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Efectos Hemodinamicos de la

1. Disminucion de la Precarga del Ventriculo Derecho

Mecanismo

Durante la inspiracién con presion positiva, el aumento de las
presiones pleural y alveolar compromete el retomo venoso creando
una barrera mecanica.

AV

Consecuencia clinica: EI VD recibe menos sangre, reduciendo su Preioed

volumen de eyeccion hacia la circulacion pulmonar. Este efecto se
amplifica draméticamente en pacientes hipovolémicos.

RV -
Factores agravantes Aferioad

Hipovolemia preexistente
PEEP elevada (>10 cmH,0)

Volumenes tidal altos RV Stroke '

Volume

Compliance pulmonar reducida

2. Aumento de la Poscarga del Ventriculo Derecho

Hipoxia Alveolar

Desencadena vasoconstriccion pulmonar hipéxica.
mecanismo reflejo que aumenta la RVP.

Hipercapnia

El CO, elevado (PaCO, >50 mmHg) induce
vasoconstriccion pulmonar adicional, incrementando
la resistencia.

Daiio Endotelial

La inflamacion y lesion pulmonar comprometen la
capacidad vasodilatadora del endotelio

vascular.

Sobrecarga Ventricular
EI VD debe generar mayor fuerza para vencer la
resistencia aumentada, con riesgo de fallo
ventricular derecho.
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3. Alteracion de la Poscarga del Ventriculo
Izquierdo

Efecto Paraddjico de la PEEP Mecanismo dual

Cuando la PEEP elevada aumenta la pr Reduccién de la poscarga: La presion transmural adrtica

se produce compresion de las estructuras vasculares disminuye, facilitando tedricamente la eyeccion

modificando las condiciones de e)
. Compromiso del llenado: Menor retormo venoso pulmor

limita el volumen disponible para eyectar

El efecto neto depende del estado volumétrict
entricular izquierda, el en's funcién ventricular basal

disminuye.”

4. Reduccion de la precarga del Ventriculo Izquierdo

01 Elevacién de Presion Pleural

La ventilacién con presién positiva aumenta la presién pleural,

alterando dientes d ion tra lar.

n del Retorno Venoso Pulmonar

Las venas pulmonares, sensibles a cambios de presion, reducen su

flujo h uricula izquierda

03 Llenado Ventricular Suboptimo

volumen durante la distole, comprometiendo el

volumen de eyeccion segun Ia ley de Frank-Starling

04 Agravamiento en Hipovolemia

En pac n deplecion de volumen o

reducida, el efecto se magnifica significativ

Ventriculo Izquierdo y aorta

Piy=18mmHg

P, = 10mmHg

DBP = 80 mmHg 0 me DBP = 70 mmég

4Py =72 mmHg APy, = 82 mmHg

Py = 80 mankg Py = T0mmHg




5. Oscilaciones Hemodinamicas Ciclicas

Los cambios respiratorios en prey poscarga generan fluctuaciones caracteristicas en la presion arterial y el volumen sistélico, creando un patrén

ulante en las curvas de monitorizacién hemodinamica

Variacién de Presion de Pulso (APP) Factores Amplificadores

End-expitation End-expiration

6. Compresion de Venas Sistémicas

Impacto en Venas Cavas

La vena cava superior e inferior atraviesan el mediastino y son

extremadamente sensibles a cambios en la presion intratoracica

Durante la inspiracién: Su didmetro se reduce, limitando el flujo
sangu e retorno desde la circulacion sistémica hacia el corazon
derecho.

Circulo vicioso

Compresién venosa — Redu noso — Disminucion del
gasto cardiaco — Hipoperfusion tisular — Perpetuadon

shock

Este mecanismo es especialmente r

espontanea preservada sobre ventila

Integracion Fisiopatolégica: El Concepto Clave

7 Principio fundamental
R RN R S LR T ¥ aumentar la poscarga del VDRYdisminuir la precarga del VDRSS LUt

riesgo de disfuncin ventricular derecha, especialmente en corazones hipovolémicos o comprometidos.

Simultaneamente, P TERIEYSNERERY y puede aumentar la precarga del VI durante la inspiracion temprana,
aunque con tendencia general a la disminucién de precarga mientras las presiones intratorécicas permanecen elevadas.

Elimpacto diferencial entre ventriculos se explica porque el VD es mas sensible a aumentos de poscarga y dismir'

precarga, mientras el VI experimenta principalmente reduccion de poscarga con precarga variz
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