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CAPÍTULO

INTRODUCCIÓN

El conocimiento de las modificaciones impues-
tas al corazón y a la circulación por los cambios 
de las presiones intratorácicas (PIT) y de los vo-
lúmenes pulmonares durante la ventilación me-
cánica (VM) con presión positiva ha evoluciona-
do de un campo exclusivamente teórico hacia la 
práctica cotidiana de los pacientes críticamente 
enfermos. Esta situación se facilita por el adveni-
miento de nuevos paradigmas en la monitoriza-
ción hemodinámica funcional. Es bien conocido 
que el principal efecto de la VM es una reduc-
ción del retorno venoso (RV), con la consiguiente 
disminución del llenado del ventrículo derecho 

(VD) y (después de unos pocos latidos) del ven-
trículo izquierdo (VI), con caída de su volumen 
sistólico (VS). Sin embargo, es de gran importan-
cia destacar que, en la vida real, los efectos clíni-
cos de esta sencilla descripción se encuentran en 
gran medida condicionados por múltiples facto-
res (el estado preexistente de la volemia, el papel 
modulador de los lechos venosos en los compar-
timientos extratorácicos, la activación neurohu-
moral, etc.), y que los cambios inducidos por una 
enfermedad particular en cada individuo agregan 
más complejidad a los resultados esperados. Allí 
surge la necesidad de una adecuada comprensión 
del tema para adoptar las medidas más aconseja-
bles en cada paciente.
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RELACIONES ENTRE VOLÚMENES PULMONARES, 
PRESIONES INTRATORÁCICAS Y CONDICIONES 
DE CARGA VENTRICULARES

Durante la ventilación mecánica (VM) con 
presión positiva, los volúmenes pulmonares 
aumentan con un incremento concomitante de 
la presión en la vía aérea (Paw). Asimismo, la 
expansión de los pulmones se acompaña de una 
elevación de la presión intratorácica (PIT). Esto 
afecta las estructuras presentes en el tórax, in-
cluidos los pulmones, el corazón y los grandes 
vasos. 

Sin embargo, el concepto de PIT así definido 
constituye una simplificación, ya que su distri-
bución no es homogénea en la cavidad torácica. 
Como ejemplo de una clase específica de PIT 
(aquella que rodea al pulmón), la presión pleural 
(Ppl) presenta un gradiente de presión hidrostá-
tica de aproximadamente 0,2 a 0,3 cm H2O por 
centímetro a lo largo de su altura en posición 
erecta en sujetos sanos. De esta manera, los va-
lores más positivos y más negativos se corres-
ponden con las regiones declive y no declive, 
respectivamente. Por otro lado, los cambios en 
la Ppl inducidos por la VM también presentan 

INTRODUCCIÓN
RELACIONES ENTRE VOLÚMENES PULMONARES, 
PRESIONES INTRATORÁCICAS Y CONDICIONES DE 
CARGA VENTRICULARES
RETORNO VENOSO SISTÉMICO Y LLENADO DEL 
VENTRÍCULO DERECHO
Presión media de llenado circulatorio (Pmcf)
Un modelo simplificado del sistema circulatorio
Capacitancia vascular y conceptos asociados
EYECCIÓN Y POSCARGA DEL VENTRÍCULO DERECHO

PRECARGA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO E 
INTERDEPENDENCIA VENTRICULAR
POSCARGA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO
PREDICCIÓN DE LA RESPUESTA A LA EXPANSIÓN CON 
LÍQUIDOS EN PACIENTES VENTILADOS: UNA APLICACIÓN 
PRÁCTICA DE LAS INTERACCIONES CARDIOPULMONARES
Variación de la presión arterial sistólica (VPS) y de la presión 
de pulso (VPP)
Colapso inspiratorio de la VCS

CONTENIDOS

· Describir las modificaciones que la ventilación con presión positiva induce en la presión 
intratorácica en general, y su impacto en la presión de superficie de las distintas estructuras 
del tórax en particular.

· Definir el concepto de RV sistémico, sus determinantes y las alteraciones impuestas sobre 
este por la VM, tanto a nivel del tórax como de los compartimientos extratorácicos.

· Interpretar las modificaciones provocadas por los cambios de volúmenes pulmonares sobre 
la impedancia a la descarga sistólica del ventrículo derecho.

·  Comprender el papel de la interdependencia ventricular en los cambios de volumen de las 
cavidades cardíacas. 

·  Describir el papel de CPAP/PEEP en la reducción de la poscarga en condiciones de fallo car-
díaco izquierdo.

·  Comprender las bases fisiológicas de las interacciones cardiopulmonares en la monitoriza-
ción hemodinámica funcional.

OBJETIVOS

b453-06.indd   78 9/19/17   8:58 AM



79CAPÍTULO 6   |    INTERACCIONES CARDIOPULMONARES EN LA VENTILACIÓN MECÁNICA CON PRESIÓN POSITIVA

diferencias regionales, y así se consideran pre-
siones pleurales laterales, diafragmáticas y yux-
tacardíacas (Pjc) por sus asociaciones con el es-
trés aplicado sobre la caja torácica, el contenido 
abdominal y la superficie del corazón. Así, la Ppl 
con relación al diafragma aumenta en menor 
magnitud que la Pjc. A medida que los pulmo-
nes se insuflan, empujan y desplazan la pared 
del tórax hacia afuera y el diafragma hacia abajo, 
mientras que el corazón es comprimido por la 
misma expansión pulmonar en la fosa cardíaca.

La presión pericárdica (Ppc) es otro tipo de 
PIT y representa la presión circundante del 
corazón, es decir, su presión de superficie. Las 
presiones transmurales de las cavidades cardía-
cas, que constituyen sus verdaderas presiones 
de distensión, son el resultado de las diferencias 
entre las presiones intracavitarias y la Ppc. 

Como consecuencia de la expansión pulmo-
nar y el incremento de la PIT con la aplicación 
de presión positiva, la elevación de las presio-
nes intracavitarias se asocian con un aumento 
de la Ppc, y las presiones transmurales incluso 
pueden reducirse. Por lo tanto, la disminución 
del volumen sistólico (VS) depende de la conse-
cuente disminución del volumen a fin de diásto-
le según la ley de Frank-Starling, particularmen-
te a altas Paw.

El valor de la Ppc está determinado por la 
estrecha relación entre el corazón y el pulmón 
en la fosa cardíaca (fig. 6-1). Datos experimen-
tales apoyan el concepto de que las presiones 
extracardíacas pueden modificarse en diversas 
formas por cambios del volumen del corazón 
(mediante el aporte de una carga de líquidos) 
o de los pulmones (por aumento de la presión 
positiva de final de espiración [PEEP]):

· 	La infusión de líquidos aumenta el volumen 
telediastólico del VI, eleva su presión trans-
mural y la Ppc; se produce también una ele-
vación de la Pjc, pero de menor magnitud en 
relación con el incremento de la Ppc.

· 	La PEEP incrementa la Pjc y, en consecuen-
cia, eleva la Ppc pero en este caso el aumento 
de la Pjc es relativamente mayor. El aumento 
de la Ppc así producido por PEEP determi-
na una reducción de la presión transmural 
ventricular izquierda y disminución de su 

volumen a fin de diástole. De esta manera, 
un componente significativo de los efectos 
de PEEP sobre el volumen ventricular puede 
atribuirse a la compresión mecánica.

Por lo tanto, el llenado ventricular está limi-
tado no solo por la membrana pericárdica, sino 
también por el pulmón en expansión. Entonces, 
la contribución relativa a la restricción ventri-
cular externa puede ser dividida en dos compo-
nentes:

· 	Una carga producida por la restricción pul-
monar, representada por la presión de su-
perficie entre el pericardio y el pulmón.

· 	Otra carga producida por la retracción elás-
tica del pericardio, la restricción pericár-
dica. Esta se encuentra determinada por la 
presión transpericárdica (la diferencia entre 
la Ppc y la presión extrapericárdica), una 
estimación del grado de estiramiento que el 
corazón produce en el pericardio.

Con un alto volumen cardíaco y un bajo volu-
men pulmonar, el pericardio constituye la prin-
cipal restricción externa, mientras que a bajos 
volúmenes cardíacos y altos volúmenes pulmo-
nares, la restricción depende mayoritariamente 
del pulmón, que se comporta así como un se-
gundo pericardio. La presión transpericárdica 
se encontraría significativamente relacionada 
con el diámetro lateral del corazón, definido 
como la dimensión pared libre del VD a pared 
libre del VI. De esta manera, una baja presión 
transpericárdica se asocia a una reducción del 
volumen telediastólico ventricular.

En un estudio en el cual se obtuvieron imá-
genes cardíacas por resonancia magnética en  
sujetos sanos a valores crecientes de PEEP (0-
10-20 cm H2O) aplicada en forma de ventilación 
no invasiva, se observó una reducción de los vo-
lúmenes de las cuatros cámaras cardíacas y del 
VS con los aumentos de la Paw.

Esta descripción del efecto de la VM a presión 
positiva es uniformemente aceptada para el ven-
trículo izquierdo. La presión telediástólica de esta 
cavidad puede encontrarse aumentada con re-
ducción de su presión transmural y del volumen 
a fin de diástole. En virtud de la autorregulación 
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heterométrica, su resultante es una caída del vo-
lumen sistólico del ventrículo izquierdo (VSVI).

Sin embargo, algunos investigadores cuestio-
nan la relación de las presiones transmurales de 
las cavidades derechas con sus volúmenes a fin 
de diástole, al menos en el rango de presiones in-
tracavitarias normales a moderadamente eleva-
das. Según esta concepción, las modificaciones 
de los volúmenes dependerían más de cambios 
conformacionales del ventrículo derecho que del 
estiramiento de su pared. Cabe destacar que las 
presiones transmurales de las cavidades derechas 
son muy bajas. Esto depende del papel determi-
nante de la restricción inducida por el pericardio 
sobre las presiones de la aurícula derecha y del 
ventrículo derecho (sería responsable del 80-90% 
de las presiones intracavitarias derechas).

Se define la precarga y la poscarga de los ven-
trículos como la tensión de la pared ventricular 
al fin de la diástole y durante la eyección sistólica 
respectivamente, por lo que para sus cálculos se 
emplea la presión ventricular transmural y no la 
presión intracavitaria aislada. Este último aspecto 
permite tomar en cuenta las modificaciones que 
la VM con presión positiva y la PEEP imponen a 

las presiones que rodean al corazón (Ppc, Pjc). La 
tensión parietal se deriva de la fórmula

    	                      PTM × r
	            s = ——————
   	                         2 × e

donde s es la tensión parietal; PTM, la presión 
transmural del ventrículo (presión intracavitaria 
– Ppc); r, su radio y e, el espesor de su pared. De 
esta manera, las presiones en las arterias pulmo-
nares y de la aorta (o las resistencias pulmonares 
y sistémicas) son índices clínicamente empleados 
pero no los únicos factores determinantes de la 
poscarga.

RETORNO VENOSO SISTÉMICO Y LLENADO  
DEL VENTRÍCULO DERECHO

El aumento de la PIT y la expansión pulmonar 
reducen la volemia central, sobre todo por una 
disminución del RV sistémico. Además, se ob-
serva una elevación la presión auricular derecha 
(PAD) asociada con un aumento de la Ppc.

De acuerdo con el modelo clásico de Guyton, 
el aumento de la PAD constituye un incremento 

Posterior

Pericardio

Anterior

VI
VD

Ppc

Ppl

Pes

Pulmones

Esófago

Fig. 6-1. Relaciones de presión pericárdica (Ppc), presión pleural (Ppl) y presión esofágica (Pes) en la fosa cardíaca; VD, 
ventrículo derecho; VI, ventrículo izquierdo. (Modificado de Kingma I, Simiseth OA, Frais MA, et al. Left ventricular external 
constraint: relationship between pericardial, pleural and esophageal pressures during positive end-expiratory pressure and 
volume loading in dogs. Annals Biom Eng 1987;331-46).
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de la presión “corriente abajo” que obstaculiza 
el RV al corazón. En este punto, es importante 
recordar que en dicho modelo la presión “co-
rriente arriba”, la presión de llenado circulatoria 
media (Pmcf, definida como la presión circula-
toria “promedio”), es responsable de impulsar el 
RV sistémico. Sin embargo, se ha demostrado 
en estudios tanto en animales como en huma-
nos que la Pmcf también aumenta con el em-
pleo de PEEP. Como el gradiente de presión que 
conduce el RV (Pmcf – PAD) se encuentra rela-
tivamente sostenido, es necesario explicar qué 
factores elevan la Pmcf y los determinantes al-
ternativos de la caída del RV en esta situación. 

Es conveniente definir con mayor precisión 
estos conceptos fisiológicos y su relevancia en 
dicho modelo, tomando en cuenta sus limita-
ciones. Los valores referidos son aquellos des-
critos en experimentos clásicos.

Presión de llenado circulatorio media (Pmcf)
Si se pudiese segmentar el sistema circulatorio 

en partes infinitesimales y entonces determinar 

la media de las presiones en todas ellas, pon-
derando cada presión directamente en propor-
ción al volumen y a la elasticidad del segmento 
respectivo, obtendríamos la Pmcf. Esta presión 
puede obtenerse operativamente cuando el co-
razón se detiene de manera abrupta y las presio-
nes en todos los segmentos de la circulación se 
igualan por la redistribución instantánea de la 
sangre (midiendo la presión venosa central des-
pués de una parada cardíaca, cuando la presión 
arterial y la venosa central se igualan –y antes de 
la activación de reflejos vasomotores–). Su va-
lor en estudios en animales es de 7-10 mm Hg y, 
por ende, menor que la presión capilar y mayor 
que la presión de la unión aurículo-cava. El sitio 
anatómico donde la presión vascular es “equi-
valente” a la Pmcf en condiciones dinámicas se 
encontraría en las pequeñas vénulas poscapi-
lares, circunstancia de suma importancia en la 
regulación del funcionamiento del corazón por 
el sistema venoso (fig. 6-2).

El sistema venoso contiene alrededor de un 
65-75% de la volemia, y un 75% se encuentra 
en las pequeñas venas y vénulas. Los cambios 

Fig. 6-2. Patrones de presión en la circulación sistémica durante una maniobra de Pmcf, cuando la función cardíaca es súbi-
tamente detenida a cero. Psa, presión arterial sistémica; PVC, presión venosa central; Pmcf, presión de llenado circulatoria media. 
(Modificado de Rothe CF. Mean circulatory filling pressure: its meaning and measurement. J Appl Physiol 1993;74:499-509).
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de su capacitancia y de su volumen sanguíneo 
tienen una marcada repercusión sobre la Pmcf; 
la vasculatura esplácnica (del hígado, estómago, 
intestino y bazo) es el lecho de capacitancia más 
importante para la movilización de sangre. Por 
lo tanto, las modificaciones en el sector venoso 
pueden modular en forma significativa la activi-
dad cardíaca.

Un modelo simplificado del sistema circulatorio
Si se usan dos compartimientos anatómicos, 

por un lado arterias, arteriolas y capilares, y por 
el otro, vénulas y venas, la relación entre el RV 
y el gradiente de presión entre la Pmcf y la PAD 
puede establecerse como:

                               Pmcf – PAD
	       RV = ——–—–—–––——
                              Rv + Ra (Ca/C)

donde Rv es la resistencia venosa, Ra la resis-
tencia arterial, Ca la capacitancia arterial y C la 

capacitancia total (la suma de Ca y la capaci-
tancia venosa, Cv) (fig. 6-3).

El denominador de la fórmula representa la 
impedancia al RV, y en tanto la Cv es en forma 
aproximada 18 veces mayor que la Ca, el efecto de 
los cambios de la Ra sobre el RV es considerable-
mente menor que de las modificaciones de la Rv.

                               Pmcf – PAD
	         RV @ —–—–—––––—
                                    Rv + Ra
                 	                   –—
                  	                    19

La evidencia experimental ha confirmado 
esta modelación, en tanto se requiere un gran 
compromiso del lecho arterial a través de em-
bolización con microesferas para reducir el RV 
en relación con cambios menores en el diáme-
tro de las grandes venas. Estudios más recien-
tes han sugerido valores de capacitancia venosa 
aún más elevados, aproximadamente 30-50 ve-
ces mayores que la capacitancia arterial.

Arterias
Corazón y
circulación
pulmonar

Resistencia
arterial

Venas

Resistencia venosa

Ca

Cv

Fig. 6-3. Esquema para explicar las diferencias entre los efectos de las resistencias arteriales y venosas sobre el gasto 
cardíaco. Ca, capacitancia arterial; CV, capacitancia venosa. (Modificado de Guyton AC, Abernathy B, Langston JB, Kauffman BN, 
Fairchild HM. Relative importantes of venous and arterial resistances in controlling venous return and cardiac output. Am J 
Physiol 1959; 196:1008-14).
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A un valor fijo de Pmcf, el aumento progre-
sivo de la PAD se acompaña de una reducción 
del RV hasta alcanzar condiciones de cero flujo 
cuando PAD = Pmcf. Por el contrario, ante des-
censos de la PAD, el RV aumenta hasta alcanzar 
valores subatmosféricos, por debajo de los cua-
les no se producen nuevos aumentos (fig. 6-4).

Para explicar esta última situación, considere-
mos la ventilación espontánea, cuando la PIT y 
la PAD intraluminal se tornan subatmosféricas. 
La presión negativa es transmitida a las venas 
cavas. Como la presión circundante (Pcirc) es 
mayor que la intraluminal de las venas (su pre-
sión transmural es negativa), sus paredes –que 
carecen de suficiente integridad estructural– 
colapsan momentáneamente. Esta situación 
detiene en forma transitoria el flujo hasta que 
el aumento resultante de las presiones intralu-
minales “corriente arriba” supera la presión cir-
cundante y los vasos se reabren. Este fenómeno 
ha sido interpretado en analogía a un resistor 
de Starling y se describe también como “cascada 
vascular”. En las condiciones referidas, cuando 

PE > Pcirc > PS (PE es la presión de entrada y PS, 
la presión de salida), el flujo es proporcional a 
PE – Pcirc, y los cambios en la PS no modifican 
el flujo (fig. 6-5).

En este caso, la PE es la Pmcf y la PS es la PAD. 
El valor de la PAD por debajo del cual no se pro-
duce un incremento del flujo se conoce como 
presión crítica (Pcrit), y esta disocia los flujos 
“corriente abajo” y “corriente arriba” de manera 
tal que los descensos de PAD no tienen efectos 
sobre el RV. Por último, la pendiente de la curva 
del RV se obtiene como 1/resistencia al RV.

Capacitancia vascular y conceptos asociados
La capacitancia designa la relación volumen/

presión (V/P) de la vasculatura, mientras que la 
distensibilidad (compliance) es la pendiente de  
la curva V/P a una presión o volumen determina-
dos. Entonces, la distensibilidad se mide como la 
tasa de cambio en el volumen contenido (DV) al 
cambio en la presión de distensión (DP). La capa-
cidad vascular es la volemia total contenida a una 
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Fig. 6-4. Curvas de retorno venoso que ilustran los efectos de la PAD cuando la Pmcf se mantiene a diferentes niveles. 
(Modificado de Guyton AC. Determination of cardiac output by equating venous return curves with cardiac response curves. 
Physiol Rev 1955;35:123-9).
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presión específica de distensión, y representa la 
suma de dos volúmenes (fig. 6-6):

·	 Un volumen hemodinámicamente inacti-
vo, asociado a una presión de distensión de 
cero, que se designa como unstressed vo-
lume (Vu). Su función es llenar la circula-
ción sin incrementar la presión transmural 
(representa aproximadamente 60-70% del 
volumen sanguíneo total).

· Un volumen adicional por encima del an-
terior, y que por lo tanto se asocia con una 
presión transmural positiva, conocido como 
stressed volume (Vs). 

Por ende, para definir con exactitud la capa-
citancia de un lecho vascular determinado (e 
interpretar sus cambios), se requiere del cono-
cimiento tanto del Vu como de la pendiente de 
la relación V/P (su compliance).

PE

Pcirc

Flujo PS

Fig. 6-5. Modelo de cascada vascular; un tubo colapsable se encuentra rodeado por una presión circundante (Pcirc); 
cuando la Pcirc se encuentra entre la presión de entrada (PE) y la de salida (PS), una región de colapso parcial se produce en el 
extremo de salida.
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Fig. 6-6. Relación V/P con el estado normal representado por la curva a la derecha; para dicho estado, * indica la Pmcf inicial 
(también señalada por la altura de la flecha sólida a lo largo del eje y); la Pmcf aumenta (flecha discontinua) a una tasa determi-
nada por la curva original cuando se agrega volumen a la circulación; cuando la distensibilidad disminuye, la Pmcf aumenta y 
sigue una relación V/P más empinada que la normal; cuando se reduce la capacitancia, el Vu decrece y la sangre se desplaza, lo 
que incrementa el Vs y, por lo tanto, la Pmcf. Vu, unstressed volume; Vs, stressed volume (véase texto). (Modificado de Peters J, Mack 
GW, Lister G. The importance of the peripheral circulation in critical illnesses. Intensive Care Med 2001;27:1446-58).
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Tomando en cuenta los conceptos previos, los 
factores que se postulan asociados al aumento 
de la Pmcf con el empleo de PEEP incluyen:

· Una disminución del Vu y, por lo tanto, un 
incremento del Vs sin cambios de la disten-
sibilidad (desplazamiento de la curva a la 
izquierda, sin cambios de la pendiente), por 
venoconstricción resultante de la activación 
neurosimpática (fig. 6-7). Así, el bloqueo 
alfa-adrenérgico amplifica en forma marca-
da la caída del gasto cardíaco (GC) inducido 
por la PEEP.

· 	Una transferencia de sangre desde la circula-
ción pulmonar hacia la sistémica.

· 	Algunos autores consideran principalmente 
responsable del aumento de la Pmcf al des-
censo del diafragma con la consiguiente pre-
surización abdominal y la compresión del 
hígado asociada a la PEEP y a la ventilación 
con presión positiva.

Como puede apreciarse, los mecanismos de 
compensación que operan a través del incre-
mento de la Pmcf se encuentran en gran medida 
comprometidos en condiciones de hipovolemia, 
con la consiguiente menor tolerancia hemodi-
námica a la aplicación de PEEP.

Si el gradiente Pmcf – PAD no se altera ma-
yormente con aplicación de PEEP, circunstancia 
observada tanto en estudios de animales como 
en humanos, la caída del RV puede atribuirse a 
un incremento de la resistencia efectiva a este. 
En estudios en perros, la aplicación de PEEP se 
asocia no solo a un aumento de la Pmcf, sino 
también a un incremento de la Pcrit, esto es, la 
PAD a la cual el flujo es máximo. Como se pro-
duce una alteración de la pendiente de la curva 
de RV (desplazamiento hacia abajo, que expresa 
un aumento de la resistencia al RV), se alcan-
za un valor limitante del flujo a un menor RV 
máximo (fig. 6-8). 

Estas observaciones se explicarían por la ge-
neración de una resistencia no lineal, como con-
secuencia de un incremento de la presión en un 
sector del trayecto venoso en exceso de la PAD, 
“corriente arriba” de la AD. 

En los perros, donde la porción intratorácica 
de la vena cava inferior (VCI) transcurre efecti-
vamente en una posición cefálica al diafragma, 
ha sido posible demostrar una compresión focal 
de esta por el pulmón en expansión. En los seres 
humanos, al apoyar la AD sobre el diafragma, 
la VCI es prácticamente virtual en el tórax, y 
este mecanismo es improbable. Sin embargo, en 
pacientes con sepsis y lesión pulmonar aguda, 

Presión

PEEP 20

PEEP 10

Vu
Volumen

PEEP 0

Fig. 6-7. Reducción progresiva del Vu por PEEP creciente con incremento simultáneo del Vs sin cambios de la distensibili-
dad. (Modificado de Peters J, Mack GW, Lister G. The importance of the peripheral circulation in critical illnesses. Intensive Care 
Med 2001;27:1446-58).
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se ha observado por ecocardiograf ía transeso-
fágica (ETE) que, en situación de hipovolemia, 
la vena cava superior (VCS) puede colapsar en 
grado significativo durante la entrega del volu-
men corriente (VT). La VCS se encuentra ro-
deada por la Ppl y es responsable del 25% del RV. 
Su colapso limita el llenado del VD porque se 
genera una condición de cascada vascular, Pmcf 
> Ppl > PAD. Se ha descrito la reducción de la 
presión transmural de la VCS en relación con 
la VM a presión positiva en sujetos sometidos a 
cirugía cardiovascular.

El análisis de los efectos circulatorios de la 
PIT en VM con presión positiva en la cavi-
dad del tórax puede aplicarse también a los 
efectos resultantes en la presión abdominal 
(Pabd) sobre las venas del abdomen. Se ha 
propuesto una descripción de zonas vascu-
lares abdominales que permite una mejor in-
terpretación de los distintos estudios experi-
mentales acerca del efecto de los incrementos 
de la Pabd sobre el GC (de manera similar a 
las zonas pulmonares propuestas por West). 
La circulación de la VCI se ha dividido en 
dos compartimentos en serie, uno extraab-
dominal “corriente arriba” (representado por 
los miembros inferiores y la pared del abdo-
men) y otro abdominal “corriente abajo”, con 

una cascada vascular potencial en la salida al 
compartimento torácico (fig. 6-9). 

El aumento de la Pabd inducido por PEEP in-
crementa el RV de la VCI cuando PAD > Pabd 
(abdomen en zona 3) con desplazamiento de 
sangre desde el compartimiento abdominal, pero 
lo reduce cuando Pabd > PAD (abdomen en zona 
2) por un colapso de la VCI abdominal a nivel del 
diafragma y el desarrollo de una cascada vascular. 
Este último fenómeno atrapa sangre en el com-
partimento extraabdominal, que no está rodeado 
por la Pabd. Un abdomen en zona 3 se presen-
taría en condiciones de normo o hipervolemia y 
bajas Pabd, frente a un abdomen en zona 2 en 
situaciones de hipovolemia o elevación impor-
tante de la Pabd (p. ej., ascitis, neumoperitoneo). 
En definitiva, el concepto se basa en que el com-
partimento abdominal puede comportarse como 
un capacitor (zona 3) o un resistor de Starling 
(zona 2) de acuerdo con los valores de la Pabd 
y la PAD. Por lo tanto, y en virtud de su relación 
con la PAD, variables como la volemia, la función 
cardíaca basal, la Ppl y la Ppc deben considerar-
se en relación con los cambios del gasto cardíaco 
con aumentos de la Pabd por la VM. Un estudio 
realizado en pacientes bajo cirugía laparoscópi-
ca ha sumado evidencia de la generación de una 
cascada vascular a altas Pabd. 

Retorno
venoso

Presión auricular derecha

R RV

Pcri

RVmáx

Pmcf

Fig. 6-8. Curva de retorno venoso canina sin (línea continua) y con (línea discontinua) PEEP. RVmáx, retorno venoso máximo; 
Pcrit, presión crítica; RRV, resistencia al retorno venoso; Pmcf, presión de llenado circulatoria media. (Modificado de Peters J, 
Mack GW, Lister G. The importance of the peripheral circulation in critical illnesses. Intensive Care Med 2001;27:1446-58).
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Otro mecanismo postulado para la reduc-
ción del RV máximo y aumento de la Pcrit es 
la distorsión geométrica “corriente arriba” en 
la circulación portal respecto de la compresión 
hepática por el descenso del diafragma.

EYECCIÓN Y POSCARGA DEL VENTRÍCULO  
DERECHO

Además de la reducción del RV, la VM con 
PEEP puede disminuir la eyección del VD por 
un incremento en la impedancia a la descarga 
sistólica como consecuencia de los aumentos 
de la presión transpulmonar (calculada como 
Palv – Ppl), particularmente en presencia de 
una patología pulmonar grave. Este descenso 
del VSVD por aumento de su poscarga puede 
ser cíclico, por la insuflación del VT, o continuo, 
resultante del empleo de PEEP, y depende de las 
modificaciones de la anatomía vascular pulmo-
nar con la respiración. 

La relación de la resistencia vascular pulmo-
nar (RVP) con los volúmenes pulmonares se ca-
racteriza por comportarse en forma de una “U”, 
de manera tal que la resistencia se eleva cuando 
el volumen del pulmón aumenta o disminuye 
con relación a la capacidad residual funcional 

(CRF). Los vasos de la circulación menor pue-
den dividirse en dos categorías, y su contribu-
ción relativa a la RVP depende de las presiones 
que los rodean:

· Vasos alveolares, que incluyen las pequeñas 
arteriolas pulmonares, vénulas y capilares. 
Se encuentran en los septos alveolares y es-
tán expuestos a la presión alveolar.

· 	Vasos extraalveolares, que comprenden los 
grandes vasos arteriales y venosos. Residen 
fuera de las paredes alveolares y están rela-
cionados con la presión intersticial pulmo-
nar, discretamente menor que la Ppl.

A bajos volúmenes pulmonares, la menor 
tracción intersticial lleva a una reducción del ca-
libre de los vasos extraalveolares (con aumento 
del tamaño de los vasos alveolares por la menor 
Palv). A medida que el pulmón se insufla, los va-
sos extraalveolares aumentan su diámetro por el 
efecto de tensado de los alvéolos en expansión 
sobre la vaina perivascular, con disminución de 
su resistencia. Sin embargo, a altos volúmenes 
se produce una reducción de la conductancia 
del lecho vascular pulmonar debido a la com-
presión de los vasos alveolares (fig. 6-10). Este 

Compartimento
extraabdominal

“corriente arriba”(1)

Compartimento
abdominal

“corriente abajo”(2) DIAFRAGMA

CASCADA
VASCULAR

Pabd

PVF PVCI

P1 P2

C1 C2

R1 R2

Fig. 6-9. Zonas vasculares abdominales. Pvf, presión en vena femoral, Pvci, presión en vena cava inferior; Pabd, presión 
abdominal; P, presión intravascular; C, distensibilidad (compliance); R, resistencia. (Modificado de Takata M, Wise RA, Robotham 
JL. Effects of abdominal pressure on venous return: abdominal vascular zone conditions. J Appl Physiol. 1990;69:1961-72).
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efecto es muy prominente cuando el aumento 
del volumen supera la CRF.

Además, el empleo de la PEEP puede dismi-
nuir la RVP al estabilizar alvéolos colapsados 
en el fallo respiratorio por una lesión aguda con 
mejoría de la oxigenación y generar cambios en 
la vasoconstricción pulmonar hipóxica (el tono 
vasomotor pulmonar aumenta con descensos 
de la presión alveolar de oxígeno por debajo de 
60 mm Hg).

Los valores elevados de PEEP y/o VT condi-
cionan incrementos de las presiones alveolares 
y transpulmonares, con la consiguiente repercu-
sión sobre los capilares alveolares. De esta ma-
nera, se produce un aumento de las condiciones 
vasculares de zona 2 con relación a la zona 3 
en la circulación pulmonar. Cuando la presión 
en la arteria pulmonar (PAP) empuja sangre a 
través del lecho vascular pulmonar, la presión 
venosa (PV) pulmonar se opone a este flujo en 
la medida en que la presión alveolar (Palv) sea 
menor (condición de zona 3, PAP > PV > Palv). 

Si la Palv supera la PV (zona 2, PAP > Palv > 
PV) durante la insuflación del VT, es aque-
lla quien impide el flujo sanguíneo pulmonar. 
Frente a incrementos progresivos del VT (y de 
la presión transpulmonar), el VD debe desarro-
llar presiones cada vez más elevadas para abrir 
la válvula pulmonar. En pacientes con síndro-
me de dificultad respiratoria aguda (SDRA), se 
ha detectado por ecocardiograf ía Doppler una 
reducción de la aceleración media de la sangre 
en la arteria pulmonar durante la entrega del VT 
como expresión del incremento de la impedan-
cia a la eyección y poscarga del VD, con descen-
so asociado de su VS. 

En condiciones extremas, este fenómeno pue-
de conducir a una claudicación de la función del 
VD. Incluso durante la VM en SDRA con una 
estrategia de protección pulmonar se ha obser-
vado la presencia de corazón pulmonar agudo 
por ecocardiograf ía en algunos de los pacien-
tes. La disfunción ventricular derecha, al menos 
transitoria, sería también un potencial efecto 
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Fig. 6-10. Efecto del volumen pulmonar sobre la resistencia vascular. (Modificado de Bendjelid K, Romand JA. Interdépen-
dance coeur-poumons chez le patient ventilé par pression positive. Ann Fr Anesth Réanim 2007;26:211-7). 
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deletéreo del empleo de maniobras de reclu-
tamiento (MR) a muy altos valores de Paw. La 
hipercapnia, que puede acompañar la reducción 
del VT, se encuentra independientemente aso-
ciada a esta condición de fallo derecho. 

Sobre la base de estas repercusiones hemo-
dinámicas, algunos expertos han propuesto 
descargar y proteger el VD en casos graves de 
SDRA, limitar el empleo de PEEP para evitar 
sobredistensión y utilizar posicionamiento en 
decúbito prono con el objetivo de lograr un re-
clutamiento funcional asociado a menores pre-
siones transpulmonares y una distribución más 
homogénea de estas. Sin embargo, dicha reco-
mendación requiere estudios clínicos formales 
para demostrar beneficio clínico.

PRECARGA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO E  
INTERDEPENDENCIA VENTRICULAR

La VM no solo afecta la resistencia del lecho 
vascular pulmonar en sus vasos alveolares y ex-
traalveolares: también repercute sobre su capa-
citancia.

La insuflación de gas induce cambios tran-
sitorios en el RV pulmonar (el RV al VI) como 
manifestación de un cambio del volumen de 
sangre en el pulmón. La inflación a presión po-
sitiva produce una disminución de las presiones 
perivasculares de los vasos extraalveolares res-
pecto de la Ppl, con un aumento de su presión 
transmural y el consiguiente incremento de su 
volumen sanguíneo, lo cual tiende a reducir el 
RV pulmonar. A la inversa, la inflación alveolar 
se acompaña de una elevación de la Palv y de la 
presión transpulmonar con compresión de los 
pequeños vasos alveolares, y disminución de su 
capacitancia, con la consiguiente descarga de 
sangre a los vasos extraalveolares. El resultado 
final sobre el volumen sanguíneo del pulmón y 
el RV pulmonar se encuentra modulado por la 
condición de zona vascular predominante en el 
pulmón. En forma experimental, se ha observa-
do que:

· En la situación de un pulmón que se encuen-
tra predominantemente en zona 3 (PAP > 
PV > Palv), como sería un estado de altas 
presiones vasculares (hipervolemia o insu-

ficiencia cardíaca), los vasos extraalveolares 
están próximos a su máximo volumen, in-
cluso a final de espiración. Por lo tanto, la 
disminución de la capacitancia de los vasos 
alveolares sobrepasa el aumento de la ca-
pacitancia de los vasos extraalveolares, con 
un efecto neto de transferencia de la sangre 
desplazada por la distensión de los alvéolos 
y un incremento del RV pulmonar. De esta 
manera, la bomba respiratoria mejora el lle-
nado del VI en forma cíclica y ayuda a movi-
lizar sangre del lecho capilar pulmonar.

· Por el contrario, ante un predominio de 
condiciones de zona vascular 2 (PAP > Palv 
> PV), como puede observarse en hipovo-
lemia o con alta PEEP, los vasos alveolares 
están relativamente vacíos durante la espira-
ción y hay poca sangre para ser translocada 
fuera de ellos. El aumento del volumen de 
sangre en el pulmón como resultado de su 
almacenamiento en los vasos extraalveolares 
disminuye el RV al corazón izquierdo.

En pacientes sépticos ventilados con una le-
sión pulmonar aguda, se ha observado por ETE 
un aumento del VSVI asociado con la insuflación 
del VT que se ha relacionado con un incremento 
concomitante de su volumen telediastólico. El 
estudio latido a latido por análisis Doppler de 
la velocidad del flujo venoso pulmonar ha per-
mitido ilustrar este fenómeno de “empuje” de la 
inflación mecánica sobre el RV del pulmón. En 
el marco teórico descrito, este fenómeno debe-
ría ser significativo con una adecuada repleción 
del árbol vascular pulmonar.

La interdependencia (o interacción) ventricu-
lar hace referencia al efecto que el llenado o la 
eyección de un ventrículo tiene sobre la función 
del otro ventrículo; la interdependencia ventri-
cular diastólica durante la VM incluye dos com-
ponentes:

· La interacción en serie (asimilada al RV al 
VI). El aumento de la presión transpulmo-
nar por el VT aplicado induce el vaciado del 
lecho capilar pulmonar, con el consiguiente 
aumento del llenado y del VSVI. En virtud 
del retraso usual en la repleción del lecho 
vascular pulmonar, se producen como con-
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secuencia una disminución inspiratoria tar-
día y una espiratoria temprana en el llenado 
del VI.

·	 La interacción ventricular “directa” (des-
plazamiento del tabique interventricular), 
también conocida como efecto en paralelo. 
Al estar ambos ventrículos envueltos por un 
mismo pericardio rígido, con similares volú-
menes y al no haber lugar en un pericardio 
normal para la dilatación aguda de uno de 
ellos, el incremento del volumen telediastó-
lico del VD resulta en menores dimensiones 
del VI y viceversa. Este fenómeno depen-
de fundamentalmente del pericardio, pero 
también responde a la estrecha asociación 
de ambos ventrículos que comparten un ta-
bique interventricular y fibras musculares 
que los circundan. Durante la VM, los cam-
bios en el llenado del VD pueden modular 
también en gran medida la función del VI 
por este mecanismo. Una reducción del RV 
sistémico por la inspiración con presión po-
sitiva induce una reducción del volumen te-
lediastólico de VD, con un aumento del gra-
diente transeptal y un desplazamiento del 
tabique interventricular a la derecha, con un 
incremento del volumen de fin de diástole 
del VI (y por ende del VSVI). Se observan 
cambios recíprocos durante la espiración 
por los aumentos transitorios del flujo san-
guíneo al VD. El papel independiente de este 
mecanismo ha sido validado en estudios 
animales durante la VM en forma continua, 
pero también durante un ciclo respiratorio 
aislado o en condiciones de apnea a través 
de la manipulación del flujo de la VCI (cons-
tricción y luego liberación de la VCI o com-
presión abdominal con retirada ulterior de 
esta) (fig. 6-11).

Los incrementos marcados de la RVP (con au-
mento de la poscarga del VD), particularmen-
te relacionados con elevados valores de PEEP, 
pueden reducir el VSVD, aumentar su presión 
telediastólica y dar lugar a un desplazamiento 
del tabique interventricular hacia la izquierda. 
Esta circunstancia puede generar un volumen 
telediastólico del VD conservado o incluso au-
mentado. 

De esta manera, las RVP aumentadas pueden 
llevar a un descenso del llenado del VI (“hipo-
volemia del VI”) tanto por las interacciones en 
serie como por las directas. Su expresión más 
patológica corresponde a la situación de cor 
pulmonale agudo ya descrita.

POSCARGA DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO
La tensión de la pared ventricular izquierda 

durante la sístole es proporcional a la presión 
transmural del VI y su radio de curvatura. Por 
lo tanto, durante la VM, los incrementos de la 
presión de superficie sobre el corazón (medidas 
a través de la Ppc) a una presión arterial cons-
tante se acompañan de una disminución de la 
poscarga del VI. Esta situación podría explicar 
el aumento del GC en sujetos con insuficiencia 
cardíaca y disfunción sistólica grave bajo el efec-
to de la presión positiva continua en la vía aérea 
(CPAP) o de la PEEP, situación en la cual el co-
razón es particularmente sensible a los cambios 
de la poscarga. Por otra parte, la VM generaría 
un efecto benéfico adicional en condiciones de 
fallo ventricular por la abolición del desarrollo 
de grandes oscilaciones negativas de la PIT.

PREDICCIÓN DE LA RESPUESTA A LA EXPANSIÓN 
CON LÍQUIDOS EN PACIENTES VENTILADOS: UNA 
APLICACIÓN PRÁCTICA DE LAS INTERACCIONES 
CARDIOPULMONARES

En pacientes ventilados en estado de shock, 
un incremento del GC como resultado de una 
rápida administración de líquidos define una 
situación conocida como “respondedora a flui-
dos”. Sin embargo, esta solo se observa en un 
50% de enfermos en shock séptico luego de la 
reanimación inicial, y recientes consideraciones 
han puesto en foco los efectos no deseados del 
aporte innecesario de líquidos sobre las funcio-
nes orgánicas y la mortalidad. Es ampliamente 
reconocido que determinaciones como la pre-
sión venosa central (PVC) o la presión de en-
clavamiento de la arteria pulmonar (PAP wed-
ge) tienen una capacidad de predicción limitada 
debido a una considerable superposición de los 
valores de estos parámetros “estáticos” en su-
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jetos con respuestas positivas o negativas a un 
desaf ío con líquidos. Así, surgió un crecien-
te interés en el estudio y desarrollo continuo 
de parámetros “dinámicos”, gran parte de ellos 
derivados de las interacciones cardiopulmona-
res en VM. A los fines del presente capítulo, se 
considerarán como ejemplos representativos la 
variación de presión arterial sistólica/presión de 
pulso y el colapso inspiratorio de la VCS duran-
te la VM con presión positiva, sin realizar un 
análisis exhaustivo de estos. En la actualidad, se 
encuentra disponible una muy amplia variedad 
de parámetros dinámicos en la práctica diaria, 
con un mayor conocimiento de su utilidad y 
precisión ante diferentes escenarios.

Variación de la presión arterial sistólica (VPS) y de la 
presión de pulso (VPP)

Para una determinada distensibilidad ar-
terial, la amplitud de la presión del pulso  

(PP = presión arterial sistólica – diastólica) 
depende directamente del VSVI (a mayor 
VSVI, mayor PP). En el sujeto ventilado con 
presión positiva, las modificaciones del llena-
do del VI y su VS determinan una secuencia 
de incrementos inspiratorios y descensos es-
piratorios de la presión arterial. De esta ma-
nera, se observa un aumento de la presión ar-
terial sistólica, PAS, designada como DUp (o 
dUp) con la insuflación y una caída llamada 
DDown (o dDown) con la espiración, en rela-
ción con condiciones de apnea (fig. 6-12). De 
esta manera, VPS = DUp + DDown. Cambios 
similares se producen en la PP (mayores va-
lores en inspiración que en espiración) (fig. 
6-13). La variación de la PP (VPP) ha sido 
operativamente definida como:

Disminución de la entrada al VD Aumento de la entrada al VD

- Inspiración a presión positiva
- Constricción de la VCI
- Liberación de compresión abdominal

- Espiración a presión positiva
- Liberación de pausa inspiratoria
- Liberación de la constricción
  de la VCI
- Compresión abdominal

VD VDVI VI

Fig. 6-11. Efectos de los cambios de la entrada al VD sobre la función del VI. La reducción de la entrada de flujo sanguíneo 
al VD se asocia con un desplazamiento del tabique a la derecha, con un aumento del volumen del VI. Se producen cambios 
opuestos con el incremento del flujo de ingreso al VD. VCI, vena cava inferior; VD, ventrículo derecho. (Modificado de Mitchell 
JR, Whitelaw WA, Sas R et al. RV filling modulates LV function by direct ventricular interaction during mechanical ventilation. 
Am J Physiol Heart Circ Physiol 2005;289:H549-H557).

PPmáximo valor inspiratorio – PPmínimo valor 
espiratorio

1/2 (PPmáximo valor inspiratorio – PPmínimo valor 
espiratorio)

VPP = 100 ×
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En pacientes ventilados, el valor habitual de la 
VPP es de alrededor de 1-5%.

Los efectos resultantes de la VM sobre la va-
riación de la presión sistólica (VPS), sus compo-
nentes DUp/DDown y la PP se asocian al grado 
de repleción vascular pulmonar. El impacto de 
la presión positiva y la PEEP sobre el RV pulmo-
nar condiciona el llenado del VI y, consecuen-
temente, el VSVI. En una situación de hipervo-
lemia como la insuficiencia cardíaca, una gran 
cantidad de sangre se moviliza desde pulmón 
hasta VI con la insuflación, lo que resulta en un 
aumento del VSVI y del componente DUp de la 
VPS y de la VPP. Cuando existe hipovolemia, el 
VD puede estar funcionando en la parte ascen-
dente de la curva de Starling y, por lo tanto, es 
altamente susceptible a los cambios de precar-
ga. El incremento asociado a la inspiración de la 
Ppl y de la PAD puede producir una reducción 
adicional del RV sistémico y del llenado del VD 
con caída de su VS. En virtud del largo tiem-
po (aproximadamente 2 segundos) de tránsito 
pulmonar de la sangre, este descenso del VSVD 
da lugar a una reducción del volumen teledias-
tólico del VI y de su VS, por lo general durante 
la espiración. Esta disminución del VSVI de-
termina un aumento del componente DDown 

de la VPS y de la VPP, propia de la hipovolemia. 
Debe remarcarse que la presencia de arritmias y  
respiraciones espontáneas inhabilitan una inter-
pretación válida de la relación de la VPP con la 
respuesta a líquidos. Por otro lado, la exactitud 
de la VPP disminuye con bajos valores del VT 
empleado (< 8 mL/kg) y/o de la compliance está-
tica del sistema respiratorio (< 30 mL/cm H2O). 
De esta manera, su precisión en condiciones 
de SDRA se reduce considerablemente y deben 
utilizarse otros parámetros.

En enfermos sépticos ventilados, un compo-
nente DDown > 5 mm Hg se asocia a una res-
puesta positiva del VS ante la carga de líquidos; 
asimismo, las cifras de VPP ≥ 10-15% aseguran 
un incremento del GC después de una carga 
con volumen, con elevados valores predicti-
vos positivos y negativos. Se ha demostrado la 
existencia de una marcada VPP en pacientes 
con hipotensión y presencia de cor pulmonale 
agudo, sin respuesta a la carga con líquidos. En 
esta situación de grave deterioro de la función 
del VD, la administración de líquidos a nivel ve-
noso no logra alcanzar la circulación pulmonar 
y corregir el déficit de precarga del VI, lo que 
complica su empleo como una herramienta de 
monitorización circulatoria. La hipertensión in-

dUp dDown

Fig. 6-12. Variación de la presión arterial sistólica (PAS) con la ventilación mecánica (VM); la PAS durante un período de ap-
nea se emplea como referencia para medir los componentes dUp y dDown, la suma de los cuales constituyen la variación de 
la PAS, la variación de la presión sistólica (VPS) (dUp + dDown = VPS). (Modificado de Perel A. The physiological basis of arterial 
pressure variation during positive-pressure ventilation. Reanimation 2005;14:162-71).
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traabdominal y una relación inadecuada de fre-
cuencia cardíaca a respiratoria (< 3,6) también 
conspiran contra su exactitud.

Colapso inspiratorio de la VCS
Estudios en pacientes con shock séptico, ven-

tilados, con lesión pulmonar aguda han eva-
luado por ETE la importancia del colapso de la 
VCS durante la entrega del VT como un indi-
cador de “dependencia de precarga”. El colapso 
total o parcial de esta gran vena intratorácica, 
rodeada por la Ppl, revela la condición de su lle-
nado insuficiente.

En pacientes con requerimiento de volumen, la 
elevación de la Ppl es mayor que la presión ve-
nosa necesaria para mantener el vaso completa-
mente abierto. El cálculo del índice de colapsabi-
lidad de la VCS (cVCS) se realiza como 

Máximo diámetro en espiración – Mínimo en espiración

Máximo diámetro en espiración
cVCS = 100 ×

En esta población de enfermos, un valor um-
bral de 36% permite diferenciar entre responde-
dores y no respondedores con una sensibilidad 
del 90% y una especificidad del 100%.

Fig. 6-13. Variación de presión de pulso (VPP) con relación a ventilación con presión positiva. PPmáx y PPmín, presión de pulso 
máxima y mínima, respectivamente. (Modificado de Michard F, Chemla D, Richard C, et al. Clinical uses of respiratory changes 
in arterial pulse pressure to monitor the hemodynamic effects of PEEP. Am J Respir Crit Care Med 1999;159:935-9).
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· Durante la VM con presión positiva, los 
volúmenes pulmonares aumentan con un 
incremento concomitante de la Paw y de 
PIT.

· Los cambios en la Ppl inducidos por la VM 
presentan diferencias regionales, y la Pes 
subestima tanto la Pjc como la Ppc, pre-
siones de superficie de importancia funda-
mental en el llenado cardíaco.

· Un componente significativo de los efectos 
de la PEEP sobre el volumen ventricular 
puede atribuirse a la compresión mecánica.

· El aumento de la PIT y la expansión pulmo-
nar reducen la volemia central, sobre todo 
por una disminución del RV sistémico. El 
resultado es un descenso de los volúmenes 
telediastólicos de las cavidades derechas y 
del VSVD a pesar del aumento de la PAD.

· El gradiente de presión que conduce el 
RV, como Pmcf – PAD, tiende a mante-
nerse por incrementos compensadores 
de la Pmcf, mediados por la transferencia 
de sangre desde la circulación pulmonar 
hacia la sistémica, la disminución del Vu 
por venoconstricción resultante de la ac-
tivación neurosimpática y el descenso del 
diafragma con la consiguiente presurización 
abdominal más la compresión del hígado.

· La PEEP se asocia no solo a un aumento de 
la Pmcf, sino también a un incremento de la 
Pcrit (la PAD a la cual el flujo es máximo), 
un aumento de la resistencia al RV y un 
menor RV máximo. 

· En hipovolemia, la VCS que está rodeada 
por la Ppl (y es responsable del 25% del RV) 
puede colapsar en un grado significativo 
durante la entrega del VT, por lo que se li-
mita así el llenado del VD porque se genera 
una condición de cascada vascular.

· El aumento de la Pabd en VM con presión 
positiva incrementa el RV de la VCI cuando 
PAD > Pabd (abdomen en zona 3) y con una 
descarga de sangre desde el compartimien-

to abdominal, pero lo reduce cuando Pabd 
> PAD (abdomen en zona 2) por un colapso 
de la VCI abdominal a nivel del diafragma y 
desarrollo de una cascada vascular.

· La VM con presión positiva puede reducir 
la eyección del VD por un incremento en 
la impedancia a la descarga sistólica como 
consecuencia de los aumentos de la pre-
sión transpulmonar (por un aumento de 
las condiciones vasculares de la zona 2 con 
relación a la zona 3 en la circulación pul-
monar).

· En un pulmón en condiciones predomi-
nantes de zona 3, la bomba respiratoria se 
comporta como una bomba circulatoria 
adicional que, en forma cíclica, mejora el 
llenado del VI y ayuda a movilizar sangre 
del lecho capilar pulmonar.

·  Además de la interacción ventricular en se-
rie, la interacción “directa” determina que 
la reducción del RV sistémico por la inspi-
ración con presión positiva se acompañe 
de una disminución del volumen teledias-
tólico de VD (y del VSVD), con un aumen-
to del gradiente transeptal y un desplaza-
miento del tabique interventricular hacia 
la derecha. Esto produce un incremento 
del volumen de fin de diástole del VI (y del 
VSVI). Se observan cambios recíprocos en 
espiración.

·  Durante la VM, los incrementos de la pre-
sión de superficie sobre el corazón (me-
didas a través de la Ppc o de la Pjc) a una 
presión arterial constante se acompañan de 
una disminución de la poscarga del VI.

· Se ha desarrollado un creciente interés en 
el estudio de parámetros “dinámicos”, gran 
parte de ellos derivados de las interaccio-
nes cardiopulmonares en VM, para la mo-
nitorización hemodinámica de pacientes 
en situación de shock.

· En el sujeto ventilado con presión positiva, 
las modificaciones del llenado del VI y su 

CONCEPTOS CLAVE
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