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RESUMEN

El uso de la ventilacion mecéanica en el enfermo en esta-
do critico esta ligado con cambios fisioldgicos importan-
tes en la interaccion cardio-pulmonar. Aunque la presion
positiva es responsable de los efectos benéficos de la
ventilacién mecanica, es también responsable de varios
de sus efectos deletéreos. Los efectos cardiacos de la
ventilacion mecéanica pueden ser aminorados si se dis-
minuye la presion media de la via aérea; sin embargo
cuando es necesario mantenerla en un nivel elevado, se
requiere de mantener un volumen circulatorio adecuado
y en algunos casos la administraciéon de vasopresores
con la finalidad de mantener el gasto cardiaco y la pre-
sion arterial dentro de rangos normales.

Palabras clave: Interaccién cardio-pulmonar, ventila-
cion mecanica, PEEP, presion media de la via aérea.

La ventilacibn mecanica se utiliza para proporcionar
soporte artificial a la funcién pulmonar y esta intima-
mente relacionada con grandes cambios en la fisio-
logia de la interaccion cardiopulmonar normal. Aun-
gue la presién positiva es responsable de los
efectos benéficos de la ventilacion mecanica, es
también responsable de varios de sus efectos dele-
téreos. Los efectos de la presion positiva al final de
la espiracién (PEEP) sobre las condiciones de volu-
men ventricular han sido documentados desde
hace varios afios. Probablemente al incrementar la
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SUMMARY

Many physiologic changes in cardiopulmonary interactions
have been attributed to mechanical ventilation. Positive
pressure is responsible of both beneficent and deleterious
effects of mechanical ventilation. Severe Cardiac changes
can be ameliorated lowering median airway pressure, but if
it is not possible, adequate intravascular volume with fluid
replacement must be achieved. In some cases inotropic
and vasoactive amines could be used in order to improve
cardiac performance and blood pressure.

Key words: Cardiopulmonary interactions, mechanical
ventilation, PEEP, median airway pressure.

presion pleural, la PEEP produce disminucién en la
precarga y postcarga ventricular. Debido a que el
efecto en la precarga ocurre predominantemente en
pacientes con funcion ventricular normal, el resulta-
do la mayoria de las veces es la caida del gasto
cardiaco y de la presién arterial sistémica. Gran
parte de estos efectos se obtienen a partir del au-
mento en la presion media de la via aérea.

El objetivo del presente trabajo es revisar los prin-
cipios fisiolégicos mas importantes que intentan ex-
plicar la complejidad de la interaccion cardiopulmo-
nar en el enfermo sometido a ventilacion mecéanica.

PRESION MEDIA DE LA VIA AEREA

Durante la respiracién espontanea, la presion in-
tratoracica es negativa a través del ciclo ventilato-
rio. La presion intrapleural sigue un rango de -5 cm
H,O durante la exhalacion a -8 cm H,O durante la
inhalacion. La presién alveolar fluctda de +1 cm
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H,O en la exhalacion y -1 cm H,O en la inhalacion.
La disminucion de la presion intrapleural durante
la inhalacion facilita la entrada de aire al pulmén 'y
el retorno venoso. La presion transpulmonar esta-
tica maxima que se puede generar durante la ins-
piracion de un ciclo espontaneo es de 35 cm H,0O
(la presién transpulmonar es la diferencia entre las
presiones intra-alveolar e intra-pleural).

La fluctuacion en la presion toracica durante la
ventilacién con presion positiva es totalmente opues-
ta a lo que ocurre durante la ventilacién espontanea:
durante la ventilacién con presién positiva, la presion
media intratoracica es positiva, particularmente si se
utiliza presion positiva al final de la espiracién
(PEEP). La presion intratoracica aumenta durante la
inhalacion y disminuye con la exhalacion. De esta
manera el retorno venoso es mayor durante la exha-
lacion y puede disminuir si el tiempo espiratorio es
demasiado corto o la presion alveolar espiratoria es
demasiado alta.

Varios de los efectos benéficos y adversos asocia-
dos con la ventilacion mecanica estan asociados con
la presibn media de la via aérea. La presién media es
el promedio de la presién aplicada a la via aérea du-
rante el ciclo ventilatorio, de tal manera que esta rela-
cionada con la cantidad y la duracion de la presion
aplicada. Los factores que afectan la magnitud de la
presion media se resumen en el cuadro I.

EFECTOS PULMONARES
Cortocircuitos

Los cortocircuitos pulmonares ocurren cuando el
flujo sanguineo del corazén derecho pasa hacia el
corazon izquierdo sin participar en el intercambio
gaseoso. El resultado final de los cortocircuitos es
la hipoxemia. Los cortocircuitos pueden ser anato-
micos o fisiolégicos: los fisioldgicos ocurren cuando
existe flujo sanguineo capilar a través de alvéolos
no ventilados. Algunos ejemplos de cortocircuitos
pulmonares son: atelectasias, neumonia, edema

pulmonar cardiogénico y no cardiogénico (SDRA).
Los cortocircuitos anatémicos se presentan cuando
la sangre fluye del corazén derecho al izquierdo a
través de defectos congénitos o adquiridos.

La ventilacién con presién positiva disminuye
los cortocircuitos y mejora la oxigenacion arterial.
Este efecto lo logra utilizando un nivel de presion
inspiratoria que supere la presion de cierre alveo-
lar, ademas de mantener un nivel de presién po-
sitiva al final de la espiracion para evitar el colap-
so. Sin embargo, si la presidn positiva produce
sobre-distensién de algunas unidades alveolares
lo cual puede producir redistribucion del flujo san-
guineo hacia regiones no ventiladas y paraddjica-
mente produce hipoxemia.

En general podemos decir que la presién posi-
tiva disminuye los cortocircuitos fisiol6gicos pero
empeora los anatémicos, por lo que debe mante-
nerse lo mas bajo posible en presencia de defec-
tos cardiacos.

VENTILACION

La ventilacién se refiere al movimiento de gas
hacia dentro y fuera de los pulmones. El volumen
corriente es la cantidad de gas en una sola respira-
cion. El volumen minuto es la cantidad de gas que
se moviliza en un minuto, es producto del volumen
corriente por la frecuencia respiratoria. La ventila-
cién puede ser tanto de espacio muerto como al-
veolar. El espacio muerto anatémico es el volumen
gue se encuentra en las vias aéreas de conduccion
y aproximadamente es de 150 mL en adultos nor-
males. El espacio muerto fisioldgico se refiere a los
alvéolos que estan bien ventilados pero mal perfun-
didos. En presencia de PaCO, elevada se requiere
de un aumento en el volumen minuto, sobre todo en
situaciones en las cuales existe aumento de la pro-
duccion de CO.,,

La ventilacibn mecéanica puede producir sobre-
distension de alvéolos abiertos, lo cual genera
areas de espacio muerto fisiolégico; aunque tam-
bién puede producir distension de la via aérea de

Cuadro I. Factores que modifican la presion media de la via aérea.

Nivel de presion inspiratoria
Nivel de presion espiratoria
Relacion I: E

sion media
La forma de la onda de presion inspiratoria

El incremento en la presion inspiratoria pico aumenta la presion media de la via aérea
Se determina prefijando el nivel de la PEEP
Entre mayor sea la fase inspiratoria en relacion con la espiratoria, mayor sera la pre-

La forma rectangular de la onda de presion inspiratoria produce mayor presion que

aquélla con forma de rampa ascendente.
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conduccion y generar aumento del espacio muer-
to anatémico.

EFECTOS CARDIACOS

Los cambios en la presién intratoracica durante la
ventilacibn mecanica son determinantes mayores
del estado cardiovascular pero, ¢Cémo altera la
presion intratoracica la funcion cardiovascular?: La
circulacion esta representada por dos comparti-
mentos: uno dentro del térax influido directamente
por la presion intratorcica y otro fuera influido por
la presién atmosférica. Ya que este sistema de dos
compartimentos envuelve una camara de presiones
(el corazén) dentro de una camara de presion (el to-
rax), cambios en la presion intratoracica afectaran
los gradientes de presién para el retorno venoso al
corazén y la presion de expulsion del ventriculo iz-
quierdo, independiente de cambios en las presio-
nes intracardiacas (Figura 1). Una reduccion de la
presién, como ocurre con los esfuerzos respirato-
rios espontaneos, incrementara estos gradientes
de presion.

Un aumento en el gradiente para el retorno veno-
so aumentard el flujo de retorno al lado derecho del
corazoén, lo cual a su vez incrementa el volumen te-
lediastdlico del ventriculo derecho con aumento de
la presidn de expulsion transmural ventricular dere-
cha y de la presion telediastélica del ventriculo iz-
quierdo. Estos efectos son sin duda méas pronuncia-
dos en pacientes hipovolémicos.

Es bien conocido que la ventilacién con presion
positiva puede disminuir el gasto cardiaco, lo cual
puede producir hipotension e hipoxia tisular. El
efecto es mayor en tanto mayor sea la presion de la
via aérea, disminucion en la distensibilidad y con
volumen circulante bajo. Algunos mecanismos rela-
cionados con la interaccidn pulmén-corazén duran-
te la ventilacion mecénica son:

» Elincremento en la presion intratoracica dismi-
nuye el retorno venoso y el llenado ventricular
derecho, lo cual reduce el gasto cardiaco. Con la
ventilacién espontanea, el retorno venoso a la
auricula derecha es mayor durante la inhalacion.
Durante la ventilacién con presién positiva, el re-
torno venoso es mayor durante la exhalacion,
por lo tanto, el aumento en el tiempo inspiratorio
tendré efectos directos en la disminucién del re-
torno venoso y en el gasto cardiaco.

» Laventilacién con presién positiva incrementa la
resistencia vascular pulmonar, aunque la reali-
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Figura 1. El efecto de los cambios en la presion
intrapulmonar sobre el corazén.

dad es que la afecta particularmente cuando
existe sobredistension y cuando se presenta,
existe un efecto de constriccidn sobre la vascula-
tura pulmonar, lo cual produce disminucion del
llenado ventricular izquierdo y del gasto cardia-
co. El incremento en la postcarga del ventriculo
derecho produce hipertrofia del mismo, con des-
plazamiento septal y disminucion del rendimien-
to ventricular izquierdo mediante el mecanismo
de dependencia interventricular.

e La ventilacion con presion positiva puede dismi-
nuir la postcarga ventricular izquierda como re-
sultado del incremento de la presién pleural, lo
cual asiste la eyeccion ventricular al disminuir la
presién transmural del VI. Este efecto puede ge-
nerar aumento del gasto cardiaco en pacientes
con disfuncion del ventriculo izquierdo y es parti-
cularmente util en enfermos con cardiopatia que
se encuentran en protocolo de liberacion de la
ventilacion.

DANO PULMONAR INDUCIDO POR EL
VENTILADOR

La sobredistension alveolar debido a la presencia
de un volumen de inflacién elevado, induce lesion
pulmonar. La sobredistension alveolar esta relacio-
nada con presiones pico elevadas. Para prevenir
este tipo de lesién se recomienda mantener el nivel
de presion pico por debajo de 30 cm H,0, ahora la
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presién alveolar pico esta representada por la pre-
sion meseta al final de la inspiracion. Una estrategia
efectiva para prevenir el dafio asociado a la ventila-
cion mecanica es el uso de volumenes corrientes
menores a los cotidianos (6 mL/kg en pacientes con
SDRA). Otro mecanismo es la presencia de colap-
so alveolar, ya que la presion al nivel de la union
entre el alvéolo abierto y el colapsado puede exce-
der 100 cm H,O. Ademas la apertura y colapso al-
veolar produce incremento en las moléculas infla-
matorias a nivel pulmonar (biotrauma), que pueden
translocarse a la circulacion y producir o perpetuar
una respuesta inflamatoria sistémica,

CONCLUSION

Los efectos cardiacos de la ventilacion mecanica
pueden ser aminorados si se disminuye la presion
media de la via aérea; sin embargo cuando es ne-
cesario mantenerla en un nivel elevado, se requie-
re de mantener un volumen circulatorio adecuado y
en algunos casos la administracion de vasopreso-
res con la finalidad de mantener el gasto cardiaco y
la presién arterial dentro de rangos normales.
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