Ciclo cardiaco

En cada etapa hay cambios de volumen del ventrículo, cambios de presión en la aurícula y del ventrículo. También durante la fase de vaciamiento hay variación en la presión de la arteria.

Se estudia para ventrículo izquierdo, aurícula izquierda y arteria aorta, ya que pasa lo mismo para ventrículo y aurícula derecha y arteria pulmonar (hay pequeñas diferencias).

Diástole ventricular o relajación ( llenado ventricular.

La aurícula siempre esta llenándose, ininterrumpidamente esta retornando sangre por las venas por esto el volumen de sangre en las aurículas va a ir aumentando hasta generar presiones, la que va a llegar a ser mayor que la del ventrículo y se va a abrir la válvula auriculo-ventricular ( 1era fase de la diástole = llenado rápido.
Durante el llenado ventricular la presión del ventrículo se mantiene muy baja.

El llenado rápido corresponde aproximadamente al 70% del volumen total que va atener el ventrículo al termino de la diástole. Luego la válvula sigue abierta, la presión sigue baja pero cambia el volumen el que crece en un 5% con el llenado lento o diástasis.

En el ultimo tercio del llenado diastólico, se contrae la aurícula( Sístole auricular con lo que se termina de llenar el ventrículo con el 25% restante. En ese instante aumenta la presión de la aurícula (cuando se contrae).Con esto el ventrículo adquiere el volumen máximo, llamado Volumen diastólico final que es aprox. 160 ml de sangre.

Cuando empezamos a llenar el ventrículo este tiene un volumen que es el volumen residual de aprox. 80 ml (la mitad del total)

Después de todo esto la presión de la aurícula es menor que la del ventrículo y se produce el cierre de la válvula auriculo-ventricular lo que genera el primer ruido cardiaco.

El ventrículo queda con las dos válvulas cerradas y el volumen max. de sangre en su interior. Las paredes se ponen rígidas con lo que aumenta la presión hasta un punto en que se abre la válvula aórtica. En ese momento la aorta tiene la presión mínima o diastólica ( 80mmHg. aprox.  

Por lo tanto el ventrículo que estaba en la etapa de contracción isovolumétrica tiene que generar una presión tal que supere los 80mmHg.

En el momento en que finaliza la etapa de contracción isovolumétrica, cuando se abre la válvula Sigmoidea (aórtica) comienza la expulsión o vaciamiento rápido hacia la arteria. La presión del ventrículo aumenta por que acorta sus fibras y también aumenta la de la arteria de 80mmHg llega a 120mmHg. (presión max.).

El ventrículo incluso supera la presión de la arteria durante la etapa de vaciamiento rápido.

Después comienza el vaciamiento lento o expulsión reducida. La presión ventricular comienza a disminuir incluso hasta ser menor que la de la arteria con lo que se cierra la válvula Sigmoidea ( Segundo ruido cardiaco.

Con esto el ventrículo se encuentra cerrado (válvula Sigmoidea y auriculo ventricular cerradas), con el volumen residual en su interior y una presión que va disminuyendo ===> Se genera la fase de relajación isométrica.

Durante todo este tiempo la sangre a ido retornando a la aurícula, hasta que llega un momento en que la presión del ventrículo cae y la de la aurícula es mayor, esta diferencia de presiones abre la válvula auriculo ventricular y comienza un nuevo llenado diastólico.

Durante la expulsión del ventrículo del volumen diastólico final, expulsa aprox. 80ml de sangre y la otra mitad es la que queda como volumen residual.

Por lo tanto:


Cambio de volumen cardiaco
- Volumen diastólico final ( 160 ml aprox.

- Volumen expulsivo o sistólico ( 80 ml aprox.

-Volumen residual ( 80 ml aprox.


Cambios de presiones auriculares
-Aumento presión cuando se llena la aurícula (onda b)

-Aumento de presión cuando se contrae la aurícula en el ultimo tercio del llenado diastólico (onda a)

-Aumento cuando se produce la contracción isovolumétrica del ventrículo (onda c) ( La sangre del ventrículo empuja a la válvula auriculo ventricular hacia la aurícula lo que aumenta la presión interauricular. Cuando se abre la válvula Sigmoidea, la válvula auriculo ventricular "cae" al interior del ventrículo con lo que baja la presión auricular. Por lo tanto esto se produce por la anatomía del corazón.

Cambio de presión en arteria
Cuando el ventrículo va a expulsar sangre, la arteria, esta con su presión diastólica de 70-80mmHg (la válvula se abre cuando el ventrículo supera esta presión). La presión diastólica de la arteria pulmonar es 

8-10mmHg.

1.- Presión diastólica:

Presión mínima que se encuentra en la arteria antes de la expulsación. Depende de:

- Aumenta cuando aumenta la frecuencia cardiaca. Cuando se acelera el ciclo, se impide que la arteria alcance a distribuir la sangre por lo que en los ciclos siguientes la presión es mayor.

-Cuando aumenta la resistencia arteriolar , la que puede aumentar por ejemplo por una disminución de su radio por vaso contriccion, con esto la sangre no podria pasar a los capilares, quedando en las arteriolas y volviendo a la arteria. Por esto en los ciclos siguientes aumenta la presión diastólica de la arteria.

La presión baja cuando baja la resistencia (por vasodilatacion).

- Aumenta cuando baja la distensibilidad de las arterias. Con el tiempo esta va disminuyendo y las paredes se van haciendo mas rígidas. Por lo tanto es normal encontrar a un adulto mayor con presión diastólica alta (90mmHg).

2.-Presion diferencial o de pulso:


Aquella diferencia de presión generada por el volumen expulsivo, principalmente durante la expulsión rápida del ventrículo. Por lo tanto refleja cuanto expulsa el ventrículo (Aumento de volumen, aumento de presión diferencial).

-  Influye el tiempo de expulsión si las sístoles son muy seguidas, es decir el tiempo entre un vaciamiento y otro, es muy corto, aumenta la presión diferencial.

-  También afecta la distencibilidad arterial:

A menor distencibilidad mayor presión.

Se calcula:

Presión sistolica – presión diastólica

Un valor promedio para un sujeto joven es de 40mmHg (120mmHg sistolica – 80mmHg Diastólica)

Un adulto mayor -( 60-70mmHg.

3.-Presion sistolica:


Presión máxima que tiene la arteria dentro del ciclo.

· Aorta ( 100-110mmHg

· Pulmonar ( 22-25mmHg

Depende de todos los factores que afectan a la diastólica, mas los que afectan a la diferencial.

4.- Presión arterial media:


Valor promedio. Es mas cercana a la presión diastólica, es aprox. 93-96mmHg a lo largo del ciclo. Se parece mas a la diastólica que a la sistolica, por que la diastólica es mas larga.

Una vez que la arteria pasa la presión sistolica, se produce un rebote de la sangre contra la válvula Sigmoidea arterial cerrada, por lo que aumenta la presión de la arteria hasta que empieza a descender a la presión diastólica. A esta se le llama incisura dícrota ( Al aumento de presión por choque).

Todo esto ocurre para aurículas y ventrículos de los dos lados y para arteria pulmonar y aórtica.

La diferencia es que el circuito menor o pulmonar tiene menores presiones que el mayor.

· Presión máxima o sistolica de arteria pulmonar ( 22-25mmHg.

· Presión mínima o diastólica de arteria pulmonar ( 8-10mmHg.

· Presión media pulmonar ( 15mmHg.

· Además tiene una resistencia menor pero todos los eventos son los mismos.

Válvulas

· Normalmente cierre de las válvulas produce ruido, las apertura no.

· La función de las válvulas es darle direccionabilidad al flujo (de cavidad superior a la que esta abajo)

· Cuando la válvula se cierra permite un correcto vaciamiento o que la cavidad permanezca llena adecuadamente

· Cuando no se cierra bien ( No se llena ni vacía bien la cavidad.

· Cuando se cierra bien pero después se abren un poco ( Reflujo.

Para oscultar ruidos cardiacos

· En espacios intercostales superiores a ambos lados del esternón ( 2do. ruido.

· Al lado izquierdo de espacios intercostales mas inferiores cercano a apéndice xifoides ( 1er. Ruido.

1er. Ruido ( LUB         (cierre valvula auriculo-ventricular)

2do. Ruido ( DUB        (cierre valvula sigmoidea) 

Entre 1er. y 2do. ruido  ( Sístole

Entre 2do. y 1er. ruido ( Diástole

Por lo tanto sirve para calcular tiempo del ciclo.

[ ( La función ventricular es mas relevante que la auricular.]

Factores que participan en el estiramiento del miocardio (llenado) ventricular.

1. Volumen sanguíneo total ( este llega a la aurícula y pasa al ventrículo.

2. Posición del cuerpo.

3. Presión intratoráxica ( esta es negativa con respecto a la atmosférica. Al inspirar se aumenta esta negatividad, lo que favorece el retorno venoso y por lo tanto el llenado ventricular. Durante la expiración se acerca a la atmosférica y se ve un poco disminuida la capacidad de llenado.

4. Contracción auricular ( 25% de llenada ventricular. (final)
5. Elasticidad ventricular adecuada por lo que es importate la presion intrapericardica, por que si esta aumenta el ventriculo se vera dificultado para distenderse.
6. Accion de bombeo del musculo esqueletico. Cuando los musculos se contraen las venas se comprimen.
7. Tono venoso:  Si aumenta tono venoso, aumenta la presion, aumenta el retorno venoso, aumenta el llenado ventricular (estiramiento).

Gasto cardiaco:


Cantidad de sangre por unidad de tiempo. Esta dado por el producto entre frecuencia cardiaca y volumen expulsivo. Se mide en L/min. O ml/min.

Podemos aumentar el gasto cardiaco aumentando la frecuencia cardiaca hacia 120-130 latidos por minuto. Mas que esto, complica el gasto, principalmente si son aprox. 200 latidos por minuto en un tiempo prolongado. Cuando llega a esto el gasto cae. Es posible que todos los mecanismos que regulan la frecuencia y el volumen expulsivo permitan que se mantenga el gasto cardiaco aumentado, a pesar de la frecuencia alta, pero llega un punto que no pueden controlar y el gasto cae.

Esto sucede por que cuando la frecuencia cardiaca es alta comprometemos el llenado diastólico, mientras sea el llenado lento que aporta el 5% , el corazón lo puede compensar con una sístole auricular más importante, pero si se compromete el llenado rápido, por estar la frecuencia alta por un periodo largo, el volumen expulsivo va a caer y por esto cae el gasto cardiaco, por que se compromete el 70% , lo que significa tener un déficit de sangre tan grande dentro del ventrículo, que este no es capaz de expulsar un volumen adecuado de sangre y el gasto cae, aunque la fuerza del ventrículo aumenta.

Por lo tanto aumentar el gasto cardiaco implica:

· Si lo aumentamos a expensas del volumen expulsivo, va a hacer una mayor fuerza de contracción, lo que permite que el gasto sea adecuado a las demandas del organismo.

· Si lo aumentamos a expensas del aumento de la frecuencia cardiaca correremos el riesgo de que si lo aumentamos a valores tan altos como 200-220, se acorta el llenado diastólico en el llenado rápido y el gasto cardiaco disminuye justo cuando necesitamos un mayor aporte.
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· Persona no entrenada aumenta el gasto cardiaco a expensas del aumento de la frecuencia.

· Persona entrenada lo hace a expensas de aumento del volumen expulsivo.

.

Trabajo Cardiaco

El corazón hace trabajo por que consume energía y le entrega energía a la sangre durante la expulsión.

· En la fase de llenado el corazón consume poca energía y la cantidad de trabajo también es poca.

· En la fase de la contracción isovolumétrica, hay un aumento de consumo energético relacionado con la tensión de las fibras y la cantidad de energía que esta guardando para entregarsela a la sangre durante la expulsión.

El corazón tiene una buena eficiencia cuando consume la cantidad de oxigeno o energía metabólica adecuada para el trabajo hemodinamico que va a hacer, es decir, el consumo de energía esta en relacion con la cantidad de energía que le imparte a la sangre.

Es importante un balance entre la fase de puesta en tensión donde hay un gran consumo de energía metabólica y la fase de expulsión donde se libera la energía.

Ejemplos:

1. Presión diastólica de la arteria aumentada, el corazón expulsa los 70-80 ml contra una presión aumentada de la arteria, el corazón va a tener que generar una mayor tensión para vencer la presión aumentada, para lo que va atener que consumir mas energía, va a tener que trabajar mas.

2. Un corazón con volumen sistólico aumentado, se contrae mas fuerte por que necesitamos un mayor volumen expulsivo, 100 en vez de 80ml. Para aumenta el volumen expulsivo no necesitamos aumentar el consumo de oxigeno por que la energía que esta necesitando para expulsar ese volumen es la suficiente para la presión de la arteria que tiene una presion diastólica normal.

Radio ventricular


El miocardio ventricular tiene fibras circulares y diagonales. Cuando el ventrículo se llena las fibras circulares se tensan, si distienden, se aumenta el radio ventricular, cambiando la geometría del ventrículo, lo que permite que las fibras externas se tensen lo que permite el aumento de la presión intraventricular que permite vencer la presión de la arteria.


Cuando se relaja recupera su radio las fuerzas que distienden al ventrículo disminuyen, la pared aumenta su grosor y el radio disminuye.


Trabajo cardiaco esta referido a presión arterial y volumen expulsivo.  El trabajo es expulsivo y esta vinculado a la relación entre presión y cambio de volumen ( por que siempre el ventrículo esta cambiando de volumen y esto también provoca cambios en la presión)

Trabajo = P  x   A volumen

Así trabajo expulsivo = PA x VE


Las fibras cardiacas están dispuestas en diferentes direcciones, en el momento que se tensan durante la contracción isovolumétrica, se acortan para poder contraerse y expulsar la sangre.

Por lo tanto la pared ventricular tiene dos procesos:

· Generar tensión

· Acortamiento fibras.

La tensión va a depender de lo que pasa en la presión transmural ( diferencia entre presión interna que distiende el ventrículo y la externa que tiende a cerrarlo) y de los cambios de radio.

T = (Pi – Pe)  x  r    (  Laplace.
            2

Para expulsar la sangre:

· La Pi  (presión interna) del ventrículo debe ser mayor que la presión de la arteria de tal manera que se abra, en el caso del ventrículo izquierdo, la válvula aórtica.

Determinantes del volumen expulsivo:

· Postcarga ( Es la tensión que genera el ventrículo para expulsar la sangre. Depende de:

( Presión de la aorta (V.I.)

      a         > PA , > postcarga ,  < VE

Por lo tanto afecta en forma inversa al VE.

Esto es porque si la presión de la aorta es normal los puentes de actina y miosina del sarcómero se usan para expulsar la sangre. Pero si la presión de la arteria esta aumentada el numero de puentes se reparte para acortar  la fibra, expulsar la sangre y para vencer la presión aumentada, por lo tanto disminuye VE.

(Radio ventricular: Corazones dilatados generan una mayor tensión para expulsar el mismo volumen, lo que también >  la postcarga y expulsa bajo volumen en cada sístole.

* El radio esta determinado por el llenado del ventrículo en la diástole.

· Precarga (  Inerente al ventriculo, deoende de los cambios de longitud.
Mayor  numero de puentes por cambio de longitud de la fibra miocardica.



a       > N  de ptes.   > VE

*Longitud, en reposo de la fibra miocardica:

( 1,9 u  sarcómero

*Longitud optima de la fibra miocardica cuando la fibra esta distendida ( 2,4 u (aquí es cuando se generan la mayor cantidad de puentes de actina-miosina.). Por lo tanto aumenta VE

Ley de Starling

a   > VD F  > VE

VD F ( volumen diastólico final dentro del limite fisiológico.

Limitantes fisiologicas:

· Características de las fibras miocardicas ( longitud optima)

· Distensibilidad del ventrículo

· Presencia de pericardio (que limita la distensibilidad del miocardio)

Si aumenta el volumen va a llegar un punto en el cual la longitud de la fibra es optima y se genera la maxima presión sistolica intraventricular (N  de Ptes.),  pero si aumenta el volumen mas allá la presión cae porque ahí la cantidad de puentes es mínima y para que las fibras generen tensión necesitan los puentes.

El determinante fisiológico del VE mas simple es el inotropismo el que se refiere a la fuerza de contracción del ventrículo y esta está  dada por los cambios de la concentración intracelular de calcio que no dependen del cambio de longitud de las fibras.

Si aumenta el calcio, aumenta la cantidad de puentes y aumenta la fuerza de contracción

(Si aumenta la contractibilidad por agentes inotropos + 

-      La noradrenalina liberada por el sistema simpático  (el que controla el corazón) se une a receptores beta1 adrenergicos y estos por el aumento de AMPc provocan el aumento de calcio con lo que aumenta la fuerza de contracción con lo que expulsa mas volumen 

· Si aumenta el calcio plasmatico va a haber mas calcio en el retículo sarcoplasmático a nivel de los miocitos

· Aumenta la temperatura

· Fármacos ( glucosidos cardiacos (digoxina): permiten una permanencia de la concentración de calcio, lo que favorece la fuerza de contracción en corazones debilitados.

(Para disminuir la contractibilidad : inotropos – (ejemplo: isquemia, hipoxia)

· El corazon puede funcionar normal con faltas de oxigeno leves, pero altas, baja la fuerza de contracción.
· Fármacos que bloquean receptores Beta1, o los canales de calcio y los barbitúricos.

Factores que determinan el llene ventricular

1. PTM al final de la diástole

2. Distensibilidad ventricular

3. Presión auricular

Fuentes de calcio para el corazón

· extracelular

· retículo sarcoplasmático

El calcio extracelular estimula la salida del calcio del retículo, esto favorece la presencia de calcio en el sarcómero, donde se forman puentes. Después el calcio es capturado por bombas de calcio y otros intercambiadores.

