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| nter acciones car diopulmonares:
La unidad de cardioneumologia

José Luis Sandoval Gutiérrezt

RESUMEN. En la unidad de cuidados criticos el apoyo a los sistemas cardiovascular y pulmonar es primordial, ya que el manejo
de un sistema modifica al otro. El conocimiento de las interacciones cardiopulmonares permite un mayor entendimiento de los
efectos del sistema cardiovascular sobre el sistema respiratorio y viceversa.
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ABSTRACT. In the critical care unit the support of the cardiopulmonary system is fundamental, since the management of a
system modifies the another. The knowledge of the cardiopulmonary interactions permits a greater understanding of the effects

of the respiratory system and vice versa.
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INTRODUCCION

Desde el siglo XIX se ha visto la interrelacién de ambos
sistemas, aunque embriol6gicamente deriven de diferen-
tes tejidos, existen 3 niveles de interaccion: neurolégico,
humoral y mecanico entre ellos.

En 1853 el fisi6logo Donders advirtié que asi como la
disminucidn de la presién intratoracica estimula la pene-
tracion de sangre al interior del térax desde la periferia, el
mismo fendmeno también obstaculizaba la salida de san-
gre del térax a la periferia.t

Andre Cournand en 1947 describio los efectos hemo-
dinamicos secundarios al uso de presién positiva en vias
aéreas con disminucion de la presion de llenado cardiaco
como principal determinante de la reduccion del gasto
cardiaco.?
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FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR

La funcion primaria del sistema cardiovascular es trans-
portar O,y CO, de los pulmones alos tejidos periféricos.
Por lo que es necesaria una interaccién entre musculo,
corazony pulmén (Figura 1).

Ambos ventriculos coexisten dentro del mismo saco
pericardico y comparten fibras musculares, ademas de
un tabique interventricular (Figura 2).

La anatomia y la forma de contraccién del ventriculo
derecho indica que el ventriculo est4 disefiado para ma-
nejar volumen y no vencer altos gradientes de presion.

Produccion CO, Transporte Espira CO,

Consumo O, Inspira O,

Figura 1. Se observa la interrelacion entre los diferentes
sistemas: muscular, corazon y pulmaén.
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Figura 2. Ambos ventriculos en interaccion cercana.

El ventriculo derecho se divide en seno (tracto de en-
trada) y cono (tracto de salida), lo que facilita una con-
traccion secuencial desde el seno hacia el cono. Tiene
una elevada distensibilidad.

Tanto el ventriculo derecho como el izquierdo compar-
ten los mismos determinantes fisiolégicos en el desarro-
llo de su trabajo: Precarga, poscarga, contractilidad y fre-
cuencia cardiaca: (Figura 2).

Precarga: Es el volumen de sangre en el corazén al
inicio de la contraccién y puede estimarse por la presién
al final de la diastole.

Contractilidad: Estado inotrépico del corazén, propie-
dad del musculo cardiaco para acortarse a desarrollar
mayor tension en la pared ventricular.

Poscarga: Fuerza que se opone a la expulsién de san-
gre de los ventriculos.

Si el volumen es constante, al cambiar la presion de
una camara se modificard concomitantemente la de la otra.

La presion de la auricula derecha es de 0-8 mmHg, la
presion media de la arteria pulmonar es de 9-19 mmHg,
si la misma en reposo es > 25 mmHg se considera hiper-
tension pulmonar, la cual se divide:

Hipertension poscapilar: debido a falla cardiaca izquierda.

Hipertension precapilar: Anormalidad de lecho
vascular pulmonar.

FISIOLOGIA RESPIRATORIA

Son pequeiios los efectos que tiene en la circulacion el
aparato respiratorio con funciones normales, sin embar-
go, cambios drasticos en la funcién pulmonar pueden
ocasionar modificaciones sustanciales en el volumen pul-
monar, resistencia vascular pulmonar y presion intratora-
cica, todos ellos ejercen efectos profundos en la funcion
circulatoria normal y anormal.
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Debido a que el corazén y los grandes vasos se en-
cuentran dentro del térax, el sistema respiratorio es el
medio en donde se ejerce la funcion cardiaca.

La presion intratoracica no siempre denota una sola pre-
sién dentro del térax, es importante especificar cudl es la
presion intratoracica a la que se refiere el operador: Esofagi-
ca, pleural, de la fosa pericardica o de la superficie cardiaca.

La hipoxia es sensada primariamente en los quimio-
rreceptores periféricos, localizados en los cuerpos caro-
tideos y adrticos, la estimulacién de los mismos incre-
menta la ventilacion.

Los musculos de la respiracion se dividen en: miscu-
los de la inspiracién y muasculos de espiracion.

Mdsculos de la inspiracion

El diafragma es el principal misculo de la respiracion, tie-
ne una forma eliptica y cilindrica, tiene varias aberturas 'y
espacios triangulares (foramen de Morgagni y Bochdalek).
Anatémicay fisioldgicamente se consideran como 2 muiscu-
los distintos: fibras costoesternal (diafragma costal) que
se origina del proceso xifoides del esternén y la porcion
marginal superior de las Ultimas 6 costillas insertandose
en el tenddn central. Fibras musculares vertebrales (dia-
fragma crural) que va de la porcién ventrolateral de las
primeras 3 vértebras lumbares y de los ligamentos apo-
neuroéticos que se insertan en el tenddn central.

Los musculos escalenos (anterior, medio y posterior)
se originan del proceso transverso de todas las vérte-
bras cervicales, los escalenos elevan la primera y la se-
gunda costilla durante la inspiracion.

El misculo esternocleidomastoideo: tiene 2 cabezas
que van del manubrio del esternén hacia la porcion medio
clavicular y aquel que se inserta en el proceso mastoi-
deo ipsilateral del hueso temporal, es inervado por el par
craneal nimero 11.

Mdsculos de la espiracion

Musculos intercostales: internos o interdseos (no incluyen
a los paraesternales) producen un movimiento anterior de
desinflacién (“en mango de cubeta”) de las costillas. Du-
rante la eupnea, la actividad de los intercostales internos
se limita a los espacios intercostales caudales, sitio don-
de su accion produce la mayor ventaja mecanica.

Mdsculos abdominales: incluyen el oblicuo interno y
externo, recto abdominal y transverso abdominal. Son
inervados del 7-11 intercostal, nervios: iliohipogastrico e
ilioinguinal.

Los musculos abdominales son inactivos durante la
respiracion normal en la posicién supina, se reclutan bajo
condiciones de ventilacién incrementada causada por el
ejercicio, hipercapnia.
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Interacciones cardiopulmonares

El transverso abdominal es reclutado antes del recto
abdominal y el oblicuo externo.

Los musculos abdominales se contraen contra la glo-
tis cerrada requerido para la tos normal. El deterioro de la
funcién muscular abdominal por laparotomia y enferme-
dad neuromuscular, deteriora la limpieza de secreciones
de la via aérea, la contraccién de los musculos abdomi-
nales es necesaria para la fonacion, miccién y parto.

El Triangularis Sterni: es un musculo delgado localiza-
do en la parte interna de la porcién anterior de la pared
toracica, es inervado por los musculos intercostales.

Los musculos de la respiracion son una combinacion
de fibras lentas y rapidas. Las oxidativas lentas (tipo ) y
las oxidativas rapidas (tipo Il) son altamente resistentes
a la fatiga, en contraste las fibras glucoliticas rapidas
(tipo 1Ib) son altamente susceptibles a la fatiga.

El diafragma del adulto consiste en 50% de fibras oxi-
dativas lentas, 25% fibras oxidativas rapidas y 25% fi-
bras glucoliticas rapidas.

La atrofia diafragmatica ocurre en la desnutricion, ca-
guexia secundaria a infeccién no controlada, carcinoma
y uso de esteroides.

La presion transdiafragmatica: es medida con la coloca-
cion de catéteres en estdmago y eséfago (Pdia = Pabd-Pes).

Pdia: Presion diafragmatica

Pabd: Presién abdominal

Pes: Presion esofagica

La fatiga de los musculos respiratorios se clasifica en:

Central: disminucién del estimulo motor frénico me-
diado por mecanismos espinales o supraespinales.

Periférica: la fatiga que ocurre a nivel muscular.

a) Transmision: falla de los mecanismos que involucran
la excitacion muscular
b) Contractilidad: falla de los mecanismos que involu-
cran la excitacién-contraccion.
Las condiciones clinicas que predisponen a la fatiga
de los musculos respiratorios son:
Anormalidades pulmonares o de pared toracica
Aumento del drive ventilatorio
Bajo gasto cardiaco
Deplecién nutricional
Edad

El diafragma esté vascularizado por intercostales, ip-
silateral frénica inferior y arteria mamaria interior. La irri-
gacién es de 300 mL/min/100 g de tejido.

Lairrigacién diafragmatica es reducida o interrumpida
durante la inspiracion (sistole) y restablecimiento en la
espiracion (diastole).

El papel primordial del sistema cardiovascular y venti-
latorio es el soporte de la respiracién celular (consumo
de O, y produccion de CO,).
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FISIOLOGIA CARDIOPULMONAR

Los aumentos de volumen pulmonar modifican la funcién
cardiovascular a través de varios mecanismos que favo-
recen las interacciones cardiopulmonares:

» Estimulacion del sistema nervioso autnomo: con un
volumen pulmonar < 10 mL/kg se inhibe el tono vagal
aumentandose la frecuencia cardiaca (arritmia sinusal
respiratoria) y con un volumen pulmonar > 10 mL/kg
se inhibe el tono simpatico, con disminucion de la fre-
cuencia cardiaca, del tono vascular y probablemente
la contractilidad cardiaca. Participando las neuronas
del tallo cerebral, reflejos periféricos (simpatico y pa-
rasimpatico) y quimiorreceptores.

« Factores humorales: se han considerado a las prosta-
glandinas

« Factores mecanicos: Determinantes de la precarga del
ventriculo izquierdo
a) Aumento del volumen pulmonar
b) Fendmeno de interdependencia ventricular: si el

volumen del ventriculo derecho disminuye, la dis-
tensibilidad del ventriculo izquierdo aumenta.

Los factores ventilatorios que mas influyen en el sis-
tema cardiovascular son la presién pleural y el volumen
pulmonar. Existe una interrelacion directa entre las modi-
ficaciones en la presion y volumen en ambas camaras,
siendo de mayor presion el ventriculo izquierdo y de ma-
yor capacitancia el derecho (Figura 3).
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Figura 3. Relacion entre presion y volumen con el trabajo
ventricular.
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La resistencia vascular pulmonar es la décima parte
de la resistencia vascular sistémica.

Los cambios en la presién media de las vias aéreas
gue con frecuencia se consideran como reflejo de la
presién intratoracica, afecta el flujo sanguineo hacia el
corazon, independientemente de las presiones intra-
cardiacas.

El corazén se encuentra rodeado por la pleura, los
cambios en las presiones pleurales influyen en el llenado
y vaciamiento del corazén.

El volumen pulmonar determina las resistencias vas-
culares pulmonares influyendo en la poscarga del ventri-
culo derecho.

La interdependencia ventricular son las fuerzas que
son transmitidas de un ventriculo a otro a través del mio-
cardio y pericardio, independientemente de los efectos
pleurales, humorales o circulatorios.

El pericardio tiene aproximadamente de 30-50 mL en
su interior, éste tiene varias funciones:

1. Proteger al coraz6n de la invasion directa de microor-
ganismos

2. Mantener al corazén en una fijacion geométrica en el
térax

3. Minimizar la friccion entre el corazén y las estructu-
ras adyacentes

4. Influye en la dindmica de llenado cardiaco.

Se ha visto en la pericardiectomia que el pulmén ac-
tlla como un segundo pericardio.

La distension aguda de una camara afecta directamente
a la camara opuesta. Durante la contraccion isovolumé-
trica, la presion del ventriculo izquierdo se incrementa
rapidamente, esto provoca que se incremente la presion
del ventriculo derecho; en la relajacién isovolumétrica ocu-
rre lo contrario.

Lainflacién pulmonar normal (< 10 mL/kg) incrementa
la frecuencia cardiaca, la inspiracion asociada a cardio-
aceleracion se le conoce como arritmia sinusal respirato-
riay denota un tono autonémico normal.

PROBLEMAS CLINICOS
Edema pulmonar

La etiologia de este problema se divide en la presién in-
crementada (hidrostatica) o permeabilidad incrementada.

Los linfaticos filtran un promedio de 10-20 mL/h. El
edema intersticial puede causar disneay es detectable
en las radiografia pero usualmente no interfiere con el
intercambio de gases, la concentracidn de proteina al-
veolar excede a la plasmatica (10 g/100 mL Vs 5-6
g/100 mL).
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Hipertensién pulmonar

Definicion: Elevacién sostenida de la presion arterial me-
dia pulmonar > 25 mmHg en reposo 0 > 30 mmHg en
ejercicio con una presion capilar en cufia > 15 mmHg.*5

Normalmente existen diferencias segun el grupo etario:

1-3 dias de nacido: la presién de la arteria pulmonar cae

6-45 afios de edad: permanece constante

60-83 afios de edad: se incrementa la presion

La incidencia de hipertensién pulmonar primaria se
estima que es de 1-2 casos por millén de personas.

Actualmente la utilizacién de anorexigenos (p. ej. Fen-
fluramina) provoca hipertensién pulmonar en 25-50 ca-
sos por millén de usuarios.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La mortalidad intrahospitalaria de neumopatia obstructi-
va crénica mas insuficiencia respiratoria aguda es del
11-24% pero se ha reportado hasta del 30% en pacientes
mayores de 65 afos.® El PEEP intrinseco que manejan
estos pacientes pueden causar efectos hemodinamicos
similares a la aplicacién del PEEP externo aplicado en la
ventilacion mecanica.

Insuficiencia cardiaca

Los sistemas respiratorio y cardiovascular interactian en
varios niveles: mecanico, humoral y neurorreflejo, la falla
de un sistema da la falla del otro.

Trastorno de la respiracion asociada al suefio

El corazény el pulmén trabajan en conjunto para extraer
O, de la atmosfera y llevarlo a los tejidos, ademas de
transportar CO, de los tejidos a la atmésfera. La hipercap-
nia y la acidosis inducen la vasoconstriccion pulmonar.

El volumen pulmonar determina hasta cierto punto las
resistencias vasculares pulmonares y por lo tanto influye
en la poscarga del ventriculo derecho. A su vez, el volu-
men pulmonar es determinado por la presion pleural. La
relacién de presién pleural, presién alveolar, presion ve-
nosay capilar pulmonar se detallan en las zonas denomi-
nadas de West.

Las presiones pleurales negativas incrementan la pos-
carga del ventriculo izquierdo; presiones pleurales positi-
vas disminuyen la poscarga del ventriculo izquierdo.

CUIDADOS CRITICOS
En la respiracién espontanea, la presion intratoracica se

vuelve negativa y en la ventilacién con presién positiva
se pueden observar efectos variables.
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Interacciones cardiopulmonares

El incremento sostenido de la presién intratoracica du-
rante la maniobra de Valsalva inicialmente reduce el retorno
venoso, pero no altera la precarga del ventriculo izquierdo,
después de 2-3 latidos se ve la disminucion de ambos.

CONCLUSION

El todo es mas que la suma de sus partes individuales,
por lo tanto los conocimientos en cardiologia y neumolo-
gia se acercan cada vez mas.

La afeccién de un sistema modifica al otro, esto se ob-
serva con frecuencia en las unidades de cuidados criticos.

Cada vez sera mas necesario en el futuro considerar a
la unidad Cardio-Neumolégica como un componente esen-
cial en el manejo terapéutico de los pacientes graves.
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