
RESUMEN
Objetivo: ofrecer al lector un marco conceptual que 
permita comprender los principios fundamentales 
que modulan la interacción corazón-pulmón tanto 
en condiciones fisiológicas como con el uso de la 
ventilación mecánica, y cómo esta última impacta 
las variables hemodinámicas en la mujer gestante, 
así como la perfusión uteroplacentaria.   
Material y métodos: a par t ir de un caso 
hipotético que ilustra de manera práctica el tema, 
se plantearon las siguientes preguntas: ¿cómo es 
la interacción corazón-pulmón en las gestantes?, 
¿cómo se afecta esta interacción con la ventilación 
mecánica? y ¿qué variables se deben tener en cuenta 
para hacer un uso adecuado de esta intervención y 
mejorar los desenlaces materno-perinatales? Para 
contestar estas preguntas se desarrolló una revisión 
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narrativa estructurada que inicia con la descripción 
de los cambios que se presentan en la fisiología 
cardiopulmonar en el embarazo, luego se repasan 
los determinantes del gasto cardiaco y los cambios 
que desencadena la ventilación mecánica en esta 
interacción, y, por último, se abordan las variables 
de la función cardiopulmonar que se deben medir 
en el manejo de la ventilación mecánica.   
Resultados: la gestación, por las modificaciones 
anatómicas y fisiológicas, supone un desafío mayor 
para los sistemas respiratorio y cardiovascular, así 
como para su interrelación. El uso de la ventilación 
mecánica cambia de manera importante la dinámica 
sobre los patrones fisiológicos de la interacción 
corazón-pulmón y, por ello, en gestantes se hace 
necesario minimizar este impacto mediante el uso 
de volúmenes corrientes bajos, niveles controlados 
de presión positiva al final de la expiración, y la 
optimización del volumen circulatorio con una 
presión arterial media normal.    
Conclusiones: la comprensión de los principios 
fisiológicos que orquestan la interacción corazón-
pulmón es un reto que requiere conocer la fisiología 
cardiovascular y pulmonar dentro y fuera de la gestación. 
La aproximación a estos principios fisiológicos permitirá 
al obstetra y al especialista en medicina crítica conocer 
el impacto que tiene el soporte ventilatorio sobre las 
variables hemodinámicas maternas.  
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ABSTRACT
Objective: To provide the reader with a conceptual 
framework for understanding the fundamental principles 
that modulate heart-lung interaction under both 
physiological conditions and with the use of mechanical 
ventilation, and how the latter impacts hemodynamic 
variables in pregnant women, as well as uteroplacental 
perfusion.
Material and methods: Based on a hypothetical 
case that practically illustrates the topic, the 
following questions were posed: What is the nature 
of heart-lung interaction in pregnant women? 
How is this interaction affected by mechanical 
ventilation, and what variables should be considered 
for the appropriate use of this intervention and 
to improve maternal and perinatal outcomes? To 
answer these questions, a structured narrative 
review was developed, beginning with a description 
of the determinants of cardiac output, continuing 
with heart-lung interaction, and concluding 
with the implications of mechanical ventilation 
and considerations during pregnancy and/or the 
postpartum period.
Results: Pregnancy, due to anatomical and 
physiological changes, poses a significant challenge 
to the respiratory and cardiovascular systems, as well 
as to their interrelationship. The use of mechanical 
ventilation significantly alters the dynamics of the 
physiological patterns of heart-lung interaction. 
Therefore, in pregnant women, it is necessary to 
minimize this impact by using low tidal volumes, 
controlled levels of positive end-expiratory pressure, 
and optimizing circulatory volume with a normal 
mean arterial pressure.
Conclusions: Understanding the physiological 
principles that orchestrate heart-lung interaction is a 
challenge that requires knowledge of cardiovascular 
and pulmonary physiology both within and outside of 
pregnancy. An understanding of these physiological 
principles will allow obstetricians and critical care 
specialists to recognize the impact of ventilatory 
support on maternal hemodynamic variables.
Keywords: Heart; lung; pregnancy; hemodynamics; 
mechanical ventilation; arterial pulse. 

INTRODUCCIÓN
La interacción mecánica entre el sistema respiratorio 
y cardiovascular se identificó por primera vez en 
el siglo XVIII. Según Sette (1), fue el fisiólogo y 
sacerdote anglicano Stephen Hales quien observó 
cómo, en un tubo de vidrio insertado en la arteria 
carótida de un caballo, el nivel de la columna de 
sangre f luctuaba en sincronía con la respiración. 
A partir de ello se consideró que, dado que el 
corazón y los pulmones comparten el mismo espacio 
anatómico, tanto la presión intratorácica como los 
cambios de volumen durante el ciclo respiratorio 
afectan la función cardiaca (2). La comprensión de 
esta interacción es muy importante en los pacientes 
con síndrome de dificultad respiratoria aguda del 
adulto (SDRA) que se encuentran en condición 
crítica bajo ventilación mecánica invasiva, pues son 
más susceptibles a la inestabilidad hemodinámica 
causada por la presión positiva (3,4).

En la población obstétrica, la comprensión 
de la interacción corazón-pulmón cobra especial 
relevancia clínica debido a que las adaptaciones 
fisiológicas que experimentan ambos sistemas, 
esenciales para satisfacer las demandas metabólicas 
materno-fetales, generan una reserva fisiológica 
diferente a la de otros pacientes y, con ello, 
condicionan una mayor susceptibilidad frente a la 
enfermedad cardiopulmonar crítica y al uso de la 
ventilación mecánica (5). 

La insu f ic iencia respi rator ia  puede ser 
consecuencia de condiciones específ icas del 
embarazo, como la preeclampsia, la embolia de líquido 
amniótico o la miocardiopatía periparto; asimismo, 
puede aumentar la severidad de condiciones como la 
enfermedad tromboembólica, el asma, la neumonitis 
viral y la aspiración de ácido gástrico (6). Además, 
la intubación endotraqueal durante el embarazo 
conlleva un mayor riesgo debido al edema de las vías 
respiratorias y a la rápida desaturación de oxígeno 
tras la apnea, ya que la reducción de la capacidad 
residual funcional (6), junto con el aumento del 
consumo de oxígeno, favorece el desarrollo rápido 
de hipoxia ante la hipoventilación o la apnea (7,8). 
En Colombia, en un análisis poblacional que incluyó 
las muertes maternas ocurridas entre 2006 y 2010, 
Rojas-Suárez et al. (9) identificaron 835 muertes 
atribuibles a insuficiencia respiratoria aguda, lo 
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que correspondió a una tasa de mortalidad materna 
de 9,69 por cada 100.000 nacidos vivos. La sepsis 
pulmonar fue la etiología más frecuente, seguida 
por el tromboembolismo pulmonar y los trastornos 
hipertensivos del embarazo, pr incipalmente 
asociados con edema pulmonar.

Si bien a lo largo de las últimas dos décadas se 
ha publicado una cantidad significativa de literatura 
que orienta las estrategias de ventilación mecánica 
óptima con el ánimo de prevenir la lesión pulmonar 
asociada a la ventilación mecánica (VILI) y minimizar 
el impacto sobre el sistema cardiovascular que puede 
producir este soporte (10), los estudios disponibles 
excluyen usualmente a la población gestante (11,12). 
Por lo tanto, hay varias preguntas clínicas relevantes 
para responder respecto a esta población: ¿cómo 
es la interacción corazón-pulmón en las gestantes?, 
¿cómo se afecta esta interacción con la ventilación 
mecánica? y ¿qué variables se deben tener en cuenta 
para hacer un uso adecuado de esta intervención y 
mejorar los desenlaces materno-perinatales? 

Basados en estas preguntas, el objetivo de 
esta revisión es ofrecer un marco conceptual que 
permita comprender los principios fundamentales 
que modulan la interacción corazón-pulmón tanto 
en condiciones fisiológicas como con el uso de la 
ventilación mecánica, y cómo esta última impacta 
las variables hemodinámicas en la mujer gestante, 
así como la perfusión uteroplacentaria. 

MATERIALES Y MÉTODOS
A partir de un caso clínico hipotético, se desarrolla 
un documento con propósito pedagógico, en donde 
se abordan de manera narrativa los conceptos 
fundamentales que orquestan la interacción 
corazón-pulmón. Para ello, la presentación evoca 
los determinantes del gasto cardiaco y enfatiza en 
las adaptaciones fisiológicas que experimenta la 
paciente sometida a ventilación con presión positiva.

ESCENARIO CLÍNICO
Mujer de 33 años con gestación de 14 semanas, 
sin antecedentes médicos relevantes, que ingresa 
al servicio de urgencias por presentar cuadro 
clínico de cuatro días de evolución consistente 
en tos productiva, dolor punzante en hemitórax 
derecho y disnea progresiva. Al momento de su 

valoración se documenta alteración del estado de 
conciencia, Glasgow (GCS) 8 (E2, V2, M4), presión 
arterial 88/46 mmHg, frecuencia cardiaca de 120 
latidos por minuto, frecuencia respiratoria de 35 
respiraciones por minuto y saturación de oxígeno 
(SpO2) del 84 %. A la auscultación pulmonar se 
documentan estertores bilaterales, frote pleural y 
roncus ocasionales. Altura uterina 28 cm, fetocardia 
normal. La ecografía obstétrica reporta feto vivo, 
sin complicaciones evidentes, y la radiografía de 
tórax exhibe opacidades parahiliares bilaterales, 
con tendencia a coalescer con broncograma 
aéreo. Con diagnóstico de neumonía multilobar 
adquirida en la comunidad y falla respiratoria 
tipo I (hipoxémica), usted activa el código sepsis, 
por lo que acude el servicio de Medicina Crítica 
para apoyarlo. Luego de una valoración rápida, 
el intensivista le informa que la paciente tiene 
indicación de iniciar ventilación mecánica invasiva, 
por lo que ambos se preguntan acerca de las 
repercusiones fisiológicas de este soporte sobre las 
funciones cardiovascular y respiratoria materna. 

Revisión de la literatura
Pregunta 1. ¿Cómo es la interacción corazón 
pulmón en las gestantes?
Durante el embarazo y el puerperio, los cambios 
fisiológicos imponen un verdadero desafío a la 
economía orgánica dado un aumento significativo de 
la demanda de oxígeno. Esto conlleva un incremento 
del 15 % en la tasa metabólica basal, un aumento 
del 20 % en el consumo de oxígeno y un aumento 
entre el 40 y 50 % de la ventilación minuto debido 
a un aumento del volumen corriente (más que a la 
frecuencia respiratoria) (13). Esta hiperventilación 
materna provoca un aumento de la pO2 arterial 
y una disminución de la pCO2 arterial, con una 
disminución compensatoria del bicarbonato sérico 
a 18-22 mmol/L, manteniendo una alcalosis 
respiratoria fisiológica leve compensada durante 
el embarazo (pH arterial de 7,44) (13) (figura 1). 
La configuración de la pared torácica se modifica 
debido a un incremento del 50 % en los ángulos 
costales y a un aumento en la circunferencia de 
la pared torácica inferior (14,15): la posición 
diafragmática se eleva de 4 a 5 cm, pero la excursión 
diafragmática no disminuye (14) (figura 2). La fuerza 
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Figura 1. Adaptaciones cardiovasculares y respiratorias en la gestante
Las adaptaciones fisiológicas reducen la capacidad de reserva cardiopulmonar materna, lo que 
incrementa la susceptibilidad al edema pulmonar y la alteración en la función cardíaca en escenarios 
de ventilación mecánica.
Fuente: imagen generada con IA con Firefly (Adobe). 

muscular, medida por la presión transdiafragmática 
máxima, no parece disminuir de su valor medio 
habitual (v. g. 95 cmH2O), lo que otorga una reserva 
tanto para el volumen ventilatorio minuto como para 
las tensiones generadas durante el parto. Todos estos 
cambios estructurales conllevan una pérdida de 
volumen pulmonar (la capacidad residual funcional 
[CRF] disminuye en un 18 % aproximadamente, o 
de 300 a 500 ml), la cual se compensa parcialmente 

con el aumento del diámetro de la pared torácica 
(16,17). Esta reducción de la CRF impacta no solo 
el volumen de reserva espiratorio, sino también el 
volumen residual (18), lo que, sumado al aumento 
del volumen sanguíneo pulmonar durante la 
gestación (19,20), hace a la gestante más susceptible 
al desarrollo de edema pulmonar y falla respiratoria, 
con capacidad de reserva sustancialmente menor 
ante una noxa (19,21).

Estos no son los únicos cambios que ocurren: el 
volumen sanguíneo materno aumenta alrededor de 
2 litros (40 % valor basal) (22,23), mientras que la 
masa eritrocitaria se incrementa entre un 10 y un 
20 %, aspecto que explica la disminución relativa 
del 10 al 12 % en el hematocrito (13,23). La presión 
oncótica plasmática también disminuye a medida 
que se expande el volumen intravascular (13). La 
combinación de estos cambios fisiológicos del 
embarazo, incluyendo la disminución de la presión 

oncótica plasmática y la reducción del gradiente 
oncótico-hidrostático, incrementa la susceptibilidad 
al edema pulmonar a presiones hidrostáticas 
relativamente bajas (24). Este fenómeno adquiere 
particular relevancia en el posparto inmediato, 
especialmente durante las primeras 24 horas, periodo 
en el cual la presión oncótica disminuye aún más 
debido a la pérdida sanguínea y a la movilización de 
líquido desde el compartimento extravascular hacia 
el intravascular (13,24).
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Figura 2. Cambios geométricos de la caja 
torácica a lo largo de los trimestres de la 
gestación (T1, T2 y T3)
A medida que progresa el embarazo, el crecimiento 
uterino condiciona la elevación del diafragma, lo que 
induce una adaptación compensatoria caracterizada 
por la expansión de la caja torácica, principalmente 
en sus diámetros transversal y anteroposterior. Este 
fenómeno se acompaña de un aumento del ángulo 
subcostal y una reorganización de la configuración 
torácica, alcanzando su máxima expresión en el tercer 
trimestre. Dichos cambios permiten preservar, en 
gran medida, la función ventilatoria materna pese a 
las restricciones mecánicas impuestas por el útero 
grávido.
Fuente: elaboración propia. 

Existe también un efecto de la hipoalbuminemia 
sobre la formación de edema, que depende de las 
propiedades de permeabilidad de cada lecho vascular 
(24,25). El coeficiente de reflexión de Staverman (σ) 
expresa la capacidad de la membrana capilar para 
restringir el paso de proteínas y, por tanto, la eficacia 
del gradiente coloidosmótico (26,27). Valores 
cercanos a 1 indican una barrera poco permeable, 
mientras que valores menores reflejan mayor paso 
de proteínas y menor efecto oncótico (28,29). Esta 
heterogeneidad explica la distribución regional del 
edema. En el pulmón, σ es relativamente alto, pero 
menor que en otros tejidos (≈ 0,7-0,95), por lo que 

la disminución de la presión oncótica tiene un papel 
limitado en la génesis del edema pulmonar, siendo 
más determinantes la presión hidrostática capilar 
y la permeabilidad vascular (28-30). En contraste, 
la barrera hematoencefálica (σ ≈ 1) restringe el 
paso de proteínas, protegiendo al encéfalo. Así, 
en la gestación, la hipoalbuminemia favorece 
principalmente edema periférico, mientras que el 
pulmón es más sensible a cambios hemodinámicos 
propios de la interacción corazón-pulmón.

Durante la gestación, el aumento del volumen 
intravascular se distribuye predominantemente 
en el sistema venoso de capacitancia. A pesar de 
esta expansión, las presiones de llenado, como la 
presión venosa central (PVC) y la presión capilar 
pulmonar en cuña (PCWP), se mantienen bajas 
o en el límite inferior de la normalidad, con 
valores promedio cercanos a ~ 1 mmHg y ~ 5 
mmHg, respectivamente (31,32). Este hallazgo 
refleja una adaptación cardiovascular caracterizada 
por vasodilatación sistémica y aumento de la 
capacitancia vascular, más que por un incremento 
de la distensibilidad ventricular (33). Desde el 
punto de vista clínico, este comportamiento tiene 
implicaciones relevantes, ya que en situaciones 
de compromiso hemodinámico la interpretación 
de estas presiones puede subestimar el estado de 
volemia: asumir valores “normales” puede conducir 
a sobrecarga de volumen y favorecer el desarrollo de 
edema pulmonar por incremento de las presiones 
hidrostáticas (34,35).

El aumento del volumen telediastólico (VTD) del 
ventrículo izquierdo (VI) da lugar a un incremento 
del volumen sistólico (VS). La fracción de eyección 
se mantiene relativamente estable, con incrementos 
leves del orden de 5-10 % o permaneciendo dentro 
de rangos normales (≈ 60-70 %), mientras que la 
resistencia vascular sistémica disminuye (34). Estos 
cambios explican el aumento del 30 al 45 % del 
gasto cardiaco (GC) que se alcanza entre las 25 y 
32 semanas de gestación. Después de 5 semanas de 
gestación, la frecuencia cardiaca también aumenta, 
pero menos que el VS (33,34).

De esta manera, se puede ver que la suma de 
todos los cambios fisiológicos somete al sistema 
cardiaco y pulmonar materno a una verdadera 
prueba de esfuerzo, en donde su funcionalidad y 
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precarga se reduce con la inspiración y se incrementa 
con la espiración. En concordancia, durante la 
inspiración con soporte mecánico, el aumento de 
la PIT disminuye el retorno venoso al ventrículo 
derecho (VD) y de forma transitoria, el flujo hacia el 
ventrículo izquierdo (VI) puede incrementarse debido 
al desplazamiento de sangre desde la circulación 
pulmonar hacia las cavidades izquierdas; no obstante, 
posteriormente, la reducción de la precarga del VD 
condiciona una menor llegada de sangre al VI, con 
la consecuente disminución de su precarga (42). 

La contractilidad y la ley de Frank-Starling del corazón

La ley de Frank-Starling (también llamado mecanismo 
de Frank-Starling) (43) establece que el corazón 
posee una capacidad intrínseca de responder a 
volúmenes crecientes de flujo sanguíneo (precarga): 
cuanto más se llena de sangre un ventrículo durante 
la diástole (volumen telediastólico), mayor será 
la cantidad de sangre eyectada durante la sístole 
subsecuente, siempre y cuando se mantengan 
constantes los demás factores como la contractilidad 
miocárdica, la poscarga, la frecuencia cardiaca y las 
propiedades de distensibilidad ventricular (43). Sin 
embargo, este mecanismo es limitado, pues cuando 
la precarga supera cierto umbral de volumen, este 
mecanismo se deteriora (v. g. zona independiente de 
precarga) (figura 1 - Material suplementario).

La poscarga y su papel en el gasto cardiaco
La poscarga representa la presión o la resistencia 

que debe ser vencida por el corazón, a fin de lograr la 
apertura valvular para bombear la sangre durante la 
sístole (43). De acuerdo con la ley de Laplace (44), el 
estrés parietal ventricular depende de la interacción 
entre la presión intracavitaria, el radio de la cavidad 
y el grosor de la pared, y se describe como:

En este contexto, incrementos en la presión o en 
el radio ventricular se asocian con un aumento del 
estrés parietal y, por ende, de la demanda de trabajo 
miocárdico, mientras que el aumento del grosor 
parietal actúa como un mecanismo compensatorio 
al atenuar dicha tensión (45,46). El factor surge de la 

reserva son llevadas al máximo en pro de suplir los 
requerimientos maternos y fetales. 

Pregunta 2. ¿Cómo se afecta esta interacción 
corazón-pulmón con la ventilación mecánica?

La ventilación mecánica modifica la presión 
intratorácica y, con ello, provoca unos cambios sobre 
los principales determinantes del gasto cardiaco: la 
precarga, la poscarga y la contractilidad ventricular 
(36). A continuación, veremos cuáles y cómo se 
producen esos cambios. 

La precarga como determinante del gasto car-
diaco 
La precarga hace referencia al VTD, el cual es 
directamente proporcional al retorno venoso (RV) 
y cuya magnitud es gobernada por el gradiente de 
llenado de la aurícula derecha (AD), v.g. estimado 
como la diferencia entre la presión venosa sistémica 
media (PVSM) y la presión de la aurícula derecha 
(PAD) (37), y por el fenómeno de Windkessel, que 
es la presión positiva, resultado de la retracción 
elástica que ejerce la pared de los vasos sobre el 
f lujo sanguíneo (38). De esta forma, el incremento 
en el volumen intravascular o el aumento en el 
tono venoso acrecienta la PVSM, lo que lleva a un 
mayor RV (37), aspectos fundamentales para tener 
en cuenta, toda vez que durante la respiración 
espontánea, la presión intratorácica (PIT) se torna 
aún más negativa durante la fase inspiratoria (v. 
g. pasa de -5 a -8 cmH2O), lo que se traduce en 
un incremento neto de la precarga en virtud de 
la reducción que experimenta la caída de la PAD 
con el subsecuente incremento del gradiente de 
llenado auricular (39). Ahora, si consideramos que la 
precarga del VI es el promedio del GC del ventrículo 
derecho (VD) a lo largo del tiempo (40), como la 
precarga del VD y su VS varían durante el ciclo 
respiratorio, la precarga del VI exhibe un patrón 
similar, con un “retraso temporal” debido al tránsito 
del f lujo sanguíneo por el circuito pulmonar (40).

En contraste, durante el soporte ventilatorio 
mecánico invasivo, la PIT se incrementa durante 
la fase inspiratoria, pues tiende a alcanzar valores 
atmosféricos (v. g. pasa de -5 a 5 cmH20) (41). De 
esta forma, en cada fase del ciclo respiratorio con la 
ventilación mecánica cambia la presión intratorácica 
(PIT), el gradiente del RV disminuye y, por ende, la 
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diferencia geométrica y del equilibrio de fuerzas en una 
esfera, de modo que, para una misma presión, radio 
y grosor de pared, la relación presión-estrés parietal 
tiene un factor geométrico diferente respecto al 
cilindro (44,45). Este principio es fundamental para 
interpretar los cambios en la mecánica ventricular 
durante procesos f isiológicos y patológicos, 
como la sobrecarga de presión, la dilatación 
ventricular y la hipertrofia adaptativa (46,47).

En virtud de que el corazón se encuentra rodeado 
de los pulmones dentro del tórax (48), la presión en 
ausencia de enfermedad pericárdica es equivalente 
a la intrapleural (47,48), componente que, como 
ya hemos mencionado, varía según la fase del ciclo 
respiratorio y, a su vez, es acorde con el tipo de 
respiración (v. g. mecánica o espontánea), aspectos 
que determinan la presión transmural del corazón, 
que no es más que aquella “presión de trabajo” que 
debe ser vencida por la pared cardiaca para trabajar 
de forma eficiente (49). La figura 3 muestra en su 
primera parte (A) cómo la presión intratorácica (P1) 
es la presión en la cámara interna con respecto a la 
atmósfera y P2 es la presión en la cámara externa 
con respecto a la atmósfera (49). 

La presión transmural es aquella que experimentan 
las paredes de la cámara interna (50). En la parte B, si 
la presión intratorácica es de -20 mmHg, para lograr 
una presión de 80 mmHg en la aorta, el VI tendrá 
que contraerse con suficiente fuerza para superar la 
presión de tracción hacia afuera de -20 mmHg, por 
lo que tendrá que generar una presión de al menos 
100 mmHg. Por otro lado, si la presión intratorácica 
fuera de +20 mmHg, el VI tendría que generar una 
presión de 60 mmHg para alcanzar los 80 mmHg 
en la aorta. En conclusión, si la presión que rodea al 
corazón es negativa, durante la sístole el ventrículo 
debe vencer una carga adicional debido a las fuerzas 
de distensión externas (51). Similarmente, si esta 
presión es positiva, como ocurre con la ventilación 
mecánica de presión positiva durante la inspiración, 
comprime los ventrículos desde afuera, facilitando 
la sístole (51).

Poscarga del ventrículo izquierdo
La poscarga del VI se rige por la resistencia vascular 
sistémica (RVS) y la presión transmural (52). Como 
la RVS no varía significativamente durante el ciclo 
respiratorio, las oscilaciones en la presión transmural 

son las que, en consecuencia, determinan la 
variación en la poscarga del VI. Si la PIT es positiva 
(como ocurre en la inspiración mecánica), existe 
una tendencia al colapso o “compresión” del VI, lo 
que favorece la eyección, pues se reduce la presión 
transmural; si, por el contrario, la PIT es negativa 
(durante la inspiración espontánea), el VI debe 
contraerse con una mayor fuerza para generar una 
presión transmural más alta (53,54). En la ventilación 
mecánica, el aumento de la PIT provoca una 
disminución en la presión transmural del VI (52,54).

Poscarga del ventrículo derecho

Si bien el VD se encuentra sometido a las mismas 
variaciones de la PIT (55), el cambio en la resistencia 
vascular pulmonar (RVP) es el principal regente 
de la poscarga para este lado del corazón (55). 
Para dilucidar este aspecto se debe tener presente 
la presencia de vasos extraalveolares (localizados 
en el intersticio pulmonar) y otros intraalveolares 
(expuestos en el espacio alveolar), cuya configuración 
se modifica a medida que el volumen pulmonar 
cambia. De esta manera, los cambios en el volumen 
pulmonar modulan de forma diferencial el calibre 
de los vasos pulmonares. El incremento del 
volumen pulmonar produce una expansión de los 
vasos extraalveolares, localizados en el intersticio, 
debido al aumento de las fuerzas de tracción 
radial ejercidas por el parénquima pulmonar; 
simultáneamente, ocasiona la compresión de los 
vasos intraalveolares (capilares alveolares) por el 
aumento de la presión dentro de los alvéolos (figura 
2 - Material suplementario) (56,57). En contraste, a 
volúmenes pulmonares bajos, disminuye la tracción 
sobre los vasos extraalveolares, lo que favorece 
su colapso, mientras que los vasos intraalveolares 
tienden a permanecer menos comprimidos. Como 
resultado de estos efectos opuestos, la RVP presenta 
una relación en forma de “U” con el volumen 
pulmonar, alcanzando su valor mínimo alrededor 
de la capacidad residual funcional (56,57).

Adicionalmente, en condiciones de bajo volumen 
pulmonar, como ocurre en la hipoventilación o 
en presencia de atelectasias, puede desarrollarse 
hipoxia alveolar, la cual induce vasoconstricción 
pulmonar hipóxica, incrementando aún más la RVP 
(figura 3 - Material suplementario) (58).
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Un cuarto componente a veces olvidado: el 
papel de la interdependencia ventricular 
Ambos ventrículos comparten un espacio fijo dentro 
del pericardio, y debido a esta proximidad y a un 
septum común, la presión diastólica de un ventrículo 
afecta directamente el llenado del otro (59). Cuando 
el volumen del VD se incrementa, el llenado del VI 
disminuye, lo cual se conoce como el fenómeno de 
interdependencia ventricular (60), pues un cambio en la 
RVP impactará la poscarga del VD, repercutiendo sobre 
el volumen de fin de diástole ventricular, desplazando 
el septum interventricular y, en consecuencia, 
modificando el llenado ventricular izquierdo (figura 
4 - Material suplementario). 

Interdependencia ventricular en 
paciente con respiración espontánea 
y ventilación mecánica
Durante la inspiración, la PIT disminuye, lo que lleva 
a un aumento del RV, fenómeno que al acompañarse 
de una reducción en la poscarga del VD (atribuible 
a la caída de la RVP), finalmente se traduce en un 
incremento el GC del VD (59). El aumento en el 
volumen tardará un pequeño lapso en atravesar la 
circulación pulmonar antes de convertirse en precarga 
del VI (60). Al mismo tiempo, la precarga del VI 

disminuye por la “acumulación inmediata” de sangre 
en la circulación pulmonar, lo que, sumado a que la 
poscarga del VI y la presión transmural aumentan 
(con la PIT negativa), da lugar a una disminución del 
VS del VI en la inspiración espontánea (60,61), cambio 
hemodinámico evidenciable mediante la reducción de la 
presión sistólica y la presión de pulso en el trazo arterial 
del monitor de la paciente (59,60). Posteriormente, 
durante la fase de la espiración, el volumen generado 
durante la inspiración alcanza el VI, produciéndose 
en consecuencia un aumento del VS del VI y de la 
presión sistólica y de pulso en el trazo arterial (61,62). 
Pero, a diferencia de lo que ocurre con la respiración 
espontánea, durante la inspiración en pacientes con 
ventilación mecánica la PIT se incrementa, el RV 
disminuye y la poscarga del VD asciende debido a 
la elevación en la RVP (61). Esta cadena de eventos 
provoca la disminución del GC del VD que, una vez 
más, requerirá de fracciones de segundos antes de 
atravesar la circulación pulmonar, para convertirse en 
precarga del VI (60). Simultáneamente, la precarga del 
VI aumenta debido al rápido desplazamiento de sangre 
de la circulación pulmonar, mientras que la poscarga 
y la presión transmural disminuyen, por lo que el VS 
del ventrículo izquierdo aumenta durante la inspiración 
con presión positiva (54,55). Posteriormente, en la 

Figura 3. Efecto de la presión intratorácica sobre la presión transmural y la poscarga 
del ventrículo izquierdo
A. La presión intratorácica (P1) es la presión en la cámara interna con respecto a la atmósfera, P2 
es la presión en la cámara externa con respecto a la atmósfera. La presión transmural es la presión 
resultante que experimentan las paredes de la cámara interna. B. Si la presión intratorácica es de 
-20 mmHg, para lograr una presión de 80 mmHg en la aorta, el ventrículo izquierdo (VI) tendrá 
que contraerse con suficiente fuerza para superar la presión de tracción hacia afuera de -20 mmHg, 
y tendrá que generar una presión de 100 mmHg. Por otro lado, si la presión intratorácica fuera 
de +20 mmHg, el VI tendría que generar una presión de 60 mmHg para alcanzar los 80 mmHg 
en la aorta.
Fuente: elaboración propia. 
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expiración, la disminución en el GC del VD generada 
durante la inspiración llega al VI, lo que resulta en una 
disminución del VS del VI y en una caída en la presión 
sistólica y de pulso en el trazo arterial (63,64).

Pregunta 3. ¿Qué variables se deben tener 
en cuenta para hacer un uso adecuado de la 
ventilación mecánica en población obstétrica?

Las modificaciones en la presión intratorácica y en 
la interacción corazón-pulmón descritas previamente 
tienen implicaciones directas sobre la hemodinamia 
materna y, en consecuencia, sobre la perfusión útero-
placentaria. Durante la ventilación mecánica con 
presión positiva, el aumento de la presión intratorácica 
reduce el retorno venoso y el gasto cardiaco derecho, 
lo que puede traducirse en una disminución del gasto 
cardiaco global si no se compensa adecuadamente; 
sin embargo, de manera simultánea, la reducción de 
la presión transmural del ventrículo izquierdo puede 
facilitar su eyección. En la paciente obstétrica, estos 
cambios adquieren especial relevancia dado que la 
perfusión uterina depende en gran medida del gasto 
cardiaco materno y de un sistema de baja resistencia 
altamente sensible a variaciones en la presión de 

perfusión. En este contexto, tanto la disminución del 
gasto cardiaco como el incremento de la presión venosa 
pueden comprometer el flujo útero-placentario, lo que 
afecta la oxigenación fetal, especialmente en escenarios 
de hipovolemia, vasoconstricción o ventilación con 
presiones elevadas (65).

En consecuencia, el soporte ventilatorio en la paciente 
obstétrica críticamente enferma debe orientarse a 
minimizar el impacto sobre la hemodinamia materna 
y la perfusión fetal, adoptando estrategias de ventilación 
protectora (figura 4). Esto implica el uso de volúmenes 
corrientes bajos, niveles moderados de presión positiva 
al final de la espiración (PEEP) y evitar presiones 
meseta elevadas, con el objetivo de limitar el aumento 
excesivo de la presión intratorácica y sus efectos sobre 
el retorno venoso y la resistencia vascular pulmonar. 
Asimismo, es fundamental optimizar el estado de 
volumen circulatorio y mantener una adecuada presión 
arterial media para preservar la perfusión uterina. Estas 
medidas, junto con una monitorización estrecha de la 
respuesta hemodinámica y fetal, permiten balancear el 
soporte respiratorio materno con la preservación de la 
unidad materno-fetal (65) (tabla 1).

Figura 4. Ventilación mecánica (VM) en paciente gestante
Con una interacción corazón-pulmón alterada en la paciente gestante, las estrategias de ventilación protectora 
permiten disminuir el riesgo de edema pulmonar, reducir el impacto de la presión positiva sobre el retorno 
venoso y asegurar oxigenación materno-fetal. 
Fuente: imagen generada con IA con Firefly (Adobe).  
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CONCLUSIÓN
La comprensión de los principios fisiológicos que 
orquestan la interacción corazón-pulmón es un desafío 
que requiere conocer la fisiología cardiovascular 
y pulmonar dentro y fuera de la gestación. La 
aproximación a estos principios fisiológicos permitirá 

al obstetra y al especialista en medicina crítica, conocer 
el impacto que posee el soporte ventilatorio sobre las 
variables hemodinámicas maternas. Se requieren más 
estudios que documenten de mejor manera la respuesta 
de la mujer gestante y el feto al uso de la ventilación 
mecánica invasiva. 

Fracción inspirada de oxígeno (FiO2), gasto cardiaco (GC), presión arterial de dióxido de carbono 
(PaCO2), presión arterial de oxígeno (PaO2), presión arterial media (PAM), presión positiva al final 
de la espiración (PEEP), presión intratorácica (PIT), resistencia vascular pulmonar (RVP), ventrículo 
derecho (VD).

Tabla 1.
Estrategia de ventilación protectora en la paciente obstétrica críticamente enferma

Parámetro Recomendación Objetivo fisiológico Consideraciones
materno-fetales

Volumen 
corriente (VT)

4-6 mL/kg (peso 
ideal)

Limitar volutrauma
Evitar aumento excesivo de la presión 
intratorácica que reduzca el retorno 
venoso y el gasto cardiaco

Presión meseta 
(Pplat) < 30 cmH2O

Disminuir 
barotrauma

Presiones elevadas aumentan la PIT → 
↓ GC materno → ↓ perfusión uterina

Driving 
pressure (ΔP) < 15 cmH2O

Mejorar 
distensibilidad 
pulmonar

Asociada a mejor pronóstico y menor 
impacto hemodinámico

PEEP 5-8 cmH2O 
(individualizar)

Prevenir atelectasias
Niveles altos pueden ↑ RVP → ↑ 
poscarga VD → ↓ GC → ↓ flujo útero-
placentario

FiO2
Ajustar para SatO2 
≥ 95%

Optimizar 
oxigenación

Evitar hipoxemia materna (impacto fetal 
directo); evitar hiperoxia prolongada

PaO2 > 70 mmHg
Asegurar gradiente 
materno-fetal

Fundamental para oxigenación fetal

PaCO2

30-35 mmHg 
(aceptar leve 
hipercapnia)

Evitar alcalosis severa
Hipercapnia marcada → acidosis fetal; 
hipocapnia → vasoconstricción uterina

pH > 7,25 Equilibrio ácido-base
Acidemia materna sostenida puede 
afectar al feto

Frecuencia 
respiratoria

Ajustar según 
PaCO2

Control ventilación 
minuto

Evitar auto-PEEP y aumento de presión 
intratorácica

Posición 
materna

Decúbito lateral 
izquierdo (cuando 
sea posible)

Mejorar retorno 
venoso

Disminuye compresión aortocava → ↑ 
GC → ↑ perfusión uterina

Estado 
hemodinámico

PAM ≥ 65 mmHg 
(individualizar)

Mantener perfusión 
sistémica

Perfusión uterina depende de presión 
materna (no autorregulada)

Volumen 
intravascular

Optimización 
guiada por 
respuesta

Mantener precarga 
adecuada

Evitar hipovolemia (↓ GC) y sobrecarga 
(edema pulmonar)
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