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TEMA VII

FUNCION VENTRICULAR EN LA REGULACION BASICA DE LA

CIRCULACION

MODELO MECANICO

Dr. Waldemar Badia C.
y Dr. J. Osborn del
Presbyterian Hospital
San Francisco, Cali -
fornia ; 1961.

El comportamiento exacto de la circulacidn en
el hombre depende de miles de factores. Estos incluyen
resistencias, complacencias, impedancias, asi como servo
mecanismos mecanicos, neurovegetativos y humorales. Mu-
chos aspectos del control nervioso Yy humorales de la cirx
culacidén han sido cuidadosamente estudiados, pero hasta
cierto punto esto ha oscurecido el hecho gue, aungue el
corazdn de los mamiferos quede completamente aislado del
control neuroldgico de tal forma que todos los reflejos
cardiovasculares gueden abolidos, la circulacién conser-
va muchos de sus inherentes mecanismos y de su estabili-
dad. En 1961 construimos un modelo circulatorio (y otro
matemdtico), con el objeto de identificar hasta qué pun-
to las propiedades mecdnicas de la respuesta ventricular,
junto con las caracteristicas hidrdulicas del sistema,de
terminan el control y la estabilidad de la circulacidn,y
contestarnos ciertas preguntas tales como : :zPor qgué nor
malmente la auricula izquierda mantiene una presidn lige
ramente mayor que la derecha? ¢Qué mantiene una relativa
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pequeria cantidad de sangre en el circuito pulmonar mien
tras hay una gran cantidad en el circuito perisférico
(80 #)?, o ¢por qué sube la presién auricular izquierda
en la estenosis pulmonar?

El modelo creado fue disenado de tal forma que
no fuera ni muy simple, gque no pudiera relacionarse con
el sistema real, ni tan complejo, gue tuviera hasta el
dltimo servomecanismo, pero que no se ganara nada al es
tudiar algo en el modelo sobre el estudio en el sistema
original. Estaba basado ademd@s en algunas reconocidas
propiedades mecanicas de la circulacién, con cuantifica
cién de ellas aproximadas al rango gue tienen en un adul

to y sin otro control gque el necesario para su ritmici-
dad.

Basicamente el modelo consta de :

1. Dos bombas gque eyectan ritmicamente con una fuerza
en funcidén al volumen de fin de diidstole (segin una
curva de sStarling-Frank establecida y variable a vo
luntad) . La duracidén del sistole y el didstole es
ajustable,

2. Dos complacencias arteriales, que son cdmaras aé -
reas cerradas ("windkessel") de valor aproximado a
los valores normales, y gque pueden hacerse variar
en un amplio margen.

3. Dos resistencias arteriales de valores aproximados
a la pulmonar y sistémica, también variables a vo-
luntad.

4., Dos complacencias venosas, gque son dos receptaculos
abiertos y cuyos didmetros nos da complacencias de
valores normales y cuya altura representa las pre-
siones wenosas y los volumenes respectivos alcanza
dos en cada condicidén experimental.
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5. Dos complacencias ventriculares y dos resistencias
auriculo-ventriculares para programar diversas cur
vas de Starling y diversas afecciones valvulares
respectivamente, asi como algunos tipos de by-pass
para simular defectos congénitos. Para mayor deta-
lle ver trabajo original publicado como un capitu-
lo del libro "Biological Transports", Guyton; 1965.

FUNCION VENTRICULAR Y VOLUMEN CIRCULATORIO

Una "curva de funcidén ventricular", como es
definida por Sarnoff, relaciona la presidén ventricular
d fin de didstole (o preferiblemente €l volumen)con el
siguiente volumen sistdlico (o preferiblemente €l tra-
bajo sistdlico). Concierne sdlo a la accidén ventricu-
lar y presupone unas caracteristicas del "outflow" (com
placencias y resistencias) normales,.

En cambio, para el propdsito de nuestro mode
lo es necesario ampliar la definicién hacia lo gue he-
mos llamado "curva de funcidén cardiaca (izquierda y de
recha) ", la cual incluye la influencia de muchos para-
metros que estan fuera del ventriculo,como los cambios
en el "inflow" (resistencias en la mitral o tricuspide
Yy complacencias venosas), en la complacencia ventricu-
lar diastdlica y cambios en el "outflow" (resistencias

y complacencias arteriales). De esta forma, las " cur-
vas de funcidén cardiaca " nos muestran la suma de mu-
chos pardmetros del "inflow" y "outflow",ademds de las
" curvas de funcidén ventricular " respectiva.

Otra serie de definiciones es necesario des-
tacar. Si el modelo es detenido, la sangre, por supues
to, busca su propio nivel a través del circuito



RIGHAT HEART -~

- m————- -y

|| aie suppiy
wir peessure guagh A v ! ap’m gwage R.W
ﬁ e x L -
e
presswe coguicny & TV pressure regelater RV {
{
‘ 3.. N oe— 2 4
| ~ pulmanary vensls cpmplihnce =
3 L E puimenary crrery
: "i-—— T < AITE i SRO Y Y
mery voscubar rssistance -
puimenary
valve
sofencid valves
o
r
ventvicle

systemic f HsoeL /
¥ dmat ighs /
| CY  Caneete
=3 complieace
3 L=y -&en
y iu Prox. Copil.  capittary Mtissne
resistonce findsd



197.

llegando a un nismo nivel {0 presidn) en todos los com-
portamientos : es La llamada " presién media de llene"

(mean filling pressure) ¢ " presién media circulatoria"

© "precidén media estdtica", que serd mencr gue las pre-
siones arteriales 7 maycr gue las presiones venosas du-
rante la circulacidn vy gue dependerd dei volumen de san
gre. Si los ventziculos empiezan nuevamente a bombear,

las presiones y niveles de anbos territorios venosos

caeran, pero ci se ucan corplacencias y resistencias

normales, la presidn venosa (v atrial) derecha caers m&s
abajo que la izguierda. Los niveles de ambas presiones

venosas quedan determinados por 1las dos “"curvas de fun-
cién cardfaca" respectivamente, las cuales a su vez es-
tan determinadas especizlimente por la complacencia dias

télica de cada ventriculo y por lasc registencias del

"outflow" respectivo. bvs niveles y presiones venosas

1zquierda Y derecha se logran hacer icuales sélo si am-
bas "curvas de funcidn ventriculor® con iguales, si am-
bas resistencias son iguales ¥y ambas complacencias ven-
triculares son iguales. si en G’ta‘ condiciones cualquie
ra de los pardmetros modificados los Lievamos a niveles

normales, nuevamente la presidn vencsa izquierda sera

mayor que la derecha.

INSUFICIENCIA JLZQUTERDA O DERECHA

€i se hace un modelo con un ventriculo, una
complacencia, una resistencia v un reservorio venoso
(single-ventricle lcop, en el trabajo orxiginal),la "pre
sién media circulatoria” (volumen circulatorio) es 1la
maxima presién a la cuol puede llegar =i falla el ven-
triculo con cualguier me nlo disminuyendo su fuerza,
disminuyendo su complacencia, aumentando la resistencia,

etc., o deteniéndoze, Lazto ya no os verdad en el modelo

oo
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bi-ventricular, debido a la asimetria cuantitativa de
ambas circulaciones.

Si la curva de funcidén ventricular izquierda
es bajada suficientemente (debilitando el ventriculo o
creando estenosis o insuficiencia valvular), la sangre
se moviliza desde el lado derecho hacia el izquierdo y
la presidén venosa y atrial izguierda sube abruptamente.
Con grave depresidén de la funcidén ventricular izquier-
da (como por ejemplo una insuficiencia mitro-adrtica),
la presién atrial izquierda puede hacerse subir varias
pulgadas sobre la "presidn media circulatoria".Esta es
la llamada "insuficiencia izquierda".Otra forma de des
cribir este fendmeno es diciendo que la sangre ha sido
trasladada a un reservorio con complacencia relativa-
mente baja.

La presién venosa ( y atrial ) derecha, por
otro lado, no puede ser elevada tan alta como en el ca
so anterior, cuando hay una falla derecha, debido a la
gran complacencia del reservorio venoso sistémico, Si
la curva de funcidén ventricular derecha es seriamente
deprimida (insuficiencia tricuspideo-pulmonar), la pre
sidén venosa y atrial derecha sube muy discretamente,
porgue su complacencia es muy alta. Cuando la sangre
venosa y atrial izquierda ha transferido suficiente san
gre como para hacer subir algo la presién derecha, 1la
presién atrial izquierda ha bajado a limites tan bajos
que no puede llenar suficientemente el ventriculo iz-
quierdo y el débito ventricular baja. De 1lo anterior
se deduce que es casi imposible hacer subir la presidn
atrial derecha mas allid de la "presidén media circulato
ria", porque a medida que la presién atrial derecha su
be a limites de la "presidén media circulatoria",la cir
culacidn general se va deteniendo en "shock ventricu-
lar izquierdo". Estos hechos demuestran que la *“curva
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de Starling" no puede tener una parte descendente,como fue
establecido en el trabajo original.

Como corolario, podriamos decir que es imposible
crear una falla bi-ventricular ante una "presién media cir
culatoria constante”. Si en estas condiciones ambas curvas
de funcidén ventricular estdn deprimidas simultdneamente,el
débito cae, pero sin alzarse mucho la presién de ambas au-
riculas.

Otro corolario : bajo condiciones de una constan
te "presidén media circulatoria", una depresidén moderada de
la "funcidén cardiaca derecha" es mucho mds seria gue la de
presién izquierda, porque una pequefia caida en la funcidn
derecha hard caer la presidén atrial izquierda y por ende
el débito cardiaco total ; en cambio, una moderada depre-
sidn de la "funcidén cardiaca izquierda" serd facilmente ba
lanceada y compensada por una caida de la presién venosa y
atrial derecha pequefia (gran complacencia y volumen), pero
suficiente para mejorar el débito izquierdo, y por lo tan-
to la circulacidén se mantiene casi normal ( la presidén
atrial ha caido tan discretamente, que no repercute en la
funcidén del ventriculo derecho).

INSUFICIENCIA BI-VENTRICULAR

é Quiere decir lo anterior que la falla bi-ven-
tricular con alza en ambas presiones venosas, sistémica y
pulmonar, no puede ser obtenida en el modelo ? Por cierto
no. Si deprimimos ambas "curvas de funcidén cardiaca", no
importa de qué forma : ya seca disminuyendo la contraccidn
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sistdlica, disminuyendo las complacencias diast&licas,
creando estenosis o insuficiencias,o actuando sobre los
parametros del "outflow"”, el débito cardiaco caerd mar-
cadamente. La Unica forma de volver a un débito normal
es subir los volumenes y presiones atriales, que se pue
de realizar sdélo agregando volumen al sistema, lo cual,

por supuesto, hace subir la "presién media circulato -
ria". Si esto se realiza, el débito aumenta hasta cerca
de lo normal, pero ambas presiones venosas vy atriales
estardn bastante por encima de la "presidén media circu-
latoria" original, pero por debajo de la nueva, conse-
guida por la adicién de volumen. Queda claro gue no se
trata de un acumulo de sangre por detrds de las bombas.
Resumiendo : la sangre se acumula atras, sdélo si la fun
cidén de una de las dos bombas (ventriculo) estd depr1m1
da ; si ambas se deprimen, sélo se obtiene caida de dé-
bito, a menos gue exista un volumen extra.

ARTERIOESCLEROSIS

La sensibilidad del modelo puede ser ilustra-
da por la imitacidén de una falla izguierda producida por
la pérdida de la complacencia arterial (arterioesclero-
sis). A un débito dado se baja la complacencia arterial,
con lo que se consigue un alza en la presién venosa
(atrial) izquierda, aungue la fuerza y las otras carac-
teristicas del ventriculo izquierdo no hayan sido alte-
radas. Lo gque ha sucedido es que la pérdida de la com-
placencia arterial ha reducido por si misma la " curva
de funcidén cardiaca izquierda ", con el acostumbrado re
sultado, pasaje de liguido del lado derecho al 1zquier-
do. Si la disminucién de la complacencia es también en
arteria pulmonar, no hay desequilibrio en los volumenes,
porque ambos ventriculos estardn deprimidos y sdlo se
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manifestaran como caida del débito.

FUERZA DE CONTRACCION

Estudiando la funcidn ventricular con el mode
lo, se nos hace fdcil entender algunos conceptos, que a
menudo son mal interpretados. Por ejemplo,dada una fuer
za ventricular suficiente para vaciarlo en cada contrac
cién, aumentando la fuerza de la contraccién no aumenta
el débito ventricular. Por otra parte, con un pequefio
aumento de la complacencia diastdlica en tal ventricu -
lo, aumentard abruptamente el débito. Estos hechos son
obvios, pero las condiciones no son tan obvias si el
ventriculo no se vacia completamente en cada contrac-
cidén (sea porque la fuerza de contraccidén sea insuficien
te o porque el tiempo sistélico demasiado breve). Bajo
tales circunstancias, el aumento de la fuerza sistélica
tampoco aumenta el débito, a menos que el corazdn, empe
queniecido por el aumento de la fuerza contréctil, tenga
una mayor complacencia diastélica. Si el aumento de 1la
contractihiidad sistélica estd asociado a un acortamien-
to del sistole también aumentars el débito, lo cual se
deberd a un aumento de la duracidén del didstole ( mejor
llene ).

VARIACIONES DEL DEBITO CARDIACO

Una primera forma de aumentar el débito car-
dfaco es subir la "presién media circulatoria",es decir,
ambas presiones venosas (atriales), lo cual se obtiene
subiendo el volumen. Por 1lo contrario, el descenso de
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la "presidn media circulatoria" bajo cierto nivel dismi-
nuye el débito. En Clinica corresponderia a las variacio
nes de la Volemia. Una segunda forma de modificar el dé-
bito es variando la "curva de funcidén wventricular", va
sea de un ventriculo o de ambos, como vimos en la parte
correspondiente a "Insuficiencia izquierda o derecha",
"Insuficiencia bi-ventricular" y "Fuerza de contraccidén™.
En Clinica corresponderia a los diversos cambios fisiold
gicos o fisiopatoldgicos que actdian directamente sobre
el corazén. En general podemos decir que la " curva de
funcidén ventricular"estd aumentada en : estimulacién sim
patica, blogqueo vagal, drogas simpaticomimétricas, tales
como catecolaminas y similares sintéticas,isoproterenol,
aminofilina, etc.; también lo hacen la hipertermia, la
acidosis moderada, la tireotoxicosis, probablemente por
descarga catecolaminica. En cambio la "curva de funcidn
ventricular" esta disminuida o aplanada en estimulacidén
vagal, blogqueo simpatico y en ciertos estados como alca-
losis, hipotermia, infarto, miocarditis, cardiotomia,avi
taminosis B, trastornos nutritivos, téxicos, sépticos,
anesté€sicos generales, etc.

Una tercera forma de modificar el débito, audn
en presencia de contractibilidad y volumen normal es ac-
tuando sobre las complacencias y resistencias del "out-
flow". Ya vimos el "efecto arterioesclerdtico'. Veamos
ahora el "efecto resistencia". Desde luego podemos decir
gue (1) la disminucidén de la Resistencia arteriolar mejo
ra la "curva de funcidén cardiaca", y el aumento de la Re
sistencia arteriolar la empeora (2). La variacidén de am-
bas resistencias (sistémica y pulmonar)simultdneas y pro
porcionales modifica los débitos, pero no produce gran-
des variaciones de las presiones venosas, ni traslado de
volimenes (3). La variacién de una resistencia sola pro-
voca desequilibrio entre ambos circuitos con variaciones
de presiones venosas y de distribucidén de wvolumenes.
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La disminucidn de la resistencia perisférica ha
sido sugerida como el principal factor del aumento del dé
bito cardfaco en el ejercicio (Guyton, A.C. Amer. J. Phy-
siol., 180:463 ; 1955). Un efecto similar puede demostrar
se en el modelo. Una brusca caida en la resistencia peris
férica produce efectivamente un brusco aumento del débito.
Pero el modelo demuestra ademds un efecto que no siempre
ha sido enfatizado. Este aumento del débito como resulta-
do de la disminucidén de la resistencia perisférica es acan
pafiada por una brusca caida de la presidén arterial y en
efecto no puede ser conseguido sin esta hipotensidén,salvo
aumentando por otros medios adn mds el débito cardiaco,ya
s€ea aumentando la complacencia diastdlica, el tiempo dias
tSlico, la "curva de funcidén ventricular" o la " presidén
media circulatoria " (volumen circulatorio). TLa disminu-
cidén de la resistencia perisférica coincide con un momen-
tédneo y pequefio aumento de la presién venosa (auricular)
derecha que mejorard la "funcidén ventricular derecha". Si
ambas resistencias, perisférica y pulmonar, disminuyen,pm
porcionalmente hay "mejoria" de ambas "curvas de funcidn
cardiaca" y por lo tanto no hay variacidén evidente de las
presiones venosas y sdlo se manifestard con un aumento
del débito cardfaco. En Clinica seria homélogo con lo que
sucede al administrar vasodilatadores. En estos casos la
"mejoria" de las "curvas de funcidén cardiaca" seria aidn
mayor si los vasodilatadores tienen ademds accidén inotrdé-
pica positiva (isoproterenol o aminofilina). Si sélo 1la
resistencia pulmonar se disminuye, habrd un predominio de
funcidén cardiaca derecha con aumento de presién venosa
(auricular) izquierda por traslado de sangre del lado de-
recho hacia la izquierda. (La presidén en auricula derecha
no desciende mucho debido a su gran complacencia, en cam-
bio la de auricula izquierda puede ser apreciable debido
a su pequenia complacencia).
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El aumento de la resistencia perisférica produ
ce obviamente el efecto inverso : disminucién de la "cur
va de funcidén cardiaca izquierda" con aumento de la pre-
sién venosa (auricular) izguierda, con traslado de san-
gre del territorio derecho al izquierdo y posibilidades
de "edema pulmonar". Si hay aumento proporcional de am-
bas resistencias (perisférica y pulmonar) empeorarin am-
bas "curvas de funcidén cardiaca", gue se traduce en una
casi inapreciable variacidén de las presiones venosas (au
riculares), pero si una notable caida del débito. En Cli
nica es lo que sucederia en las hipertensiones benignas
Y en el uso de vasoconstrictores. Sin embargo, esta cai-
da de débito seria exagerada si coexiste con una disminu
cién de la "presidn media circulatoria" (hipovolemia), o
de pequefia cuantia si esta estd aumentada (transfusiones).
Por dltimo, si sé8lo aumentamcs la resistencia pulmonar hay
una disminucidén de la presidén auricular izquierda, dismi-
nucién del llene ventricular izquierdo, y por ende caida
del débito, que puede llegar al cese de la circulacién vy
acimulo de todo el volumen en el lado derecho. Es posible
que sea esto lo gue sucede en la etapa final del shock
con gran acidosis de la sangre venosa (ver Shock),la cual
produciria vasoconstriccién del territorio pulmonar, dis-
minucidén del débito vy muerte.

ENFERMEDADES CARDIACAS CONGENITAS

Hasta ahora hemos descrito hechos razonablemen-
te claros y el modelo solamente nos confirma nuestro cono
cimiento general. Pero cuando el modelo lo usamos para si
mular lesiones cardiacas congénitas, aparecen ciertos re-
sultados inesperados pero validos. Daremos algunos ejem-
plos :
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Ductus arterial permeable y comunicacidén interventricu-
lar (IVSD) (ver Figura)

Es notable la diferencia en la respuesta cir-
culatoria ante el ductus arterioso permeable y la comu-
nicacidén interventricular. Ambas lesiones dan shunts de
izquierda a derecha, pasando la sangre casi enteramente
durante el sistole en el IVSD y parcialmente en el sis-
tole y parcialmente en el didstole en el ductus. Sin em
bargo, si las dos lesiones son creadas en el modelo vy
ajustadas para tener shunts similares, ambas presiones
atriales permanecen casi normales en el IVSD, si bien
la presién arterial cae a medida que aumenta el shunt.
Por lo contrario, en el ductus hay una enorme alza de
la presién atrial izquierda, gque aumenta mads y mas a me
dida que el shunt crece. El ductus ird asi a un "edema
pulmonar" (muy alta presidén atrial izquierda) ante un
shunt mucho menor gue en el caso del IVSD. Incidental -
mente, este hecho ha sido confirmado por mediciones in-
traoperatorias. Es peligroso especular sobre "por qué"
el modelo se comporta en alguna forma, pero el hecho im
portante es conocer la forma en gue la circulacidén lle-
ga a su eqguilibrio ante estas nuevas condiciones : esta
diferencia de comportamiento de las dos lesiones puede
ser relacionado con el hecho gque la sangre perdida por
el ventriculo izquierdo, a través del IVSD, es a una pre
sién debajo de la presidn sistSlica maxima ; en cambio
la sangre perdida a través del ductus ha llegado toda a
la presién sistSlica méxima. Como el trabajo es la inte
gral del producto de la presién por el flujo, el traba-
jo perdido en el caso del ductus es mayor que el traba-
jo perdido en IVSD, y por lo tanto 1la depresién de 1la
"curva cardfaca izquierda'" ser&d mayor para el caso del
ductus gue para el IVSD, lo que se traducirid en una ma-
yor alza de presidn atrial izguierda.
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Insuficiencia de la arteria pulmonar (ver Figura)

El segundo hallazgo de alguna importancia en las
enfermedades cardiacas congénitas es en la insuficiencia de
la vdlvula pulmonar. En el tratamiento quirdrgico de la es
tenosis de la vdlvula pulmonar (por ejemplo en el Fallot)
se crea a veces una insuficiencia al abrir el orificio val
vular ampliamente y reducir asi completamente la resisten-
cia. En tales casos se sacrificaba la competencia valvular
con el argumento gque los animales sobreviven con la total
extirpacidén de esa vdlvula. Sin embargo, en el modelo se
demuestra que, en presencia de insuficiencia de la vdlvula
pulmonar, la "curva de funcidén del ventriculo izguierdo",
gque cae marcadamente, puede ser mejorada con la creacidén
de una moderada estenosis pulmonar. En la total ausencia
de la vAlvula pulmonar, crear una gradiente sistdlica de
entre 30 a 60 mm parece ser la Sptima para mejorar el débi
to derecho. Esto es una importante implicacidén en la préic-
tica de cirugfa cardfaca y su verdad ha sido confirmada.

Curiosamente, este dltimo hecho no puede ser ex-
trapolado a la vdlvula adrtica. En el modelo nos fue impo-
sible encontrar un grado de estenosis adrtica que pudiera
mejorar el débito izquierdo, en presencia de una severa in
suficiencia adrtica. Esto es seguramente debido a la gran
gradiente de presidén entre la aorta y el ventriculo duran-
te el sistole. Una estenosis suficientemente importante que
impida la devolucidén de la sangre impedird también el to-
tal vaciamiento sistdlico. Estas diferentes condiciones
cuantitativas hacen la diferencia de comportamiento.

Comunicacidn interauricular (IASD)

La cantidad de shunt izquierdo a derecho en 1la
IASD depende no sélo del tamafio de la comunicacidén , sino
también de la disminucidén en la complacencia del ventriculo
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izguierdo sobre el derecho. Usando iguales complacencias
ventriculares no pudimos, en el modelo, conseguir shunt
de mads de 1.7:1 (ver figura). Al crearse el defecto, am-
bas presiones atriales se hacen iguales, cae el débito y
la presidén sistémica, sube el débito y la presidn pulmo -
nar. Al aumentar el volumen mejoramos el débito Yy la pre
sidén sistémica, a costa de un 50 % de aumento del volu—
men circulatorio. Aproximadamente esta seria la condi-
cidn natural de equilibrio de los pacientes preoperato -
riamente. Al cerrar el defecto se produce una enorme al-
za de presidén en auricula izquierda que nos muestra el ex
ceso de volumen, y una baja relativa de la presidén auri-
cular derecha, que significa un pasaje de sangre del la-
do sistémico hacia el pulmonar. Al retirar la sangre de
exceso se vuelve a condiciones normales.

En cambio, en una IASD, al reducir drasticamen
te la complacencia ventricular izquierda logramos shunt
mayores, pero necesitamos cantidades enormes de sangre ex
tra para mantener una buena presién y débitos sistémi -
cos. Si en este momento se extrae sangre, hay una caida
de presién y débito sistémico y un aumento del shunt iz-
quierdo a derecho, el cual llega al maximo de 2.7:1. Al
cerrar el defecto en estas condiciones, sube enormemente
la presién en la aurfcula izquierda, baja algo en la de-
recha y aumenta el débito y la presién arterial sistémi-
ca. Si entonces se reduce el volumen sanguineo a lo nor-
mal, las presiones arteriales y sistémicas llegan a valo
res aproximadamente normales, pero la presidn auricular
izquierda gqueda sobre lo normal, mientras que la auricu-
la derecha queda bajo el valor normal debido a la dismi-
nucién de la complacencia ventricular izquierda.

De estos estudios se deduce que, al menos bajo
las condiciones del modelo, el cierre de la IASD est& aso
ciada con una enorme alza de la presién auricular izquier
da y una menor necesidad de volumen. Si hay ademas
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asociada una disminucidén de la complacencia ventricular
izgquierda, el shunt serid maximo y al cerrar el defecto ha
brd un exagerado aumento de la presidén auricular izguier-
da, que sugiere un real peligro de edema pulmonar.

Defectos congénitos complcijos

Lesiones complejas pueden ser llevadas al mode-
lo ; por ejemplo, comunicaciones atrial y ventricular si-
multédneas, con hipertensidén pulmonar y shunt izquierdo a
derecha en el ventriculo y de derecha a izquierda en auri
culas. Tales nifios son ciandticos y la pregunta es : ¢ pPo
dria cerrédrsele el shunt auricular (para hacer desapare -
cer la cianosis), dejando el shunt ventricular (debido al
riesgo de cerrarlo en presencia de la severa hipertensidn
pulmonar) ? El modelo contesta que "no". Se crearia una
extrema hipotensidén imposible de normalizar. La experien-
cia quirdrgica ha confirmado esta prediccidn.

RESUMEN DE LAS CARACTERISTICAS DEL MODELO HEMODINAMICO

En nuestro modelo la distribucidén de la sangre
entre el circuito pulmonar y el sistémico es funcién di-
recta de las caracteristicas relativas de las ‘'curvas de
funcién cardiaca". Un par particular de funciones de cur-
vas (con un volumen o "presién media circulatoria" fijos)
siempre hace gque la circulacidén vuelva hacia el mismo ba-
lance o equilibrio, no importando cudl sea 1la distribu -
cidén inicial,

Lo que llamamos "curva de funcidén cardiaca" com
prende mds alld que las caracteristicas del ventriculo,ya
que incluye aspectos del "inflow", del " outflow ", asi
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como shunts y cambios en las complacencias y resistencias
arteriales,

Los mayores determinantes del débito cardfiaco
son la "presidén media del llene", 1la complacencia diasté-
lica ventricular, la duracién del didstole y las resisten
cias del "inflow" y del "outflow". La contractilidad sélo
es importante cuando cac bajo ciertos limites. La frecuen
cia cardiaca es importante si cambia el tiempo diastdéli-
co de llene. La mantencién de un débito cardiaco, cuando
hay un cambio en la “curva de funcidén cardfaca", puede con
seguirse sélo cambiando la " presién media circulatoria®
(volumen) .

LA CIRCULACION HUMANA EN FUNCION DEL MODELO

En los pasados afios los fisiSlogos han enfatiza
do la importancia de las ‘"curvas de funcidén ventricular"
de Starling como primera determinante del débito. Otros
han demostrado que el débito puede aumentar en el ejerci-
cio sin haber ningdn aumento de la presidn de llene, 1lo
que minimizé el rol del efecto Starling-Frank.

Después de estudiar el modelo creemos qgue ambas
posiciones son medio verdaderas.Las curvas de Starling de
cada ventriculo determinan y mantienen el balance circula
torio gracias a la mantencién de las presiones auricula-
res relativas, asi como los voldmenes pulmonar y sistémi-
co. La disminucién desproporcionada de la funcidén de un
ventriculo con respecto a otro, Ya sea por disminucidén de
la contractibilidad o por variaciones del pardmetro del
"inflow" o del "outflow", crea un movimiento de sangre
desde la complacencia venosa respectiva hacia la compla -
cencia venosa anterior al ventriculo deficitario, creéndo
S€ un nuevo equilibrio,
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Los méximos cambios en el débito (si no hay al

teraciones anatémicas) son producidos por :

1.

2.

Cambios en la "presién media circulatoria" (volemia)

Cambios en la inclinacién de la curva de Starling
(fuerza contrictil)

Cambios del "outflow" (complacencia y resistencia ar
teriolar), de tal forma que una disminucién de la re
sistencia perisférica (vasodilatacién) aumenta el dé
bito y una disminucién de la complacencia del drbol
arterial disminuye el débito, y viceversa.

La frecuencia cardiaca "per se" no produciria

grandes cambios en el débito. Sin embargo, hay que recor
dar que muchos de los mecanismos que actdan sobre la fre
cuencia actdan sobre la inclinacidén de la fuerza contrac
til y por lo tanto pueden actuar sobre el débito.



