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Capitulo 1l A

HEMODINAMICA ARTERIAL

Manuel Miralles Hernandez
Hospital del Mar. Barcelona

Introduccidén

El sistema arterial puede definirse como una red compleja de tubos
elasticos ramificados que, tras recibir la sangre procedente de las
contracciones ritmicas del corazon consigue, mediante un efecto de
amortiguado (efecto Windkessel), obtener un flujo continuo en arteriolas y
capilares.

Los primeros conceptos sonbre estructura y funcién del sistema arterial, tal
y como los entendemos en la actualidad, fueron referidos por William
Harvey en su libro De motu cordis et sanguinis in animalibus (1628). En él,
se comparaba el sistema arterial a una vejiga o guante distendido que
atenuaba las pulsaciones a la vez que distribuia la sangre a los 6rganos
periféricos.

La Hemodindmica es la parte de la Biofisica que estudia el flujo de la
sangre en el sistema circulatorio, basandose en los principios fisicos de la
dinamica de fluidos.

Podemos definir la circulacion de la sangre en el sistema arterial como la
de un fluido real, no newtoniano, en régimen pulsatil en las grandes arterias
y practicamente estacionario y laminar en arteriolas y capilares. Este flujo es
susceptible de desarrollar turbulencias de forma fisiolégica en las
bifurcaciones y, patolégiocamente, por efectos de estenosis.

Viscosidad. Liquidos ideales y reales

El concepto de liquido ideal se utiliza en el estudio de la hidrodinamica
para hacer referencia a un fluido imaginario que no ofrece resistencia al
desplazamiento. En él, todas las laminas del fluido se desplazan a la misma
velocidad. Se dice que el movimiento es de Bernouilii 0 sin rozamiento.

Los liquidos reales, por el contrario, ofrecen cierta resistencia al
desplazamiento de unas laminas sobre otras. Estas se desplazan de forma
similar a como se extiende una baraja de naipes sobre la mesa (Fig 1).



—> —_—
R , >
—_— . —_—_—
—_— —_—

[

P (cm H,0)
h’

Fig 3. Viscosidad relativa o aparente respecto al agua .. ; p= plasma; s= sangre
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V.

Esta resistencia o viscosidad, se define como la fuerza necesaria para
desplazar una capa de liquido con una velocidad dada (Fig 2)

S DV

Dh

Donde F,= fuerza de viscosidad (Newtons, N) h = coeficiente de viscosidad
caracteristico del medio (decapoise, Kg. S * . m™); S= superficie de la capa
liquida (m ?) ;V= velocidad (m. S™) ; h= distancia al plano (m).

El movimiento asi obtenido se dice que es laminar y el régimen
correspondiente de Poiseuille .

La resistencia al flujo por efecto de la viscosidad es maxima en las
proximidades del fluido a la pared de la conducciéon y minima en el centro
de la misma. Este fenbmeno condiciona un perfil de flujo parabdlico
caracteristico.

Fluidos no newtonianos

Se considera que un fluido es newtoniano cuando el coeficiente de
viscosidad h se mantiene constante a lo largo de la conduccion. Sin
embargo, este fendmeno que podrimos considerar cierto para fluidos como
el agua, no sucede en la practica en el sistema arterial.

Cuando se hace circular sangre en condiciones experimentales por tubos
rigidos de menos de 0,4 mm de diametro, se comprueba que el valor de h”
(coeficiente de viscosidad aparente o relativo) depende del gradiente de
presion y del diametro de la conduccion (Fig 3).

Este fend6meno, caracteristico de los fluidos no newtonianos, puede
explicarse por el alineamiento relativo de las particulas en suspension
(elementos formes de la sangre) a medida que aumenta la velocidad . La
disminucion de h” constituye el objetivo de determinados tratamientos
reolégicos (hemodilucién, expansores del plasma, antiagregacion plaquetar
0 aumento de la deformabilidad de los hematies).

Flujo estacionario. Flujo pulsétil. Onda de Pulso

El flujo sanguineo en arterias de gran y mediano calibre presenta un
caracter pulsétil sincronico con la contraccion cardiaca. Sin embargo, este
efecto sufre un proceso de amortiguado a lo largo del lecho capilar hasta
hacerse pécticamente inapreciable en el territorio venoso post-capilar,
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donde se transforma en un flujo continuo o estacionario: aquel en el que
la velocidad con que circula el fluido en cada punto de la conduccion se
mantiene constante en el tiempo (aunque ésta pueda variar de un punto a
otro de la misma) (6,7).

La contraccion cardiaca genera una onda de pulso (onda de presién) que
se transmite a lo largo de las arterias gracias a su consistencia elastica
(Fig 4). La velocidad de la onda de pulso en la raiz de la aorta es de
alrededor de 5 m.s™. Se puede deducir su longitud de onda mediante la
ecuacion:

% 5m.s™
= —— = ———  =625m
u 0,8m.s™
Donde | = longitud de onda (m); V= velocidad (m.s™); u= frecuencia (s™).

Esto significa que la cabeza de la onda ya ha llegado a las arterias del pie
antes de que la cola haya terminado de salir del ventriculo .

Fig 4. Propagacion de la onda de pulso en un vaso imaginario. | = longitud de onda.
(Modificado de Frumento S. A.: Biofisica. Intermédica. Buenos aires, 1974)

La velocidad de propagaciéon de la onda de pulso depende de la presién
arterial, del radio de la arteria por la que se propaga y del espesor de su
pared. Estos factores se integran en el modulo de elasticidad de
Peterson (Ep), utilizado para estructuras cilindricas como las arterias, y
que se define como el aumento de presion necesario para conseguir un
incremento tedrico del radio del 100% :
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Donde Ep= médulo de elasticidad (N.m?); r= radio (m); p= presion (N.m™).

Su expresion inversa recibe el nombre de compliance ( C) y es una
medida de la “distensibilidad” arterial; disminuye con la edad, fibrosis y
calcificacion, fenbmenos frecuentemente asociados a la arteriosclerosis:

Dr

r. Dp

La velocidad con que se transmite la onda aumenta a medida que
disminuye la compliance. Asi pues, aunque a primera vista pueda resultar
paraddjico, la onda de pulso se transmite con mayor rapidez en las arterias
rigidas que en las “jovenes”.

Hasta aqui hemos hecho referencia a la generacion y transmisién de la
onda de pulso. Esta actlia como el “motor” capaz de movilizar la columna
sanguinea en el interior del arbol arterial, pero ¢,como se comporta el flujo
en respuesta a esta onda de pulso?

En arterias periféricas de mediano calibre y elevada resistencia, la curva
de flujo consta de un ascenso rapido durante la sistole y una caida
progresiva capaz de generar momentaneamente un flujo retrégrado (hacia
el corazon) durante la diastole. Para entender este fenomeno, es necesario
introducir el concepto de presion diferencial de McDonald .

Consideremos en el interior de una arteria dos puntos A y B minimamente
separados entre si. Para que se produzca el flujo de un liquido entre
ambos es necesaria la existencia de un gradiente de presién. Cuando la
presion en A es mayor que en B, el flujo es hacia delante o anterégrado. El
flujo serd retrogrado si en algun momento la presibn en B supera la
existente en A. Si representamos simultaneamente la curva de presion
frente al tiempo (Fig. 5) a su paso por ambos, observamos que existe un
cierto desfase entre ellas, cruzandose en tres puntos. En éstos, la
diferencia de presion (presion diferencial) entre Ay B es 0 y el flujo nulo.
Hasta el punto 1, la presion en A es mayor que en B y el flujo anterégrado,
pero entre los punto 1y 2, la presién en B es mayor que en Ay el flujo, por
tanto, retrogrado.

En esta situacion, la curva de presion diferencial reproduce practicamente

la curva de flujo. No obstante, en situaciones de baja resistencia periférica,
el flujo retrégrado durante la diastole, puede no llegar a producirse.
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Fig 5. Curva de presion diferencial (explicacion en el texto). (Modificado de
Strandness DE Jr, Sumner DS: Hemodynamics for Surgeons. Grune & Stratton.
New York, 1975)

Retomando el ejemplo inicial, cabe hacerse la siguiente pregunta: ¢ por qué
no se transmite la onda de pulso mas alla del territorio capilar? McDonald y
Womersley demostraron que la curva de presion diferencial puede
descomponerse matematicamente (transformacién de Fourier) en una
serie de ondas sinusoidales armonicas de una onda fundamental (presion
media). Cada una de ellas genera a su vez una curva de flujo (Fig. 6). Los
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calculos de Womersley, le permitieron predecir los perfiles de velocidad
para el flujo pulsétil en las arterias.

-2 =

Fig 6. Transformacion de Fourier de la onda de pulso con sus tres primeros arménicos
(Modificado de Strandness DE Jr, Sumner DS: Hemodynamics for Surgeons. Grune &
Stratton. New York, 1975)

H. La propagacion de la onda de pulso desde el corazén a la periferia somete
a estos componentes a una serie de cambios:

1. Atenuacion por efecto de la viscoelasticidad del arbol arterial. Es la
responsable, por ejemplo, de la desaparicion progresiva del dicrotismo
(inflexion de la onda al principio de la diastole como consecuencia del
cierre de las valvulas sigmoideas).

2. Dispersion al propagarse los armoénicos componentes a diferente
velocidad.

3. Aumento progresivo de la impedancia caracteristica (oposicion del lecho
vascular al flujo pursétil) a medida que nos acercamos a la periferia.

4. Anulacién de componentes por reflexion de la onda en los puntos de
bifurcacion.

Todos estos factores hacen que la onda de pulso quede reducida a una

oscilacion sinusoidal de escasa amplitud a la salida de las arteriolas,
desapareciendo en el segmento venoso post-capilar.
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V.

A.

Turbulencia. Numero de Reynolds

El régimen laminar se mantiene Gnicamente hasta ciertos limites de
velocidad a partir de los cuales, el liquido no se desliza de forma de laminas
paralelas sino que éstas se entrecruzan formando remolinos con las
particulas del liquido desplazandose en todas las direcciones. En este caso
se dice que el régimen es “turbulento”. El punto en el cual se produce el
cambio de régimen laminar a turbulento, viene definido por el nUmero de
Reynolds.

NR=

Donde NR = ndmero de Reynolds (sin dimensiones): g=densidad (kg.m™
:v=velocidad (m.s™); D=diametro (m); n=viscosidad (decapoise).

En la sangre, se considera que el NR necesario para alcanzar dicha
velocidad critica, es de 2.000, lo cual sélo tiene lugar de forma fisiologica
durante la sistole en la aorta ascendente y a la salida de algunas
bifurcaciones asi como, de forma patoldgica, a la salida de una estenosis.

VI. Hemodinamica de la estenosis arterial. Teorema de Bernouilli. Ley de
Poiseuille

A. A diario, el cirujano vascular se enfrenta a tres preguntas basicas

1. (Cuadndo una estenosis es “critica” o “hemodinamicamente
significativa™?

2. ¢En qué momento de la progresion de la estenosis se ve amenazada la
viabilidad del 6rgano o extremidad?

3. ¢Cuando debe corregirse quirdrgicamente una estenosis?

La disminucion brusca del calibre vascular se manifiesta en un incremento
de las pérdidas de energia en relacion al flujo y un aumento de la velocidad
en el interior de la estenosis.

El principio de continuidad establece que el caudal en un sistema cerrado

se mantiene constante a lo largo de la conduccion, siendo igual al producto
de la velocidad en la conduccién por la seccién de la misma :

Q= s.v
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Donde Q= gasto (m®.s™); s= seccién (m?); v= velocidad (m.s™) .

Este principio traduce en realidad el principio de conservacion de la
energia aplicado a los fluidos y permite explicar el aumento de la
velocidad del flujo a medida que disminuye el diametro, y por tanto la
seccion, del vaso.

D. Por otra parte, la existencia de una estenosis implica unas pérdidas de
energia en su interior por efecto de la viscosidad y unas pérdidas cinéticas
mas acusadas a la entrada y salida de la misma.

E. Pérdidas cinéticas. Teorema de Bernoulli: Derivado de las leyes de Newton
para el movimiento, el teorema de Bernouilli establece que “En el
movimiento de un liquido incomprensible y sin rozamiento, la suma de la
presion transmitida, la debida a la altura (presiéon hidrostatica) y la debida a
la velocidad (presion cinética) es constante en todos los puntos de la
conduccion. La suma de las presiones hidrostatica y cinética se conoce
como presion hidrodinamica.”

P + raqgh + Yrv? = cte
p hidrostatica + p cinética
p hidrodinamica

Donde P= presién transmitida por la contraccién cardiaca (N m™); r
=densidad de la sangre (aprox. 1,056 . 10° kg.m®); g = aceleracion
debida a la gravedad (9,8 m.s®); h=altura de la columna de sangre
respecto a la auricula derecha (m); v = velocidad de la sangre (m.s™).

F. Citaremos dos aplicaciones practicas de la ecuacion de Bernoulli:

1. La medicion de la presibn mediante catéteres intraarteriales cuando la
punta del mismo se dirige hacia la corriente de flujo, esta sometida a un
error + ¥ rq v2 A una velocidad de 50 cm s™ (aorta) este error es de
alrededor de 1 mm Hg, pero aumenta considerablemente en sistemas de
flujo elevado/baja presion (vena cava, arteria pulmonar, presiones de
reflujo)™.

2. Es posible predecir el gradiente de presion a través de valvulas
cardiacas y en estenosis arteriales. Asumiento el paciente en posicion
supina podemos suprimir el componente hidrostatico de la presion

DP =% r (V2% —Vvi9)
Donde DP =gradiente de presién; q=densidad; v,;=velocidad a la entrada
de la valvula o estenosis; vo,=velocidad a la salida.
Puesto que la velocidad a la entrada de la valvula o estenosis es bajay q
relativamente constante, puede sustituirse en esta ecuacion ¥z r »4:

DP (mm Hg) = 4 . (v2)* (Ecuacion de Bernoulli simplificada)
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La medicion de la velocidad en la valvula o estenosis con métodos no
invasivos (Doppler) permite estimar la caida de la presion producida por
la misma. En la préctica, este método tiende a sobreestimar el gradiente
de la presion en estenosis ligeras 0 moderadas y subestimarlas en las
severas.

G. La presion en el individuo en posicion supina es maxima a nivel de la aorta
y a partir de ella va disminuyendo progresivamente hacia el sector venoso.
Como podemos observar en la figura 7 la caida de presion se produce
sobre todo a nivel de arteriolas y capilares.

El teorema de Bernoulli, aparentemente, no nos permite resolver la
paradoja, ya que segun éste, en la zona de mayor seccién y menor
velocidad: capilares), la presion deberia ser mayor (Fig. 8).

Fig 7. Caida depresion alo largo del circuito sistémico. A=arteriolas; b=
capilares; c=territorio capilar; d=territoriovenoso.

Fig 8. Circulacién de un liquido ideal en una circulacion anular.



H. Hemos de recordar que este teorema esté disefiado para liquidos ideales.

Para adaptarlo al sistema arterial, es necesario introducir dos nuevos
factores: la presion estdtica de llenado (como consecuencia de la
interaccion entre la viscoelasticidad de la pared arterial y el volumen de la
sangre contenido en su interior) y las pérdidas de energia como
consecuencia del rozamiento (viscosidad), disipadas bajo la forma de calor.
No obstante, la presion estatica de llenado, en condiciones normales, es
baja (alrededor de 7 mm Hg) y los efectos de la viscosidad pueden
despreciarse en distancias cortas de conducciones suficientemente
anchas®'*, por lo que bajo estas condiciones, la ecuacién de Bernoulli
puede utilizarse para predecir las variaciones de presién relacionadas con el
flujo.

Pérdidas de energia por viscosidad. Ley de Poiseuille. En 1842, el fisico
francés J.L.M. Poiseuille publicé sus estudios sobre flujo a través de los
capilares de vidrio, relacionando la pérdida de presion con el gasto, a través
de la conocida formula (modificacion de Hagenbach, 1860).

(Pl — Pz) P r4

Q:
8nL

Donde Q=flujo (m*.s%); P=presion (N.m™); r=radio (m); n=coeficiente de
viscosidad (decapoise); L=longitud (m).

Permite afirmar que la caida de presion en una conduccién (tubos
cilindricos rigidos con flujo laminar), es directamente proporcional a la
longitud de la misma y al gasto o caudal que circula por ella, pero
inversamente proporcional a la cuarta potencia del radio. Esto explica la
caida exponencial de la presion a medida que nos acercamos al territorio
capilar, o el porqué un by-pass fémoro-popliteo de didmetro inferior a 4 mm,
seria de dudoso valor a las tasas de flujo observadas normalmente en
reposo (60-150 ml/min) y claramente insuficiente en situacion de esfuerzo
(300-500 ml/min).

. La ecuacion de Poiseuille puede expresarse de forma simplificada:

DP

Q:—
R

Donde R= resistencia periférica (URP (unidades de resistencia periférica):
mm Hg.s.cm®)

Introduce el concepto de resistencia periférica (R )= caida de presién en la
conduccién en funcién del flujo. Esta férmula tiene la misma forma que la
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ley de Ohm que se aplica a los circuitos eléctricos (Fig 9) y permite aplicar
los mismos principios de resistencia en serie y paralelo a los circuitos
hemodindmmicos:

Rt= R1+R2+...... +Rn (en serie)

1/Rt=1/R1+1/R2 + ...... 1/Rn (en paralelo)

Re Rc

Rp

Fig 9. Simil eléctrico de un circuito hemodinamico

L. En lafigura 10, queda resaltado graficamente el hecho de que las pérdidas
de energia por viscosidad (1/3 medio de la curva), suponen una pequefia
contribucion frente a las pérdidas cinéticas, las cuales son moderadas a la
entrada de la estenosis y especialmente acusadas a la salida, donde el
exceso de energia cinética como consecuencia del aumento de la velocidad
en la estenosis, pueden disiparse bajo la forma de turbulencias.

M. Por la ecuacion de Poiseuille, sabemos que las pérdidas por viscosidad son
inversamente proporcionales a la cuarta potencia del radio. Las pérdidas
cinéticas son directamente proporcionales al cuadrado de la velocidad. Si
analizamos las curvas que relacionan la caida de presion con el aumento
del grado de estenosis en virtud de estos dos conceptos (Figs. 11 Ay B),
observaremos que éstas tienen una forma de exponencial. Este hecho se
puede traducir de la siguiente forma: la reduccion del didmetro de la
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conduccion tiene escaso efecto sobre el gradiente de presion hasta
alcanzar un determinado grado de estenosis. Por encima de este punto, el
gradiente se “dispara” con la consiguiente reduccion del flujo.

77 10 Contraccion
Bg— e — — e — — — — e e . .
= Viscosidad
QO Hde e e —— —— — — ]
50 :
.3 E {
=) 6— nergia -
T O?E potencial Expansion
e | 5 ]
o 4
%54 P
0 -
2—1
0- 0 2

Fig 10. Pérdidas de energia por efecto de una estenois

AP mm Hg AP mm Hg
10 — :

Qcm3rs 50/ 10 5 10 5
2
0 T T T T T T T T T T
0 20 40 60 70 80 90 a5 99 [} 20 40 60 70 B(_) 90 95
A % Estenosis (area) % Estenosis (area) B

Fig 11. A) Caida de la presion por efecto de la viscosidad (Ley de Pouiseuille)
B) Caida de la presién por pérdidas cinéticas.
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N. Estos datos apoyan el concepto de estenosis critica o

VII.

hemodinamicamente significativa, como el grado de estenosis a partir del
cual se produce una caida de la presion y el flujo distalmente a la misma.
Experimentalmente, no se aprecian cambios importantes en la presion o el
flujo hasta que el area del vaso se reduce en mas del 75% (50% del
diametro). Por tanto, cualquier lesion con estas caracteristicas debe
considerarse como potencialmente isquemiante y su significacion
hemodinamica determinada mediante pruebas objetivas.

Hemodindmica de los aneurismas

La rotura de los aneurismas aodrticos se produce cuando la tensién
tangencial (fuerza de distensién de la pared por efecto de la presion en su
interior y perpendicular al radio de su seccion) supera el limite de
elasticidad de la pared arterial.

Con frecuencia se utiliza la ley de Laplace (T= P.r) para explicar la
fisiologia de este fendGmeno. Sin embargo, ésta solo es aplicable en el caso
de estructuras esféricas de paredes finas (i.e. una pompa de jabon).

T =1,04 x108
N. m—2

14 T=85x104
N. m—2

160 mmHg

ro=10cm
3- r, =0,8cm
d =02cm fo=3,0cm
ri=294cm
5 =0,06 cm

Fig 12. Efecto del incremento del radio arterial sobre la tension tangencial de la
pared (explicaciones en el texto) (Modificado de Sumner DS: Essential
Hemodynamics Principles, en Vascular Surgery. Rutherford ed. Saunders Co.
Philadelphia, 1989)
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C. La tension tangencial en estructuras cilindricas con un cierto espesor de
pared viene dada por la férmula (14):

f

Donde T= tensién (N.m?); P= presion (N.m™?); r; = radio interno (m); d=
espesor de pared (m).

Dicho de otro modo, la rotura de un aneurisma es mas probable a
medida que aumenta la presion en su interior (hipertension arterial) y su
radio (tamafio).

D. Supongamos una aorta normal con un didmetro de 2 cm y un espesor de
pared de 0,2 cm. La tension tangencial a una presion de 160 mm Hg seria
de 8,5 x 10* N.m?, alcanzando los 104 x 10* N.m? cuando el tamfio del
aneurisma fuera de 6 cm de didmetro. El limite de elasticidad del colageno
se estima en 5,5 x 10° N.m? , teéricamente suficiente para soportar dichos
niveles de tensién tangencial. No obstante, las cifras de coldgeno tan solo
constituyen el 25% de la estructura de la pared adrtica normal y el 6-18% de
la pared de un aneurisma de 6 cm de didmetro. Si a esto afladimos el efecto
de degeneracion y fragmentacién del colageno que acompafia a esta
patologia, es facil deducir el elevado riesgo de rotura que presentan los
aneurismas que superan estas dimensiones (alrededor del 80% a los 5
anos) (Fig 12)
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PREGUNTAS

1. ¢Cual de las siguientes caracteristicas no corresponde a la definicion de
flujo en el sistema arterial?:

apop

®

Fluido real

Newtoniano.

Régimen pulsatil en grandes arterias.

Capaz de generar turbulencias en las bifurciones.
Son ciertas todas las anteriores afirmaciones

2. La masa dividida por unidad de volumen es una medida de:

®

apop

viscosidad

densidad

flujo

velocidad

ninguna de las anteriores

3. El decap0|se es una unidad de:

®op o

densidad

tension tangencial
viscosidad
elasticidad

fuerza

4. Todas las afirmaciones sobre el régimen de Poiseuille son ciertas excepto:

a.
c.
d.

e.

Corresponde a un régimen de flujo laminar

Su perfil es parabdlico

Traduce el efecto de la fuerza de viscosidad en las proximidades de
la pared de la conduccién.

La velocidad de las lineas de flujo centrales es mayor que la de las
periféricas

Solo se produce en ausencia de rozamiento.

5. El concepto fisico que mejor expresa la capacidad de distension de la pared
arterial es la:

PO T

Viscosidad

Tension tangencial
Presion intravascular
Compliance

Ninguna de las anteriores

6. La transformacién de Fourier es un modelo matemético que permite:

a.
b.
C.

Descomponer una onda en sus distintas amplitudes
Descomponer un sonido en sus distintas frecuencias
Disminuir la impedancia caracteristica del medio
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d.
e.

Descomponer un movimiento ondulatorio en sus distintos armaénicos
Ninguna de las anteriores afirmaciones es cierta.

Uno de los siguientes términos no forma parte de la formula utilizada para

calcular el numero de Reynolds:

Temperatura

Densidad

Coeficiente de Viscosidad
Velocidad

Diametro del vaso

Las pérdidas de energia por efecto del rozamientose se explican

principalmente a traves de:

7.
a.
b.
C.
d.
e.
8.
a.
b.
C.
d.
e.
9.

Numero de Reynolds
Ecuacion de Bernouilli
Ley de Poiseuille
Compliane vascular
Coeficiente de viscosidad

Las pérdidas cinéticas en las estenosis arteriales se producen

fundamentalmente en :

PO T®

La entrada

Toda su extension.

El punto de méxima estenosis
La salida

La parte central.

10.La tension tangencial en la pared de un aneurisma depende de los
siguientes términos excepto:

PO T O

Presion arterial

Diametro del aneurisma
Espesor de la pared.
Longitud del aneurisma
Ninguno de los anteriores

Soluciones: 1b;2b;3c;4e;5d;6d;7a;8¢c;9d; 10d.
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Capitulo 11 B

HEMODINAMICA VENOSA

Jorge Juan Samso
Hospital Vall d’ Hebrén. Barcelona.

[. Introduccién

A. La funcién del sistema venoso es la de asegurar un flujo de retorno venoso
cardi6peto, adaptado a las necesidades de drenaje de los tejidos,
termorregulacion y reserva hemodinamica con independencia de la posicion
y actividad. (Fig. 1). Es evidente que la principal misién de la circulacion
venosa es el drenaje del CO2 y demés catabolitos originados por el
metabolismo celular, hacia el corazdén para su posterior depuracion
pulmonar, hepatica o renal.

Fig. 1

Figura 1. Funciones del sistema venoso.
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B.

A.

El sistema venoso superficial tiene también una importante funcion en la
termorregulacion. En condiciones de frio se produce una vasoconstriccion
del territorio capilar que disminuye su flujo permitiendo la conservacion de la
temperatura corporal. En condiciones de calor excesivo , se produce una
vasodilatacién y apertura de pequefios shunts arterio-venosos a nivel de la
microcirculacion, los cuales determinan un aumento del débito sanguineo
de la region cutanea, facilitando la pérdida de calor a través de la piel.

El sistema venoso cumple asimismo una funcién de reservorio sanguineo,
la complianza debida a la distensibilidad de la pared venosa permite
adaptar su contenido a las necesidades de débito cardiaco,.

Vias venosas

Las vias venosas son las encargadas de conducir el flujo de retorno venoso.
A nivel de las extremidades inferiores se dividen en dos grupos:

1. Sistema venoso profundo, situado por dentro del plano aponeurético,
tiene una distribucion arboriborme.

2. Sistema venoso superficial, situado superficialmente en relacion al
plano aponeuroético, sea en el espacio interfascial (venas safenas, vena de
Giacomini) o por fuera de la fascia superficial (colaterales de la safena). El
sistema venoso superficial tiene una distribucién reticular. Ambos sistemas
presentan puntos de unién, (cayados y perforantes).

Las vias venosas presentan en su interior valvulas orientadas en el sentido
de permitir un sentido cardiopeto unidireccional, dichas valvulas realizan el
fraccionamiento de la columna de presion en diastole.

Ill. Bombas venosas (Fig. 2)

A.

Bomba cardiaca (BC). El ventriculo izquierdo impulsa sangre hacia el arbol
arterial a presion elevada. Al atravesar la unidad microcirculatoria, la sangre
pierde energia, llegando a baja presion al territorio venoso (presion
residual). Finalmente la auricula derecha produce una aspiracién sobre la
sangre venosa.Asi pues la bomba cardiaca se halla activa de forma
permanente y modula un gradiente de presion cardidpeto: durante la sistole,
por la presion residual generada por la contraccion del ventriculo izquierdo;
en la didstole de las cavidades derechas, por la presion aspirativa producida
sobre el lecho venoso distal. La bomba cardiaca no interviene en el
fraccionamiento de la columna de presion.

Bomba téraco-abdominal (BTA). Los cambios de presion en el torax y en
la cavidad abdominal producidos por los movimientos respiratorios,
determinan que en decubito supino, durante la inspiracion se produce una
succion de la sangre venosa hacia la cavidad toracica, durante la espiracion
se produciria una fuerte disminucion o interrupcion del flujo venoso hacia el
corazon. En posicion de decubito prono o bipedestacion la respuesta seria
inversa a causa de que en tal situacion el aumento de presién generado en



la cavidad abdominal por la inspiracion atenuaria el flujo venoso mientras
que la disminucién de dicha presion durante la espiracion facilitaria la
aspiracion del flujo venoso hacia el corazén. Asi pues la bomba téraco-
abdominal se halla activa de forma permanente generando un gradiente de
presion cardidpeto distal que modula el flujo venoso con los movimientos
respiratorios. En condiciones normales la maniobra de Valsalva determina
un paro del flujo venoso.

Presion
ventricular

Bomba
Toraco-
abdominal

2]
Qa
5

2
=)
oy

:
2
5
2
g

'
@
g
@
S
=
()
Q.
()

©
=
o
5
3
o
=
=.
N

arterial

Microcirculacién

Fig. 2

Figura 2. Presiones y bombas venosas.

C. Bomba vélvulo-muscular (BVM), es una unidad anatomo-funcional

formada por los musculos, las venas y las valvulas constituyendo una
bomba sistole-diastélica. La contraccion de los musculos de la pantorrilla
(sistole) produce un vaciamiento rapido del sistema venoso mejorando el
drenaje de sangre de los tejidos. Este efecto se produce ya durante la fase
de contraccion isomeétrica de los musculos de la pantorrilla. Durante la
relajacién de dichos musculos (diastole), las valvulas venosas produciran el
fraccionamiento de la columna de presion.La bomba valvulo-muscular
genera un gradiente de presion suplementaria en sentido cardiopeto
durante la sistole, durante la diastole el cierre valvular determina un efecto
aspirativo distal. Esta bomba se activa solo durante el ejercicio fisico de los
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musculos de la pantorrilla. La bomba véalvulo-muscular es la que produce el
fraccionamiento dinamico de la columna de presion hidrostatica.La bomba
valvulo-muscular es de escasa importancia en el decubito, debido a que en
esta posicion la fuerza de la gravedad es poco relevante. Sin embargo en
bipedestacion o sedestacion, la bomba valvulo-muscular es imprescindible
para asegurar un correcto drenaje venoso, debido a que la bomba cardiaca
y la téraco-abdominal son insuficientes para contrarrestar adecuadame nte
la accion de la gravedad.

Bomba plantar (de Lejars) (BP), produce un gradiente de presion
cardidpeto en sistole y en diastole. Solo se activa durante la deambulacion.

. Presiones venosas

La presion venosa total (PVT) es la suma de las presiones del interior del
sistema venoso, éstas son:

1.La presion hidrostéatica (PH) en un punto de una columna liquida es
proporcional a la altura de la columna del liquido subyacente. Su valor es
maximo a nivel del pie en un sujeto en bipedestacion y casi nula en
decubito. Esta presion se ejerce en todas direcciones a partir de este punto.
Es una presion estética.

N\ /

| Bipedestacion inmévil | | Marcha | | Fin dela marcha |

. Cierresistélico Cierrediastolico .
| Valvulas abiertas | dela vélvula de entrada dela véalvula de salida | Valvulas abiertas |

A A .
T Presién hidrostatica
En tobillo

» .
i tiempo

Reposo
no
FDPH

Fig. 3

Figura 3. Presion hidrostatica en tobillo: Efecto de la fragmentacion
diastolica de la presion hidrostética durante la marcha por la bomba
vélvulo-muscular.
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2. Fraccionamiento dinamico de la presion hidrostatica (FDPH) (Fig.3),
resulta del cierre alternativo de las valvulas de entrada en sistole y de salida
en diastole de la bomba valvulo-muscular (BVM) de los miembros inferiores.
Como resultado se produce una caida de presiébn venosa en el tobillo
durante la marcha, por el fraccionamiento dindmico de la columna de
presion hidrostatica obtenida durante la misma. La presencia de reflujo
secundario a incompetencia valvular impediria el FDPH.

3. La presion residual (PR) es la presion transmitida al sistema venoso por
la presion arterial por la bomba cardiaca a partir del ventriculo izquierdo.
Esta presion descendera con la elevacion de la resistencia micro circulatoria
y viceversa. La presion residual es una presion motriz que se descompone
en dos partes:

a)_La presiéon dindmica (PD), que es la energia de la presion motriz
liberada en el movimiento circulatorio..

b) La presion estatica (PE), que es la energia potencial de la presién
motriz no liberada en el movimiento circulatorio.

Para una misma presion residual, la presion estatica aumenta y la presion
dindmica disminuye cuando la resistencia al movimiento circulatorio venoso
aumenta y viceversa.La presion de la bomba valvulo muscular (PBVM)
(Fig.3), es la transmitida al sistema venoso por la bomba vélvulo-muscular
(BVM). Es una presidbn motriz que puede a su vez descomponerse en
presion estatica y presion dinamica.

4. El gradiente de presion (GP) es la diferencia de presién venosa total
(PVT) entre dos puntos del sistema venoso. Determina el sentido de
desplazamiento, el cual se efectuard desde el punto donde la PVT es més
elevada hacia el punto donde es méas baja. El débito asi creado es
proporcional al gradiente de presién e inversamente proporcional a la
resistencia existente entre esos dos puntos.

5.La presion lateral (PL) es la presion ejercida contra la pared interna de
venas y capilares. Es la suma de la presion hidrostatica PH y de la presion
estatica PEV. Disminuye cuando la presién dinamica PDV y o cuando la
columna de PH disminuye.

6.La presion externa venosa (PEV) es la presion ejercida contra la pared
externa de venas y capilares. Es la suma de:
a) presion tisular (Ptis).
b) presidén atmosférica (Pat).
c) presion transmural (PTM) es la diferencia entre la presién lateral PL
y la presion externa venosa PEV.
La presion transmural PTM determina el drenaje tisular a nivel de la
microcirculacion y el calibre de las venas en funcién de su compliance.La
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presion transmural PTM, determina el drenaje tisular a nivel de la
microcirculacion y el calibre de las venas en proporcién a su complianza.

V. Flujo venoso

A. Flujo anterdgrado: corresponde al flujo en sentido fisiol6gico de una vena.

B. Flujo retrogrado: seria aquél flujo de sentido contrario al fisioldgico.

C. Reflujo: es un flujo que regresa en sentido contrario al fisiologico,
presupone un flujo previo de sentido normal. El concepto de reflujo es un

concepto caracterizado por la presencia de flujo bidireccional, no aportando
informacién acerca de su punto de origen. (Fig. 4).

Fig. 4

Figura 4. Reflujo: Flujo que regresa en sentido contrario al flujo norma.Reflujo
en diastole en vena safena interna.

D. Competencia venosa: Funcion valvular correcta.

E. Incompetencia venosa: Insuficiencia valvular venosa , no presupone
necesariamente el sentido de flujo.
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VI.

Concepto de insuficiencia venosa

Definimos la insuficiencia venosa como la incapacidad de una vena para
conducir un flujo de sangre en sentido cardiopeto, adaptado a las
necesidades del drenaje de los tejidos, termorregulacién y reserva
hemodinamica, con independencia de su posicion y actividad. Su
manifestacion mas caracteristica es la hipertension venosa con o sin reflujo.
La hipertension venosa puede ser aguda (trombosis venosa) o crénica.

Existe una hipertension venosa fisiolégica en el sujeto inmovil en
bipedestacion, que se anula con la actividad de la bomba muscular. En tal
posicion la presion registrada en una vena del dorso del pie seria igual en
una extremidad sana como aquella que tuviera una insuficiencia profunda
y/o superficial.

. La existencia de una presion venosa en una vena del dorso del pie elevada

tras ejercitar la bomba muscular se denomina hipertensién venosa
dindmicay es la caracteristica esencial de la insuficiencia venosa. El patrén
oro para el diagnostico y cuantificacion de la insuficiencia venosa sera pues,
la medicidn cruenta de la presion venosa en una vena del dorso del pié.

El hallazgo, en bipedestacion y post-ejercicio, de un tiempo de recuperacion
a la basal inferior a 20 segundos es el parametro hemodindmico que la
caracteriza. Ademas, el incremento de la presién venosa ambulatoria se
correlaciona de forma lineal con la incidencia de ulceras venosas, siendo
nula cuando la presién es inferior a 30 mmHg y afectando al 100% de los
pacientes con presiones de mas de 90 mm Hg.

Esencialmente la insuficiencia venosa es debida a la obstruccion del
drenaje venoso o a la existencia de reflujo o a una combinacion de ambas,
Los estudios no invasivos de la patologia venosa se dirigiran a detectar y
cuantificar la existencia de cambios de volumen, obstruccion o reflujo
ligados a la insuficiencia venosa y a definir la localizacion anatomica de la
anomalia. Para ello utilizaremos una combinacién de técnicas fisiologicas y
de imagen. En la actualidad los métodos no invasivos que resultan mas
utiles clinicamente son: el doppler continuo, el eco-doppler con o sin color y
la pletismografia aérea 0 neumopletismografia.

VII. Hemodinamica de la insuficiencia venosa profunda

A.

La insuficiencia venosa profunda viene determinada por la existencia de una
hipertension venosa dindmica en el sistema venoso profundo de las
extremidades inferiores. Puede estar causada por una oclusién aguda o
cronica del sistema venoso profundo o por reflujo secundario a
incompetencia valvular.

La insuficiencia venosa profunda puede ser de tres tipos:
1. Primaria por agenesia valvular del sistema venoso profundo.

2. Secundaria por trombosis venosa con oclusibn aguda o crénica del
sistema venoso profundo.
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3. Secundaria a reflujo por incompetencia valvular derivada de un sindrome
postflebitico.

El estudio de la insuficiencia venosa profunda debe realizarse
topogréficamente analizando las conexiones con el sistema venoso
superficial a través de las venas perforantes, responsables en Ultima
instancia del traslado de la hipertension al sistema venoso superficial donde
puede originar las manifestaciones cutaneas de dicha insuficiencia venosa.

VIIl. Hemodinamica de la insuficiencia venosa superficial

A.

C.

D.

Podemos concebir el sindrome de insuficiencia venosa superficial como un
circuito retrogrado o shunt veno-venoso. Este viene determinado por un
punto de fuga (por ejemplo la unidon safeno-femoral), un trayecto
habitualmente retrogrado, cuya parte visible constituirian las varices y
finalmente un punto de re-entrada al sistema venoso profundo (a través de
venas perforantes). (Fig. 5).

I nsuficiencia venosa superficial
Shunt veno-venoso

Fig. 5

Figura 5. Insuficiencia venosa superficial: shunt veno-venoso en diéstole.

El desplazamiento de la sangre en el shunt veno-venoso estéa condicionado
por la energia gravitatoria de la columna de presién y por la propia energia
cinética generada por la bomba muscular.

En relacién a la bomba muscular un shunt puede activarse en sistole, 0 mas
frecuentemente en diastole.

A su vez un shunt puede ser cerrado o abierto, segun la sangre recircule o
no en el interior del mismo. Los shunts cerrados producirdn una sobrecarga
del sistema.
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E. El estudio de la cartografia hemodinamica de la insuficiencia venosa es
imprescindible para sentar las bases de un tratamiento racional de la
misma.
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PREGUNTAS
1. El sistema venoso:

Drena la sangre de los tejidos.
Interviene en la termorregulacion.
Regula la reserva hemodinamica del corazoén.
Tiene un sentido cardiépeto.
e. Todas las anteriores son ciertas.
2. El sistema venoso superficial:

apop

a. Es arboriforme.
b. Es reticular.
c. Se conecta al sistema venoso profundo por medio de cayados y
perforantes.
d. Ay C son validas.
e. By C son validas.
3. La bomba cardiaca:

a. Interviene en el fraccionamiento de la presién hidrostética venosa.
b. Genera la presion venosa residual.

c. Regula la presion hidrostatica.

d. Regula la presion venosa externa

e. Depende de la presion atmosférica.

4 La bomba valvulo-muscular:

a. Es de escasa importancia en decubito.
b. Interviene en el fraccionamiento en diastole de la presion hidrostatica.
c. Genera un gradiente de presion cardiépeto en sistole.
d. Es imprescindible para asegurar un correcto drenaje venoso en
bipedestacion y sedestacion.
e. Todas las anteriores son ciertas.
5. La presion hidrostatica:

a. No depende de la posicion.
b. Es maxima en decubito.
c. Es méxima en bipedestacion.
d. Es minima en bipedestacion.
e. By D son ciertas.
6. El fraccionamiento dinamico de la presion hidrostatica:

a. Se produce durante la diastole de la bomba valvulo-muscular.
b. Aumenta la presion venosa en el tobillo.

c. Es favorecido por el reflujo.

d. Aumenta la presién venosa externa.

e. Ninguna de las anteriores es cierta.



7. La presion venosa residual:

a. Aumenta con la elevacién de la resistencia microcirculatoria.
b. Disminuye con la elevacion de la resistencia microcirculatoria.
c. Aumenta con la presion atmosférica.
d. Aumenta con el decubito.
e. A y C son ciertas,

8. El reflujo implica:

a. Flujo unidirecciona en sistole y diastole.
b. Flujo unidireccional en decubito.
c. Flujo unidireccional en bipedestacion
d. Flujo bidireccional.
e. Ninguna de las anteriores es cierta.
9. La insuficiencia venosa:

a. Puede estar causada por obstruccion venosa.
b. Puede estar causada por reflujo secundario a incompetencia valvular.
c. Puede estar ocasionado por agenesia valvular.
d. Todas las anteriores son ciertas.
e. Ninguna de las anteriores es cierta.
10. La/s manifestacion/es hemodinamica/s de la insuficiencia venosa superficial
es/son:

a. Insuficiencia venosa profunda.
b. Shunt veno-venoso profundo-superficial.
c. Existencia de reflujo en sistema venoso profundo.

d. Shunt veno-venoso profundo-profundo.
e. Todas las anteriores son ciertas.

REPUESTAS

le,2e,3 b,4de5 ¢,6 a,7 b,8d,9d,10 b.
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