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Resumen

El objetivo fundamental del sistema cardiovascular es transportar fuentes de energia desde el intestino e
higado, y oxigeno desde los pulmones, a todos los 6rganos para su metabolismo. No menos importante, es
la retirada de los productos de desecho del metabolismo y su conduccion hacia pulmones, rifiones e
higado para su excrecion. En el presente trabajo se profundiza en los determinantes del gasto cardiaco.
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El objetivo fundamental del sistema
cardiovascular es transportar fuentes de
energia desde el intestino e higado, y
oxigeno desde los pulmones, a todos los
organos para su metabolismo. No
menos importante, es la retirada de los
productos de desecho del metabolismo
y su conduccion hacia pulmones,
rifiones e higado para su excrecion. En
el presente trabajo se profundiza en los
determinantes del gasto cardiaco.

. Qué es el Gasto Cardiaco?

El Gasto Cardiaco (GC) podria definirse
como el volumen de sangre eyectado
desde el corazon cada minuto, y es un
determinante fundamental del transporte
de O2 a los tejidos (DO2).

GC (I/min) = Fc x VS donde,
GC gasto cardiaco

Fc frecuencia cardiaca

VS volumen sistélico

En un adulto normal de 70 Kg y en
reposo, el GC es de aproximadamente
5-6 L/min (unos 0,07L x 70 Ipm),
pudiendo incrementarse a mas de 30
I/min durante el ejercicio extremo. El
GC aumenta en proporcion al tamafio
del individuo, por lo que habitualmente
se presenta indexado segun drea de
superficie corporal (Indice Cardiaco), y
corresponde al gasto cardiaco por metro
cuadrado de superficie corporal. Los
valores normales se encuentran entre
2.6-3.2 L/min/m2.

En la tabla 1 se desarrolla Ila
distribucion habitual del flujo sanguineo
a los tejidos.
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Tabla 1 Distribucion del flujo sanguineo a los
tejidos.

Gastq Flujo ml/min  /
Cardiaco ml/min 100 gr de
% tejido
Corazon 5 200 70
Cerebro 15 700 50
Musculo 20 750 4
Rifiones 20 1100 360
Higado 25 1350 95
Resto 15 175 1.3

. Qué es gasto cardiaco normal?

Como se ha expuesto anteriormente, el
GC es el producto del volumen sistélico
(VS), en ausencia de regurgitacion
valvular, y la frecuencia cardiaca. El
transporte  de  oxigeno  necesita
constantemente  adaptarse a  los
requerimientos; aporte vs. demanda. De
hecho, la clave fundamental que
caracteriza al estado de shock no es la
hipotension (en estadios iniciales del
shock, la tension arterial puede
encontrarse normal o elevada debido al
aumento de las resistencias vasculares
sistémicas), sino la hipoperfusion tisular
debida a un disbalance entre el aporte y
las necesidades tisulares de oxigeno con
la consecuente alteracion de la
homeostasis organica.

Es dificil definir qué es un GC normal
en un individuo determinado y en un
momento determinado y, desde un
punto de vista practico, tal vez sea mas
relevante identificar cuando un GC es
bajo y se empieza a producir una
reduccion critica de la oxigenacion
tisular. Como tampoco responder a esta
cuestion es facil, existen ventanas
clinicas para valorar la perfusion:
perfusion cutanea, alteracion del estado
mental y disminucién de la perfusion
renal (oliguria). También disponemos
de ventanas a la microcirculacion como
los niveles de lactato sérico (1).

Los principales tres determinantes del
VS son: la precarga, la postcarga y la
contractilidad. Precarga y contractilidad
directamente relacionados con el VS, y
la postcarga con una relacion
inversamente proporcional.
Profundicemos en estos conceptos.

Precarga

La precarga es el principal determinante
de la presioén ventricular al final de la
diastole o presion de llenado.

La precarga se ha descrito en la
literatura y en los libros de texto como
tension de las fibras miocardicas al final
de la diéstole, longitud de las fibras
miocardicas al final de la diastole,
volumen ventricular al final de la
diastole, presion de llenado al final de la
diastole (2). Sin embargo, actualmente
hay consenso en que no es sinéonimo de
ninguno de estos. En la Figura 1 aparece
la relacion entre el volumen ventricular
izquierdo y la presioén intraventricular
durante la sistole y la diastole.
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Fig 1. Relacion presion-volumen del ventriculo
izquierdo durante el ciclo cardiaco. A Cierre de
la valvula mitral; B Apertura de la valvula
Adrtica (aprox. 80 mmHg); C Cierre de la
valvula Aodrtica; D Apertura de la valvula
mitral.

La precarga deberia considerarse como
una valoracién semicuantitativa que
engloba todos los factores que
contribuyen al estrés (o tension) pasivo
de la pared ventricular al final de la
diastole.

Matematicamente podria expresarse de
forma sencilla segun la Ley de LaPlace:
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T=PR/2 donde,

T: tension de la pared
P: presion del VI

R: radio ventricular

Pero dado que el ventriculo es una
esfera con paredes gruesas se aplicaria
la siguiente formula que deriva de la
anterior:

G=PR/2w donde,

G: estrés de la pared
P: presion

R: radio

w: grosor de la pared

desarrollando esta Gltima ecuacion en el
VI:

Gvi=PFDVI . RFDVI/2wvi donde,

PFDVI: Presion al final de la diastole
del VI

RFDVI: Radio al final de la diastole del
VI

wvi: grosor del VI

De esta ecuacion rapidamente se
desprende que tanto la presion como el
volumen (expresado como radio) del
VI, contribuyen a la precarga, pero no
son en si mismos precarga cardiaca.

Curva de Frank-Starling.

La relaciéon entre las presiones de
llenado y el VS fue descrita hace un
siglo por dos grandes fisidlogos; Otto
Frank y Ernest Starling. El corazon
presenta una capacidad intrinseca de
adaptarse a la cantidad del flujo
sanguineo que vuelve desde las venas

hacia la auricula derecha por minuto
(retorno  venoso). Cuanto mas se
distiende el musculo cardiaco durante el
llenado, mayor es la fuerza de
contraccién y mayor es la cantidad de
sangre que bombea hacia la aorta.
Histéricamente se ha considerado que
este mecanismo es debido a que los
filamentos de actina y de miosina son
desplazados hacia un grado cada vez
mas Optimo de superposicion para la
generacion de fuerza.

Cuando el miocardio se estira por una
precarga, cada sarcomero en el miocito
se alarga. De forma habitual y a las
presiones al final de la diastole
normales, la longitud del sarcomero es
~ 1.8-2.0 um, por lo que los miocitos se
encuentran en la parte ascendente de la
curva de contraccion-longitud.

En la figura 2 se representa
graficamente la fuerza contractil frente
a la longitud de sarcoémero antes de la
contraccion. La fuerza maxima se
alcanzaria a una longitud de sarcémero
de 2.2-23 um. Teoéricamente,
estiramientos mas alla de este punto
reducirian la fuerza contractil, sin
embargo, en la practica, in vivo, estas
longitudes probablemente nunca se
alcanzan porque los miocitos se vuelven
muy rigidos por encima de 2.3 um.

Fueea contrieti) (%)

Longitudde srctemmes o
Fig 2. Relacion entre la longitud del sarcomero
y la contraccion miocardica.

A parte del mecanismo anteriormente
descrito, parece que el estiramiento del
sarcomero también produciria un
incremento de la sensibilidad de los
miofilamentos al calcio.
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El fisiblogo estadounidense Arthur
Guyton plasmo graficamente el efecto
positivo de la presion venosa central
(PVC) en el VS, debido al mecanismo
de Frank-Starling (Figura 3). Seglin esta
curva, conforme aumenta la PVC se
produce un incremento del GC, y una
disminuciéon del flujo del retorno
venoso (RV) debido a la reduccion de la
diferencia de presion entre la presion
sist¢émica media (PSM) y la PVC.

PRESION VENOSA CENTRAL jmmig)
Fig. 3 Control del gasto cardiaco por los vasos
sistémicos.

La PSM es el valor de la presion del
sistema vascular tras el latido cardiaco
(habitualmente en torno a 10-15
mmHg), y es la que impulsaria la sangre
de nuevo hacia el corazon. La PSM
vendria determinada por el volumen
vascular estresado (volumen en los
vasos sanguineos que ejerce presion de
retorno) y la elastancia vascular.

El RV se define por la siguiente
ecuacion:

RV=PSM-PVC/RVeS donde,

RV retorno venoso

PSM Presion sistémica media

PVC Presién venosa central

RVeS Resistencia al retorno venoso
Obsérvese en la figura 3, como
alcanzados unos valores de PVC de 0,
disminuciones posteriores de la PVC no

incrementan el RV, probablemente
debido a un progresivo colapso de las

grandes venas por debajo de la presion
atmosférica.

El punto de la grafica donde se cruzan
las curvas representaria la situacion
ideal en la que el GC y el RV son
idénticos.

Por ultimo, conviene recordar que
contrariamente a lo que se tiende a
pensar (ej. tras las cargas de volumen),
el aumento del RV también puede
aumentar el GC mediante un
incremento de la frecuencia cardiaca. La
distension de la pared de la auricula
derecha produciria un estiramiento del
nodo sinusal que aumentaria la
frecuencia cardiaca en un 10-20%
(Reflejo de Bainbridge). El estiramiento
de la auricula transmitiria sefales a
través de los nervios vagos hacia el
bulbo raquideo, y desde aqui de nuevo a
través de los nervios vagos y simpaticos
se enviarian sefiales eferentes que
aumentarian la frecuencia y la
contraccion cardiaca.

Postcarga

La postcarga es la fuerza que se opone a
la contraccion miocardica. Se ha
estimado, con no demasiado acierto, a
través de la presion diastolica de la raiz
aortica, de la presion arterial o de las
resistencias  vasculares  periféricas
(Presion arterial media/GC). Realmente
corresponderia al estrés (o tension)
encontradas por las miofibrillas del VI
cuando se contraen contra el volumen al
final de la diastole, justo antes de que se
produzca el acortamiento. Dado que es
complicado medir directamente las
fuerzas ventriculares, se emplea una
estimacion de la postcarga como es la
tension ventricular. De nuevo mediante
la Ley de Laplace se describe la
relacion entre los determinantes de la
tension de la pared ventricular, o
postcarga, mediante la ecuacion:

o= (P xr)/(2w), donde
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o: tension de la pared,

P es la presion de la camara,
r es el radio de la camara,

w es el grosor de la pared.

De esta formula se deduce que la
tension de la pared es directamente
proporcional a la presion ventricular
(aumentaria con la elevacion de Ila
tension arterial) y al tamafo (radio),
mientras que estd  inversamente
relacionada con el grosor de la pared.
Asi, la dilatacién ventricular aumentaria
la postcarga, mientras que la hipertrofia
ventricular izquierda (HVI) seria un
mecanismo compensatorio que
intentaria disminuirla.

Contractilidad

La contractilidad se define como la
capacidad intrinseca de la fibra
miocérdica de acortarse
independientemente de la precarga y de
la postcarga. Por lo tanto, dadas unas
condiciones determinadas de éstas
ultimas, la contractilidad reflejaria la
influencia del resto de factores que
afectan a la interaccion entre las
proteinas contractiles.

Se ve influida por las concentraciones
de calcio intracelular, sistema nervioso
autonomo, cambios humorales 'y
agentes farmacologicos.

A pesar de que todo el mundo tiene un
concepto  intuitivo de qué es
contractilidad, la interrelacion de todos
los factores que la afectan dificulta la
propuesta de una definicion sencilla.

Se han desarrollado indices de
contractilidad cardiaca basados en:

= La presion del VI (PVI): PVI al
final de la diastole, la maxima
derivada de la PVI (dP/dtmax),

pendiente de la relacion presion-
volumen ventricular al final de
la sistole (Ees) y la dP/dt max
dividida por la  presion
isovolumétrica instantanea.

= El volumen del VI (VVI): VVI
al final de la diéstole, el VS y la
fraccion de eyeccion.

*» Analisis de las curvas de
presion-volumen: relacion
presion volumen al final de la
sistole, dP/dt max vs volumen al
final de la diastole (3).

Lo cierto es que no se ha definido un
indice clinico completamente
satisfactorio e independiente de la
precarga y de la postcarga. Opciones
razonables serian:

» La medicion del punto de
presion-volumen tras el cierre de
la valvula aoértica (Figura 4
Punto C). Con un aumento de la
contractilidad, pero manteniendo
la  precarga constante  se
produciria un desplazamiento
hacia la izquierda del bucle de
relacion presion volumen; desde
un volumen al final de la
diastole determinado (Punto A)
se llegaria a un volumen al final
de la sistole menor (Punto C")
debido a un mayor volumen
sistolico derivado del aumento
de la fuerza contractil.

Pressin del Verde s loqueerds (rmiig

Fig. 4 Efectos del aumento agudo de la
contractilidad en la relacion presion-volumen
ventricular.
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El andlisis del ascenso de la
presion  ventricular  izquierda
durante la contraccion
isovolumétrica (Figura 5) La
pendiente de la rama ascendente
de la curva indica la velocidad
maxima de desarrollo de fuerza
por el ventriculo, y su tangente,
también  denominada  dP/dt
maxima, mostraria la tasa
maxima de cambio en la presion
a lo largo del tiempo. Los
valores normales de dP/dt
maxima se encuentran alrededor
de 1600 mmHg/s, asociandose a
contractilidad miocardica
deprimida valores por debajo de
1200 mmHg/s.
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Fig. 5 Presion ventricular izquierda durante la
contraccion isovolumétrica. dP/dt méaxima.
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