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INTRODUCCION

Un eritrocito tarda 4 a 5 sequndos en via-
jar a través de la circulacion pulmonar en con-
diciones de reposo y permanece cerca de 0.75
segundos dentro de los capilares pulmonares.
Los capilares pulmonares tienen un didmetro
promedio de 6 um, siendo algo mas pequefios
que un eritrocito, por lo que éstos deben cam-
biar su forma para pasar a través de ellos. Cada
glébulo rojo pasa a través de multiples capila-
res durante su paso por los pulmones. Aproxi-
madamente 280 billones de capilares pulmo-
nares abastecen a 300 millones de alvéolos en
un individuo adulto, lo que resulta en un drea
potencial de intercambio gaseoso estimado de
502100m2.

La circulacion pulmonar tiene como fun-
cion principal el intercambio gaseoso, pero
ademds participa de la nutricion del parén-
quima pulmonar, filtracion de sangre venosa
y produccion y metabolizacién de sustancias
humorales. Como se detallard a continuacién la
circulacién pulmonar difiere de la sistémica en
diversas caracteristicas, tanto hemodinamicas
como funcionales (Tabla 1).

1. Anatomia de los vasos sanguineos pulmo-
nares

Los pulmones reciben sangre a través
de la circulacion bronquial y la circulacién pul-
monar. La circulacion bronquial constituye una
muy pequefa porcion del gasto cardiaco del
ventriculo izquierdo y abastece parte del arbol
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traqueobronquial con sangre arterial sistémica.
Por su parte, el flujo sanguineo pulmonar cons-
tituye la totalidad del gasto cardiaco del ventri-
culo derecho y abastece al pulmdn de sangre
venosa mixta proveniente de todos los tejidos
del cuerpo. Es esta sangre la que participa del
intercambio gaseoso con el aire alveolar en los
capilares pulmonares.

A) Circulacién bronquial: las ar-
terias bronquiales emergen de manera
variable, ya sea directamente desde la
aorta o desde las arterias intercostales.
Abastecen de sangre arterial al arbol tra-
queobronquial y a otras estructuras del
pulmon hasta el nivel de los bronquiolos
terminales. Ademds, irrigan linfonodos
hiliares, pleura visceral, venas vy arte-

Tablal. Comparacion de las caracteristicas de la circulacion pulmonar y sistémica. Adaptado Murthy R (5)

Circulacion pulmonar

Circulacion sistémica

Gasto 3.5L/min/m? 3.5L/min/m?
Presion Baja (25/10 mmHg) Alta (120/80 mmHg)
Resistencia Baja (1/10 sistémica) Alta (permite redistribucion)

Distribucion resistencia

Igual en arterias, capilares y venas

Predominio arteriolas
musculares

Determinante resistencia vascular

Gradiente presion transmural

Tono arteriolar

Trabajo y demanda metabélica Bajo

Alto

rias pulmonares y eséfago. Estructuras
pulmonares distales a los bronguiolos
terminales, incluyendo los bronquiolos
respiratorios, ductos alveolares, sacos
alveolares vy alvéolos reciben oxigeno
directamente por difusion desde el aire
alveolar y reciben nutrientes desde la
sangre venosa mixta de la circulacion
pulmonar. El flujo sanguineo bronquial
constituye cerca de un 2% del gasto
cardiaco izquierdo y su presion arte-
rial es la misma que la de otras arterias
sistémicas. El drenaje venoso de esta
circulacién es inusual, algunas venas
bronquiales desembocan en las venas
azigos y hemiazigos, mientras que una
porcién sustancial de drenaje venoso
entra a las venas pulmonares. La sangre
de las venas pulmonares ya participé del
intercambio gaseoso, por tanto, ya se en-
cuentra oxigenada. Es asi que el drenaje
de las venas bronquiales en el flujo ve-
noso pulmonar es parte del cortocircuito
anatémico de derecha aizquierda.

B) Circulacién pulmonar: La cir-
culacion pulmonar se inicia en la arteria
pulmonar principal que recibe la sangre
no oxigenada desde el ventriculo de-
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recho. La arteria pulmonar y sus ramas
tienen paredes mucho mas delgadas, con
menos musculatura lisa, que as arterias
de la ciruclacion sistémica, asi como ma-
yores didmetros internos. La arteria pul-
monar se ramifica sucesivamente como
el sistema de las vias respiratorias hasta
los bronquiolos terminales, dando paso
posterior al lecho capilar. Los capilares
pulmonares forman un reticulo denso en
la pared de los alvéolos, permitiendo el
intercambio gaseoso. La sangre oxige-
nada es recogida del lecho capilar por pe-
quefas venas pulmonares que finalmen-
te se unen formando las cuatro grandes
venas pulmonares que desembocan en
la auriculaizquierda.

2. Presiones alinterior de los vasos sanguineos
pulmonares

Las presiones en la circulacion pulmo-
nar, a diferencia de las presiones sistémicas,
son notablemente bajas (Figura 1), estando en
armonia con las paredes de la arteria pulmonar
y Sus ramas, que son muy delgadas y con es-
casa musculatura lisa. La circulacion sistémica
aporta sangre a diversos 6rganos, incluso por
sobre el nivel del corazdn, y redistribuye el flu-
jo sanguineo de acuerdo a las necesidades de
cada individuo. Por el contrario, los pulmones
reciben la totalidad del gasto cardiaco en todo
momento, aunque es capaz de realizar ciertas
modificaciones regionales del flujo de acuerdo
a condiciones locales.

Las caracteristicas anatémicas descritas,
ademas de ofrecer mucho menor resistencia al

flujo sanguineo, confieren a los vasos pulmo-
nares una mavyor distension que las arterias de
la dirculacion sistémica. Estos factores llevan
a una presion intravascular mucho menor, lo
que las hace mds compresibles. Es asi como
los vasos pulmonares ubicados dentro del la
cavidad toracica estan sujetos a las presiones
alveolares e intrapleurales, que pueden variar
considerablemente. De esta manera, factores
diferentes al tono muscular vascular pueden
tener profundo impacto en la resistencia vas-
cular pulmonar.

3. Resistencia vascular pulmonar (RVP)

LaRVP no puede ser medida directamen-
te, porlo que debe ser calculada mediante la si-
guiente formula:

Resistencia vascular = presion de entrada - presion de salida

Flujo sanguineo

* Presion de entrada al inicio del tubo (mmHg)
* Presion de salida del tubo (mmHg)

* Flujo (ml/min)

*Resistencia

Es asi como RVP esigual a presién media
arterial pulmonar menos la presion media de
la auricula izquierda, cuyo resultado es dividido
por el flujo sanguineo pulmonar. La resistencia
vascular pulmonar normal es una décima parte
de laresistencia vascular sistémica. En un adul-
to, el flujo sanguineo pulmonar es de unos 6 1/
min, por lo que la resistencia vascular pulmonar
es 5 (15-5)/6, es decir, unos 1.7 mmHg/l por
minuto.

. -
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Arteria Pulmonar
(MPAP = 15) ~ 12 Capilares Pulmonares 8 )
v
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Ventriculo Auricula
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Figura 1. Presiones (mmHg) de las circulaciones pulmonar y sistémica.

Adaptado de Levitzky M (2)

La elevada resistencia vascular sistémi-
a estd principalmente dada por la presencia
de numerosas arteriolas musculares que per-
miten la regulacion del flujo sanguineo a los
diferentes drganos. La baja resistencia al flujo
sanguineo ofrecida por la circulacion pulmonar,
se debe alos aspectos estructurales de la circu-
lacion pulmonar previamente descritos.

La distribucion de laRVP se divide equita-
tivamente, localizandose en reposo 1/3 a nivel
de las arterias pulmonares, 1/3 a nivel de los
capilares pulmonares y 1/3 a nivel de las venas
pulmonares, mientras que a nivel sistémico, un
70% de laresistencia al flujo sanguineo estd lo-
calizado anivel arterial.

En condiciones fisioldgicas, la distribu-
cién del gasto cardiaco del vetriculo derecho es
usualmente innecesaria, porque todas las uni-
dades alveolocapilares estan participando en
el intercambio gaseoso, sin requerirse presio-
nes elevadas para una adecuada circulacion de
sangre dentro del sistema. La menor cantidad
de musculatura lisa en las paredes de los vasos
pulmonares, asociada a presiones intravascu-
lares menores y a su elevada distensibilidad,
implica que la RVP se ve influenciada por otros
factores. Es asi como la gravedad, la posicion
corporal, el volumen pulmonar, las presiones
alveolar e intrapleural, la presion intravascular
y el gasto cardiaco derecho tienen efectos pro-
fundos enlaRVP através de mecanismos pasi-
VoS, es decir, sin cambios del tono muscular de
la pared de los vasos sanguineos.

La presion transmural corresponde a la
diferencia de presion entre el interior y el ex-
terior de un vaso, y para vasos distensibles y
compresibles, es un determinante importan-
te del didmetro de dicho vaso. A medida que
aumenta la presion transmural, aumenta el
diametro del vaso y por lo tanto, disminuye su
resistencia. Por el contrario, a menor presion
transmural, disminuye su didmetro y aumenta
su resistencia. Cuando esta diferencia de pre-
sién llega a ser negativa, hay compresion o in-
cluso colapso del vaso.

El volumen pulmonar es otro factor de-
terminante de la RVP. Existen dos grupos de
vasos pulmonares que deben ser considerados
al analizar los efectos del volumen pulmonar
sobre la RVP, comunmente denominados va-
sos alveolares (capilares pulmonares) y extral-
veolares.

Un grupo de los vasos extraalveolares,
compuesto por las grandes venas y arterias,
estan expuestos alapresionintrapleural. Ama-
yor presién negativa con aumento progresivo
del volumen pulmonar, aumenta también la-
presion transmural de estos vasos, por lo que
éstos se distienden. Ademds, ocurre traccion
elastica de los vasos por parte del tejido conec-
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Figura 2. Durante la inspiracion, los vasos al-
veolares estan sometidos a la expansion de los
alvéolos, lo que produce su elongacién. Por su
parte, los vasos extraalveolares se expanden.
Adaptado de Levitzky M (2).

tivo y septos alveolares. Asi, a elevado volumen
pulmonar, laresistencia al flujo sanguineo ofre-
cida por los vasos extraalveolares, disminuye.
Por otro lado, durante una espiracién forzada,
la presion intrapleural se vuelve muy positiva.
Esto produce compresion de vasos extraalve-
lares, lo que asociado a una disminucion del
tamafio de los alvéolos, éstos ejercen menor
traccion radial sobre estos vasos, o que produ-
ce un aumento notable de laresistencia.

A medida que aumenta el volumen pul-
monar durante la inspiracién a presion negativa
fisioldgica, los alvéolos aumentan su volumen.
A medida que los alvéolos se expanden, los
vasos alveolares son elongados con lo que dis-
minuye su diamétro y aumenta su largo, lo que
produce una mayor resistencia (Figura 2).

Al estar posicionados en serie, la resis-
tencia vascular de los vasos alveolares y ex-
tralveolares se adiciona a cualquier volumen
pulmonar. Dado el comportamiento opuesto de
las resistencia vascular de los vasos alveolares
y extraalveolares frente al volumen pulmonar,
la resistencia global del sistema es menor a
niveles intemedios de insuflacién, aumenta-
do cuando el volumen pulmonar es muy bajo
o alto (Figura. 3). La RVP tiene su menor valor
global a nivel de capacidad residual funcional.

Por otro lado, durante el ejercicio au-
menta el gasto cardiaco, lo que produce un
incremento de la presion media de la arteria
pulmonar (mPAP). Sin embargo, la presion dis-
minuye progresivamente a través de la circula-
cion pulmonar, debido a una disminucion de la
RVP (Figura 4). Este cambio en la RVP también
Serfa por mecanismos pasivos.

+ Alveolar

Extraalveolar

Resistencia Vascular Pulmonar, mmHg/mL/min

Volumen Residual R
Volumen Pulmonar, L

Capacidad pulmonar total

Figura 3. Efectos del volumen pulmonar sobre
RVP. La RVP es menor a nivel de la capacidad
residual funcional (CRF) y aumenta a voltime-
nes pulmonares altos o bajos, debido al efecto
combinado de los vasos alveolares y extraal-
veolares. Adaptado de Levitzky M (2)

Hay dos mecanismos que explican la
disminucién de la RVP a mayor flujo sangui-
neo; reclutamiento y distension de los vasos
sanguineos pulmonares. En condiciones de
reposo, una proporcion de los capilares se
encuentran escasamente perfundidos. Al au-
mentar el gasto cardiaco derecho, ocurre un
reclutamiento de estos capilares, con apertura
de vias paralelas, lo que disminuye la RVP. Por
otra parte, dada la anatomia de los vasos pul-
monares, a mayor flujo sanguineo se produce
una aumento de calibre o distension de seg-
mentos capilares individuales, lo que también
disminuye laresistencia.

Ademas de los factores pasivos previa-
mente descritos, el tono muscular de los vasos
pulmonares puede modificar de manera acti-
va la RVP, y estd bajo la influencia de factores
neurales y humorales. La vasculatura pulmonar
esta inervada por fibras simpaticas y parasim-
paticas del sistema nervioso auténomo. Las
catecolaminas, epinefrina y norepinefrina, au-
mentan [a RVP, mientras que [a histaminaes un

Resistencia Vascular Pulmonar, mmHg/mL/min

] | |
500 1000 1500

Flujo Sanguineo, mL/min

Figura 4. Efecto del flujo sanguineo sobre la
RVP. A mayor flujo se observa una disminucién
de laRVP. Adaptado de Levitzky M (2)

potente vasoconstrictor. Ciertas prostaglandi-
nas, tromboxano y endotelina también tienen
un efecto vasoconstrictor. La acetilcolina, B
agostinas, el oxido nitrico y ciertas prostaglan-
dinas tienen por su parte, efecto vasodilatador.

4. Distribucién del flujo sanguineo

El flujo sanguineo no se distribuye de
manera homogénea en todo el pulman, si no
que se ve afectado por la gravedad. Al estar
de pie, se produce una disminucién progresiva
del flujo sanguineo desde las bases hasta los
vértices, alcanzando niveles muy bajos en esta
zona. En posicién supina, el flujo sanguineo de
las regiones posteriores, es mayor que el flujo
en la zona anterior. La distribucion desigual del
flujo sanguineo puede explicarse por diferen-
cias en la presion hidrostatica al interior de los
Vasos.

Se han descrito 3 zonas con diferente flu-
jo sanguineo a nivel pulmonar (Figura 5):

Zona 1: ubicada en el vértice pulmonar,
presenta una presion alveolar mayor que la

Tabla 2. Factores mecanicos y vasomotores que regulan la RVP.

Factores que regulan la Resi:

ia Vascular Pul (RVP)

Mecanicos (pasivos)

Vasomotores (activos)

« Presiones transmurales
« Volumen pulmonar

- Gravedad

« Viscosidad sanguinea

« Neurogénicos

Sistema simpatico y parasimpatico
+Humorales
Vasoconstrictores/vasodilatadores
« Bioquimicos
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presion arterial pulmonar, por lo gue los ca-
pilares se aplanan y no existe flujo. Esta zona
no aparece en condiciones fisiolégicas, ya que
la presion de la arteria pulmonar es suficiente
para hacer llegar la sangre a los vértices, pero
puede aparecer si la presion arterial pulmonar
disminuye (por ejemplo, en una hemorragia) o
sila presion alveolar aumenta (por ejemplo, en
ventilacion a presion positiva). Cuando ocurre,
Se denomina espacio muerto alveolar.

Zona 2: ubicada en unaregién intermedia,
presenta una presion arterial pulmonar mayor a
la presion alveolar, a causa del efecto hidrosta-
tico, por lo que hay paso de sangre a través de
los vasos. Debido a que la presion venosa sigue
siendo menor que la presion alveolar, el flujo
sanguineo esta determinado por las diferencias
de presiones arterial y alveolar (Pa-PA), y no la
diferencia arteriovenosa de presién habitual.

Zona 3: ubicada hacia las bases. En esta
zona, tanto la presion arterial como la presion
venosa superan a la presion alveolar, de modo
que el flujo depende de la diferencia arteriove-
nosa de presion (Pa - Pv). El aumento del flujo
a este nivel estarfa dado por distension de ca-
pilares, asi como por mayor reclutamiento de
éstos.

5. Medicién del flujo sanguineo pulmonar

El flujo sanguineo pulmonar puede ser
determinado mediante diferentes técnicas,
tanto invasivas como indirectas. Dentro de los
métodos invasivos se encuentra la medicion
del volumen de sangre que circula por el pul-

Zona 1l
Pa>Pa>Pv

Zona2
Pa>Pa>Pv

Zona 3
Pa>Pv>Pa

Figura 5. Las zonas del pulmdn reflejan los
efectos de la gravedad y de la presion alveolar
sobre la perfusion pulmonar.

Adaptado de LevitzkyM (2)

mon cada minuto, mediante el principio de Fick:
Q=V02/(Ca02-CVv02)

Q: flujo

VO2: consumo de 02 por minuto medio enboca
(serfa igual a la cantidad de 02 captada por la
sangre en los pulmones por minuto). Se mide
recogiendo el aire espirado en un espirdmetro
y midiendo su concentracion.

CV02: concentracién de oxigeno en la sangre
que entra a los pulmones. La sangre desoxige-
nada se mide con un catéter en la arteria pul-
monar

Ca02: sangre que sale del pulmdn. Se mide por
puncion arterial.

Dentro de los métodos no invasivos de
la medicion del flujo sanguineo, destaca la
ultrasonografia doppler transcutdnea y tran-
sesofdgica, siendo el método mas utilizado
clinicamente. Por su parte, el flujo sanguineo
regional puede determinarse a su vez median-
te una angiografia pulmonar o angiotomografia
pulmonar.

6. Control de la circulacién

En situaciones normales, son factores
pasivos los que dominan la resistencia vascu-
lar y la distribucion del flujo en la circulacion
pulmonar. Sin embargo, en situaciones en que
disminuye la PAO2, se da en consecuencia una
respuesta activa, lo que se conoce como vaso-
constriccion pulmonar hipéxica. Durante este
fenémeno, ocurre una contraccion del musculo
liso de las paredes de las pequenas arteriolas,
situadas muy cercanamente a los alvéolos, en
laregion hipéxica.

Cuando la PAO2 se altera por encima de
100mmHg, se observan pocos cambios en
la resistencia vascular. Sin embargo, cuando
ésta disminuye por debajo de 70mmHg, puede
producirse una vasoconstriccion importante, y
cuando la PAO2 es muy baja, el flujo sanguineo
puede casi desaparecer.

El mecanismo exacto no esta comple-
tamente comprendido, pero un aumento de la
concentracion de calcio citoplasmatico seria el
principal desencadenante de esta contraccion.

La hipoxia puede causar la liberacion de
sustancia vasoactivas desde el parénquima
pulmonar o mastocitos presentes en la zona
afectada. Histamina, serotonina, catecolami-
nas y prostaglandinas han sido sugeridas como
sustancias mediadoras de esta reaccion, pero
ninguna explica por completo la respuesta ante
la hipoxia, por lo que probablemente sea la
suma de diversos mediadores la que produce
esta vasoconstriccion.

EL oxido nitrico (NO), un factor vasodila-
tador derivado del endotelio, también juega un

rol en el control de la circulacién. Se produce a
partir de L-arginina por catalisis, mediante la
accion de la NO sintasa endotelial. ELNO activa
a la guanilato ciclasa y aumenta la sintesis de
3’-5"-monofosfato de guanosina ciclico (GMP
ciclico), que conduce a la relajacion de la mus-
culatura lisa. De esta manera, inhibidores de la
NO sintasa, que disminuyen la liberacion de NO,
producen vasoconstriccién pulmonar.

El endotelio vascular pulmonar también
produce sustancias vasoconstrictoras, como la
endotelinal (ET-1) y el tromboxano A, (TXA,).

Ademds, es posible que la hipoxia misma
pueda actuar directamente sobre el musculo
liso vascular, mediante la inhibicion de salida de
potasio desde as células, lo que produciria des-
polarizacion de éstas, con la entrada de calcio a
las células y posterior contraccion del musculo.

Asi como la hipoxia produce redistribu-
cion de la circulacion, la presencia de un pH
sanguineo bajo o PACO2 alto, también causa
vasoconstriccion, especialmente cuando existe
hipoxia asociada.

La vasoconstriccion hipoxica es capaz de
redistribuir el flujo sanguineo, disminuyendo su
llegada a zonas hipdxicas, con lo que se reduce
el impacto sobre el intercambio gaseoso. Esta
respuesta busca evitar que la sangre venosa
pulmonar bien oxigenada se mezcle con san-
gre que no ha participado adecuadamente en
el intercambio gaseoso, lo que produciria una
menor Pa02, y en condiciones mas severas, in-
cluso, un aumento de la PaCO2. Es asi, como el
flujo sanguineo es redirigido a dreas del pulmon
mejor ventiladas.

La escasa musculatura lisa de los vasos
sanguineos pulmonares, esta respuesta es li-
mitada.

7. Equilibrio hidrico de los pulmones

Para un correcto intercambio de gases, es
fundamental mantener a los alvéolos sin liqui-
do. Elintercambio de liquido a través del endo-
telio obedece a la ley de Starling, que sostiene
que lafuerza que tiende a empujar liquido hacia
el exterior del capilar es la presion hidrostatica
capilar menos la presion hidrostatica del liquido
intersticial (Pc - Pi). Lafuerza que tiende arete-
ner el liquido al interior del capilar, es la presion
coloidosmdtica de las proteinas de la sangre
menos la presion de las proteinas del liquido
intersticial (rrc- mri). Esta fuerza depende del co-
eficiente de reflexion o, que indica la eficacia de
la pared capilar para evitar el paso de as protei-
nas através de ella.

Salida de liquido = K[(Pc - Pi) - o(mc-mri)]
K es una constante denominada coeficiente de
filtracion.

Cuando el liquido deja los capilares y sale
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al intersticio, llega hasta los espacios perivas-
culary peribronquial dentro del pulmaon. Los va-
s0s linfaticos recorren los espacios perivascu-
lares y transportan el liquido hasta los ganglios
linfaticos hiliares. La forma inicial del edema
pulmonar se produce por la congestion de es-
tos espacios peribronquiales y perivasculares,
lo que constituye el edema intersticial. Cuan-
do éste progresa, el liquido puede atravesar el
epitelio alveolar hacia los espacios alveolares,
produciéndose edema alveolar, con alteracion
delintercambio gaseoso.

CONCLUSION

La circulacion pulmonar tiene como prin-
cipal objetivo el intercambio gaseoso. Recibe el
mismo flujo que la circulacion sistémica, pero a
una menor presion debido a su baja resisten-
Cia, dada las caracteristicas de su vasculatura.
Existen factores mecanicos y vasomotores que
participan en la requlacién de la RVP y el flujo
sanguineo pulmonar, a medida que éste au-
menta la RVP disminuye debido a los fenéme-
nos de reclutamiento y distension. La combina-
cion de los efectos de la gravedad y la presion
alveolar hacen que el flujo sanguineo pulmonar
no se distribuya en forma homogénea. En con-
diciones fisioldgicas la RVP esta determinada
principalmente por factores pasivos, situacion
que cambia frente a alteraciones fisiopatoldgi-
cas como la hipoxia que, por mecanismos par-
cialmente conocidos, induce vasoconstriccion.
Es importante conocer los factores fisioldgicos
que participan en la requlacion de la circulacion
pulmonar para su aplicacion en los distintos es-
cenarios clinicos.
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