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Interacciones Cardiopulmonares 

La importancia de entender las bases fis1ol691cas de las interacciones 

cardiopulmonares en los pacientes tratados en la unidades de cuidados 

intensivos. radica en· a) la gran relación anatómica que guarda el corazón con los 

pulmones, b) el ob1etivo que comparten esos órganos es decir el aporte de 

oxigeno y sustratos a todos los organos y tejidos y finalmente e) el empleo de 

modalidades terapéuticas como el apoyo mecarnco vent1latono y el c1rculatono con 

vasopresores e 1notróp1cos. puede resultar en un detenoro paradójico de la 

función de uno de estos órganos mientras que la función del otro se puede 

mantener o inclusive puede mejorarse. Por lo tanto el conoc1m1ento de las 

relaciones que guardan el sistema card1ovascular y el sistema respiratorio tanto en 

sujetos sanos como en pacientes críticamente enfermos es esencial para 

optimizar el manejo de la falla cardiorespiratona. 

La ventilación con presión positiva puede afectar a los factores determinantes del 

gasto cardiaco: precarga, postcarga, contractilidad y frecuencia cardiaca. Los 

cambios de volumen y presión intratorcic1cos pueden afectar de manera 

simultánea las cuatro variables y aún más. lo pueden hacer tanto en direcciones 

similares como opuestas para ambos ventriculos. 

Esto en algunas ocasiones pueden hacer prácticamente imposible la comprensión 

de las interacciones cardiopulmonares en algunos pacientes (fig. 1 ). El análisis 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 responderá a los cambios ocasionados tanto por el 1n1c10 como por el 

retiro del apoyo vent1latono mecánico 

Antes de pasar al analls1s de estos cambios es importante recordar dos conceptos 

generales el primero. es que todas las modalidades de vent1lac1ón con presión 

pos1t1va ejercen efectos similares sobre las 1nteracc1ones card1opulmonares. y el 

segundo. que el efecto de la ventilación espontanea sobre la presión intratorac1ca 

es exactamente opuesto al efecto que produce la vent!lac1ón con presión positiva. 

l. Efectos de los Cambios de Volumen Pulmonar. 

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

pueden d1v1dirse en cinco grandes apartados que son tono autonómico. 

resistencia vascular pulmonar. compresaon mecánica directa de la fosa cardíaca. 

interdependencia ventricular y presión intrabdominal. 

A) Tono Autonómico. 

Los cambios fás1cos y tónicos del volumen pulmonar afectan el tono autonómico 

tanto por su acción sobre el sistema s1mpát1co como el sistema paras1mpát1co 1 En 

el sujeto sano durante una insp1rac1ón espontanea normal. se incrementa la 

frecuencia cardiaca como un resultado de la 1nh1b1c1ón del tono vagal. Esta 

variación en la frecuencia cardiaca es referida como arritmia sinusal respiratoria y 

consiste en un incremento de la frecuencia cardíaca durante la inspiración y un 

decremento de la frecuencia cardiaca durante la espirac1ón2. Por el contrario. la 



sobredisrenc16n pulmonar con volúmenes corrientes mayores de 15ml/Kg originan 

disminución de la frecuencia cardiaca y probablemente en forma refleja 

vasod1latac1ón arter•al 3
. este efecto al parecer es mediado al menos en forma 

parcial por fibras aferentes que vra1an por el nervio vago ya que es abolido por 

completo cuando se lleva a cabo vagoromia .. Sin embargo el hecho de que con 

algunas drogas como el bretillo. la guanet1dina y el hexameton10 sea posible 

bloquear este refleJO sugiere que ademas existe modulación a nivel del tono 

autonómico cenrra/'5 6 -:-

Se ha demostrado también que los cambios del volumen pulmonar inducen una 

respuesta card1odepresora muy probablemente mediados a través de la I1berac1ón 

de prostag/and1nas por las células del endoteho pulmonar8 
g 

Sin embargo. de las cinco vanab/es afectadas por los cambios de volumen 

1nrratorác1co probablemente ésta sea lo menos importante en los pacientes con 

falla card1opufmonar. 

B) Resistencia vascular pulmonar. 

Los dos principales determinantes del flujo sanguineo pulmonar son el 

desempeño del ventriculo derecho y los cambios de volumen pulmonar dado que 

estos últimos afectan de una manera marcada la resistencia vascular 

pulmonar 1º· 1 1
. 

La vasculatura pulmonar está constituida por dos grupos pnncipafes de vasos 

sanguíneos los cuáles se clasifican de acuerdo a la principal determmante de la 

presión que los rodea 11 En el caso de los vasos alveolares la presión que los 



rodea es la presión intralveolar ya que se encuentran localizados en la pared de 

los alvéolos. Como es de esperarse cada vez que el alvéolo sea d1stend1do estos 

vasos serán compnm1dos sin importar si el alvéolo es d1stend1do durante una 

vent1lac1ón espontanea o bien durante ventilación con presión pos1t1va El otro 

grupo de vasos sanguíneos lo constituyen los vasos extralveolares los cuales se 

encuentran rodeados por la presión 1nterst1c1al. la cuál es similar a la presión 

intratorác1ca y varia en forma directamente proporcional a ésta. A d1ferenc1a de lo 

que ocurre con los vasos alveolares estos vasos son d1stend1dos a medida que se 

incrementa el volumen pulmonar disminuyendo su resistencia e incrementando el 

flujo sanguineo a través de ellos durante esta fase del ciclo respiratorio 

A pesar del efecto opuesto que tiene el incremento del volumen pulmonar entre 

los vasos alveolares y extralveolares el efecto neto es un incremento en la 

resistencia vascular pulmonar durante la 1nsp1rac1ón 1 ~ n En sujetos sanos este 

incremento en la resistencia vascular pulmonar y por lo tanto en la postcarga del 

ventriculo derecho no es s1gnaficat1vo. sin embargo en las enfermedades 

asociadas con sobred1stensión aguda y crónica. tales como el asma y el enfisema. 

la sobrecarga del ventrículo derecho puede causar d1sm1nuc1ón del gasto 

cardiaco. mismo que constituye el llamado cor pulmonate 1
-4 

La disminución del volumen pulmonar por abajo de su volumen de reposo 

(capacidad funcional residual) también incrementa la res1stenc1a vascular 

pulmonar10 tanto por una disminución del área transversal de los capilares 

pulmonares como por el hecho de que ocurre colapso alveolar que lleva a hipoxia 

alveolar (pA 02 > 60 mm de Hg) y ésta Ultima a vasoconstricción pulmonar 



hipóxica la cual muy probablemente sea debida a inh1bic1ón local de la sintetasa 

de óxido nitrico 1 ~ 18
• La pérdida de volumen pulmonar al final de la espiración 

ocurre tanto en el daño pulmonar agudo como en las enfermedades pulmonares 

restrictivas. las cuales evolucionan con falla ventncular derecha como una 

complicación terminal (fig. 2) 

De los conceptos anteriormente mencionados se entiende que una de los 

pnnc1pales Objetivos terapeut1cos en los pacientes con falla card1opulmonar es el 

de incrementar la capacidad funcional residual lo cual se puede lograr mediante el 

empleo de PEEP o CPAP 17 ,e 

Cabe mencionar que el efecto de la sobred1stens1ón pulmonar sobre el 

desempeño del ventriculo derecho depende del nivel basal de desempeño 

ventncular, habiéndose demostrado que cuando el ventriculo derecho es normal. 

niveles de PEEP que van de O a 20 cm de agua no tienen efecto adverso sobre su 

func16n 1920 Sin embargo en pacientes con d1sfunc16n s1st6ilca preexistente del 

ventriculo derecho los niveles de PEEP por arnba de 1 5 cm de agua producen 

disminución de su función contráctil~º 

C) Compresión mecánica de la fosa cardiaca~ 

Durante la expansión pulmonar tanto la pared torácica como el diafragma son 

desplazados sin embargo el corazón se encuentra anatómicamente atrapado en 

la llamada fosa cardiaca y es compnm1do resultando como c:::>nsecuencia 

hemodinámica una disminución en la precarga tanto del ventriculo derecho como 

del izquierdo por disminución en el retorno venoso21
·
22

_ En estudios 



experimentales se ha demostrado que a grandes niveles de hiperinflación 

pulmonar puede ocurrir compresión de la vasculatura coronaria que resulta, a su 

vez en isquemia m1ocard1ca y deterioro de la función cardiaca 23 

Si bien la d1stens1b1fidad diastólica del ventriculo 1zqu1erdo permanece sin 

cambios. la d1sm1nuc1ón en la precarga puede ocurrir por una d1sm1nuc1ón de la 

distens1b1lldad efectiva de esta cavidad. debida principalmente a efectos sobre el 

volumen teled1astól1co del ventriculo derecho. lo cuál se le ha llamado: 

interdependencia ventricular=• 25 

En cond1c1ones en las cuales se sospeche compresión mecánica del corazón 

resulta incorrecto interpretar la presión en cuña de los capilares pulmonares como 

un refle10 de precarga del ventriculo 1zqu1erdo ya que esta variable puede 

permanecer sin cambio o inclusive modificarse en d1recc16n opuesta al volumen 

ventricular teled1astólico=5 Por lo que el valor puntual de esta variable debe 

interpretarse con precaución en aquellos pacientes sometidos a apoyo mecánico 

ventila torro. 

O) Interdependencia ventricular. 

Ese termino se refiere al efecto que tiene el llenado o vaciado de uno de los 

ventrlculos sobre la función del ventriculo opuesto. Clásicamente este término se 

utiliza para referirse a Jos efectos de los cambios en Ja función del ventriculo 

izquierdo ocasionados por cambios en el volumen del ventriculo derecho, los 

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



en la distensibilidad diastólica del ventriculo izquierdo o bien. un cambio en el 

volumen del ventriculo izquierdo sin un cambio en su distens1bilidad diastólica, o 

dicho de otra forma la interdependencia ventricular se puede presentar con 

cambios en la presión pencard1ca o desplazamiento del septum mterventricular 

con mimmos o n1ngUn cambio en la presión per1card1ca lo cual tiene como 

resultado cambios en los volúmenes ventriculares teled1astóllcos en un mismo 

sentido o bien en sentido opuesto,;:6 r 

Los incrementos en la presión pencárd1ca pueden ser secundarios tanto a 

compresión de la fosa cardíaca por los pulmones. como por el aumento de la 

presión en el saco pencárd1co. El efecto que tenga el incremento de la presión 

sobre el volumen te/ed1astólico de ambos ventrículos dependerá de la 

distens1b1lidad de los mismos 

El segundo mecanismo de 1nterdependenc1a ventricular. es decir el asociado con 

el septum interventncular. se establece considerando que el ventrículo derecho y 

el ventrículo 1zqu1erdo comparten una pared y que el incremento en la presión de 

llenado del ventriculo derecho ocasionará una d1sminuc1ón de la distens1b1hdad del 

ventrículo izquierdo lo cual es favorecido anatómicamente tanto por el saco 

pericardico como por el hecho de que el corazón se encuentra fijo en la llamada 

fosa cardiaca;:8 .
29

. 

En cualquier circunstancia que limite la distensibilidad ventricular siempre 

deberemos recordar que un incremento o decremento del volumen telediastólico 

de uno de los ventriculos resultará en un efecto directamente opuesto sobre el 

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



paradójico el cual se refiere al hecho de que durante la insp1rac1ón al 

incrementarse el retorno venoso y por lo tanto el volumen ventricular 

telediastófico derecho existe una d1sm1nuc1ón de la d1stens1b1hdad y del volumen 

ventricular teled1astól1co izquierdo y por Jo tanto una d1sminuc1ón en el gasto 

cardiacoz"' -:: 7 29 

Un tercer fenómeno que puede ser referido como dependencia interventncular es 

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

sobre cambios en el gasto cardiaco 1.zquerdo fo cual en el sentido inverso es 

mucho menos aparente debido a la gran capac1tanc1a de la vascufatura 

sistémica 30. Este fenómeno es explicado por el hecho de que una d1sm1nuc1ón en 

el gasto cardiaco derecho ocasionara una d1smmuc1ón en el volumen ventricular 

telediastóllco izquierdo. 

E) Presión intrabdominal.-

El desplazamiento del diafragma durante la inspiración tanto espontánea como 

durante ventilación mecánica causa efectos hemod1nám1cos mediados a través de 

incrementos en la presión abdominal. incrementos en Ja res1stenc1a vascular 

intrahepática e incrementos en la presión penardiaca por tracción del saco 

pericardico~2. 

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

secundario a Ja compresión del contenido intrabdominal y también puede ser 



observado cuando ocurren periodos sostenidos de sobredistens16n pulmonar lo 

cual se observa cuando se utiliza PEEP o bien en pacientes con enfermedad 

pulmonar obstructiva crónica. 31 
J::! 

El incremento de la resistencia vascular mtrahepática se explica por el hecho de 

que el higado se encuentra f1Jo a la pared abdominal posterior mediante 

ligamentos y el descenso del diafragma ocasiona un incremento en la presión 

1nterst1c1al 1ntrahepat1ca que comprime los capilares pres1nuso1dales l1m1tando el 

flUJO sanguineo de la c1rculac1ón porta hacia la vena cava mfenor33 
J.c 

El efecto final del descenso del diafragma hacia el abdomen a través de estos dos 

mecanismos es una disminución del retorno venoso sistémico 

Por otro lado a medida que se incremente la presión abdominal se incrementará 

en forma proporcional la presión vascular en el abdomen en relación a la presión 

atmosférica Durante una inspiración espontánea ocurre d1smmuc1ón de la presión 

mtratorac1ca con incremento de la presión abdominal y de la resistencia vascular 

intrahepát1ca cuya resultante final es de un incremento de flUJO sanguíneo del 

abdomen hacia el corazón derecho. Durante una insp1rac1ón con presión positiva 

se incrementa la presión en la auricula derecha que se opone al retorno venoso y 

minimiza o anula el efecto del incremento en la presión abdominal sobre el retorno 

venoso en una inspiración espontánea. 31
. 

Existen reportes contradictorios sobre el efecto que tiene la inspiración en el flujo 

sanguíneo de la vena cava inferior. A este respecto. sabemos que el flujo 

sanguineo en la vena cava inferior tiene un componente esplácnico y otro no 

esplácnico y que se pueden modificar en forma distinta durante una inspíración 

9 



con presión pos1ttva dependiendo del estado del volumen 1ntravascular. lo cual 

explica las aparentes contrad1cc1ones existentes en estudios prev1os:J 1 En 

condiciones de h1pervolem1a una insp1rac1ón con presión positiva 1ntratorác1ca 

genera un incremento del flu¡o en la vena cava 1nfenor a expensas del 

componente esplacn1co que se explica por compresión de los capilares 

mtrahepát1cos durante el descenso del diafragma En cond1c1ones de h1povolem1a 

la 1nsp1rac1ón con presión pos1t1va intratorac1ca no existe este aumento del 

componente espléicnico y el resultado final es d1sm1nuc16n del flUJO en /a vena 

cava inferior debido a d1sm1nuc1ón del componente no espléicnico explicado por 

compresión del segmento subhepát1co de la cava inferior o por incremento de la 

capacitancia venosa en las extremidades inferiores. 

El efecto del PEEP sobre la presión abdominal y las consecuencias sobre el gasto 

cardiaco se ha estudiado en animales de experimentación demostréindose que a 

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

normovolém1cos 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 fo cuál a medida que se logra un mayor 

volumen pulmonar con el PEEP existe una mayor transferencia de volumen 

sanguíneo del Jecho esplácnico hacia fas cavidades cardiacas derechas32. 

11: Efectos de los cam~ios de presión intratoracica. 

10 



Los principales efectos hemodinám1cos secundarios a los cambios de presión 

intratorác1ca en pacientes sometidos a ventilación con presión positiva son 

mediados a traves de mod1f1cac1ones en el retorno venoso. el volumen 

telediastóltco de ambos ventriculos. la postcarga del ventriculo 1zqu1erdo y por 

último sus efectos sobre la interdependencia ventricular)~ El mecanismo por el 

cual los cambios de presión tntratorác1ca afectan estas variables hemodtnám1cas. 

es principalmente a través de modificar los gradientes de presión responsables del 

flujo sanguíneo que llega y sale del corazón. además de provocar cambios 

directos sobre la mecánica card1aca:i 6 El incremento de la presión 1ntratoracica 

disminuye el volumen sanguineo de esta cavidad. por un lado. por disminuir el 

retorno venoso sanguin~o al incrementar la presión de la auricula derecha y por 

otro lado por facilitar el vac1am1ento del ventriculo 1zqu1erdo al d1sm1nu1r su 

postcarga y me¡orar el desempeño del mismo por d1sm1nuc1ón de la presión 

transmural durante la sístole. En el caso de los pacientes que ventilan en forma 

espontánea o bien en aquellos que se encuentran sometidos a ventilación con 

presión pos1t1va y por alguna razón se generan presiones intratorScicas negativas 

los efectos hemodinám1cos principales son: un incremento en el retorno venoso. 

un incremento en la postcarga del ventriculo izquierdo y como consecuencia de 

estos dos un incremento en el volumen sanguíneo intratorácico. 

Antes de pasar al análisis independiente de cada una de estas variables es 

importante que analicemos las diferencias y relaciones que existen entre la 

presión de la vía área y la presión intratorácica ya que un error frecuente en las 

Unidades de Cuidados Intensivos para el análisis de las interacciones 

11 



cardiopulmonares es el hecho de tomar a la presión de la via aérea como 

equivalente de la presión 1ntratorác1ca. 

Las relaciones entre la presión de la via aérea y la presión 1ntratorác1ca en 

pacientes sometidos a ventilación con presión positiva esta determinada por dos 

factores principales que son. a) las caracterist1cas de la mecánica 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) el otro factor 

determinante es la modalidad de vent1lac1ón mecánica 

La relación más obvia que guardan la presión de la vía aérea con la presión 

intratoracica es que a medida de que se incrementa el volumen pulmonar esta 

última se verá incrementada dependiendo corno ya se mencionó tanto del grado 

de expansión pulmonar que se logre como de la distens1b1lldad de la caJa torac1ca 

pasando a un s1t10 menos relevante la distens1b11idad del parénquima pulmonar 

perse313e 

El otro punto que debe analizarse con precaución en la práctica clin1ca diana es el 

hecho de considerar que la presión transpulmonar es igual a la d1ferenc1a que 

existe entre la presión de la vía aérea al final de la inspiración y la presión 

intratorácica ya que esta relación se va a ver modificada a medida que se 

modifique la distensibilidad pulmonar y exista mayor diferencia entre la presión de 

la vía aérea y la presión lograda a nivel alveolar39 Otros factores que alteran la 

relación proporcional entre la presión de la via aérea y la presión alveolar son los 

cambios en la resistencia de la vía aérea, la presión de cierre de la via aérea y las 



modalidades o parámetros de ventilación mecánica que causen en forma 

intencional o bien desapercibida una h1pennflac1ón dinam1ca. De una manera 

simple se puede decir que a medida que exista d1smmuc1ón de la d1stens1b1lidad 

pulmonar o incremento de la resistencia de la vía aérea en pacientes sometidos a 

presión pos1t1va. la fracción de pres1on pico o media de la via aerea que es 

transferida al espacio pleural es menor. sin embargo. estudios recientes sugieren 

que este concepto pudiera no ser valido en los pacientes afectados por el 

sindrome de msufic1enc1a resp1ratona del adulto (SIRPA) ya que a pesar que en 

esta patologia existe una d1sminuc1ón de la d1stens1b1hdad pulmonar s1 existe 

transmisión de la vía aerea hacia el espacio pleural dado que la afección del 

parénquima pulmonar es heterógenea Otra situación frecuente en la cual es d1fic1I 

analizar la relación que guarda la presión de la via aérea con la presión 

intratoracica se presenta en aquellos pacientes que se encuentran en 

modalidades asistidas de ventilación mecánica dado que existe un factor activo de 

expansión pulmonar que modifica el calculo tanto de la distens1bilidad pulmonar 

como de la resistencia de la via aérea y esto modifica en forma directa la cantidad 

de presión de la vía aérea que es transm1t1da hacia el espacio pleural 

Si bien en sujetos sanos la proporción de la presión de la vía aérea que es 

transmitida hacia el espacio pleural es constante y equivale aproximadamente a 

un tercio, en el grupo de pacientes con falla card1opulmonar que requieren ser 

sometidos a ventilación con presión 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 tor3cica que modifican dicha relación. 

1) 



Aün más en un estudio publicado por Pinsky y cols. "º se demostró que inclusive 

en pacientes con radiografía de tórax normal Ja transmisión de la presión de la vía 

aérea hacia la superficie pencardica tuvo rangos muy variables en un grupo de 

pacientes postoperados. Con todo los anterior se puede concluir que en pacientes 

crit1camente enfermos es inadecuado tomar la presión de la via aérea como un 

ref1e10 de la presión 1ntratorác1ca o bien de cambios en la presión intratoracica. 

A) Retorno venoso sistBmico.-

EI retorno venoso sistémico es la transferencia de sangre de los vasos de 

capac1tanc1a. es decir. de ba1a presión. hacia los vasos de baja resistencia y gran 

calibre y por último hacia la auricula derecha siguiendo un gradiente de presión 

que se orrg1na entre la presión s1stém1ca media y la presión en la aurícula 

derecha. La presión s1stém1ca media tiene tres determinantes pnnc1pa/es que son 

el volumen mtravascular, el tono vasomotor penfénco y los mecanismos de 

redistnbución de flu10. De todas estas variables que determinan el retorno venoso 

la mas afectada por lo cambios de presión mtratoracica durante el ciclo vent1latono 

es la presión de la aurícula derecha de tal forma que en pacientes con vent1lac1ón 

espontánea. durante la inspiración existe disminución de la presión en esta 

cavidad cardiaca, con lo cual se favorece el retorno venoso. Contrario a lo que 

ocurre en pacientes sometidos a ventilación con presión positiva en los cuales 

durante la inspiración se incrementa la presión intratorácica al igual que la presión 

,. 



de la auricula derecha causando d1sminuc1ón del retorno venoso con la 

repercusión conocida sobre el gasto cardiaco (fig. 3) 

B) Volumen telediastólico del ventriculo derecho. 

De acuerdo con las teorias descritas por Guyton y colaboradores .. ,. el principal 

determinante del retorno venoso en pract1camente todas las cond1c1ones clinicas 

es el gasto cardiaco de tal forma que podemos deducir los efectos de los cambios 

de la presión antratorac1ca sobre la precarga del ventriculo derecho. sí conocemos 

los efectos de estos cambios de presión sobre el gasto cardiaco Algunas formas 

de man1m1zar los efectos del incremento de la presión 1ntratoréic1ca durante la 

ventilación con presión pos1t1va sobre el retorno venoso son incrementando la 

velocidad del flu10 vent1latono medio. prolongando el tiempo espiratorio. 

disminuyendo el volumen corriente o bien evitando el uso de la presión pos1t1va al 

final de la espiración (PEEP). Otras maniobras bien conocidas que disminuyen el 

efecto de la presión intratorac1ca sobre el retorno venoso son el mantener un 

adecuado volumen intravascular o bien incrementar el tono autonómico penférico 

mediante el uso de vasopresores. En el otro extremo de los cambios de presión 

intratoracica, es decir, cuando se generan grandes presiones negativas 

intratoracicas. es importante recordar que existe una limitación al flujo del retorno 

venoso explicada por el colapso de las grandes venas en su entrada al tórax: ésta 

limitación al flujo se considera que es un mecanismo cardioprotector dado que de 

otra forma durante grandes esfuerzos inspiratorios el ventriculo derecho seria 

fácilmente sobrecargado de volumen con la consecuente falla contráctil y el 
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desarrollo del cor pu/mona/e agudo y muerte del paciente Estas mismas 

alteraciones son la explicación para el desarrollo de edema pulmonar 

postobstructivo35 ..,2 

Otro punto importante de analizar es el hecho de que en cond1c1ones en las 

cuales la postcarga del ventriculo derecho es estable y normal la principal 

determinante del gasto cardiaco derecho es el volumen ventricular teled1astóllco. 

de tal forma que el gasto cardiaco derecho d1sm1nuye en s1tuac1ones en las que 

existe d1sminuc1on de la d1stens1b1lldad d1astollca ventricular o bien cuando la 

presión en la aurícula derecha sea art1fic1almente elevada. 1ndepend1entemente 

del llenado ventricular como sucede durante la ventllac16n con presión positiva. 

Cualquier enfermedad que produzca d1latac16n del ventriculo derecho y que lleve 

a cor pulmonar agudo d1sm1nuye la d1stens1b1l1dad diastólica del ventriculo 

derecho. como son: la tromboemboha pulmonar. el infarto de ventriculo derecho o 

bien. la sobred1stensión pulmonarº ...... 

Con lo anterior podemos deducir que la vent1lac1ón con presión positiva es 

completamente ant1fis1ológ1ca y particularmente deléterea en aquel grupo de 

pacientes con falla cardiopulmonar en los que es esencial la precarga para 

mantener el gasto cardiaco. Lo anterior sumado al hecho de que la ventilación 

espontánea mejora el retorno venoso es una de las justificaciones originales para 

el uso de modalidades asistidas de ventilación. ya que éstas se han asociado con 

un menor deterioro hemodinéimico en comparación con las modalidades 

controladas de ventilación con presión positiva 4
.., ..,

5 46
. 
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Por el contrario. en aquellas circunstancias en que el principal ob;et1vo terapeútico 

sea d1smmu1r el volumen sanguineo mtratorác1co como lo es el gran grupo de 

pacientes con falla cardiaca congestiva. o bien los pacientes con incremento de la 

permeab1hdad de los capilares pulmonares {dario pulmonar agudo-SIRPA). la 

vent1lac1on controlada con presión positiva y parametros que prolongan el tiempo 

insp1ratono o bien mantienen pres1on pos1t1va al final de la espiración serian las 

más indicadas•• ,.;o 

C) Volumen telediastólico del ventriculo izquierdo e interdependencia 

ventricular. 

De los tres mecanismos de interdependencia ventricular mencionados 

previamente. el más influenciado por los cambios de presión 1ntratorác1ca es la 

disminución de la precarga del ventrículo derecho ya que tanto en el estudio de 

Rankin" 8 como el de Robotham .. 9 se demostró que el desplazamiento del septum 

por los cambios de presión mtratorácica es mínimo. 

En los pacientes que se encuentran ventilando de manera espontánea, el efecto 

que tiene el cambio de presión intratorácica sobre la interdependencia ventricular 

esta mediado principalmente a través de la desviación del septum interventncular 

durante la inspiración, por un incremento trans1tono del retorno venoso50 5
'. En 

algunas condiciones lo anterior es pequdicial desde el punto de vista 

hemodinámico como cuando previamente existe un ventrículo derecho dilatado o 

bien disminución de su distensibilidad por compresión extrínseca. tal como ocurre 
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en los casos de derrame pencárd1co importante o sobredistensión pulmonar que 

ocasiona compresión cardiaca. 

O) Postcarga del ventriculo Izquierdo. 

El incremento de la presión intratorac1ca provoca una d1sm1nuc1ón en la postcarga 

del ventriculo izquierdo mediante dos mecanismos que son d1sminuc1ón de la 

presión transmural del ventriculo izquierdo. con /o cual se logra una d1sm1nución 

de la tensión desarrollada durante la sístole. y d1sm1nuc1ón del volumen ventricular 

telediastólico secundario a la disminución del retorno venoso. Al igual que el 

incremento de la presión intratorácica. el atenuar el desarrollo de la presión 

negativa íntratoracica resulta en d1sm1nuc16n de la poscarga del ventriculo 

1zqu1erdo. Ejemplo de situaciones clínicas donde se genera mayor presión 

negativa intratorac1ca son las enfermedades pulmonares restrictivas y 

obstruct1vas 53 (F19. 4). 

En el contexto de las interacciones card1opulmonares durante la ventilación con 

presión positiva toma importancia el efecto de esta sobre la carga ventncular 

izquierda durante el retiro del apoyo ventilatorio ya que la generación de presión 

negativa intratoracica puede precipitar falla ventricular izquierda y edema agudo 

de pulmón en aquellos pacientes con una función ventricular limitrofe. En lo que 

se refiere al efecto de la PEEP en pacientes con falla cardiopulmonar, el resultado 

es una mejoría en el gasto cardiaco por disminución de Ja postcarga ventricular 
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izquierda a pesar. de que exista una d1sminuc1ón del retorno venoso y por 

consiguiente disminución en la precarga del mismo ventriculo 

En conclusión en aquellos pacientes hemod1nam1camente inestables que 

muestran evidencia de falla ventncular 1zqu1erda y dificultad resp1ratona el efecto 

neto de darle apoyo vent1latono con presión pos1t1va será el desplazar la curva de 

presión ventricular hacia un punto de mejor desempeño y la relación de 

aporte.consumo de oxígeno a un punto de mayor equ1hbno. ésto Ultimo también 

favorecido por la disminución del consumo de oxigeno por los muscules 

respiratonos 
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Flg.. 1 Efecto de las modalidades de ventilación sobre las interacciones 
cardiopulmonares. 
SPON= Espontánea, Assisted= Asistida, CONT=Controlada. 

• Snyder, Carroll. Scnuster. et al.: Curr Probl Surg Vol 21. 1984. 
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Fig. 2 Representación gráfica de la relación volúmen pulmonar-Resistencia 
Vascular. Cuando el volumen pulmonar es mayor o menor a la Capacidad 
Funcional Residual (FRC) la Resistencia Vascular Pulmonar se incrementa. 
TLC= Capacidad Pulmonar Total. RV= Volúmen Residual. 

- Miro A. Ptnsky MR. Heart·Lung lnte ... act1ons. In. Pnnc1ples and Practace of Mechan1cal Ventdatlon. 
Tob1n MJ. McGraw·H1ll, lnc 1994 pag. 647-671. 
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Fig. 3 Representación de la relación Retorno Venoso (VR)- Presión de la Auricula 
derecha (Pra). 
La linea continua durante ventilación con presión positiva sin PEEP y, la linea 
punteada cuando se agrega 10 cmH 20 de PEEP. 

• Fessler, Brower. Wise. Permutt: Am Rev Resp.,. 01s 146.4·10. 1992. 
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Fig. 4 Representación esquemática de el efecto de los cambios de presión 
pleural (Pp1) sobre la presión transmural del ventriculo izquierdo (Ptm) y la 
repercusión en el trabajo m1ocardico. 
La presión transmural y el trabajo miocárdico (consumo de oxigeno 
m1ocardico) guardar una relación directamente prcporc1onal. 

- Pinsky MR: Card1opulmonary lnteract1ons. In: Card1opulmonary Cntical Care. Oantzker OR (de). 
Ph1ladelph1a. WB Saunders, 1991 pag. 87-120. 
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