muscular con respecto al flujo
sanguineo coronario puede desarrollarse una isquemia relativa,
que es posible que se siga de hipertrofias musculares cardia-
cas e insuficiencia del flujo sanguineo coronario. Por tanto, el
dolor anginoso es un sintoma frecuente de acompafiamiento
de la hipertrofia cardiaca asociado con cardiopatias vasculares
y congénitas. El aumento de tamafio del corazon se asocia tam-
bién con un mayor riesgo de desarrollo de arritmias, lo que a
su vez puede conducir a un mayor deterioro de la funcion car-
diacay a muerte stbita debida a fibrilacion.
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CAPITULO 24

Shock circulatorio y su tratamiento

El shock circulatorio repre-
senta un flujo sanguineo ina-
decuado generalizado por
todo el cuerpo, hasta el grado
en que los tejidos sufren
dafios, en especial por la
escasez del oxigeno y de otros
nutrientes aportados a las
células tisulares. Hasta el propio aparato cardiovascular (la
musculatura cardiaca, las paredes de los vasos sanguineos, el
sistema vasomotor y otros componentes del sistema circula-
torio) comienza a deteriorarse, por lo que el shock, una vez
que comienza, es propenso a empeorar progresivamente.

Causas fisiologicas de shock

Shock circulatorio provocado por
una disminucién del gasto cardiaco

El shock suele ser consecuencia del gasto cardiaco inade-
cuado. Por tanto, cualquier situacion que reduzca el gasto
cardiaco muy por debajo de lo normal provocara un shock
circulatorio. Hay dos tipos de factores que reducen grave-
mente el gasto cardiaco:

1. Las anomalias cardiacas que disminuyen la capacidad
de bomba del corazén, como es el infarto de miocardio,
especialmente, pero también los estados toxicos cardia-
cos, la disfuncién valvular grave, las arritmias y otras. El
shock circulatorio que es consecuencia del descenso de la
capacidad de bomba se denomina shock cardiégeno, que
se comenta con mas detalle en el capitulo 22, donde se
sefiala que hasta el 70% de las personas que desarrollan
shock cardiégeno no sobreviven.

2. Los factores que disminuyen el retorno venoso también
pueden disminuir el gasto cardiaco porque el corazén no
puede bombear la sangre que no fluye hacia él. La causa
mas frecuente de descenso del retorno venoso suele ser
el descenso del volumen de sangre, pero el retorno venoso
también puede disminuir como consecuencia del des-
censo del tono vascular, en especial de los reservorios de
sangre venosa 0 por la obstruccién alflujo sanguineo en
algin punto de la circulacién, y en especial en el retorno
venoso hacia el corazon.

i 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

Shock circulatorio que aparece sin
disminucién del gasto cardiaco

En ocasiones, el gasto cardiaco es normal o incluso mayor
de lo normal, aunque la persona se encuentre en shock cir-
culatorio. Esta situacion puede ser consecuencia de una tasa
metabolica excesiva, deforma que incluso el gasto cardiaco
normal es inadecuado, o de unos patrones anormales de per-
fusion tisular, deforma que la mayorparte delgasto cardiaco
atraviesa otros vasos sanguineos, ademas de los que aportan
la nutricién a los tejidos.

Las causas especificas de shock se comentan mas ade-
lante, en este mismo capitulo. Por el momento, es impor-
tante saber que todas ellas provocan el aporte inadecuado de
nutrientes a los tejidos y 6rganosfundamentales, y también
provocan la eliminacién inadecuada de los residuos celulares
desde los tejidos.

¢(Qué ocurre con la presién arterial
en el shock circulatorio?

En la mente de muchos médicos aln persiste que la presion
arterial es la forma principal de medir la adecuacién de la
funcién circulatoria, pero los resultados son erroneos con
mucha frecuencia. En ocasiones podemos estar ante un
shock grave con una presion arterial casi normal porque los
reflejos nerviosos potentes evitan su caida. Otras veces la
presion arterial puede ser lamitad de lo normal pero se man-
tiene la perfusion tisular normal, por lo que no hay shock.

En la mayoria de los tipos de shock, en especial en el pro-
vocado por una pérdida importante de sangre, la presién
arterial lo hace al mismo tiempo que lo hace el gasto car-
diaco, aunque, habitualmente, no tanto.

El deterioro de los tejidos es el resultado final del
shock circulatorio, con independencia de la causa

Una vez que el shock circulatorio alcanza el estado critico
de gravedad, con independencia de la causa que lo inicie, el
shock se autoalimenta, es decir, el flujo sanguineo inadecua-
do hace que comience el deterioro de los tejidos del orga-
nismo, incluidos el corazdn y el propio sistema circulatorio,
provocando un descenso aln mayor del gasto cardiaco y la
aparicion de un circulo vicioso en el que aumenta progre-
sivamente el shock circulatorio, se pierde la perfusion tisu-
lar adecuada, aumenta el shock, y asi sucesivamente, hasta
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la muerte. Es esta etapa avanzada del shock circulatorio la
que nos preocupa especialmente, porque el tratamiento fisio-
légico adecuado puede revertir la pendiente rapida hacia la
muerte.

Fases del shock

Como las caracteristicas del shock circulatorio cambian en
cada grado de gravedad, el shock se divide en estas tres eta-
pas principales:

1. Una etapa no progresiva (que, en ocasiones, se deno-
mina etapa compensada), en la que los mecanismos
compensadores circulatorios normales finalmente provo-
caran larecuperacion completa sin ayuda del tratamiento
exterior.

2. Una etapa progresiva, en la que, sin tratamiento, el shock
va empeorando progresivamente hasta la muerte.

3. Una etapa irreversible, en la que el shock ha progresado
hasta tal grado que cualquier forma de tratamiento cono-
cida no puede salvar la vida del paciente, aunque la per-
sona aun esté viva.

A continuacion comentaremos las etapas del shock circu-
latorio provocado por el descenso del volumen de sangre, que
ilustran los principios basicos. Después, evaluaremos las carac-
teristicas especiales del shock iniciado por otras causas.

Shock provocado por hipovolemia:
shock hemorréagico

Hipovolemia significa disminucion del volumen de sangre.
La hemorragia es la causa mas frecuente de shock hipovolé-
mico ya que disminuye el retorno venoso al disminuir lapre-
sién de llenado. En consecuencia, el gasto cardiaco cae por
debajo de lo normal y se produce el shock.

Relacion del volumen de hemorragia con
el gasto cardiaco y la presion arterial

En la figura 24-1 se muestran los efectos que se consiguen
en el gasto cardiaco y la presion arterial cuando se elimina
sangre del sistema circulatorio en un periodo de 30min. Se
puede extraer el 10% del volumen total de sangre sin afectar
a la presion arterial o al gasto cardiaco, pero una pérdida de
sangre mayor disminuye primero el gasto cardiaco y la pre-

Porcentaje de sangre total eliminada

Figura 24-1 Efecto de la hemorragia sobre el gasto cardiaco y la
presion arterial.
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sion arterial después, cayendo ambos a cero cuando se ha
perdido el 40-45% del volumen total de sangre.

Compensacion por los reflejos simpaticos en el
shock: importancia especial en el mantenimiento de
la presion arterial. El descenso de la presidn arterial des-
pués de la hemorragia provoca reflejos simpaticos potentes
(iniciados principalmente por los barorreceptores arteria-
les y por otros receptores vasculares de estiramiento, como
hemos visto en el capitulo 18), ademas de disminuir las pre-
siones en las arterias y venas pulmonares. Estos reflejos esti-
mulan el sistema vasoconstrictor simpatico en la mayoria de
los tejidos del organismo, con lo que se logran tres efectos
importantes: 1) las arteriolas se contraen en la mayor parte
de la circulacién sistemica, con lo que aumenta la resisten-
cia periférica total; 2) las venas y los reservorios venosos se
contraen, ayudando a mantener un retorno venoso adecua-
do a pesar de la disminucion del volumen de sangre, y 3) la
actividad cardiaca aumenta en gran medida, aumentando en
ocasiones la frecuencia cardiaca desde su valor normal de
72 latidos/min hasta 160-180 latidos/min.

Valor de los reflejos nerviosos simpaticos. En
ausencia de reflejos simpaticos s6lo se puede extraer el
15-20% del volumen de sangre en un periodo de 30 min antes
de que la persona fallezca, lo que contrasta con la pérdida del
30-40% del volumen de sangre que puede soportarse cuando
los reflejos estan intactos. Por tanto, los reflejos aumentan
hasta el doble la cantidad de pérdida de sangre que puede
producirse sin provocar la muerte, con respecto a la pérdida
posible en su ausencia.

Mayor efecto de los reflejos nerviosos simpéticos
en el mantenimiento de la presion arterial que en el
mantenimiento del gasto cardiaco. Volviendo a la figu-
ra 24-1, observamos que la presion arterial se mantiene en
niveles normales o casi normales durante mas tiempo que
el gasto cardiaco en una persona que tiene una hemorragia.
La razdn es que los reflejos simpéaticos estan mas dirigidos al
mantenimiento de la presion arterial que al mantenimiento
del gasto cardiaco al aumentar principalmente la resistencia
periférica total, lo que no tiene ningln efecto favorable sobre
el gasto cardiaco; no obstante, la constriccion simpatica de
las venas es importante para impedir el descenso excesivo del
retorno venoso y del gasto cardiaco, ademas de su papel en el
mantenimiento de la presion arterial.

Especialmente interesante es la segunda meseta que se
produce en los 50 mmHg de la curva de la presion arterial
de la figura 24-1, que es consecuencia de la activacién de la
respuesta isquémica del sistema nervioso central que, a su
vez, provoca una estimulacion extrema del sistema nervioso
simpatico cuando el cerebro comienza a sufrir la falta de oxi-
geno o la acumulacién excesiva de didxido de carbono, como
se comenta en el capitulo 18. Este efecto de la respuesta
isquémica del sistema nervioso central puede denominarse
la «Gltima trinchera» de los reflejos simpéaticos en su intento
por evitar el descenso excesivo de la presidn arterial.

Proteccion del flujo sanguineo coronario y cerebral
por los reflejos. Para el mantenimiento de la presidn arte-
rial normal, aun en presencia del descenso del gasto cardiaco,
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seie un valor especial la proteccion del flujo sanguineo a tra-
fas ¢e los sistemas circulatorios coronario y cerebral. La esti-
- _icidn simpatica no provoca la constriccion importante
¢S .0s vasos cerebrales o cardiacos y, ademas, la autorre-
r_£cion del flujo sanguineo local es excelente en ambos
echas vasculares, lo que impide que el descenso moderado
ir la presion arterial reduzca de forma significativa el flujo
;a~guineo. Por tanto, el flujo sanguineo que llega al corazén
U cerebro se mantiene esencialmente en niveles normales
-,entras que la presién arterial no cae por debajo de los
mmHg, a pesar de que, en este momento, el flujo sangui-
neo en algunas otras zonas del cuerpo pueda disminuir a tan
sdlo un tercio o una cuarta parte de lo normal debido a la
Asoconstriccion.

Shock hemorragico progresivo y no progresivo

En la figura 24-2 se ilustra un experimento que demuestra
los efectos de distintos grados de hemorragia aguda sobre la
evolucién posterior de la presién arterial. Se anestesio a los
mimales y se provocd una hemorragia rapida en ellos hasta
que su presion arterial cayé hasta niveles distintos. Los ani-
males cuyas presiones descendieron inmediatamente hasta
45 mmHg como maximo (grupos |, Il'y lll) se acabaron recu-
oerando mas rapidamente si el descenso de la presidn fue sélo
oequefio (grupo 1), pero mas lentamente si llegd hasta los
~5mmHg (grupo Ill). Todos los animales fallecieron cuando
lapresion arterial descendié amenos de 45 mmHg (grupos IV,
V y VI), aunque muchos de ellos se debatieron entre laviday
la muerte durante horas antes de que el sistema circulatorio
se deteriorara hasta la muerte.

En este experimento se demuestra que el sistema circula-
torio puede recuperarse siempre que el grado de hemorragia
no supere una cantidad critica. Si la pérdida de sangre sobre-
pasa este umbral critico, aunque no sea mas que unos milili-
tros, se marca la diferencia entre laviday la muerte. Es decir,
la hemorragia que supera un determinado nivel critico pro-
voca un shock que se vuelve progresivo y es el propio shock el
que provoca mas shock y la situacidn se convierte en un cir-
culo vicioso en el que, finalmente, se deteriora la circulacion
y se produce la muerte.

Shock no progresivo: shock compensado

El paciente se recuperara si el shock no es tan grave como
para provocar su propia progresion, por lo que el shock de
este grado menor se denomina shock no progresivo o shock

0 60 120 180 240 300 360
Tiempo en minutos

Figura 24-2 Evolucién en el tiempo de la presion arterial en pe-
rros después de distintos grados de hemorragia aguda. Cada curva
representa los resultados promedio de seis perros.
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compensado, queriendo decir que los reflejos simpaticos y
otros factores compensan suficientemente la situacién para
prevenir el deterioro adicional de la circulacién.

Los factores que hacen que una persona se recupere de
los grados moderados de shock son todos los mecanismos
de retroalimentacién negativa que controlan la circulacién
en un intento de normalizar el gasto cardiaco y la presion
arterial, como son:

1. Los reflejos barorreceptores, que provocan una estimula-
cién simpatica potente de la circulacion.

2. La respuesta isquémica del sistema nervioso central, que
provoca una estimulacidn simpéatica atn mas potente
en todo el cuerpo, pero que no se activa significativa-
mente hasta que la presidn arterial cae por debajo de los
50 mmHg.

3. Relajacién inversa por estrés del sistema circulatorio, que
hace que los vasos sanguineos se contraigan en torno al
menor volumen de sangre hasta que el mismo llene de
una forma mas adecuada el sistema circulatorio.

4. Aumento de la secrecion de renina por los rifiones yfor-
macion de angiotensina Il, que contrae las arterias peri-
féricas y también disminuye la eliminacion renal de agua
y sal, mecanismos ambos que previenen la progresion del
shock.

5. Aumento de la secrecion en la hipofisis posterior de vaso-
presina (hormona antidiurética), que contrae las arterias
y venas periféricas y aumenta mucho la retencion de agua
en los rifiones.

6. Aumento de la secrecion de adrenalinay noradrenalina en
la médula suprarrenal, que contrae las arterias y las venas
periféricas y eleva la frecuencia cardiaca.

7. Mecanismos compensadores que normalizan el volumen
de sangre, incluida la absorcién de grandes cantidades de
liquido desde el aparato digestivo, la absorcion de liquido
hacia los capilares sanguineos desde los espacios inters-
ticiales del organismo, la conservacion renal de aguay sal
y el aumento de la sed y del apetito por la sal, que hacen
que la persona beba agua y coma alimentos salados, si es
posible.

Los reflejos simpaticos y el aumento de la secrecion de
catecolaminas por la médula suprarrenal colaboran rapida-
mente a la recuperacion porque su activacion maxima se
consigue en 30s 0 unos minutos tras la hemorragia.

Los mecanismos de angiotensina y vasopresina, y también
la relajacién inversa por estrés que provoca la contraccion de
los vasos sanguineos y de los reservorios venosos, requieren
entre 10miny 1h para alcanzar la respuesta completa, pero
son muy utiles para elevar la presidn arterial o la presion de
llenado circulatorio, por lo que aumentan el retorno de san-
gre hacia el corazén.

Por altimo, el reajuste de volumen de sangre mediante
la absorcion de liquido desde los espacios intersticiales y el
aparato digestivo, asi como la ingestion oral y la absorcidn de
cantidades adicionales de agua y sal, pueden requerir desde
1 a48h, pero finalmente se puede recuperar el cuadro siem
pre que el shock no se agrave tanto que entre en una etapa
progresiva.
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El «shock progresivo» estd provocado por un circulo
vicioso de deterioro cardiovascular

En la figura 24-3 se muestran algunos de los procesos de re-
troalimentacion positiva que también disminuyen el gasto
cardiaco en el shock, haciendo que el shock se vuelva pro-
gresivo. Algunos de estos procesos mas importantes de re-
troalimentacion son los siguientes.

Depresion cardiaca. Cuando la presion arterial cae lo
suficiente, elflujo sanguineo coronario disminuye por debajo
de lo necesario para la nutricion adecuada del miocardio y
debilita el muasculo cardiaco, disminuyendo aln mas el gasto
cardiaco. Es decir, se ha desarrollado un ciclo de retroalimen-
tacion positiva por el que el shock va siendo progresivamente
mas grave.

En la figura 24-4 se muestran las curvas de gasto cardiaco
extrapoladas al corazdn humano a partir de los estudios reali-
zados en animales experimentales y que demuestran el dete-
rioro progresivo del corazén en distintos tiempos después
del inicio del shock. Se provocé la hemorragia en un animal
anestesiado hasta que la presion arterial cayé a 30 mmHg y
se mantuvo en este nivel afiadiendo sangre o continuando la
hemorragia, segun fuera necesario. Obsérvese en la segunda
curva de la figura que el deterioro del corazén fue pequefio
durante las primeras 2h, pero a las 4h ya se habia deterio-
rado en un 40%; después, en la Gltima hora del experimento
(después de 4h de una presién coronaria baja), el deterioro
del corazdn fue completo.

Presion en la auricula derecha
(mmHg)

Figura 24-4 Curvas de gasto cardiaco del corazén en distintos
tiempos después del inicio del shock hemorragico. (Estas curvas se
han extrapolado al corazén humano a partir de los datos obtenidos
en experimentos con perros por el Dr. J.W. Crowell.)

Es decir, una de las caracteristicas importantes del shock
progresivo, tanto si es de origen hemorragico como si se
produce por otra causa, es el deterioro progresivo que sufre
finalmente el corazén. En las etapas precoces del shock este
deterioro tiene poca repercusion en el estado del paciente, en
parte porque el deterioro del corazén no es importante en la
primera hora del shock, pero principalmente porque el cora-
z6n tiene una capacidad enorme de reserva que normalmente
permite bombear un 300-400% mas de sangre de la que nece-

Figura 24-3 Distintos tipos de «retroalimentacién positiva» que permiten la progresion del shock.
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sa el organismo para mantener la nutricién tisular de todo el
r-irpo. Sin embargo, en las etapas finales del shock el deterioro
rei corazén es quizas el factor mas importante en la progresion
—srtal final del shock.

Fracaso vasomotor. En las primeras etapas del shock
2v varios reflejos circulatorios que provocan una activi-
dad intensa del sistema nervioso simpatico, lo cual, como ya
hemos comentado, permite la depresion diferida del gasto
nrdiaco y, en especial, previene el descenso de la presion
arterial. No obstante, llega a un punto en el que el descenso
dei flujo sanguineo hacia el centro vasomotor del cerebro
deprime tanto el centro que también se deprime progresi-
"amente hasta volverse totalmente inactivo. Por ejemplo, la
parada circulatoria completa provoca en el cerebro la mas
Lntensa de todas las descargas simpaticas posibles en los
primeros 4-8 min, pero después de 10-15min la depresion
del centro vasomotor es tal que no se puede demostrar ya
la existencia de ninguna descarga simpatica. Por fortuna, el
centro vasomotor no suele fracasar en las etapas iniciales del
shock si la presion arterial se mantiene por encima de los
30 mmHg.

Bloqueo de los vasos muy pequefios: «estasis san-
guinea». Con el tiempo se produce el bloqueo de los vasos
sanguineos muy pequefios del sistema circulatorio, lo que
también provoca la progresion del shock. La causa que inicia
este bloqueo es la lentitud del flujo sanguineo en la micro-
vasculatura. Como el metabolismo tisular continGia a pesar
de que el flujo es bajo, se liberan grandes cantidades de acido,
tanto carb6nico como lactico, en los vasos sanguineos loca-
les, lo que aumenta mucho la acidez local de la sangre. Este
acido, sumado a otros productos de deterioro procedentes
de los tejidos isquémicos, provoca la aglutinacion local de
la sangre con la aparicion de coagulos de sangre diminutos
que provocan la aparicién de tapones muy pequefios en los
vasos sanguineos pequefios. El aumento de la tendencia de
las células sanguineas a adherirse entre si, aunque los vasos
sanguineos no se taponen, dificulta ain mas el flujo sangui-
neo a través de la microvasculatura, lo que se conoce como
estasis sanguinea.

Aumento de la permeabilidad capilar. Después de
muchas horas de hipoxia capilar y ausencia de otros nutrien-
tes la permeabilidad de los capilares aumenta gradual-
mente y comienzan atrasudar grandes cantidades de liquido
hacia los tejidos, disminuyendo ain mas el volumen de san-
gre y disminuyendo también el gasto cardiaco y agravando el
shock. La hipoxia capilar no aumenta la permeabilidad capi-
lar hasta las etapas finales del shock prolongado.

Liberacién de toxinas desde el tejido isquémico. A lo
largo de la historia de la investigacién en el shock se ha pro-
puesto que el shock hace que los tejidos liberen sustancias
téxicas, como histamina, serotonina y enzimas tisulares que
provocan el deterioro adicional del sistema circulatorio. En
los estudios experimentales se ha demostrado la trascenden-
cia que tiene al menos una de estas toxinas, la endotoxina, en
algunos tipos de shock.

Depresion cardiaca provocada por la endotoxina. La
endotoxina se libera desde el interior de las bacterias gram-
negativas muertas que se encuentran en el intestino. La
disminucién del flujo sanguineo intestinal aumenta la for-
macion y absorcion de esta sustancia toxicay su presencia en
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la circulaciéon provoca el aumento del metabolismo celular a
pesar de que las células reciben una nutricidn inadecuada,
lo que tiene un efecto especifico sobre el musculo cardiaco,
provocando la depresiéon cardiaca. La endotoxina tiene un
papel importante en algunos tipos de shock, en especial
en el «shock séptico», como veremos mas adelante en este
capitulo.

Deterioro celular generalizado. A medida que se
agrava el shock aparecen muchos signos de deterioro celular
generalizado en todo el organismo. Un érgano que se afecta
especialmente es el higado, como se ve en la figura 24-5,
principalmente por la ausencia de nutrientes suficientes que
mantengan el metabolismo de los hepatocitos, normalmente
alto, pero también por la exposicion de los hepatocitos a
cualquier toxina vascular u otro factor metabdlico anormal
que aparecen en el shock.

Entre los efectos celulares perjudiciales que se produ-
cen en la mayoria de los tejidos del organismo destacan los
siguientes:

1. Disminucidn importante del transporte activo de sodio y
potasio a través de la membrana celular. En consecuen-
cia, se acumulan sodio y cloruro en las células y se pierde
potasio de las células. Ademas, comienza la tumefaccion
celular.

2. Descenso importante de la actividad mitocondrial en
los hepatocitos y también en muchos otros tejidos del
organismo.

3. Los lisosomas de las células de muchos tejidos comienzan
a romperse en todo el cuerpo, con la liberacidn intrace-
lular de hidrolasas que aumenta altn mas el deterioro
intracelular.

4. El metabolismo celular de los nutrientes, como la glu-
cosa, disminuye mucho en las etapas finales del shock.
También disminuyen las acciones de algunas hormonas,
con un descenso casi del 100% en la accidn de la insulina.

Todos estos efectos contribuyen a agravar el deterioro
de muchos 6rganos del cuerpo, incluidos especialmente el
higado, con el descenso de muchas de sus acciones meta-
bélicas y funciones de detoxificacion; los pulmones, con el
desarrollo final de edema de pulmon y una mala capacidad de
oxigenacion de la sangre, y el corazon, con lo que se dismi-
nuye aiin mas su contractilidad.

Necrosis tisular en el shock grave: las zonas par-
cheadas de necrosis se producen por el flujo sanguineo
parcheado en distintos 6rganos. No todas las células del
organismo se dafian por igual en el shock, ya que algunos
tejidos tienen un aporte sanguineo mejor que los demas. Por
ejemplo, las células adyacentes a los extremos arteriales de
los capilares reciben una nutricién mejor que las adyacen-
tes a los extremos venosos de los mismos capilares, por lo
que la deficiencia nutricional deberia ser mayor en torno a
los extremos venosos de los capilares que en cualquier otro
lugar. Por ejemplo, en la figura 24-5 se muestra la necrosis en
el centro de un lobulillo hepatico, la porcion del mismo que
es la iltima en exponerse ala sangre cuando esta atraviesa los
sinusoides hepaticos.

En el masculo cardiaco se producen lesiones punteadas
similares, aunque en este caso no se puede demostrar un
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Figura 24-5 Necrosis de la porcién central de un lobulillo he-
patico en el shock circulatorio intenso. (Por cortesia del Dr. J W.
Crowell.)

patrén repetitivo definitivo, como ocurre en el higado. No
obstante, las lesiones cardiacas tienen un importante papel
en el camino hasta la etapa final irreversible del shock. En el
rifdn también aparecen lesiones por el deterioro, en espe-
cial en el epitelio de los tabulos renales, provocando la insu-
ficiencia renal y, en ocasiones, la muerte por uremia varios
dias mas tarde. El deterioro de los pulmones también pro-
voca un sufrimiento respiratorio y la muerte varios dias mas
tarde, lo que se conoce como sindrome delpulmdén de shock.

Acidosis en el shock. La mayoria de las alteraciones
metabdlicas que se producen en el tejido afectado por el shock
provocan la acidosis sanguinea en todo el cuerpo, como con-
secuencia de la mala liberacidn de oxigeno a los tejidos con
la disminucion consiguiente del metabolismo oxidativo de
los productos alimenticios. Cuando esto sucede, las células
obtienen la mayor parte de su energia mediante el proceso
anaerobio de la glucolisis, lo que libera cantidades excesivas
de 4cido lactico en la sangre. Ademas, el flujo sanguineo insu-
ficiente que llega a los tejidos evita la eliminacion normal del
diéxido de carbono. Este diéxido de carbono reacciona local-
mente en las células con agua para formar concentraciones
altas de acido carbonico intracelular que, a su vez, reacciona
con varios productos quimicos tisulares para formar nuevas
sustancias &cidas intracelulares, es decir, la acidosis tisular
local es otro efecto del shock que deteriora aiin més el organis-
mo, provocando la progresion del propio shock.

Deterioro de la retroalimentacién positiva en los
tejidos en shock y el circulo vicioso del shock
progresivo

Todos los factores que acabamos de comentar y que facilitan
la progresién del shock son variaciones de la retroalimenta-
cion positiva, es decir, cada aumento del grado de shock
provoca un aumento adicional del propio shock.

No obstante, la retroalimentacién positiva no conduce
necesariamente a un circulo vicioso, ya que su desarrollo
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depende de la intensidad de la retroalimentacion positiva. En
los grados leves de shock los mecanismos de retroalimenta-
cion negativa de la circulacién: los reflejos simpaticos, los
mecanismos de relajacién inversa por estrés de los reser-
vorios sanguineos, la absorcion del liquido hacia la sangre
desde los espacios intersticiales y otros, pueden superar facil-
mente las influencias de la retroalimentacion positiva y, por
tanto, permiten la recuperacién. Sin embargo, en los grados
mas intensos de shock el deterioro de la circulacion provo-
cado por los mecanismos de retroalimentacion cada vez mas
potentes es tal que todos los sistemas normales de retroali-
mentacion negativa del control circulatorio juntos no pue-
den devolver el gasto cardiaco a la normalidad.

Teniendo en cuenta una vez mas los principios de la re-
troalimentacion positiva y el circulo vicioso que se comen-
tan en el capitulo 1, es facil entender por qué existe un gasto
cardiaco critico, por encima del cual la persona en shock se
recupera y por debajo del cual se entra en un circulo vicioso
de deterioro circulatorio que evoluciona hasta la muerte.

Shock irreversible

Después de que el shock ha evolucionado hasta una determi-
nada etapa, latransfusion o cualquier otro tipo de tratamiento
es incapaz de salvar la vida de una persona. Se dice enton-
ces que el paciente estad en una etapa irreversible del shock.
Irbnicamente, en algunos casos aln se puede normalizar la
presion arterial, e incluso el gasto cardiaco, o casi durante
breves periodos de tiempo con el tratamiento, incluso en esa
etapa irreversible, pero el sistema circulatorio continta dete-
riordndose y la muerte se produce en minutos u horas.

En la figura 24-6 se explica este efecto. La transfusion
durante esta etapa irreversible puede devolver el gasto car-
diaco (y también la presién arterial) casi a la normalidad,
pero el gasto cardiaco pronto comienza adescender de nuevo
y las transfusiones sucesivas tienen cada vez menos efecto.
En este momento ya se han producido muchos cambios que
deterioran los miocitos del corazon; aunque no afectan de
inmediato a la capacidad de bomba cardiaca, a largo plazo
si la deprimen lo suficiente como para provocar la muerte.
Después de un determinado momento se ha producido tanto
dafio tisular, se han liberado tantas enzimas destructivas
hacia los liquidos corporales, se ha desarrollado tanta aci-
dosis y estdn en curso tantos otros factores destructores que
incluso el mantenimiento del gasto cardiaco normal durante
unos minutos no puede revertir la continuacion del deterio-
ro. Por tanto, el shock grave se alcanza finalmente tras una

Hemorragia

Minutos

Figura 24-6 Fracaso de la transfusién para prevenir la muerte en
el shock irreversible.
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ra en la que la persona morird aunque un tratamiento
gico pudiera normalizar el gasto cardiaco durante cortos
rer.ados de tiempo.

Deplecién de las reservas celulares ricas en fosfato
er el shock irreversible. Las reservas de fosfato de alta
srergia de los tejidos corporales, en especial en el higado y el
:: razén, disminuyen mucho en los grados intensos del shock.
Esencialmente, toda la creatinafosfato se ha degradado y casi
i: ao el trifosfato de adenosina se ha degradado hasta difos-

de adenosina, monofosfato de adenosina, y, finalmente,
adenosina. Después, gran parte de esta adenosina difunde
rada el exterior de las células, hacia la sangre circulante, y se
::nvierte en &cido drico, una sustancia que no puede volver
aentrar en las células para reconstituir el sistema de fosfato
re adenosina. La adenosina nueva se puede sintetizar a una
velocidad de sélo el 2% de la cantidad celular normal cada
r.ora, lo que significa que es dificil volver a rellenar las reser-
vas de fosfatos de alta energia una vez que se han vaciado.

Es decir, una de las consecuencias mas devastadoras del
deterioro del shock y la que quizas es mas significativa para
ej desarrollo de un estado final irreversible es esta deplecién
celular de estos compuestos de alta energia.

Shock hipovolémico provocado
por pérdidas de plasma

La pérdida de plasma del sistema circulatorio, aunque
no haya pérdida de eritrocitos, puede ser tan grave que se
reduce mucho el volumen total de sangre, provocando un
shock hipovolémico tipico similar casi en todos sus detalles
al provocado por la hemorragia. La pérdida importante de
plasma se produce en las siguientes situaciones:

1. La obstruccion intestinal puede ser causa de un descenso
muy importante del volumen plasmatico. La distension
intestinal que se produce en la obstruccidn intestinal
bloquea parcialmente el flujo sanguineo venoso en las
paredes intestinales, lo que aumenta la presidn capilar
intestinal que, a su vez, consigue la pérdida desde los capi-
lares hacia las paredes intestinales y también hacia la luz
intestinal. Como el liquido que se pierde es rico en protei-
nas, el resultado es la disminucién de proteinas plasmati-
cas y también la disminucién del volumen plasmatico.

2. Quemadurasgraves u otras afecciones en las que se elimi-
na la piel, de forma que se pierde mucho plasma a través
de las zonas denudadas con el descenso importante del
volumen plasmatico.

g
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= El shock hipovolémico que se produce como consecuen-
£ cia de la pérdida de plasma tiene casi las mismas caracte-
E risticas que el shock provocado por la hemorragia, excepto
% por un factor adicional que complica el cuadro: el aumento
& importante de la viscosidad de la sangre, como consecuen-
5 cia de la mayor concentracion de eritrocitos en la san-
E gre residual, lo que exacerba el enlentecimiento del flujo
% sanguineo.

% La pérdida de liquido en todos los compartimientos
;- liquidos del organismo se denomina deshidratacion, en la
= que también se reduce el volumen de sangre y se provoca
7 un shock hipovolémico similar al que se produce en caso de
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hemorragia. Algunas de las causas de este tipo de shock son
una sudoracién excesiva, la pérdida de liquido por una diarrea
0 vOmitos intensos, la pérdida excesiva de liquidos por
unos rifiones nefréticos, la ingestion inadecuada de liquido
y electrdlitos o la destruccion de las cortezas suprarrenales,
con la pérdida de la secrecion de aldosterona y el fracaso
consecuente de los riflones para reabsorber sodio, cloruro y
agua, lo que sucede en ausencia de la hormona corticosupra-
rrenal aldosterona.

Shock hipovolémico provocado por traumatismos

Una de las causas mas frecuentes de shock circulatorio es
un traumatismo corporal. A menudo, el shock es consecuen-
cia, sencillamente, de la hemorragia provocada por el trau-
matismo, pero también puede producirse sin hemorragia
porque una contusion extensa del cuerpo puede dafar los
capilares lo suficiente como para permitir la pérdida exce-
siva de plasma hacia los tejidos, con lo que el volumen de
plasma disminuye mucho y se produce el consiguiente shock
hipovolémico.

Se ha intentado investigar los factores toxicos liberados
por los tejidos traumatizados como una de las causas de
shock después del traumatismo. No obstante, en los expe-
rimentos con transfusiones cruzadas a animales normales
no se pudo demostrar la participacion de elementos téxicos
significativos.

En resumen, parece que el shock traumatico es conse-
cuencia principalmente de la hipovolemia, aunque podria
haber un grado moderado de shock neurégeno concomi-
tante, provocado por la pérdida del tono vasomotor, como
veremos a continuacion.

Shock neurégeno: aumento
de la capacidad vascular

En ocasiones, el shock aparece sin que haya pérdida del
volumen de sangre. Por el contrario, la capacidad vascular
aumenta tanto que incluso una cantidad normal de sangre se
vuelve incapaz de llenar de forma suficiente el sistema circu-
latorio. Una de las causas principales es lapérdida subita del
tono vasomotor en todo el cuerpo, lo que da paso a una dilata-
cion masiva de las venas. La situacién resultante se conoce
como shock neurdgeno.

La funcidn de la capacidad vascular de regular la funcién
circulatoria ya se comenté en el capitulo 15, donde se men-
cioné que el aumento de la capacidad vascular o la dismi-
nucién del volumen de sangre reduce la presion media del
llenado sistemico, lo que reduce el retorno venoso hacia el
corazon. La disminucidn del retorno venoso provocada por
la dilatacion vascular se denomina estasis venosa de sangre.

Causas de shock neurdgeno. Algunos factores neu-
régenos que pueden provocar pérdida del tono vasomotor
son los siguientes:

1. Anestesiageneralprofunda, que amenudo deprime el cen-
tro vasomotor lo suficiente como para provocar la parali-
sis vasomotora, con el consiguiente shock neurégeno.
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2. La anestesia espinal, en especial cuando se extiende a
todo el recorrido de la médula espinal, bloquea los ner-
vios simpaticos eferentes desde el sistema nervioso y puede
ser una causa potente de shock neurégeno.

3. El dafio cerebral es una causa de paralisis vasomotora.
Muchos pacientes que tienen una conmocion o contusion
cerebral de las regiones de la base del cerebro desarro-
llan un shock neurdgeno profundo. Asimismo, si bien la
isquemia cerebral que dura algunos minutos casi siem-
pre provoca una estimulacién vasomotora extrema, la
isquemia prolongada (que dura méas de 5-10 min) provoca
el efecto contrario, la inactivacion total de las neuronas
vasomotoras en el tronco del encéfalo, con el desarrollo
consiguiente de un shock neurdgeno grave.

Shock anafilactico e histaminico

La anafilaxia es una afeccion alérgica en la que el gasto
cardiaco y la presion arterial a menudo disminuyen drasti-
camente, tal como se comenta en el capitulo 34. Es conse-
cuencia, principalmente, de la reaccién antigeno-anticuerpo
que tiene lugar rapidamente después de que un antigeno al
que una persona es sensible entre en la circulacion. Uno de los
efectos principales es que los basofilos sanguineos y los mas-
tocitos de los tejidos pericapilares liberan histamina o una sus-
tancia de tipo histamina. La histamina provoca: 1) el aumento
de la capacidad vascular por la dilatacion venosa, con lo que
disminuye mucho el retorno venoso; 2) la dilatacion de las
arteriolas, lo que disminuye mucho la presion arterial, y 3) un
gran aumento de la permeabilidad capilar, con la pérdida ra-
pida de liquido y proteinas hacia los espacios tisulares. El efecto
neto es una mayor reduccion del retorno venoso y, en ocasio-
nes, un shock tan grave que la persona fallece en minutos.

La inyeccion intravenosa de grandes cantidades de his-
tamina provoca un «shock por histamina» que tiene unas
caracteristicas casi idénticas a las del shock anafiléctico.

Shock séptico

Una afeccidn que antes se conocia como «envenenamiento
de la sangre» se conoce ahora como shock séptico, haciendo
referencia a una infeccién bacteriana que se ha diseminado
a muchas zonas del organismo transmitiéndose la infeccion
a través de la sangre de un tejido a otro y provocando un
dafio extenso. Hay muchas variedades de shock séptico por
los muchos tipos de infecciones bacterianas que pueden pro-
vocarlo y porque la infeccién de las distintas partes del orga-
nismo produce efectos diferentes.

El shock séptico es una entidad muy importante para el
médico porque, aparte del shock cardiogeno, el shock séptico
es la causa mésfrecuente de muerte relacionada con el shock
en un hospital moderno.

Algunas de las causas tipicas de shock séptico son las
siguientes:

1. Peritonitis provocada por la diseminacion de la infeccion
desde el Utero y las trompas de Falopio, aveces como con-
secuencia de un aborto instrumental realizado en condi-
ciones no estériles.
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2. Peritonitis resultante de la rotura del aparato digestivo,
en ocasiones provocada por una enfermedad intestinal y
otras, por heridas.

3. Infeccion corporal generalizada como consecuencia de la
diseminacion de una infeccién cutdnea, como una infec-
cién por estreptococos o estafilococos.

4. Infeccion gangrenosa generalizada como consecuencia
especificamente de bacilos de la gangrena gaseosa, que
se disemina primero a través de los tejidos periféricos y,
finalmente, a través de la sangre hacia los 6rganos inter-
nos, en especial, hacia el higado.

5. Diseminaciéon de una infeccién hacia la sangre desde el
rifén o las vias urinarias, a menudo provocada por baci-
los del colon.

Caracteristicas especiales del shock séptico.
Debido a los muchos tipos existentes de shock séptico, es
dificil clasificar esta afeccion. Se han observado algunas ca-
racteristicas, como son:

1. Fiebre alta.

2. Vasodilatacion importante en todo el cuerpo, en especial
en los tejidos infectados.

3. Alto gasto cardiaco, quizas hasta en la mitad de los pacien-
tes, provocado por la dilatacion arteriolar de los tejidos
infectados y por un metabolismo aumentado y la vaso-
dilataciéon en cualquier territorio del organismo, como
consecuencia de la estimulacion del metabolismo tisular
por la toxina bacteriana y por la elevada temperatura del
organismo.

4. Estasis sanguinea, provocada por la aglutinacidon de los
eritrocitos en respuesta a los tejidos en degeneracion.

5. Desarrollo de microcoagulos de sangre en zonas extensas
del cuerpo, una situacién que se conoce como coagula-
cion intravascular diseminada. Ademas, se consumen los
factores de la coagulacion de la sangre, por lo que apa-
recen hemorragias en muchos tejidos, en especial en la
pared intestinal del aparato digestivo.

En las primeras fases del shock séptico no suele haber sig-
nos de colapso circulatorio, sino sélo los signos de la infec-
cién bacteriana. A medida que la infeccion va siendo mas
grave aumenta la afectacion del sistema circulatorio por la
extensién directa de la infeccion o secundariamente, como
consecuencia de las toxinas bacterianas, con la pérdida resul-
tante de plasma hacia los tejidos infectados a través de las
paredes deterioradas de los capilares sanguineos. Por ultimo,
llega un punto en el que el deterioro de la circulacién va
siendo progresivo, del mismo modo que progresan otros
tipos de shock. Las etapas finales del shock séptico no son
muy distintas de las del shock hemorragico, aunque los fac-
tores iniciales sean tan diferentes en ambas situaciones.

Fisiologia del tratamiento en el shock

Tratamiento de reposicion

Transfusion de sangre y plasma. Si una persona
esta en shock provocado por una hemorragia, el mejor tra-
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rito posible suele ser la transfusion de sangre total. Si
i seo provocado por la pérdida de plasma, el mejor trata-
rlo es la administracion de plasma; cuando la causa es la

-_cratacion, la administracion de una solucidn apropiada

s electrdlitos puede corregir el shock.
No siempre se puede disponer de sangre total, por ejem-
en situaciones de guerra. El plasma puede sustituir la
rere total, porque aumenta el volumen de sangre y res-
lahemodindmica normal. El plasma no puede restaurar
cematocrito normal, pero el cuerpo humano soporta el
ces-renso del hematocrito hasta aproximadamente la mitad
e lo normal antes de que aparezcan consecuencias graves,
i d gasto cardiaco es adecuado. Por tanto, en caso de urgen-
zs es razonable usar plasma en lugar de sangre total para el
—amiento del shock hemorragico o de la mayoria de los

6emas tipos de shock hipovolémico.

En ocasiones, tampoco hay plasma disponible. Para estos
resos se han desarrollado varios sustitutos del plasma que
*eilizan casi exactamente las mismas funciones hemodinédmi-
::s que el plasma. Uno de ellos es la solucion de dextrano.

Solucion de dextrano como sustituto del plasma. El
requisito principal de un sustituto realmente eficaz del
rlisma es que se mantenga en el aparato circulatorio, es
recir, que no se filtre a través de los poros capilares hacia los
espacios tisulares. Ademas, la solucion no debe ser toxicay
rebe contener los electrdlitos apropiados que impidan la pér-
r;da de los electrélitos del liquido extracelular del organismo
ras su administracion.

Para mantenerse en la circulacion, el sustituto del plasma
cebe contener alguna sustancia que tenga un tamafio molecu-
lar suficiente para mantener la presién coloidosmaética. Una
sustancia desarrollada para tal fin es el dextrano, un gran
polimero polisacarido de glucosa. Algunas bacterias segre-
gan dextrano como subproducto de su crecimiento, por
lo que el dextrano comercial puede fabricarse utilizando un
cultivo bacteriano. Al variar las condiciones del crecimiento
de las bacterias se puede controlar el peso molecular del dex-
rrano hasta el valor deseado. Los dextranos del peso molecu-
lar correcto no atraviesan los poros capilares y, por tanto,
pueden reemplazar a las proteinas del plasma como agentes
osmoticos coloidales.

Sehan observado pocas reacciones toxicas tras utilizar dex-
trano purificado para mantener la presion coloidal osmética;
por tanto, se ha demostrado que las soluciones que contienen
esta sustancia son un sustituto satisfactorio para el plasma en
la mayoria de los tratamientos de reposicion de liquidos.

Tratamiento del shock con simpaticomiméticos:
en ocasiones dutil, en otras, no

Unfarmaco simpaticomimético esaquel que simula la estimu-
lacion simpatica. Estos farmacos son noradrenalina, adrena-
lina y un gran nimero de farmacos de accién prolongada
que tienen el mismo efecto que ellas.

En dos tipos de shock se ha demostrado el beneficio espe-
cial de los simpaticomiméticos. El primero de ellos es el shock
neurdgeno, en el que el sistema nervioso simpatico esta muy
deprimido. El efecto del simpaticomimético ocupa el lugar
de las acciones simpaticas disminuidas y puede restaurar la
funcion circulatoria plena.
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El segundo tipo de shock en el que los simpaticomiméti-
cos son (tiles es el shock anafilactico, en el que el exceso de
histamina tiene un papel prominente. Los simpaticomiméti-
cos tienen un efecto vasoconstrictor que se opone al efecto
vasodilatador de la histamina. Por tanto, la adrenalina, la
noradrenalina u otros fAirmacos simpaticomiméticos pueden
salvar la vida del paciente.

No se ha demostrado la gran utilidad de los simpatico-
mimeéticos en el shock hemorragico. La razon es que en este
tipo de shock el sistema nervioso simpatico casi siempre es
objeto de una activaciéon maxima por los reflejos circulato-
rios, por lo que ya estan circulando mucha noradrenalina y
adrenalina en la sangre y los simpaticomiméticos no tienen,
esencialmente, ningun efecto favorable adicional.

Otros tratamientos

Tratamiento situando la cabeza mas baja que los
pies. Cuando la presién desciende demasiado en la mayoria
de los tipos de shock, en especial en el shock hemorragico y
en el neurdgeno, el retorno venoso se favorece si se coloca al
paciente con la cabeza al menos 30cm mas baja que los pies,
con lo que también aumenta el gasto cardiaco. Esta posicion
con la cabeza més baja que los pies es el primer paso esencial
del tratamiento de muchos tipos de shock.

Oxigenoterapia. Como el principal efecto negativo de
la mayoria de los tipos de shock es el aporte de una cantidad
demasiado escasa de oxigeno a los tejidos, la administracion
de oxigeno al paciente en el aire respirado serd beneficiosa en
algunos casos. No obstante, su eficacia puede no ser la espe-
rada porque el problema no reside en la oxigenacion inade-
cuada de la sangre por los pulmones, sino por su transporte
inadecuado una vez oxigenada.

Tratamiento con glucocorticoides (hormonas de
la corteza suprarrenal que controlan el metabolismo
de la glucosa). Es frecuente administrar glucocorticoides
a los pacientes que tienen un shock importante, por varias
razones: en los estudios experimentales se ha demostrado
empiricamente que estos farmacos aumentan la fuerza del
corazon en las etapas tardias del shock; ademas, los gluco-
corticoides estabilizan los lisosomas de las células tisulares
y, con ello, previenen la liberacion de enzimas lisosémicas
hacia el citoplasma de las células, impidiendo asi el deterioro
por esta causa; finalmente, estos farmacos podrian facilitar el
metabolismo de la glucosa en las células que han sufrido un
dafo grave.

Parada circulatoria

Una situacion muy cercana al shock circulatorio es la para-
da circulatoria, en la que se interrumpe todo el flujo sangui-
neo, lo que sucede con frecuencia en la mesa del quir6fano
como consecuencia de laparada cardiaca o de lafibrilacion
ventricular.

La fibrilacién ventricular puede interrumpirse mediante
un electroshock potente aplicado en el corazén, cuyos princi-
pios basicos se describen en el capitulo 13.
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La parada cardiaca puede producirse como consecuen-
cia de la llegada de demasiado poco oxigeno en la mezcla de
gases de la anestesia o del efecto depresor de la propia aneste-
sia. El ritmo cardiaco normal puede restaurarse eliminando
el anestésico y aplicando inmediatamente procedimientos
de reanimacién cardiopulmonar, mientras que, al mismo
tiempo, se aportan cantidades adecuadas de oxigeno en la
ventilacion a los pulmones del paciente.

Efecto de la parada circulatoria sobre el cerebro

Un problema especial que aparece en la parada circulatoria
consiste en la prevencion de los efectos negativos sobre el
cerebro como consecuencia de la parada. En general, mas de
5-8 min de parada circulatoria total provocan al menos un
cierto grado de dafio cerebral permanente en més de la mitad
de los casos. La parada circulatoria durante 10-15min casi
siempre destruye permanentemente cantidades significati-
vas de la capacidad mental.

Durante muchos afios se pensd que este efecto perjudi-
cial sobre el cerebro estaba provocado por la hipoxia cerebral
aguda que se produce durante la parada circulatoria. No obs-
tante, en los estudios experimentales se ha demostrado que,
si se impide la coagulacion de la sangre en los vasos sangui-
neos del cerebro, también se prevendréa buena parte del dete-
rioro precoz del cerebro durante la parada circulatoria. Por
ejemplo, en los experimentos con animales realizados por
Crowell, se extrajo toda la sangre de los vasos sanguineos del
animal al comienzo de la parada circulatoria y se repuso al
final de la parada circulatoria, de forma que no se produjo la
coagulacidn intravascular de la sangre. En este experimento el
cerebro pudo soportar hasta 30 min de parada circulatoria sin
que se produjera un dafio cerebral permanente. Asimismo,
se demostr6 que la administracién de heparina o estreptoci-
nasa (que previenen la coagulacion de la sangre) antes de la
parada cardiaca aumenta la capacidad de supervivencia del
cerebro hasta dos o cuatro veces més de lo normal.

Es probable que el dafio cerebral grave que se produce
por la parada circulatoria se deba principalmente al bloqueo
permanente de muchos vasos sanguineos pequefios por los
coagulos de sangre, con lo que se prolonga la isquemia y se
produce, finalmente, la muerte de las neuronas.
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