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RESUMEN

Introduccién: la ventilacion con presién positiva se utiliza en multiples
patologias cardiacas como medida de soporte vital para lograr un ade-
cuado intercambio de gases y mejorar la perfusion tisular. El operador
debe conocer las interacciones fisiopatolégicas que porta el enfermo grave
para tener la capacidad de discernir si es oportuno el uso de ventilacion
mecanica o si su empleo pudiera resultar deletéreo. Una programacion de
parametros no acorde con las necesidades del paciente pudiera ocasionar
dafio pulmonar y deterioro hemodinamico. Es por ello que no entender las
interacciones cardiopulmonares en la ventilacion mecénica va a cambiar
el pronostico de todo paciente hacia peor. En la cardiopatia congénita que
presenta comunicacion de la circulacién pulmonar y sistémica, este manejo
puede aumentar las resistencias vasculares pulmonares, con aparicién o
empeoramiento de un shuntintracardiaco que puede ocasionar consecuen-
cias importantes.

Caso clinico: paciente portadora de cardiopatia congénita que tras el manejo
ventilatorio empeordé hemodinamicamente hasta estado de choque refractario
con desaturacion persistente, mejorando al bajar las presiones de la via aérea
y extubacion temprana. Se mencionan reportes de casos que cursaron con la
misma evolucion.

Conclusion: entender las interacciones cardiopulmonares mejora el pronéstico
de los pacientes bajo ventilacion mecanica.

Palabras clave: ventilacion con presion positiva, interacciones cardiopulmona-
res, cardiopatia congénita, shunt intracardiaco, insuficiencia respiratoria.

ABSTRACT

Introduction: positive pressure ventilation is used in multiple cardiac pathologies
as a life support measure to achieve adequate gas exchange and improve tissue
perfusion. The operator must be aware of the pathophysiological interactions of
the critically ill patient in order to be able to discern when the use of mechanical
ventilation is appropriate, or its use could be deleterious. A programming of
parameters not in accordance with the patient’s needs could cause pulmonary
damage and hemodynamic deterioration. Not understanding cardiopulmonary
interactions in mechanical ventilation will change the prognosis of any patient for
the worse. In congenital heart disease with communication between pulmonary
and systemic circulation, this management can increase pulmonary vascular
resistance, with the appearance or worsening of an intracardiac shunt that can
have important consequence.

Case report: patient with congenital heart disease who after ventilatory
management worsened hemodynamically to a state of refractory shock with
persistent desaturation, improving with lower airway pressures and early
extubation. Reports of cases with the same evolution are mentioned.
Conclusion: understanding cardiopulmonary interactions improves the
prognosis of patients on mechanical ventilation.

Keywords: positive pressure ventilation, cardiopulmonary interactions,
congenital heart disease, intracardiac shunt, respiratory failure.
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RESUMO

Introducéo: a ventilagdo com presséo positiva é usada em varias patologias
cardiacas como uma medida de suporte a vida para obter trocas gasosas
adequadas e melhorar a perfusao dos tecidos. O operador deve estar ciente das
interagbes fisiopatologicas que possui o paciente em estado grave para poder
determinar se o uso da ventilagdo mecanica é apropriado ou se seu uso pode
ser prejudicial. Uma programagéo de pardmetros que nédo esteja de acordo com
as necessidades do paciente podem causar danos aos pulmbes e deterioracao
hemodindmica. E por isso que ndo entender as interagdes cardiopulmonares
na ventilagdo mecénica mudara para pior o prognostico de qualquer paciente.
Nas cardiopatias congénitas que envolvem a comunicagdo entre a circulagdo
pulmonar e sistémica, esse manejo pode aumentar as resisténcias vasculares
pulmonares, com o desenvolvimento ou agravamento de um shunt intracardiaco
que pode causar consequéncias significativas.

Caso clinico: paciente portador de cardiopatia congénita que, apés manejo
ventilatério, apresentou piora hemodindmica a ponto de choque refratario com
dessaturagéo persistente, melhorando com redugdo da pressdo das vias aéreas
e extubagao precoce.

S&o mencionados relatos de casos de pacientes com a mesma evolugéo.
Conclusado: a compreensdo das interagbes cardiopulmonares melhora o
progndstico dos pacientes submetidos a ventilagdo mecénica.
Palavras-chave: ventilacdo com presséo positiva, interagbes cardiopulmonares,
cardiopatia congénita, shunt intracardiaco, insuficiéncia respiratoria.

Abreviaturas:

CC = cardiopatias congénitas

FEVI = fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo
GC = gasto cardiaco

RVP = resistencias vasculares pulmonares

VD = ventriculo derecho

VPP = ventilacion con presion positiva

INTRODUCCION

La ventilacién con presién positiva (VPP) se utiliza en
multiples situaciones clinicas, siendo una de sus prin-
cipales aplicaciones el soporte en patologia cardiaca
como puente a la recuperacion mientras se ofrecen
otros tratamientos o en la espera de un trasplante car-
diaco. Se ha demostrado que, en entidades como insu-
ficiencia cardiaca, choque cardiogénico y estado pos-
tquirdrgico de cirugia cardiaca, su aplicacion aumenta
la supervivencia al disminuir la demanda de oxigeno y
optimizar el gasto cardiaco (GC) mejorando la perfu-
sion tisular.! Pese a lo anterior, no todos los pacientes
con alguna condicién cardiaca se benefician y por el
contrario empeoran por las interacciones cardiopulmo-
nares que se llevan a cabo en cada ciclo respiratorio;
en este grupo se incluyen pacientes con cardiopatias
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congénitas (CC) que involucren una comunicacion pul-
monar-sistémica (defectos septales atriales, ventricula-
res, canal auriculoventricular y persistencia del conduc-
to arterioso), hipertensién pulmonar y/o disfuncion del
ventriculo derecho (VD).

En la actualidad se estima que en Estados Unidos
2 millones de adultos viven con una CC y este niumero
aumenta aproximadamente 5% cada afio.? En nuestro
pais no existen cifras oficiales, pero se estiman de 18 a
20 mil nuevos casos al afio, siendo la mas prevalente la
comunicacion interauricular (CIA).® Al aumentar la tasa
de personas viviendo con una CC, también aumenta
la necesidad de cuidados y consideraciones médicas
especiales incluyendo el manejo ventilatorio.

Segln reportes de casos y teniendo en considera-
cion las interacciones cardiopulmonares que se llevan
a cabo durante la VPP, los pacientes portadores de una
CC con comunicacién pulmonar-sistémica presentan
empeoramiento de la saturacion de oxigeno, inestabili-
dad hemodinamica e hipoperfusion independientemen-
te de la patologia de base, esto debido principalmente
al aumento de las resistencias vasculares pulmonares
(RVP) y la aparicion o empeoramiento del cortocircuito
derecho-izquierdo.*”

A continuacioén, se explica el caso de una paciente
que ingresa a la unidad de cuidados intensivos obsté-
tricos sin el conocimiento por parte del personal médico
del antecedente de CC, y cdmo el entender las interac-
ciones cardiopulmonares en el manejo ventilatorio de
este tipo de pacientes pueden cambiar el pronéstico.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 30 afios, quien cursaba con embarazo de 37.6
semanas de gestacion, durante su embarazo niega sin-
tomas de relevancia, solo disnea de grandes esfuerzos.
Niega antecedentes de importancia como enfermeda-
des crénicas y genéticas. Ingresa a hospital externo
en donde diagnostican eclampsia con desaturacion de
hasta 47% en periodo postictal, por lo que aseguran
via aérea mediante intubacion endotraqueal, pasan a
cesarea de urgencia sin complicaciones, pero con re-
querimientos altos de FiO, de hasta 80%, por lo que es
regulada a nuestra institucion.

Se recibe en nuestra unidad con presion arterial
102/64 mmHg, frecuencia cardiaca 82 latidos por mi-
nuto, saturando 92% con ventilaciéon continua manda-
toria controlada por volumen (VMC-CVs) programada
con un volumen tidal (VT) de 360 ml, PEEP 6 cmH,0,
FiO, 60%, frecuencia respiratoria (FR) de 16. A la ex-
ploracion fisica los Unicos hallazgos patologicos fueron
disminucién del murmullo vesicular en base izquierda,
con matidez a la auscultacion, asi como soplo sistolico
en foco mitral. Por dichos hallazgos se realiza rastreo
pulmonar ultrasonogréfico, encontrando sélo atelectasia

de 16bulo inferior izquierdo. Se realiza radiografia de t6-
rax en donde se confirma atelectasia en dicha anatomia
y ademas se evidencia adecuada colocacion de tubo
endotraqueal. Por la presencia de atelectasia se decide
incrementar la PEEP hasta 10 cmH,O y posterior a 16
cmH,0 por nula respuesta; sin embargo, con empeora-
miento del cuadro manifestado por mayor requerimiento
de FiO, (100%) por desaturacion de 70%, inestabilidad
hemodinamica con requerimiento de vasopresor por
tension arterial de 70/40 mmHg, y bradicardia de 35
Ipm que mejora con la administracién de dosis unica
de atropina. Se sospecha de tromboembolia pulmonar
(TEP), por lo que se realiza rastreo ecocardiografico en
busqueda de hallazgos sugestivos ante una paciente
hemodinamicamente inestable. Se encuentra en primer
rastreo ultrasonogréfico cardiaco patron hemodinamico
hiperdinamico caracterizado por signo del beso papilar
del ventriculo izquierdo (VI), pero probable defecto del
septum (Figura 1), a nivel pulmonar derrame pleural bi-
lateral no evidenciado en radiografia de térax.

Por el soplo en la exploracion fisica y el probable
defecto septal, se sospecha de shunt cardiaco, por lo
que se baja PEEP a 10 cmH,O evidenciando mejoria
de la saturacion logrando disminuir FiO, a 70%, y bajar
dosis de vasopresor. Se corrobora shunt cardiaco tras
realizar prueba de burbujas, al evidenciar un gran paso
de éstas a cavidades izquierdas (Figura 2), por lo que
se procede a realizar mediciones mas avanzadas; frac-
cion de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) 86%,
relaciéon ventriculo derecho (VD) - VI de 0.57, sin datos
de insuficiencia del VD, hipertensién pulmonar leve por
presion media de la arteria pulmonar de 24.7 mmHg por
método de Chemla , presion de la auricula derecha de
20 mmHg, GC de 6.3 L/min, indice cardiaco (IC) de 3.5

Figura 1: Ecocardiograma transtorécico en donde se evidencia la presencia
de probable defecto septal.
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Figura 2: Prueba de burbujas con PEEP de 10 cmH,0. La prueba de
burbujas o también conocida como prueba de solucién salina agitada, se
realiza mediante ecocardiografia con contraste de solucion salina agitada
para detectar cortocircuitos cardiacos. Implica la inyeccién de una mezcla
de solucién salina (8-10 mL) y aire (0.5 mL), a veces con una pequena can-
tidad de sangre, a través de un acceso venoso ya sea central o periférico.
En esta imagen vemos un paso importante de burbujas de cavidades dere-
chas a izquierdas tanto a nivel ventricular como auricular, lo que confirma
la presencia de shunt dinamico a este nivel de PEEP. Video al escanear
el cadigo QR.

L/min/m2, resistencias vasculares pulmonares (RVP)
elevadas de 2.7 unidades Wood mediante ultrasonido y
formula descrita por Abbas.? Por lo anterior, se presume
que el deterioro hemodinamico y respiratorio de la pa-
ciente era debido a la VPP, y el consecuente aumento
0 aparicion de shunt intracardiaco.

Se decide bajar PEEP a 5 cmH,0 con disminucién
del requerimiento de FiO, a 50% y se inicia prueba
de ventilacién espontanea con presion soporte de 5
c¢cmH,0, ya que se hipotetiza que el extubarla benefi-
ciaria el intercambio de gases y el estado hemodina-
mico. Se realiza nuevo rastreo ecocardiografico, con
disminucion importante del shunt demostrado por un
menor paso de burbujas a través del defecto cardiaco
(Figura 3), normalizacion de la presiéon media pulmo-
nar y de las resistencias vasculares pulmonares. Ade-
mas, mejora la SaO, a 94%, y se suspende el apoyo
vasopresor. Se decide extubar a la paciente, colocar
canulas nasales de alto flujo, se agrega al manejo fi-
sioterapia para mejoria de atelectasias previniendo la
vasoconstriccion hipoxica y diurético para mejoria de
las presiones del VI.

Paciente con adecuada evolucion durante la hos-
pitalizacion, se descarté TEP por angiotomografia,
se le realiza ecocardiograma por parte de cardiologia
encontrando FEVI normal, y hallazgos compatibles
con canal auriculo ventricular (CAV). Solicitan cardio-
rresonancia donde se evidencia FEVI de 68%, FEVD
63%, con dilatacion leve de ambos ventriculos, CAV
intermedio con hendidura e insuficiencia mitral seve-
ra, QP/QS: 1.5:1 por lo que se cataloga con shunt
intracardiaco. La paciente es sometida a cirugia de
correccion de defecto y actualmente continta con re-
habilitacién cardiaca.

DISCUSION

Las interacciones cardiopulmonares durante la VPP
pueden ser benéficas como soporte en multiples pato-
logias; sin embargo, a la fecha no existe informacién
suficiente sobre los efectos y el manejo en pacientes
que cursan con CC con conexién de la circulacion pul-
monar-sistémica.

La mayoria de la informacion actual se centra en la
poblacién pediatrica, y recomienda una estrategia ba-
sada en presiones de la via aérea bajas, minimizando
la presién pulmonar para que el flujo sea eficaz, como
alternativas se mencionan la ventilacion con presién
negativa y la ventilaciéon oscilatoria de alta frecuencia
(VAFO). A pesar de la recomendacién de mantener
presiones positivas bajas, se deben prevenir a su vez
las atelectasias para evitar la vasoconstriccion hipdxica.
Por lo anterior, se recomienda la extubacion temprana,
ya que esto mejora los resultados en esta poblacion.®
Algunas otras estrategias estudiadas son el aumento
de la FiO2; sin embargo, el efecto vasodilatador de esta
estrategia es nulo en los adultos.®

Las interacciones cardiopulmonares estan dadas por
cambios en la presién media de la via aérea durante la
VPP que se transmiten al pulmén y corazén, pudien-
do alterar el desempeno cardiovascular. De todos los
componentes que influyen en la presion media de la via
aérea, el mas estudiado es la PEEP."10-12

La fuerza responsable de la conduccién del retorno
venoso periférico a la circulacion central es el gradiente
de presidon que existe entre el sistema venoso (vena
cava superior e inferior) y la auricula derecha (AD).

Las interacciones cardiopulmonares en respiracion
espontanea estan dadas por la presién negativa pleural,
que se hace mas negativa con cada inspiracion, lo que
se traduce a la AD haciendo que su presion disminuya
respecto a la sistémica creando un gradiente de presion

Figura 3: Prueba de burbujas con PEEP de 5 cmH,0. Se evidencia una
mejoria significativa del paso de burbujas de las cavidades derechas a iz-
quierdas, por lo que se confirma de manera objetiva una disminucion del
shunt dinamico. Video al escanear el codigo QR.
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Tabla 1: Resumen de las interacciones cardiopulmonares en diferentes escenarios.

Parametro

Respiracion
espontanea

VPP

VPP+ Cardiopatia
congénita con
comunicacion

derecha izquierda

VPP + Hipertension
pulmonar o
falla del VD

VPP + disfuncion
sistélica aislada del VI

Precarga del VD

Postcarga del VD

Precarga del VI

Postcarga del VI

Incrementa por
presion inspiratoria
negativa

Pequefios
incrementos por
aumento de la presion
transpulmonar y
compresion de
pequefios vasos
intraalveolares por la
expansion alveolar
Disminuye comparado
con la espiracion, pero
es algo minimamente
perceptible

Incremento leve por
presion intratoracica
inspiratoria negativa

Disminuye por
aumento de la
presion intratoracica
en la inspiracion
Incremento por
aumento de la presion
transpulmonar
en inspiracion

Disminuye el llenado
y el volumen sistélico

Disminuye por
aumento de la presion
intratorécica y efecto

Disminuye por
aumento de la
presion intratoracica
en la inspiracion
Incrementa, lo que
puede ocasionar
aparicion de un
shunt dindmico

Aumenta por
incremento del flujo a
cavidades izquierdas

en inspiracion,
esto puede llevar a
disfuncion diastélica,

inestabilidad y

desaturacién por

paso de sangre

desaturada a la
circulacion sistémica

Disminuye por

aumento de la
presion intratoracica

Disminuye por
aumento de la
presion intratoracica
en la inspiracion
Incrementa, lo que
puede ocasionar
empeoramiento de la
presion pulmonar y
cor pulmonale agudo

Disminuye

Disminuye por
aumento de la
presion intratoracica

Disminuye por
aumento de la
presion intratoracica
en la inspiracion
Incremento por
aumento de la presion
transpulmonar
en inspiracion

Disminuye, lo que
puede mejorar
las presiones de
llenado del ventriculo
izquierdo y la
regurgitacion mitral

Disminuye, lo que
ocasiona disminucion
del trabajo miocérdico,

barorreceptor aortico

puede mejorar el
volumen sistélico

que sumado a la contraccion diafragmatica aumenta el
retorno venoso. Las resistencias vasculares sistémicas y
pulmonares se mantienen dentro de rangos fisiol6gicos
y no existen cambios en el gasto cardiaco.

Estas interacciones cambian de manera significativa
al aplicar VPP, empezando por la presién pleural que
es positiva durante todo el ciclo respiratorio, principal-
mente en inspiracion, consecuentemente también la
presion auricular, disminuyendo el gradiente de presion
de la circulacion sistémica, el retorno venoso y la pre-
carga del VD. Se ha evidenciado que por cada aumento
de 1 mmHg de presion en la AD, existe una disminu-
cion del retorno venoso de hasta 14%.'® La postcarga
de las cavidades derechas aumenta por colapso del VD
y los vasos pulmonares, lo que lleva a un aumento de
las RVP. En el contexto en donde la VPP ayude a dis-
minuir el colapso alveolar (volumenes corrientes bajos,
atelectasias) se disminuira el efecto de vasoconstriccion
hipéxica que mantendra o disminuira las RVP, con una
adecuada compensacion.'# Sin embargo, en situaciones
de sobredistension alveolar, los capilares pulmonares se
colapsan aumentando las RVP no sélo por efecto direc-
to, sino también al aumentar el espacio muerto alveolar
elevando el CO,, lo que puede ocasionar fallo del VD y
estado de choque,'® siendo perjudicial en pacientes con
disfuncién del VD o hipertensién pulmonar. El aumen-

to de las RVP en CC con conexion pulmonar-sistémica
puede empeorar o crear un shunt cardiaco dinamico, in-
crementando la cantidad de sangre no oxigenada que
pasa a la circulacion sistémica, disminuyendo la satura-
cion y la entrega de O, a los tejidos con aparicion de
acidemia, inestabilidad hemodinamica y disminucion de
perfusion en tejidos distales, que puede culminar en falla
organica multiple. La precarga del VI es mas baja por
efecto de disminucién de la precarga del VD, ya que la
interdependencia ventricular dicta que el VI sélo puede
eyectar la sangre que recibe del VD,'¢ ademas el cambio
de posicion del septum disminuye la distensibilidad del
VI, lo que empeora este circulo vicioso. En pacientes con
CC la aparicion de un shunt cardiaco puede mantener e
incluso aumentar la precarga del VI, lo que puede llegar
a ocasionar disfuncion diastélica y edema pulmonar.’”
Mientras que la postcarga del VI disminuye ya que con
la VPP al colapsar la aorta y elevar la presion de esta,
hace que se active el efecto baroreceptor, con una po-
tencial vasodilatacion periférica compensadora.'®'° En
disfuncion sistélica del VI, esto es benéfico al disminuir
la tension de la pared ventricular, el consumo de O, me-
jorando el GC y la entrega de O2 a los tejidos.?® En los
pacientes con CC, esta vasodilatacién puede empeorar
el estado hemodinamico. Los efectos de la VPP en dife-
rentes escenarios se resumen en la Tabla 1.
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Existen algunos casos similares reportados en la
literatura, en donde la VPP empeoro la clinica de los
pacientes, y la mejor intervencién fue dejar de aplicarla,
se mencionan a continuacion algunos de estos casos:

En la revista American Thoracic Society se comenta
un paciente con ventriculo Unico postquirargico de ci-
rugia paliativa de Fontan, que desarrolla insuficiencia
respiratoria tras ser sometido a VPP, y de igual manera
ante la sospecha de ser secundario a las interacciones
cardiopulmonares se extuba con mejoria del cuadro.*

En la Revista Espafiola de Cardiologia, se publica el
caso de un masculino de 26 afos, ingresado por trau-
matismo craneo encefalico, que desarrolla una neumo-
nia asociada a la ventilacion con grandes consolidacio-
nes pulmonares y falla respiratoria, por lo que fueron
incrementando la PEEP hasta 20 cmH,O sin mejoria
del cuadro de falla respiratoria y presentando inestabi-
lidad hemodinamica. Le realizan ecografia transtoraci-
ca encontrando un foramen oval permeable (FOP) con
aneurisma del septum atrial, corroborando con prueba
de burbujas un shunt cardiaco, por lo que bajan PEEP
hasta 5 cmH,O, con mejoria inmediata de la saturacion
de 72 a 95%.2"

Algo similar ocurrié en un paciente que se lleva a
VPP por infeccion de SARS-CoV-2, que a pesar del ma-
nejo ventilatorio adecuado no mejoraba la saturacion,
por lo que realizan prueba de burbujas encontrando
FOP con shunt dinamico derecha izquierda, mejorando
con la disminucion de la PEEP.®

En otro caso reportado, un hombre de 51 afios
es valorado por disnea y baja tolerancia al ejercicio,
se conocia con SAOS y se manejaba VPP mediante
CPAP. En la valoracién ecocardiografica encuentran
un defecto auricular de tipo ostium secundum, con una
presiéon media de la pulmonar de 18 mmHg, realizan
prueba de solucion salina agitada a diferentes niveles
de PEEP, 0, 8 y 12 cmH,0, encontrando que el shunt
aumenta conforme aumenta la PEEP, con desatura-
cibn concomitante, atribuyendo el empeoramiento de
los sintomas del paciente a la VPP empleada de ma-
nera terapéutica.”

Analizando el caso de nuestra paciente, utilizar VPP
genero presiones de la via aérea elevadas, resultando
en efectos deletéreos en lugar de mejoria en el contexto
de una CC. Esto se confirma mediante ecocardiogra-
fia al disminuir el gradiente del shunt tras disminuir la
PEEP, y la mejoria hemodindmica instantanea de inter-
cambio gaseoso.

Interrogando nuevamente a la paciente, refiri6 para-
da cardiorrespiratoria en parto anterior y que es porta-
dora de una cardiopatia diagnosticada en la infancia,
con abandono del tratamiento desde entonces. De
haber tenido conocimiento de esta informacion, proba-
blemente la mejor estrategia desde el hospital externo
hubiera sido no intubarla.

CONCLUSIONES

Cada dia suman mas los pacientes adultos que vi-
ven con una CC, se debe tener especial atencién en
aquéllas que involucran una conexioén de la circula-
cion pulmonar-sistémica, ya que el manejo con VPP
puede desarrollar un shunt cardiaco con insuficiencia
respiratoria y en casos severos deterioro del estado
hemodinamico.

Con la revisiéon de la literatura concluimos que se
debe sospechar esta entidad en pacientes que tras ser
sometidos a VPP empeoran su saturacion, perfusion y
estado hemodinamico, y que esto no es explicado com-
pletamente por las condiciones de la patologia de base.
En estos casos es recomendable realizar una prueba
de burbujas con solucion salina agitada para confirmar
el diagnostico. Esta técnica tiene una precision diagnos-
tica muy buena, es facil, reproducible, de nulo riesgo
para el paciente y se puede realizar al pie de la cama.??

Por ultimo, si se conoce o se diagnostica este tipo de
CC, basandonos en los reportes actuales y entendiendo
las interacciones cardiopulmonares, lo ideal es tratar al
paciente con presiones positivas bajas de la via aérea,
manteniendo uso de PEEP minima pero suficiente para
no generar atelectasias con la consecuente vasocons-
triccion hipoxica, ya que ambas situaciones aumenta-
ran las RVP con empeoramiento o aparicion del shunt
cardiaco. Y una estrategia que puede mejorar los des-
enlaces es la extubacion temprana, ya que esto mejo-
rara por los cambios en gradientes de presion tanto la
saturacion como el estado hemodinamico y la perfusion
tisular. Una vez extubados estos pacientes es de vital
importancia la fisioterapia pulmonar para prevencion y
manejo de atelectasias.
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