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Interacciones Cardiopulmonares

La importancia de entender las bases fisiolégicas de las interacciones
cardiopulmonares en los pacientes tratados en la unidades de cuidados
intensivos, radica en: a) la gran relacion anatdmica que guarda el corazén con los
pulmones, b) el objetivo que comparten esos organos es decir el aporte de
oxigeno y sustratos a todos los organos y tejidos y finalmente ¢) el empleoc de
modalidades terapéuticas como el apoyo mecanico ventilatorio y el circulatorio con
vasopresores e inotropicos, puede resultar en un deterioro paraddjico de |a
funcion de uno de estos organos mientras que la funcion del otro se puede
mantener o inclusive puede mejorarse. Por lo tanto el conocimiento de las
relaciones que guardan el sistema cardiovascular y el sistema respiratorio tanto en
sujetos sanos como en pacientes criticamente enfermos es esencial para
optimizar el manejo de la falla cardiorespiratoria.

La ventilacion con presidn positiva puede afectar a los factores determinantes del
gasto cardiaco: precarga, postcarga, contractilidad y frecuencia cardiaca. Los
cambios de volumen y presidn intratoracicos puedemn afectar de manera
simultanea las cuatro variables y aun mas, lo pueden hacer tanto en direcciones
similares como opuestas para ambos ventriculos.

Esto en algunas ocasiones pueden hacer practicamente imposible la comprensién
de las interacciones cardiopulmonares en algunos pacientes (fig. 1). E! analisis por
separado de los componentes en estas interacciones para cada paciente nos

permite predecir los limites de estas interacciones y presuponer de que forma el



paciente respondera a los cambiocs ocasionados tanto por el inicio como por el
retiro del apoyo ventilatorio mecanico

Antes de pasar al analisis de estos cambios es iImportante recordar dos conceptos
generales: el primero. es Que todas las modalidades de ventilacidn con presidn
positiva ejercen efectos similares sobre las interacciones cardiopuimonares; y el
segundo. que el efecto de la ventilacion espontanea sobre la presion intratoracica

es exactamente opuesto al efecto que produce la ventilacidn con presion positiva.

I. Efectos de los Cambios de Volumen Pulmonar.

Los efectos de cambio de volumen pulmonar a nivel del sistema cardiopulmonar

pueden dividirse en cinco grandes apartados que son: tono autonémico,

resistencta vascular pulmonar, compresion mecanica directa de la fosa cardiaca.

interdependencia ventricular y presion intrabdominal.

A) Tono Autondmico.

Los cambios fasicos y tonicos del volumen pulmonar afectan el tono autonémico
tanto por su accién sobre el sistema simpatico como el sistema parasimpatico’. En
el sujeto sano durante una inspiracion espontanea normal. se incrementa la
frecuencia cardiaca como un resultado de ia inhibicion del tono vagal. Esta
variacién en la frecuencia cardiaca es referida como arritmia sinusal respiratoria y
consiste en un incremento de la frecuencia cardiaca durante la inspiracion y un
decremento de la frecuencia cardiaca durante la espiracion®. Por el contrario, 1a



sobredistencidn pulmonar con volumenes corrientes mayores de 15mi/Kg originan
frecuencia cardiaca y probablemente en forma refleja

disminucion de la
ste efecto al parecer es mediado al menos en forma

vasodilatacion arterial’.
parcial por fibras aferentes que viajan por el nervio vago ya que es abolido por

completo cuando se lleva a cabo vagotomia®. Sin embargo el hecho de que con
la guanetidina y el hexametonio sea posible

algunas drogas como el bretiho,
bloquear este reflejo sugiere que ademas existe modulacion a nivel del tono

autonormico centrai®®’
Se ha demostrado también gque los cambios del volumen pulmonar inducen una

respuesta cardiodepresora muy probablemente mediados a traves de la liberacion

de prostagiandinas por las céluias del endotelio puimonar®®.
las cinco wvariables afectadas por los cambios de wvolumen

Sin embargo. de
intratoracico probablemente €sta sea lo menos importante en los pacientes con

falla cardiopufmonar.

son el

B8) Resistencia vascular pulmaonar.
sanguineo pulmonar

Los dos principales determinantes del flujo
desempeno del ventriculo derecho y los cambios de volumen pulmonar dado que
estos uitimos afectan de wuna manera marcada la resistencia vascular

pulmonar'®!'.
La vasculatura pulmonar esta constituida por dos grupos principales de vasos

sanguineos los cudles se clasifican de acuerdo a la principal determinante de la

presién que los rodea’''. En el caso de los vasos alveolares la presion que los
3



rodea es la presion intralveolar ya que se encuentran localizados en la pared de
los alvéolos. Como es de esperarse cada vez que el alveolo sea distendido estos
vasos seran comprnmidos sin importar si ei alvéolo es distendido durante una
ventilacton espontanea o bien durante ventilacidon con presién positiva El otro
grupo de vasos sanguineos lo constituyen los vasos extralveolares los cuales se
encuentran rodeados por la presion interstucial, la cual es similar a la presibn
intratoracica y varia en forma directamente proporcional a ésta. A diferencia de lo
que ocurre con los vasos alveolares estos vasos son distendidos a medida que se
incrementa el volumen pulmonar disminuyendo su resistencia e incrementando el
flujo sanguineo a través de eilos durante esta fase del ciclo resprratorio

A pesar del efecto opuesto que tiene el incremento del volumen pulmonar entre
los vasos alveolares y extralveolares el efecto neto e€s un incremento en la

** En sujetos sanos este

resistencta vascular pulmonar durante la msplracxc':n’:
incremento en la resistencia vascular pulmonar y por lo tanto en {a postcarga del
ventriculo derecho no es significativo. sin embargo en las enfermedades
asociadas con sobredistensién aguda y cronica, tales como el asma y el enfisema.,
la sobrecarga del ventriculo derecho puede causar disminucion dei gasto
cardiaco. mismo que constituye el lamado cor pulmonale™.

La disminucidn del volumen pulmonar por abajo de su volumen de reposo
{capacidad funcional residual} también incrementa la resistencia vascular
pulmonar“"’ tanto por una disminucidon del area transversal de los capillares
pulmonares como por el hecho de que ocurre colapso alveolar que lleva a hipoxia
alveclar (pA 02 > 60 mm de Hg) y ésta ultima a vasoconstriccion pulmonar
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hipéxica la cual muy probablemente sea debida a inhibicion local de la sintetasa
de éxido nitrico'®'®. La pérdida de volumen pulmonar al final de la espiracion
ocurre tanto en el darfio puimonar agudo como en las enfermedades pulmonares
restrictivas. las cuales evolucionan con falla wventricular derecha como una
complicaciéon terminal (fig. 2)

De los conceptos anteriormente mencionados se entiende que una de los
principales objetivos terapéuticos en los pacientes con faila cardiopulmonar es el
de incrementar la capacidad funcional residual lo cual se puede lograr mechante el
empleo de PEEP o CPAP' '%,

Cabe mencionar que el efecto de la sobredistension puimonar sobre el
desemperfio del ventriculo derecho depende del nivel basal de desempeno
ventricular, habiéndose demostrado que cuando el ventriculo derecho es normal,
niveles de PEEP que van de 0 a 20 cm de agua no tienen efecto adverso sobre su
funcion'®?® Sin embargo en pacientes con disfuncion sistélica preexistente del
ventriculo derecho los niveles de PEEP por arrnba de 15 cm de agua producen

disminucién de su funcién contractl”®

C) Compresion mecanica de la fosa cardiaca.

Durante la expansidén pulmonar tanto la pared toracica como el diafragma son
desplazados sin embargo el corazdn se encuentra anatdmicamente atrapado en
la llamada fosa cardiaca y es comprimido resultando como consecuencia
hemodinamica una disminucion en la precarga tanto del ventriculo derecho como
del izquierdo por disminucion en el retorno venoso?''??. En estudios

s




experimentales se ha demostrado que a grandes niveles de hiperinflacion
pulmonar puede ocurrir compresidn de la vasculatura coronana que resulta, a su
vez en isquemia miocardica y deternioro de la funcion cardiaca®®

Si bien la distensibilidad diastolica del ventriculo izquierdo permanece sin
cambios. la disminucion en la precarga puede ocurrir por una disminucion de la
distensibilidad efectiva de esta cawvidad, debida principalmente a efectos sobre el
volumen telediastolico del ventricuto derecho, lo cual se le ha llamado:
interdependencta ventricular-* 2

En condiciones en las cuales se sospeche compresion mecanica del corazon
resulta incorrecto interpretar la presion en cuna de los capilares pulmonares ccmo
un reflejo de precarga del ventriculo izquerdo ya que esta wvariable puede
permanecer sin cambio o inclusive modificarse en direccion copuesta al volumen
ventricular telediastdlico”®. Por lo que el valor puntual de esta variable debe

interpretarse con precaucion en aquellos pacientes sometidos a apoyo mecanico

ventilatorto.

D) Interdependencia ventricular.

Ese téermino se refiere al efecto gque tiene el llenado o vaciado de uno de los
ventriculos sobre la funcidn del ventriculo opuesto. Clasicamente este término se
utiliza para referirse a los efectos de los cambios en la funcidon del ventriculo
izquierdo ocasionados por cambios en el volumen del ventriculo derecho, los

cuales son mediados a través de dos mecanismos principales que son: un cambio



en la distensibilidad diastolica del ventriculo izquierdo o bien. un cambio en el
volumen del ventriculo izquierdo sin un cambio en su distensibilidad diastdlica, o
dicho de otra forma la interdependencia ventricutar se puede presentar con
cambios en la presidn pencardica o desplazamiento del septum interventricular
con minMmos o miNngun cambio en la presion pencardica lo cual tene como
resultado cambios en los volumenes ventriculares telediastolicos en un mMismo
senudo o bien en sentido opuesto ®’’

Los incrementos en la presion pericardica pueden ser secundarios tanto a
compresion de la fosa cardiaca por los pulmones, como por el aumento de la
presion en el saco pericardico. El efecto que tenga el incremento de la presion
sobre el volumen telediastdlico de ambos ventriculos dependera de la
distensibilidad de los mismos

El segundo mecanismo de interdependencia ventnicular. es decir el asociado con
el septum interventricular, se establece considerando que el ventriculo derecho y
el ventriculo izquierdo comparnen una pared y que el Incremento en la presién de
flenado del ventriculo derecho ocasionara una disminucion de la distensibilidad del
ventriculo izquierdo lo cual es favorecido anatdmicamente tanto por el saco
pericardico como por el hecho de que el corazon se encuentra fijo en la llamada
fosa cardiaca®™=°

En cualquier circunstancia que limite la distensibilidad ventricular siempre
deberemos recordar que un incremento o decremento del volumen telediastdlico
de uno de los ventriculos resultara en un efecto directamente opuesto sobre el

ventriculo contrario lo cual puede ser ejemplificado con el fendmeno del pulso

P



se refiere al hecho de que durante la inspiracién al

paraddjico el cual
lo tanto el volumen ventricular

incrementarse el retorno venoso y por

telediastdlico derecho existe una disminucion de la distensibiidad y del volumen
ventricular telediastolico izquierdo y por 1o tanto una disminucidn en el gasto

cardiaco™ 77 2®?
Un tercer fenomeno que puede ser refendo como dependencia interventricular es

el hecho de que los cambios del gasto cardiaco derecho repercutiran directamente

sobre cambios en el gasto cardiaco izquerdo io cual en el sentido mnverso es

mucho menos aparente debido a la gran capactancia de la vasculatura

sistémica’®®. Este fenomeno es exphcado por el hecho de que una dismiNnuciéon en

el gasto cardiaco derecheo ocasionara una disminucion en el volumen ventricular

telediastélico izquierdo.

E) Presidn intrabdominal.-
E! desplazamiento del diafragma durante la inspiracidén tanto espontanea como

durante ventilacidn mecanica causa efectos hemodinamicos mediados a traves de

incrementos en la presion abdominal. incrementos en la resistencia vascular
intrahepatica e incrementos en la presidn periardiaca por traccion del saco

pericardico®?.

El incremento de la presidén abdominal durante el descenso del diafragma es

secundario a la compresion del! conterido intrabdominal y tambien puede ser
8



observado cuando ocurren periodos sostenidos de sobredistension pulmon.ar lo
cual se observa cuando se utiiza PEEP o bien en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crénica.?' 32

El incremento de la resistencia vascular intrahepatica se explica por el hecho de
que el higado se encuentra fijo a la pared abdominal postenor mediante
hhgamentos y e! descenso del diafragma ocasiona un incremento en la presion
ntersticial intrahepatica que compnme los capilares presinusoidales himitando el
flujo sanguineo de la circulaciéon porta hacia la vena cava inferior?? >4

E! efecto final del descenso del diafragma hacia el abdomen a traves de estos dos
mecanismos es una disminucion del retorno venoso sistémico

Por otro lado a medida que se incremente la presion abdominal se incrementara
en forma proporcional !a presion vascular en el abdomen en relacién a la presion
atmosférica. Durante una inspiracién espontanea ocurre disminucion de la presién
intratoracica con incremento de la presidon abdominal y de la resistencia vascular
intrahepatica cuya resultante final es de un incremento de flujo sanguineo del
abdomen hacia el corazon derecho. Durante una inspiracion con presion positiva
se incrementa la presion en la auricula derecha que se opone al retorno venoso y
minimiza o anula el efecto de! incremento en la presion abdominal sobre el retorno
venoso en una inspiracion espontanea.®’.

Existen reportes contradictorios sobre el efecto que tiene la inspiracidn en el flujo
sanguineo de la vena cava inferior. A este respecto, sabemos que el flujo
sanguineo en Ja vena cava inferior tiene un componente esplacnico y otro no
esplacnico y que se pueden modificar en forma distinta durante una inspiracion

9



positiva dependiendo del estado del volumen intravascular, lo cual

con presién
En

aparentes contradicciones existentes en estudios prevlos]'.

explica las
intratoracica

condiciones de hipervolemia una iNspiracidn con presion positiva

genera un incremento del flujo en la vena cava inferior a expensas del

componente esplacnico que se explica por compresion de los caplares

intrahepaticos durante el descenso del diafragma. En condiciones de hipovolermnia

inspiracidn con presion positiva imntratoracica no existe este aumento del

a
componente esplacnico y el resultado final es disminucion del flujo en la vena
cava inferior debido a disminucién del componente no esplacnico explhcado por
compresion del segmento subhepatico de ia cava inferior o por incremento de la

capacitancia venosa en las extremidades inferiores.

El efecto de! PEEP sobre la presidon abdominal y las consecuencias sobre el gasto

cardiaco se ha estudiado en animales de experimentacion demostrandose que a

medida que se incrementa el PEEP de O hasta 15 cm de agua animales

normovolémicos el gasto cardiaco disminuye lo cual no se observa o inclusive se
llegan a ver incrementos del gasto cardiaco si al animal se le coloca un vendaje

compresivo alrededor del abdomen con lo cual a medida que se logra un mayor

volumen pulmonar con el PEEP existe una mayor transferencia de volumen

sanguineo del lecho esplacnico hacia las cavidades cardiacas derechas??,

iI: Efectos de los cambios de presion intratoracica,



Los principales efectos hemodinamicos secundarios a !0s cambios de presion
intratoracica en pacientes sometidos a ventilacidn con presidn positiva son
mediados a travées de modficaciones en el retorno venoso, el wvolumen
telediastolico de ambos ventriculos, la postcarga del ventriculo izquierdo y por
ultimo sus efectos sobre la interdependencia ventricular’® El mecanmismo por el
cual los cambios de presién intratoracica afectan estas variables hemodinamicas,
es principalmente a través de modificar los gradientes de presion responsables del
flujo sanguineo que llega y sale del corazon. ademas de provocar cambios
directos sobre la mecanica cardiaca® El incremento de la presién intratoracica
disminuye el volumen sanguineo de esta cavidad, por un lado, por disminuir el
retorno venoso sanguineo al incrementar la presion de la auricula derecha y por
otro lado por faciitar el vaciamiento del ventriculo izquierdo al disminuir su
postcarga y mejorar el desempeno del mismo por disminucion de la presion
transmural durante ia sistole. En el caso de los pacientes que ventilan en forma
espontanea o bien en aquellos que se encuentran sometidos a ventilacion con
presidn positiva y por alguna razon se generan presiones intratoracicas negativas
los efectos hemodinamicos principales son: un incremento en el retorno venoso,
un incremento en la postcarga del ventriculo izquierde y como consecuencia de
estos dos un incremento en el volumen sanguineo intratoracico.

Antes de pasar al analisis independiente de cada una de estas variables es
importante que analicemos las diferencias y relaciones que existen entre la
presién de la via area y la presion intratoracica ya que un error frecuente en las

Unidades de Cuidados Intensivos para el anadlisis de las interacciones

1



cardiopuimonares es el hecho de tomar a la presidon de la via aérea como
equivalente de la presion intratoracica.

Las relaciones entre la presion de la via aérea y !a presion intratoracica en
pacientes sometdos a ventilacidon con presidn positiva esta determinada por dos
factores principales que son: a) las caracteristicas de la mecanica pulmonar,
mismas que deben ser monitorizadas y analizadas en forma independiente para
cada paciente y en forma secuencial dado que estas pueden modificarse durante
la estancia de estos pacientes en la UCI y por otro lado: b) ei otro factor
determinante es la modalidad de ventilacion mecanica

La relacidbn mas obvia que guardan !a presidn de la via aérea con la presidn
intratoracica es que a medida de que se incrementa el volumen pulmonar esta
ultima se vera incrementada dependiendo como ya se menciond tanto del grado
de expansidn pulmonar que se logre como de la distensibilidad de ta caja toracica
pasando a un siio menos relevante |la distensibilidad del parénquima puimonar
perse®’ 38

El otro punto que debe analizarse con precaucion en la practica clinica diaria es el
hecho de considerar que la presion transpulmonar es igual a la diferencia que
existe entre la presién de la via aérea al final de !a inspiracién y la presion
intratoracica ya que esta relacion se va a ver modificada a medida que se
modifique 1a distensibilidad pulmonar y exista mayor diferencia entre la presion de
la via aérea y la presién lograda a nivel alveolar®®. Otros factores que alteran la
relacién proporcional entre l1a presidn de la via aérea y la presion alveolar son los

cambios en la resistencia de la via aérea, la presion de cierre de la via aérea y las

12



modalidades © parametros de ventilacibn mecinica que causen en forma
intencional o bien desapercibida una hiperinflacidén dinamica. De una manera
simple se puede decir que a medida que exista disminucion de 1a distensibilidad
pulmonar o incremento de la resistencia de 1a via aérea en pacientes sometidos a
presion positiva, la fraccion de presion pico o media de la via aérea que es
transfenda al espacio pleural es menor, sin embargo, estudios recientes sugleren
que este concepto pudiera no ser valdo en los pacientes afectados por el
sindrome de insuficiencia respiratornia del adulto (SIRPA) ya que a pesar que en
esta patologia existe una disminucidén de !a distensibilidad pulmonar si existe
transmisién de la via aérea hacia el espacio pleural dado que la afeccidn del
parénquima pulmonar es heterégenea. Otra situacion frecuente en la cual es dificil
analizar la relacion gque guarda la presion de la via aérea con la presion
intratoracica se presenta en aquellos pacientes gue se encuentran en
modalidades asistidas de ventilacidn mecanica dado que existe un factor activo de
expansidn pulmonar que modifica el calculo tanto de la distensibilidad pulmonar
como de la resistencia de |a via aérea y esto modifica en forma directa la cantidad
de presién de la via aérea que es transmitida hacia el espacio pleural

Si bien en sujetos sanos la proporcién de la presidn de la via aéerea que es
transmitida hacia el espacio pleural es constante y eqgquivale aproximadamente a
un tercio, en el grupo de pacientes con falla cardiopulmonar que requieren ser
sometidos a ventilacidon con presion sometida generalmente existen alteraciones
ya sea en la distensibilidad pulmonar, en la resistencia de la via aérea o mas

raramente en la distensibiidad de la caja toracica que modifican dicha relacion.
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AUN mas en un estudio publicado por Pinsky y cols.*® se demostré que inclusive
en pacientes con radiografia de térax normal la transmision de la presion de la via
aerea hacta la superficie pericardica tuvo rangos muy variables en un grupo de
pacientes postoperadaos. Con todo los anterior se puede concluir que en pacientes
criticamente enfermos es inadecuado tomar la presion de la via aérea como un

reflejo de la presidon intratoracica o bien de cambios en la presién intratoracica.

A) Retorno venoso sistéemico.-

El retorno venoso sistémico es la transferencia de sangre de los vasos de
capacitanctia, es decir, de baja presion, hacia los vasos de baja resistencia y gran
calibre y por ultimo hacia la auricula derecha siguiendo un gradiente de presién
que se ornigina entre la presion sistéemica media y la presidn en la auricula
derecha. La presion sistémica media tiene tres determinantes principales que son
el volumen intravascuiar, el tono vasomotor pernférico y los mecanismos de
redistnbucion de flujo. De todas estas vanables que determinan el retorno venoso
la mas afectada por lo cambios de presion intratoracica durante el cicio ventilatorio
es la presién de la auricula derecha de tal forma que en pacientes con ventilacidén
espontanea. durante la inspiracion existe disminucién de la presién en esta
cavidad cardiaca, con lo cual se favorece el retorno venoso. Contrario a lo que
ocurre en pacientes sometidos a ventilacidon con presién positiva en los cuales
durante la inspiracién se incrementa la presion intratoracica al igual que la presién
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de la auricula derecha causando disminucidn del retorno venoso con la

repercusion conocida sobre el gasto cardiaco (fig. 3)

B8) Volumen telediastolico del ventriculo derecho.

De acuerdo con las teorias descritas por Guyton y colaboradores®’. el pnincipal
determinante del retorno venoso en practicamente todas las condiciones clinicas
es el gasto cardiaco de tal forma que podemos deducir los efectos de los cambiocs
de la presion intratoracica sobre la precarga del ventriculo derecho, si conocemos
los efectos de estos cambios de presidon sobre el gasto cardiaco. Algunas formas
de munimizar los efectos del incremento de la presion intratoracica durante la
ventilacion con presion positiva sobre ei retorno venoso son incrementando la
velocidad del flujo ventilatoric medio. prolongando el tiempo espiratono,
disminuyendo el volumen corriente o bien evitando el uso de la presion positiva al
final de la espiracion (PEEP). Otras maniobras bien conocidas que disminuyen el
efecto de la presion intratoracica sobre el retorno venoso son el mantener un
adecuado volumen intravascular o bien incrementar el tono autonémico periférico
mediante el uso de vasopresores. En el otro extremo de los cambios de presion
intratoracica, es decir, cuando se generan grandes presiones negativas
intratoracicas, es importante recordar que existe una limitacién al flujo del retorno
venoso explicada por el colapso de las grandes venas en su entrada al térax; ésta
limitacién al flujo se considera que es un mecanismo cardioprotector dado que de
otra forma durante grandes esfuerzos inspiratorios el ventriculo derecho seria
faciimente sobrecargado de volumen con la consecuente falla contracti y el
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desarrollo del cor pulmonale agudo y muerte del paciente. Estas mismas

alteraciones son la explicacidn para el desarrollo de edema pulmonar
postobstructivo®®4?

Otro punto importante de anabzar es el hecho de que en condiciones en las
cuales la postcarga del ventriculo derecho es estable y normal la prnincipat
deterrminante del gasto cardiaco derecho es el volumen ventncular telediastolico,
de tal forma que el gasto cardiaco derecho disminuye en situaciones en las que
existe disminucion de la distensibiidad diastolica ventricular o bien cuando la
presién en la auricula derecha sea artfictalmente elevada. independientemente
de!l llenado ventricuiar como sucede durante la ventilacidn con presion positiva.
Cualquier enfermedad que produzca dilatacidn del ventriculo derecho y gque lleve
a cor pulmonar agudo disminuye la distensiblidad diastolica del ventriculo
derecho, como son: la tromboembolia pulmonar, el infarto de ventriculo derecho o
bien. la sobredistension pulmonar*®**

Con 1o anterior podemos deducir que la ventilacién con presion positiva es
completamente antifisiclogica y particularmente deléterea en aqguel grupo de
pacientes con falia cardiopulmonar en los que es esencial la precarga para
mantener el gasto cardiaco. Lo anterior sumado al hecho de gue la ventilacidén
espontanea mejora el retorno venoso es una de las justificaciones originales para
el uso de modalidades asistidas de ventilacion, ya gue éstas se han asociado con
un menor deterioro hemodinamico en comparaciébn con las modalidades

controladas de ventilacion con presion positiva®*%48,



Por el contrario, en aquelias circunstancias en que el principal objetivo terapeutico
sea disminuir el volumen sanguineo intratoracico como lo es el gran grupo de
pacientes con falla carditaca congestiva, o bien los pacientes con incremento de la
permeabilidad de los capilares pulmonares (darno pulmonar agudo-SIRPA), la
ventilacion controiada con presion positiva y parametros que prolongan el tiempo
inspiratono o bien mantienen presion positiva al final de ia espiracion serian ias

mas indicadas***’”

C) Volumen telediastolico del wventriculo izquierdo e interdependencia
veantricular.

De los tres mecanismos de interdependencia ventricular mencionados
previamente, el mas influenciado por los cambios de presion intratoracica es la
disminucién de la precarga del ventriculo derecho ya que tanto en el estudio de
Rankin*® como el de Robotham*® se demostré que el desplazamiento del septum
por los cambios de presidn intratoracica es minimo.

En los pacientes que se encuentran ventilando de manera espontanea, el efecto
que tiene el cambio de presion intratoracica sobre la interdependencia ventricular
esta mediado principaimente a traveés de la desviacién del septum interventricular
durante la inspiracion, por un incremento transitorio del retorno venoso®®®'. En
algunas condiciones lo anterior es perjudicial desde el punto de vista
hemodinamico como cuando previamente existe un ventriculo derecho dilatado o

bien disminucidon de su distensibilidad por compresion extrinseca, tal como ocurre




en los casos de derrame pericardico importante o sobredistension pulmonar que

ocasiona compresién cardiaca.

D) Postcarga del ventricuio izquierdo.

El incremento de la presion intratoracica provoca una disminucion en la postcarga

del ventriculo izquierdo mediante dos mecanismos que son dismmnucién de la

presion transmural del ventriculo izquierdo, con lo cual se logra una disminucion

de la tensidn desarroliada durante la sistole. y disminucidn del volumen ventricular

telediastolico secundario a la disminucion del retorno venoso. Al igual que el

incremento de la presion intratoracica, el atenuar el desarrollo de la presién

negativa intratoracica resulta en disminucidon de la poscarga dei ventriculo

izquierdo. Ejemplo de situaciones clinicas donde se genera mayor presidon

negativa intratoracica son las enfermedades pulmonares restrictivas y

obstructivas * (Fig. 4).

En el contexto de las interacciones cardiopulmonares durante la ventilacion con
presion positiva toma importancia el efecto de esta sobre la carga ventncuiar
izquierda durante el retiro del apoyo ventilatorio ya que la generaciéon de presion
negativa intratoracica puede precipitar falla ventricular izquierda y edema agudo
de pulmén en aquellos pacientes con una funcidén ventricular limitrofe. En lo que
se refiere al efecto de la PEEP en pacientes con falla cardiopulmonar, el resuitado

es una mejoria en el gasto cardiaco por disminucién de la postcarga ventricular



izquierda a pesar, de que exista una disminucion del retormno venoso y por

consiguiente disminucidn en la precarga del mismo ventriculo

En conclusion en aqguellos pacientes hemodinamicamente nestables que
muestran evidencia de falla ventricular 1izquierda y dificultad respiratornia e! efecto
neto de darle apoyo ventilatorio con presion positiva sera el desplazar la curva de
presidén ventricular hacia un punto de mejor desempeio y la relacion de
aporte.consumeo de oxigeno a un punto de mayor equilibrio, ésto ultimo también
favorecido por la disminucion del consumo de oxigeno por los musculos

respiratorios.
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SPON ASSISTED CONT
| Verisauon Pattern

Fig. 1 Efecto de las modalidad de ventilacion sobre
cardiopulmonares.
SPON= Espontanea, Assisted= Asistida, CONT=Controlada.

* Snyder, Carroll. Schuster, et al.: Curr Probi Surg Vol 21, 1984,
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Fig. 2 Representacion grafica de la reflacion volumen pulmonar-Resistencia
Vascular. Cuando el volumen pulmonar es mayor o menor a la Capacidad
Funcional Residual (FRC) 1a Resistencia Vascular Pulmonar se incrementa.

TLC= Capacidad Pulmonar Total. RvV= Volimen Residual.

= Miro A, Pinsky MR. Heart-Lung lnxeracﬂcns In: Pnnciples and Practice of Mechanical Venulation,
Tobin MJ. McGraw-Hill, Inc 1994 pag. 847



Fig. 3 Representacion de la relacion Retorno Venoso (VR)- Presién de la Auricula

derecha (Pra).
La linea continua durante ventilacion con presiéon positiva sin PEEP y, la linea

punteada cuando se agrega 10 cmH,0O de PEEP.

* Fessler, Brower, Wise, Parmutt: Am Rev Respir Dis 146.4-10. 1992,
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Fig. 4 Representacion esquematica de el efecto de los cambios de presion
pleural (Pp1) sobre la presion transmural del ventriculo izquierdo (Pfm) y la
repercusidn en el trabajo miocardico.
La presidn transmural y el trabajo miocardico (consumo de oxigeno
miocardico) guardar una relacion directamente proporcional.

- Pinsky MR: Cardiopulmonary Interactions. In: Cardiopulmonary Cntcal Care. Dantzker DR (ce).

Philadelphia, WB Saunders, 1991 pag. 87-120.
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