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RESUMEN
El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una 
entidad clínica que no sólo involucra lesión alveolar, sino 
también se caracteriza por lesión capilar pulmonar, hiper-
tensión pulmonar y cor pulmonale agudo. Considerando 
el pronóstico desfavorable en pacientes con afección de 
ventrículo derecho, la ventilación protectora de ventrículo 
derecho es crucial en el manejo del SDRA. El objetivo 
de esta revisión es describir el enfoque de ventilación de 
protección de ventrículo derecho en el SDRA enfatizando 
la importancia de la implementación de la ecocardiogra-
fía.
Palabras clave: Protección de ventrículo derecho, sín-
drome de distrés respiratorio agudo, ecocardiografía.

SUMMARY
Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a clini-
cal entity that involves not only alveolar lesions, but also 
pulmonary capillary lesions, leading to pulmonary hyper-
tension and acute cor pulmonale. Considering the poor 
prognosis of patients suffering from such acute right 
ventricular dysfunction, right ventricular protection by ap-
propriate ventilatory settings has become crucial issue in 
ARDS management. The aim of this paper is to describe 
the right ventricle protective approach and to emphasize 
the importance of analyzing right ventricle function in 
ARDS using echocardiography.
Key words: Right ventricular protection, acute respiratory 
distress syndrome, echocardiography.

INTRODUCCIÓN

La mortalidad en el síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA) es elevada, a pesar de un mejor cono-
cimiento de su fi siopatología y la aplicación rutinaria 
de ventilación de protección. El SDRA es una entidad 
clínica que involucra lesión alveolar, parenquimatosa 
y vascular, lo que condiciona, entre otras cosas, hi-
pertensión pulmonar y disfunción del ventrículo dere-
cho. Debido a lo anterior, uno de los aspectos torales 
en el abordaje y manejo ventilatorio de los pacientes 
con SDRA es compensar y limitar la disfunción de la 
vasculatura pulmonar y del ventrículo derecho (VD).1-3

Varios estudios han demostrado los efectos de-
letéreos de la hipertensión pulmonar sobre el VD y 
su impacto en el pronóstico. Jardin4 identifi có cor 
pulmonale agudo (CPA) en una serie de pacientes 
con SDRA, diagnosticado por ecocardiografía y re-
portó una asociación directa entre la mortalidad y 
la ventilación mecánica con presiones de meseta 
(Pplat) superiores a 27 cmH2O. Este estudio alertó 
a la comunidad médica sobre la necesidad de de-
sarrollar para el manejo de los enfermos con SDRA 
nuevas estrategias ventilatorias y sistemas de mo-
nitoreo, en especial la ecocardiografía, para la pro-
tección y evaluación del VD.

El objetivo de este estudio es revisar los concep-
tos actuales relacionados a la estrategia de ventila-
ción protectora del VD guiada por ecocardiografía.

FISIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO

Características del VD

El ventrículo derecho es una cámara anterior, de-
limitada por el anillo tricuspídeo y la válvula pul-
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monar. Se caracteriza por tener tres segmentos: 
a) tracto de entrada (válvula tricúspide y músculos 
papilares), b) miocardio trabeculado apical, y c) in-
fundíbulo (tracto de salida). Posee una cámara de 
fl ujo de entrada, la cual tiene un eje posteroanterior 
y forma triangular; la cámara de fl ujo de salida se-
meja una media luna en un eje inferosuperior (Fi-
gura 1).

En condiciones normales el VD expulsa san-
gre en un sistema de baja presión, pero de gran 
capacidad, diferenciándose del ventrículo iz-
quierdo ya que su presión de contracción isovo-
lumétrica es muy baja.5 En otras palabras, el VD 
actúa como un conducto pasivo; por lo tanto, la 
función sistólica es sensible a cualquier cambio 
en la resistencia vascular pulmonar que supere 
su capacidad de adaptación, evento que condi-
ciona sobrecarga sistólica y disfunción ventricu-
lar. Gracias a su baja distensibilidad diastólica, 
el VD se adapta a los cambios de presión con 
dilatación.6

Función del VD y ventilación

Durante la respiración espontánea, el ventrículo 
derecho trabaja en condiciones óptimas, debido a 
que el retorno venoso es eficaz gracias a la pre-
sión negativa ejercida por la pleura y a la post-
carga limitada por la baja presión transpulmonar.7 
La fisiología normal del VD se modifica durante 
la ventilación con presión positiva, especialmente 
en pacientes con lesión pulmonar que cursan con 
disminución de la distensibilidad, debido a dos 
procesos simultáneos que generan: 1) disminu-
ción del retorno venoso sistémico que altera la 
presión pleural y genera colapso parcial o com-

pleto de la vena cava superior, y 2) incremento 
del retorno venoso mediante la aplicación de pre-
sión positiva al final de la espiración (PEEP).8,9 
El aumento de la postcarga del VD está relacio-
nada con una elevación en la presión transpul-
monar (presión alveolar-presión pleural). Esto 
ocurre principalmente si el volumen corriente 
es excesivo y/o la distensibilidad pulmonar está 
disminuida, lo que condiciona que los capilares 
pulmonares colapsen debido a la sobredistensión 
alveolar.10

EVALUACIÓN ECOCARDIOGRÁFICA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO

La ecocardiografía es la técnica de imagen más 
accesible y rápida para evaluar de forma siste-
mática el VD. La combinación de ecografía bidi-
mensional (2D), modo movimiento (M) y Doppler 
permiten evaluar de manera simultánea las fun-
ciones ventriculares y valvulares. Proporciona 
información hemodinámica de gran valor, al ca-
racterizar los flujos de las cámaras izquierda y 
derecha del corazón. Las técnicas estándar pre-
sentan limitaciones debido a la geometría com-
pleja del VD y su posición retroesternal, así como 
la marcada dependencia hemodinámica de los 
índices funcionales del VD, por lo que su deter-
minación es frecuentemente cualitativa, es decir, 
por apreciación.

Una adecuada evaluación del tamaño, volu-
men y contractilidad del VD requiere un conjunto 
completo de imágenes 2D estandarizadas. Las 
alteraciones características de la sobrecarga de 
volumen y/o presión del VD incluyen la dilata-
ción de la aurícula derecha y del VD, con o sin 

Figura 1. 

(A) Tomografía axial compu-
tada en donde se observa la 
posición anterior del VD en el 
tórax, el septum interventri-
cular y el VI. (B) Resonancia 
magnética del VD en donde 
se observa la cámara de en-
trada y salida del VD. VD = 
ventrículo derecho, VI = ven-
trículo izquierdo, AP = arteria 
pulmonar, Ao = aorta, ACD = 
arteria coronaria derecha.
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hipertrofia y la disfunción sistólica del VD. Un 
valor > 5 mm del grosor de la pared libre del 
VD en telediástole indica hipertrofia y se asocia 
con incremento crónico de la postcarga.11 Los 
volúmenes del VD son difíciles de cuantificar 
dada la compleja geometría del VD; a menudo 
se utiliza la estimación visual del tamaño del VD 
en comparación con el ventrículo izquierdo o las 
mediciones de los diámetros transversal y lon-
gitudinal. Un patrón anormal del movimiento del 
tabique interventricular (desplazamiento hacia la 
izquierda en la sístole o la diástole cuando hay 
sobrecarga de presión o de volumen, respecti-
vamente) refleja una hemodinámica anormal del 
VD. La convexidad del tabique interventricular 
hacia el lado izquierdo condiciona un llenado 
ventricular insuficiente y reducción del volumen 
de eyección (Figura 2).

La magnitud de la curvatura septal y su rela-
ción con la curvatura de la pared libre ventricular 
izquierda pueden utilizarse para estimar los gra-
dientes de presión transeptal y las presiones sis-
tólicas del VD.12 El desplazamiento longitudinal 
del plano anular tricuspídeo del VD hacia el ápex 
cardiaco (TAPSE) se calcula en modo M utilizan-
do la proyección de cuatro cámaras apical. Un 
valor < 18 cm indica disfunción del VD y se ha 
demostrado su correlación con la supervivencia 
de pacientes con hipertensión pulmonar.13 El ín-
dice de función miocárdica global del VD (Tei) se 
define como el cociente del tiempo isovolumétrico 
total del VD (tiempo de contracción isovolumétri-
ca más el tiempo de relajación isovolumétrica di-
vidido por el tiempo de eyección del VD). El valor 
normal es 0.28 ± 0.04, y un índice elevado (≥ 
0.83) se asocia a un incremento de la mortalidad 
cardiaca y de la necesidad de trasplante de pul-
món en los pacientes con HP.14

INCIDENCIA Y PRONÓSTICO 
DE LA DISFUNCIÓN VENTRICULAR DERECHA

El SDRA se asocia frecuentemente con disfunción 
ventricular derecha; la forma más grave de esta 
entidad se defi ne como CPA, cuyo diagnóstico re-
quiere necesariamente de ecocardiografía. El CPA 
se defi ne como la dilatación del VD secundaria a la 
sobrecarga diastólica, movimiento septal paradójico 
durante la sístole y dilatación de la vena cava infe-
rior (VCI) (Figura 3).15

Se ha demostrado que pacientes con SDRA 
sometidos a ventilación de protección pulmonar 
desarrollan CPA, evaluados por ecocardiografía 
o mediante catéter de la arteria pulmonar, con 
una incidencia reportada de 22 al 27%. Vieillard-
Baron16 reportó una incidencia de CPA de 25% 
en 75 pacientes con SDRA bajo ventilación mecá-
nica de protección. Mekontso-Dessap17 observó 
una incidencia similar de 22% de CPA en 203 pa-
cientes con SDRA, manejados con estrategias de 
protección pulmonar (PEEP de 10 cmH2O y Pplat 
de 23 cmH2O), 20% de estos pacientes presen-
tó un cortocircuito por foramen oval permeable. 
Osman18 reportó la disfunción del VD en 27% de 
los pacientes con SDRA determinado mediante 
cateterismo en la arteria pulmonar, lo que en el 
análisis multivariable no se correlacionó con in-
cremento de la mortalidad. Monchi19 demostró 
que la disfunción del VD se asocia de forma in-
dependiente con mayor riesgo de muerte. En una 
serie de 352 pacientes con SDRA evaluados por 
ecocardiografía, Jardin y Vieillard-Baron20 des-
cribieron que la incidencia de CPA y su impacto 
en el pronóstico de los pacientes se relacionaba 
directamente con las presiones meseta (Pplat) 
de 27 y 35 cmH2O en 35%, en comparación con 
10 a 15% observado con Pplat por debajo de 27 
cmH2O.

Figura 2. 

Ecocardiografía en proyección de cuatro 
cámaras, en un paciente con hipertensión 
pulmonar severa, en donde se observa 
dilatación del VD (fl echa blanca), ventrí-
culo izquierdo pequeño (punta de fl echa 
blanca) y aplanamiento septal. Se indica 
con un asterisco derrame pericárdico (A). 
Registro Doppler continuo del jet de regur-
gitación tricuspídeo con velocidad máxima 
de regurgitación de 3.9 m/s (B).
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FISIOPATOLOGÍA DE LA DISFUNCIÓN 
DEL VD SECUNDARIA AL SDRA 

Y VENTILACIÓN MECÁNICA

Varios son los factores que contribuyen al desa-
rrollo de la disfunción del VD en el SDRA, entre los 
que destacan:

1. Pérdida de la integridad alveolo-capilar que 
genera edema alveolar, alteraciones del neu-
mocito tipo II con incapacidad para remover 
material proteico y producir o recambiar el 
surfactante pulmonar, inadecuada reparación 
del endotelio o desorganización del mismo, fi-
brosis, proliferación celular y disfunción de la 
vasculatura pulmonar secundaria a procesos 
fibroproliferativos, alteraciones trombóticas 
con lesión de la circulación pulmonar y desa-
rrollo de hipertensión pulmonar.

2. Remodelación de la circulación pulmonar me-
diada por hipoxia e hipercapnia, con hiperpla-
sia muscular de las arterias pulmonares dis-
tales.

3. Efectos adversos de la ventilación con presión 
positiva, que favorece la elevación de las pre-
siones intratorácicas y da lugar a modifi caciones 
funcionales de la circulación vascular pulmonar 
que condicionan la disfunción del VD; este efec-
to es dependiente de la presión transpulmonar 
refl ejada como la presión de distensión del tejido 
pulmonar.21

EFECTO DEL VOLUMEN CORRIENTE 
Y LA PRESIÓN MESETA

El efecto del volumen corriente (VC) sobre la dis-
tensibilidad pulmonar está relacionado con el VC 
calculado al peso ideal, más que con el valor de la 
presión de meseta alcanzada. Los efectos hemo-
dinámicos de un VC por arriba de 12 mL/kg están 
relacionados con una disminución de la precarga 
del VD, evento que se acentúa con presiones de 
la meseta mayores a 35 cmH2O. Es importante re-
cordar que en pacientes con SDRA existe un in-
cremento cíclico de las presiones transpulmonares 
al fi nal de la inspiración, lo que puede condicionar 
sobredistensión alveolar y colapso parcial o total de 
capilares pulmonares, en especial en las zonas de 
West 1 y 2, lo que eleva la precarga del VD.22 En 
todos los casos, la Pplat refl eja esta interacción, lo 
que explica la estrecha correlación entre la inciden-
cia de CPA y Pplat elevada (Figura 4).23

EFECTO DE LA PRESIÓN POSITIVA 
AL FINAL DE LA ESPIRACIÓN (PPFE) 

Y EL VENTRÍCULO DERECHO

A pesar del conocimiento alcanzado en fisiología 
pulmonar y ventilación mecánica el concepto de 
PPFE óptima o ideal es tema de debate. En 1975 
Suter24 definió la «PPFE ideal» como aquélla con 
la que se lograba el mejor rendimiento del siste-
ma respiratorio y el transporte de oxígeno. Poste-

Figura 3. 

Ecocardiograma apical cuatro 
cámaras en donde se observa 
dilatación del ventrículo dere-
cho (A). Eje corto en donde 
se observa movimiento septal 
paradójico e importante apla-
namiento septal (B). Doppler 
continuo a nivel de la válvula 
tricúspide con fl ujo de regur-
gitación de alta velocidad y 
presión sistólica de la arteria 
pulmonar de 58 a 60 mmHg 
(C). Vista subcostal mostran-
do VCI congestiva y dilatada 
(D). VCI = vena cava inferior, 
VD = ventrículo derecho, VI = 
ventrículo izquierdo.
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riormente, en 1981, Jardin25 observó en pacien-
tes con ventilación mecánica con SDRA que el 
aumento de la PPFE por arriba de 10 cmH2O, se 
asociaba a una disminución progresiva del gasto 
cardiaco y de la presión arterial media, lo que se 
relacionó con la sobrecarga del VD y desplaza-
miento del septum interventricular; sin embargo, 
este análisis y otros semejantes fueron realizados 
cuando aún no se conocía la importancia clínica 
de la reducción del VC y su efecto sobre la aper-
tura alveolar, lo que favorecía una ventilación con 
VC superiores a 10 mL/kg de peso ideal, lo que 
sin duda en pacientes con SDRA favorece la so-

bredistensión alveolar y la lesión pulmonar indu-
cida por ventilación.

Con base en el conocimiento adquirido, se sabe 
que la PPFE elevada genera aumento de la post-
carga del VD, dilatación del VD, desplazamiento 
del tabique interventricular a la izquierda y dismi-
nución del volumen de eyección del mismo. La me-
dición invasiva de la presión del ventrículo derecho 
e izquierdo, muestra que este efecto se relaciona 
con el gradiente de presión invertida entre los dos 
ventrículos. Los cambios en la función del VD re-
lacionados con diferentes niveles de la PPFE po-
drían refl ejar el equilibrio entre reclutamiento y so-
bredistensión, de modo que si el incremento de la 
PPFE induce apertura alveolar, hay diminución de 
la presión transpulmonar por incremento de la com-
pliance pulmonar y no existe involucro del VD. Sin 
embargo, si el incremento del PEEP es excesivo, 
existe sobredistensión alveolar y se produce eleva-
ción de la presión transpulmonar con incremento de 
la postcarga del VD. Vieillard-Baron y cols.26 iden-
tifi caron el efecto causado por frecuencias respira-
torias excesivas en pacientes con SDRA y PPFE, 
combinación que condiciona disfunción del VD por 
incremento en la postcarga (Figura 5).

CONSECUENCIAS DE LA HIPERCAPNIA

En el SDRA, la hipercapnia genera lesión pulmo-
nar. La hipercapnia es de etiología multifactorial 
destacando en su génesis alteraciones de la re-
lación V/Q y el empleo de VC bajos o ultrabajos 
como parte de la estrategia ventilatoria protecto-

Zona 1

Zona 2

Zona 3

PTP
(cmH20)

RVP

Figura 4. Representación gráfi ca de la relación PTP y 
RVP. Esta relación se puede dividir en tres segmentos 
relacionados con las zonas de West (modelo de distribu-
ción de fl ujo sanguíneo). En las zonas 1 y 2 un moderado 
incremento de la PTP induce un signifi cativo aumento de 
las RVP, debido a un colapso parcial o completo en los 
capilares pulmonares en las zonas 1 y 2. PTP = presión 
transpulmonar, RVP = resistencia vascular pulmonar.

Figura 5. 

Impacto del PPFE en la presión pulmonar y 
función ventricular derecha en el SDRA. (A) 
Eje corto del VI con PPFE de 5, 14 y 5 cmH2O 
en un paciente bajo ventilación mecánica con 
SDRA. Se observa desplazamiento hacia la 
izquierda del tabique interventricular con PPFE 
de 14 cmH2O y su normalización después de la 
disminución del PPFE. (B) Registro de presio-
nes ventriculares derechas e izquierdas en un 
paciente con SDRA con PPFE de 0 (ZEEP), 12 
y 20 cmH2O, un gradiente de presión invertida 
de ventrículo derecho e izquierdo se aprecia al 
fi nal de la sístole a partir de PPFE 12 y se vuelve 
más evidente con PPFE de 20 cmH2O. VI = ven-
trículo izquierdo, PPFE = presión positiva al fi nal 
de la espiración, ZEEP = cero PPFE, SDRA = 
síndrome de distrés respiratorio agudo.
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ra. Se ha demostrado experimentalmente que la 
hipercapnia es deletérea para la función del VD 
debido a la inducción de vasoconstricción de la cir-
culación pulmonar.

Viitanen27 estudió los efectos de la hipocap-
nia e hipercapnia en la función del VD en 18 pa-
cientes sometidos a revascularización coronaria. 
Durante el transoperatorio se mantuvieron volú-
menes corrientes, FiO2, y PPFE constantes, la 
frecuencia respiratoria varió de acuerdo con un 
cambio secuencial de PaCO2. En pacientes con 
hipercapnia se presentó incremento de la resis-
tencia pulmonar (RVP) en 54%, de la presión 
media de la arteria pulmonar (PMP) en 34%, del 
volumen diastólico final del ventrículo derecho 
(VDFVD) de 24% y disminución de 20% en la 
fracción de eyección del VD. Mekontso28 evaluó 
el impacto de la hipercapnia aguda y de la PPFE 
sobre la función del VD guiada por ecocardiogra-
fía transesofágica en pacientes con SDRA seve-
ro. En los enfermos en los que se utilizaron VC 
bajos de 6 mL/kg y PPFE de 10-11 cmH2O se 
presentaron cifras de PaCO2 de hasta 60 mmHg, 
lo que se asoció a dilatación de VD, deformidad 
del VI y disminución del índice cardiaco (IC). De 
acuerdo a este estudio, se corrobora el efecto de-
letéreo de la hipercapnia, sus impactos contun-
dentes a nivel hemodinámico y las modificaciones 
estructurales que repercuten sobre el VD.

ESTRATEGIA VENTILATORIA 
PROTECTORA DEL VD

Con base en el conocimiento del efecto deletéreo 
del VC, PPFE y PaCO2 elevados sobre el VD, la 
introducción de la ecocardiografía en el monitoreo 
de pacientes críticamente enfermos y seguimiento 
continuo de los enfermos con SDRA con esta herra-
mienta tecnológica, se ha desarrollado una estra-
tegia ventilatoria que tiene como objetivo limitar la 
elevación de la PaCO2, reducir el incremento en la 
RVP y postcarga del ventrículo derecho. Lo anterior 
redundará en un estado hemodinámico más estable 
y en mejoría de la función pulmonar.

La estrategia de ventilación protectora del VD se 
caracteriza por:

1) Adecuar la estrategia ventilatoria para mantener 
una Pplat en un máximo de 28 cmH2O.

2) Evitar incrementos de la PPFE intrínseca.
3) Limitar a un máximo la PaCO2 a 40 mmHg.

4) Evaluar continuamente la función del VD median-
te ecocardiografía.

5) Evaluar el impacto de la técnica ventilatoria y de 
las maniobras de apertura alveolar sobre la fun-
ción cardiaca global.

6) Monitorear los efectos hemodinámicos de la 
PPFE.

En los pacientes con SDRA grave (PaO2/FiO2 
por debajo de 100 mmHg) y CPA que no res-
pondan a las maniobras anteriores, la estrategia 
ventilatoria de protección al VD debe asociarse 
a posición prona. La posición en decúbito pro-
no mejora la distensibilidad pulmonar debido a 
que disminuye la Pplat, PaCO2 y mejora la oxi-
genación.29 Al disminuir la presión transpulmo-
nar permite que la PPFE mantenga una mejor 
apertura alveolar, limita la sobredistensión, re-
duce la resistencia vascular pulmonar y permite 
una mejor eficiencia del VD. En una serie de 42 
pacientes con SDRA grave, de los cuales 50% 
presentaban CPA, Vieillard-Baron30 reportó el 
efecto benéfico que proporciona el decúbito 
prono sobre la función del VD, disminuyendo el 
diámetro del ventrículo derecho y mejorando la 
discinesia septal.

El tratamiento farmacológico para el abordaje 
de la falla de VD en pacientes con SDRA se en-
cuentra limitado al uso de pocos medicamentos. El 
óxido nítrico (NO) ha demostrado mejorar la fun-
ción sistólica del VD en pacientes con SDRA;31 sin 
embargo, sus efectos no impactan en mortalidad.32 
La norepinefrina es el fármaco de elección para 
mejorar el rendimiento del VD, debido a su capa-
cidad para restaurar la presión de perfusión.33,34 
Por último, los sensibilizadores de los canales de 
calcio, como el levosimendan, han demostrado ser 
superiores a la dobutamina en la disfunción cardia-
ca.35 En el contexto de SDRA, Morelli demostró los 
efectos de levosimendan sobre la dilatación de la 
circulación pulmonar y el aumento de la contracti-
lidad del VD.36

CONCLUSIÓN

En conclusión, la ventilación de los pacientes 
con SDRA requiere un profundo conocimiento 
de los efectos fisiológicos de la presión positi-
va sobre la vía aérea, circulación pulmonar y su 
impacto en la función del VD. El uso rutinario de 
la ecocardiografía permite la evaluación precisa 
del VD y optimiza los ajustes ventilatorios, me-
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jorando de forma simultánea la función hemodi-
námica. El abordaje de ventilación protectora del 
ventrículo derecho se define como aquella con 
la que se consigue una Pplat por debajo de 27-
28 cmH2O, hipercapnia controlada, eliminando 
la sobredistensión y la PPFE intrínseca. En los 
pacientes con SDRA grave, se debe considerar 
el uso de posición en decúbito prono para me-
jorar los resultados de esta novedosa estrategia 
de ventilación.
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