Funcion
Ventricular

El corazén muestra un amplio margen de
actividades y capacidades funcionales, lo que le
permite desarrollar una asombrosa cantidad de
trabajo a lo largo de toda la vida de un individuo.

Puede actuar independientemente de estimulos
extra-cardiacos  (transplantes), pero  su
funcionamiento se encuentra sometido a la
accion de factores humorales y nerviosos.

Presiones en el Circuito Mayor y Menor.

Trabajo realizado en el VI
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(Arteriolas, capilares y venas: mas cortas que lo indicado)

LONGITUD RELATIVA




Distincion entre Fases de Consumo
y de Liberacion de Energia

Presion Ventricular

Fase de puesta

en tension.
Consumo de energia
metabolica.

Fase de eyeccion sistélica
Liberacion de energia
Hemodinamica

Tansidn arterial Tensidn arterial

————— e as

Woluman sistddioo Volumen sistolico
: Sl — —

Congurmo de O3 Consumo de O3
e — . i

Trabajo hemodindmico

Aumento de trabajo por la presion:

sumenio del consumo de Dy eansumo constants de oxfgeno

>
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Relaciéon Presion - Tension

Ventriculo izquierdo:
« Paredes Infinitamente Delgadas
« Esférico
Segun Laplace: T=P xr (Esfera)
2e
Factores de Tensién:

%

r

Gradiente de Presioén entre:

Interior del ventriculo izquierdo y la presion interna del
pericardio. Ej: Pi debe ser mayor que la presion de la aorta
para expulsar la sangre (abrir la valvula sigmoidea)

Radio Ventricular:

A mayor radio ventricular, mayor seréa latensién de la pared
para una misma presién para expulsar sangre.

Ej: ventriculo dilatado genera mayor tensién en la pared para
producir una misma presion para expulsar sangre.

Trabajo Expulsivo

Es la cantidad de energia entregada por el ventriculo a la
sangre

O Trabajo=Px AVOL __

O Trabajo Expulsivo = PA x VE

Trabajo Externo:
o Generacion de presion intraventricular suficiente para
abrir la valvula sigmoidea.
o Acortamiento de las fibras miocardicas ventriculares.
o Cambio de volumen intraventricular.
o Expulsion de Sangre.

Trabajo Interno:
o Miocardio Contraido
o Cambio de la Geometria Ventricular
o Generacién de Tensién en el Sentido de las Fibras
Miocéardicas Ventriculares
o Acortamiento de las Fibras Miocardicas Ventriculares

—
Trabajo hemodindmico

Aumento de trabsjo por el volumen:




Factores Determinantes del
Volumen Expulsivo

> Precarga (Ley de Starling, VDF)
> Postcarga (PA, radio ventricular)

> Inotropismo  (Concentracion de Ca** en
las células cardiacas)

Factores Determinantes del
Volumen Expulsivo

> Precarga (Ley de Starling, VDF)
> Postcarga (PA, radio ventricular)

> Inotropismo  (Concentracion de Ca** en
las células cardiacas)

Precarga

Generacién de un mayor N° de Puentes A-M, por

cambios en la Longitud de la Fibra Miocardica.
> Longitud de Reposo de la Fibra Miocardica:
1.9 p mide el sarcémero
> Longitud Optima (Lo) de la Fibra Miocardica:

2.4 ypmide el sarcomero (160ml)
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Variacion de la ion en funcion de la longitud de la sarcomera o de la
lengitud de la fibra miocardica.
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Ley de Starlig o
Curva de Frank - Starling

Dice que a mayor VDF, mayor VE:

con un VDF mayor + Lleno el Ventriculo + Larga la Fibra (Lo) +

generacion de puentes A-My + Tension + VE.

Pero ¢qué sucede con un aumento de VDF mas allade la“Lo”?:
Las Fibras miocérdicas seran estiradas més alla de la Lo, esto
produce una disminucién en la capacidad de los sarcomeros de

generar puente A-M, asi la tension caey el VE disminuye.

VE

LEY DE STARLING

VDF

Factores Determinantes del VDF

> PTM del ventriculo (Presion Transmural) al final de la diastole.
> Distensibilidad de la pared ventricular.

> Presion Auricular (25% del llenado ventricular), la que esta

determinada por la gradiente de retorno venoso (RV).




Factores Determinantes del
Volumen Expulsivo

> Precarga (Ley de Starling, VDF)
> Postcarga (PA, radio ventricular)

> Inotropismo  (Concentracion de Ca** en
las células cardiacas)

Postcarga

Es la Tension que debe generar el
ventriculo para expulsar la sangre.

Factores que determinan la Postcarga:

> Presion de la aorta: A mayor presion, mayor
Postcarga y menor VE.
> Radio Ventricular: A mayor radio, mayor tension, por

lo que hay mayor Postcarga. El radio ventricular esta
determinado por el llenado ventricular.

Postcarga

A mayor Postcarga, menor VE porque:

La mayoria de los puentes formados se usan para generar
tension y pocos quedan para generar velocidad de
acortamiento, por lo cual, a mayor postcarga el ventriculo
necesita generar mayor Tension en sus paredes y menor sera
la velocidad de acortamiento de la fibra miocéardica. Esto lleva a
que la expulsién de sangre se reduce significativamente o es

igual a cero, por lo tanto, el VE es menor o es igual a cero.

Factores Determinantes del
Volumen Expulsivo

> Precarga (Ley de Starling, VDF)
> Postcarga (PA, radio ventricular)

> Inotropismo  (Concentracion de Ca** en
las células cardiacas)




Inotropismo

Inotropismo

Cambios de la concentracion de calcio dentro de
la célula miocéardica. Al aumentar el inotropismo,
mayor es el VE.

En el miocardio la liberacién de calcio es graduada

Procedencia del calcio:

> Calcio Extracelular: entra ala célula por canales de Ca* que
se abren en la meseta del potencial de accion.
» Calcio del Reticulo Sarcoplasmico: a través de canales que

hay en la membrana del reticulo.

La liberacion de calcio depende de:
« Magnitud de la corriente de calcio del sarcolema
« Contenido de calcio del reticulo

Ej: efecto in6tropo (+) de las catecolaminas

Al aumentar la concentracion de Ca** intracelular,
aumenta el n° de puentes A-M, lo que aumenta la
tension generada y/o aumenta la velocidad de

acortamiento de las fibras, lo que aumenta el VE.

cuando la membrana esta despolarizada
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Efecto de la contractilidad del miocardio en
la curva de Frank — Starling.
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Michilomentos

Relacidn
fuerza-frecuencia

Catecolaminas Digital, otros
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Depresidn Depresores
intrinseca farmacoldgicos

Pérdida de
miocardio

Volumen sistdlico

VDF ventncular
-

> Agentes Inétropos positivos: aumentan la contractilidad
del musculo cardiaco.
* Noradrenalina, Adrenalina.
« Xantinas (teofilina y cafeina).
* Glucagon.
« Farmacos Digitalicos (digoxina), inhiben la bomba Na*-K*-ATPasa.
> Agentes In6tropos negativos: disminuyen la
contractibilidad del musculo cardiaco.
« Metabdlicos (hipercapnia, hipoxia, acidosis).
« Farmacos (quinidina, procainamidas, barbituricos).

Efecto de varias condiciones sobre el
Gasto Cardiaco

»> No Cambia con; > Suefo

Cambios moderados de la temperatura
ambiente

v

Ansiedad, Excitacién (50 a 100%)
Comida (30%)

Ejercicio (hasta + 700%)
Temperatura ambiente Alta
Embarazo tardio

Adrenalina

Histamina

» Aumenta con:

vV VVy

v

v

R H . > Sentarse o Levantarse de la Posicion
> Disminuye con: Supina (20-30%)

> Arritmias Rapidas
> Enfermedades Cardiacas




Presiones

1. Presién Sistélica 0 maxima (PS):
Es la mayor presién medida en la arteria y que se
verifica durante el periodo de sistole ventricular. Es de
120 mmHg aprox.

2. Presion Diastdlica o Minima:
Es la presion medida en la arteria que se verifica
durante todo el periodo de la diastole ventricular (o antes
gue se inicie la sistole siguiente). Es de 80 mmHg aprox.

3. Presidn Diferencial o de Pulso:
Es la diferencia entre la presién maxima y minima
(PS - PD) de la arteria, producida por la expulsién rapida
desde el ventriculo. (es +/- 40 mmHg).

Presiones

4. Presion Media:

Valor medio (promedio) entre los valores de
la curva de presion durante el ciclo cardiaco.
+/- 93 mmHg.

PM=PS+2PD
3
5. Presion Critica de cierre:

Es la presion minima que permite el paso de
un flujo de sangre a través de los vasos. Es de
+/- 10 mmHg.

Presiones Arteriales Durante El Ciclo Cardiaco

Presién Minima o Diasté6lica depende de:
« FC: Siaumentala FC, aumenta la PD. Se adelanta la sistole
siguiente.
« Resistencia Arteriolar: Al aumentar, disminuye el volumen que
sale de las arteriolas, aumenta el volumen de sangre que
queda en el territorio arterial, por lo que aumenta la PD.

« Distensibilidad: si aumenta la distensibilidad, disminuye la PD

Presién Diferencial o de Pulso depende de:
« VE: al aumentar el VE , aumenta la Presiéon Diferencial
« Flujo Expulsivo: (Velocidad con que se expulsa la sangre) a
mayor flujo expulsivo, mayor presién diferencial.
« Distensibilidad: A menor distensibilidad de la pared arterial,
mayor Presién Diferencial.

Presiones Arteriales Durante El Ciclo Cardiaco

Presion Sistélica o Maxima:

Depende de todos los factores que modifican las presiones
diastélicay diferencial.

Presién Arterial Media depende de:
« GC: al aumentar el GC, aumenta la PAM.
« RPT: al aumentar la RPT aumenta la PAM.




