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El mecanismo de Frank-Starling es un concepto basico de la fisiologia cardiaca y su
aprendizaje. Constituye la base fundamental para el entendimiento del funcionamiento
del corazén y patologias prevalentes y con alta morbimortalidad como lo es la
insuficiencia cardiaca. Por lo cual, su relacion con un proceso mas interactivo como
la ereccién del pene, podria asegurar un aprendizaje perdurable y practico. La relacién
se fundamento en el reemplazo del eje X de la curva por precarga en el caso del corazéon
y estimulacién en el caso del pene, para asi lograr una relacién incluso con la disfuncion
eréctil, que seria el equivalente a la insuficiencia cardiaca. De esa manera, se encontro
que a mayor estimulacién hay mayor ereccién y a mayor precarga hay mayor eyeccion
ventricular, teniendo ambas curvas una meseta. Asimismo, farmacol6gicamente, se
encontro relacion con el uso de estimulacion B-adrenérgica y de inhibidores selectivos
de la fosfodiesterasa tipo 5 como el sildendfil, los cuales desplazan la curva hacia arriba 'y
a la izquierda.

The Frank-Starling mechanism is a basic concept of cardiac physiology and the
fundamental basis for understanding the cardiac performance and prevalent
disorders at risk of high morbidity and mortality, such as heart failure. Therefore, its
relation with an interactive process like penile erection may enable deeper insight into
cardiac physiology. The X-axis of Frank-Starling’s curve was changed from ventricular
end-diastolic volume to stimulation, to achieve a relation that includes erectile
dysfunction, which is the equivalent of heart failure. A direct relationship was found
between stimulation and erection, as well as end-diastolic volume and ventricular
ejection with a plateau in both curves. Likewise, pharmacologically, a relation was
identified with the use of B-adrenergic and selective inhibitor of phosphodiesterase (PDE)
type 5 like sildenafil, which shift leftward and upward the Frank-Starling curve.
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Introduccion

El mecanismo de Frank-Starling, reconocido universalmente
como una ley basica de la fisiologia cardiaca, explica la forma
de adaptacién del corazén al cambio de flujo sanguineo. Fue
formulado en sus inicios como: “la energia total liberada en
cada latido cardiaco es determinada por el volumen
diastélico del corazén y por lo tanto, por la longitud de la
fibra muscular al inicio de la contraccién.”! Su aplicacién
favorece el entendimiento de patologias de gran relevanciay
alta morbimortalidad como la insuficiencia cardiaca. Por
consiguiente, facilitar su comprensiéon a través de una
relacién con un proceso cotidiano y cientifico como lo es la
ereccion del pene, podria ayudar a un aprendizaje mas eficaz.
En primera instancia, es importante separar los dos temas
para enfocarlos posteriormente como una unidad. El objetivo
de este articulo, es describir Ia relacién que puede existir
entre el mecanismo de Frank Starling y la ereccion del pene,
con la finalidad de lograr un aprendizaje a través de una
relacién interactiva.

Fisiologia Cardiaca y el Mecanismo de Frank Starling
El misculo cardiaco funciona como un sincitio, es decir, que
cuando se aplica un estimulo a alguna parte del musculo,
resulta en la contraccién del misculo entero. El proceso por
el cual el potencial de accién de un miocito cardiaco permite
la contraccién, se denomina acoplamiento excitacion-
contraccion, en donde la onda de excitacién se propaga
rapidamente a lo largo del sarcolema permitiendo el
influjo de calcio desde el intersticio a su vez que hay
liberacién de calcio desde el reticulo sarcoplasmico. Ese
calcio libre citosélico, activa la contracciébn de los
miofilamentos (sistole). La diistole o relajacién ocurre
como resultado de la disminucién de la concentracién de
calcio, mediante su entrada de nuevo al reticulo
sarcopldsmico y su salida por medio de la bomba 3Na-1Ca.?

La contractilidad del misculo cardiaco estd influenciada
por la precarga y la poscarga. El primer término se refiere a la
fuerza que se extiende a lo largo de las fibras musculares
relajadas, la cual se relaciona directamente con el volumen de
fin de didstole. Mientras que, la poscarga hace referencia a la
fuerza contra la cual, el mdsculo contraido debe actuar, que en
el caso del ventriculo izquierdo seria la presion en la aorta.?

El descubrimiento de que el volumen de fin de diastole
regula el trabajo del corazdn es generalmente acreditado a
Ernest Starling quien describi6 esa relacién en 1912, y cit6 en
su escrito que no fueron los Gnicos que hablaron de ella,
dando crédito también a Otto Frank quien en 1895 lo estudi6
también.? En ella se representa la longitud inicial de la fibra
miocardica o el volumen ventricular de fin de diastole y la
fuerza desarrollada o presién ventricular. Esa ley es una
propiedad intrinseca del miocardio, el cual, tiene la
capacidad de incrementar la longitud de sus sarcémeros
frente al incremento del retorno venoso o del volumen de
fin de diastole, con la finalidad de aumentar a su vez el
volumen sistélico. Es decir que, los ventriculos pueden
acomodarse ante ese incremento de volumen mediante
una contraccién mas vigorosa (~Fig. 1).
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Aunque ha sido una ley ampliamente reconocida, su base
celular adn no es bien entendida. Una de las hip6tesis mas
aceptadas es que el incremento lineal del sarcémero,
incrementa la interaccién entre los filamentos cruzados con
actina, debido a que se reduce el espacio lateral existente entre
filamentos delgados y gruesos, permitiendo que exista mayor
proximidad entre ellos y por tanto, se incremente la fuerza
contractil*®> Al mismo tiempo, se ha descrito que el
incremento de la fuerza inicial es debido primariamente a
un aumento en la sensibilidad al calcio a nivel de los
miofilamentos.®

Por tanto, un corazén normal intacto, opera en la porcién
ascendente de la curva de Frank-Starling, ya que, aunque
usualmente la presién ventricular diastélica se encuentra
entre 0 a 7 mm Hg y la longitud promedio del sarcoémero es
de 2.2 ym, incluso ante una presion diastélica > 50 mm Hg,
la longitud no sobrepasa los 2.6 pm; mostrando la habilidad
del miocardio para resistir el estiramiento ante altas
presiones de llenado, lo cual, puede ser un mecanismo de
seguridad cuando exista sobrecarga en distole.’

La curva de funcién ventricular que ellos plantearon,
muestra inicialmente un ascenso rapido de la presion
ventricular ante presiones diastélicas bajas, mientras que,
ante presiones de fin de diastole altas, la curva se aplana
hasta formar una meseta. Existe también una porcion
descendente (decremento del trabajo ventricular con
incremento en la presion efectiva diastélica), lo cual en sus
estudios no ocurria sobre perros normales pero si sobre el
corazén de un miocardio disfuncional.®

Por eso se pueden mostrar diferentes lineas que
representen la relaciéon de Frank-Starling (=Fig. 2). Ante
eso, se ha visto de forma importante que esa relacién en el
estadio tardio de la insuficiencia cardiaca, se encuentra muy
deprimida en algunos casos, llegando a ser hasta 10 veces
menor.” Esos hallazgos se han demostrado incluso in-vivo, en
donde se ha evidenciado que el mecanismo de Frank-Starling
en la insuficiencia cardiaca congestiva esta agotado y es
incapaz de responder ante un incremento de carga con un
aumento de la contractilidad, probablemente por una
disminucién en el incremento de la sensibilizacién de la
miofibrilla al calcio después del aumento de la longitud,
demostrandose por esa razon, que esos pacientes operan en
la meseta o en la parte final de la curva.®™'"

Fisiologia de la Ereccion del Pene

El pene es el 6rgano masculino que permite la miccién y las
relaciones sexuales. Se ha descrito que su anatomia posee
muchas de las partes distintivas de un esqueleto hidrostatico,
entendiéndose esqueleto como cualquier sistema que
transmite fuerzas y en el caso de hidrostatico, va a funcionar
con dos elementos: el fluido y una pared de tejido circundante
reforzada con proteinas fibrosas, constituyendo una
interaccion crucial que le brinda soporte. Las dos estructuras
hidrostaticas eréctiles son el cuerpo cavernoso y esponjoso. El
cuerpo cavernoso se encuentra en la parte dorsal del peney es
un sistema de alta presion responsable del incremento del
tamafio del pene y la rigidez a la flexién durante la ereccion.
Esta compuesto de un espacio vascular revestido por células
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Fig.1 Enazulserepresentalalineade Frank Starlingyen morado el comportamiento de la presion penil en las distintas fases hemodindmicas de
la ereccion del pene. En el gréfico, se logra relacionar el mecanismo de Frank Starling con uno de los parametros hemodinamicos de la ereccion
del pene (presion penil), en la cual, la estimulacién logra un incremento en la misma, hasta llegar a la ereccién maxima y rigidez, en donde la
forma de la curva simula la meseta del mecanismo de Frank Starling en el corazén.
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Fig. 2 Comparacién de la respuesta de la ereccion y volumen sistélico, con base en la estimulacion sexual y el volumen de fin de didstole
respectivamente. En verde, se encuentra la representacion de la funcién sexual mientras que, en azul, se encuentra la de la funcién cardiaca. La
linea 2 muestralarelacion de Frank-Starling en un corazény un pene que funciona normalmente. Es decir, el incremento de la estimulacién sexual
y del volumen de fin de diastole, permiten una adecuacién en la ereccién y en el volumen sistdlico, con la finalidad de responder
satisfactoriamente ante la demanda. Esa relacion puede ser modulada hacia arriba (linea 1), mediante la implementacion de estimulacién B-
adrenérgica o hacia abajo y hacia la derecha (linea 3 y 4), la cual ha sido definida como insuficiencia cardiaca o disfuncién eréctil; en donde un
incremento en el volumen de fin de diastole o en la estimulacién sexual, resulta en un pequefio incremento en el volumen sistélico o la ereccién,
inadecuado para satisfacer los requerimientos tisulares o lograr una relacién sexual satisfactoria.

endoteliales, rodeado por una pared gruesa de tejido colageno  glande. A pesar de que también se somete a la vasodilatacién
llamado ttnica albuginea. El cuerpo esponjoso, mas pequefio,  durante la ereccién, no es responsable de la rigidez del pene.
contiene la uretra y se expande distalmente para formar el ~ Cuando el pene es visto en seccién transversal, se observa una
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parte central de tejido eréctil y esponjoso que se llena de fluido
(sangre), y esta rodeado por una pared de tejido rica en una
proteina estructural denominada colageno.'?

En cuanto a la fisiologia de la ereccién, resulta de Ila
interaccién de factores hormonales, vasculares, neurolégicos,
sinusoidales, musculares y psicolégicos. Su principal
controlador es el sistema nervioso auténomo, siendo ésta un
fendmeno eminentemente neurovascular con un mediador
universal que es el 6xido nitrico. La via simpatica controla la
ereccion por estimulacién psicogena y el parasimpatico sacro
controla la ereccion reflexégena. Frente al estimulo sexual el
flujo de las arterias cavernosas puede aumentar entre 20 a 50
veces. Por esarazon, el pene pasa de una presién intracavernosa
en estado de flacidez que flucttia entre 10 y 20 mm Hg hasta
75 mm Hg en la fase de tumescencia al iniciarse el proceso
erectivo, e incluso llegando hasta 100 y 120 mm Hg durante la
ereccion en rigidez maxima. Durante la detumescencia se
restablece la presion intracavernosa en forma gradual.'?

Durante el proceso de la ereccién se reconocen 6 fases
hemodinamicas diferentes. La primera, es la flacidez o estado
basal en donde el pene esta en reposo y el flujo arterial es bajoy
suficiente para su nutricién. La segunda fase, es la ereccion
latente o preereccion, que requiere para su desarrollo algtn tipo
de estimulo (visual, tactil, auditivo, ligado al suefio) que active el
proceso de la ereccion. El grado de erecci6n es proporcional al
grado de estimulacion psiquico o fisico. Comienza el estimulo
neural por via del nervio pudendo, para que el flujo peneano
aumente intensamente, con una gran dilatacién de la arteria y
con aumento progresivo de la presién penil o intracavernosa.

La tercera fase es la tumescencia, en donde el estimulo fue
exitoso para activar el proceso de la ereccion. El flujo peneano
(FP) via arteria pudenda disminuye un poco, con menor gasto
de sangre para mantener la ereccién, existe disminucion de la
dilatacion de la arteria y la presion intracavernosa comienza a
bajar. A eso le sigue la cuarta fase o ereccién maxima, en donde
enuninicio el flujo pudendo se estabiliza, al igual que la presién
intracavernosa, la concentracion de oxigeno en el abundante
flujo sanguineo es 6ptimay el proceso de venoclusién comienza
a darse naturalmente. Posteriormente, el FP aumenta
nuevamente, aunque la presién intracavernosa comienza a
caer liberando el proceso de venoclusién. La concentracion
de oxigeno aumenta nuevamente.

Por su parte, en la quinta fase o rigidez, la arteria muestra
el minimo de dilatacién. Con la venoclusioén activada, el flujo
sistlico cae, manteniendo la ereccién en su maximo de
rigidez, la presién diastélica es cero, pero la concentracién
de oxigeno no es 6ptima por bajo flujo, que de perpetuarse
seria de riesgo isquémico. Finalmente, en la Gltima etapa que
es la detumescencia, se da un disparo simpatico que
acompafia a la eyaculacién o ha cesado el estimulo sexual,
por lo que la ereccién empieza a caer; la venoclusién ya no es
efectiva. La presion sistélica intracavernosa cae y la sangre
nuevamente adquiere parametros venosos (~Fig. 1).14

Reflexion
La ereccion del pene se puede inferir en la grafica del

mecanismo de Frank Starling. Es decir, cuando un hombre
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estd sano, es capaz de responder adecuadamente ante la
estimulacién y a mayor llenado (precarga del pene), mayor
ereccion. Para efectos de la relacion, se debe poner en el eje X
estimulacién, puesto que la ereccion es directamente
proporcional a Ia misma, y llega un momento donde entra en
un periodo de meseta para mantener la relacién sexual.
Asimismo, si ese hombre se pone en contexto de una
disfuncion eréctil, se podria asemejar la grafica a la
insuficiencia cardiaca, donde la estimulacién, por mas amplia
que sea, no genera una respuesta adecuada como para
mantener la ereccién o lograr que una relaciéon sexual sea
satisfactoria. No seria acertado usar el volumen de fin de
diastole que en el caso del pene seria el llenado de sangre, ya
que en la disfuncién, caracteristicamente carece de ese
componente de forma adecuada y por tal razén no se da la
ereccion. Por tanto, usar la estimulacién permite remontar la
grafica de disfuncion eréctil, tomando en cuenta, que esos
pacientes a pesar de tener la misma estimulacién sexual, no
responden de Ia misma forma (~Fig. 2).

Lo interesante a relacionar y observar es que, asi como a
mayor precarga en un corazén sano hay mayor eyeccién
(presion ventricular); aqui en un pene sano, a mayor
estimulacién hay mayor llenado y con él, mayor ereccién
(presiéon intracavernosa). Pero jqué pasaria con la meseta?
Primero que todo, hay que observar que en el eje X no se esta
mencionando las fases del pene sino la estimulacién sexual,
diciendo que, ésta contintia aumentando durante la relacién
sexual, pero existe un momento en donde la estimulacién es
lo suficientemente alta como para que se dé el punto maximo
de ereccién en una persona normal y su mantenimiento
(meseta), que corresponderia a la fase hemodinamica de
ereccion maxima y rigidez, permite que la relacién sexual
sea satisfactoria hasta que se da el orgasmo y comienza la
detumescencia y vuelve finalmente, cuando cesa la
estimulacién sexual, a su estado inicial de flacidez.

Ahora bien, asi como la linea de Frank-Starling subia
mediante el incremento de la contractilidad cardiaca, en ese
caso sucede por el uso de B-adrenérgicos los cuales, aunque no
se han usado como tal para mejorar la ereccién, de forma casual
se ha demostrado que, los adrenoreceptores 33 estan presentes
en el cuerpo cavernoso y localizados principalmente en las
células musculares lisas, en donde su activacién causa
vasorelajaciébn dependiente del GMPc (ya sea por su
fosforilacién, como por la inhibiciébn de la via RhoA/Rho-
quinasa), y que el uso de antagonistas pBs-adrenérgico
selectivos, causan efecto vasoconstrictor del cuerpo
cavernoso dependiente de la concentracién.’ Al mismo
tiempo, se ha relacionado frecuentemente la terapia anti-
hipertensiva con B-bloqueadores, como causa de disfunciéon
eréctil,’® ademas de que se ha establecido como posible causa
organica de ese padecimiento, la disfuncién B-adrenérgica a
nivel del pene.'” Es decir, que asi como se dan p-adrenérgicos
para elevar la grafica de Frank Starling en el corazén, también se
podrian dar para aumentarla en el pene, incluso ante una
estimulacion sexual menor.

La disfuncién eréctil se define como la incapacidad para
lograr y mantener una ereccién suficiente que permita un
curso sexual satisfactorio.'® Al mismo tiempo, la insuficiencia



cardiaca es laincapacidad del corazén para lograr una eyeccién
que permita cubrir los requerimientos metabdlicos de los
tejidos de forma satisfactoria. Por su parte, se puede
observar en el grafico, que asi como en la insuficiencia
cardiaca el corazén no tiene la capacidad de responder
adecuadamente ante un incremento del volumen; en la
disfuncién eréctil el pene no es capaz de hacerlo ante un
aumento de la estimulacién sexual, o mejor dicho, la
estimulacion sexual no genera un adecuado llenado y
ereccién como para lograr una relacion sexual satisfactoria;
en ese punto, se puede ver como su comportamiento seria
similar. Por su parte, el sindenafil que es un inhibidor selectivo
de la fosfodiesterasa tipo 5, la principal isoforma responsable
de la hidrélisis del GMPc en la vasculatura pulmonar, ha
demostrado que puede ser usado en la insuficiencia cardiaca
sistolica, ya que, mejora la calidad de vida y la capacidad para
hacer ejercicios.'®?% La importancia de mencionarlo en ese
punto, es porque es un medicamento que funciona tanto en la
insuficiencia cardiaca, como en la disfuncién eréctil. Un
mecanismo que de manera interesante puede ser
mencionado y que corresponde al tema a tratar, es que se ha
demostrado que el sildenafil incrementa la sensibilidad a la
nitroglicerina, es decir, a la vasodilataciébn endotelio
independiente mediada por 6xido nitrico,?’ que como ya se
menciond, es una de las moléculas principalmente
involucradas en la ereccién. Asimismo, se ha demostrado
que el o6xido nitrico incrementa la sensibilidad de Ia
respuesta al mecanismo de Frank Starling,?? por lo cual, el
sildenafil podria funcionar incrementando la grafica hacia
arriba, tanto en el corazén, como a nivel del pene. Guazzi y
col., en pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccién de
eyeccion preservada, demostraron que el sildenafil genera
desplazamiento hacia la izquierda de la relacion de Frank-
Starling en el ventriculo derecho, lo cual produjo mejoria
significativa en su funcionalidad.?®

Al mismo tiempo, es tal su relacién, que la insuficiencia
cardiaca y disfuncién eréctil, comparten factores de riesgo,
causas y aparecen generalmente de forma concomitante.?428
En la disfuncién eréctil, se han descrito distintos factores
etiolégicos implicados, entre los que cabe resaltar, los
endocrinolégicos, en donde la diabetes se reconoce
claramente como una causa de enfermedad cardiovascular?®
y disfuncién eréctil.3®3! Ademas, el hipogonadismo y su
relacion con enfermedad coronaria > insuficiencia
cardiaca®® y disfuncién eréctil3* Inclusive, miuiltiples
estudios publicados han establecido a la disfuncién eréctil
como un marcador de riesgo independiente para la
enfermedad cardiovascular, teniendo incluso un valor
predictivo para eventos cardiovasculares similar a los
factores de riesgo tradicionales.3®

3

Conclusiones

La gréfica del mecanismo de Frank Starling, se puede aplicar
tanto en el corazén como en el pene; usando incluso en una
persona normal la misma variable en el eje X (precarga o
volumen de llenado final), en donde, a mayor llenado va a
existir mayor eyecciéon en el caso del corazén y mayor
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ereccion en el caso del pene hasta llegar a una meseta;
pero funcionando siempre en una persona sana, en la
parte efectiva de la curva.

Para efectos practicos, se podria cambiar el eje X en el caso
del pene por estimulacion sexual, con la finalidad de dibujar
también la disfuncién eréctil que seria en ese caso, la
enfermedad concomitante con insuficiencia cardiaca
puesto que, asi como no responde un corazén en falla ante
la precarga, tampoco un pene con disfuncién ante la
estimulacién por mas grande que la misma sea. Al mismo
tiempo, farmacolégicamente se encontré, que el efecto B-
adrenérgico subiria la grafica tanto en el corazén como en el
pene o incluso, el sildenafil, desplaza hacia la izquierda la
grafica en ambos 6rganos.

Por su parte, la disfuncién eréctil no sélo coincide con la
insuficiencia cardiaca por su gréfica en el mecanismo de Frank
Starling, sino que ambas tienden a aparecer de forma
concomitante y comparten factores etiolégicos como la
diabetes y el hipogonadismo. De hecho, la disfuncién eréctil
se ha constituido en un factor independiente de riesgo
cardiovascular por las similitudes que entre ambas existen,
incluyendo la actualmente mencionada en esta relacion.
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