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Alteraciones de la perfusión en 
pacientes con la COVID-19

• Hipoperfusión en el
parénquima pulmonar
aparentemente normal
(violeta).

• Hiperperfusión en el
parénquima dañado
(amarillo).

Mapa de distribución del iodo 
obtenido a partir de la  angiografía 

por tomografía de sustracción

Tomado de: Santamarina et al. Crit Care (2020) 24:619
https://doi.org/10.1186/s13054-020-03333-3



Interrogantes

• ¿Por qué se producen alteraciones de la
ventilación/perfusión?



Sumario
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Ventilación pulmonar

• Proceso que garantiza la entrada y salida de
aire de los pulmones.

• Valor de la ventilación pulmonar= 4,2 L/min.



Ventilación pulmonar

• La distribución de la ventilación pulmonar es
desigual por efecto de la gravedad: menor en
los vértices y mayor en las bases.



Perfusión pulmonar

• Proceso que garantiza la reoxigenación de la
sangre a su paso por los pulmones.

• Valor del flujo sanguíneo pulmonar= 5 L/min.



Perfusión pulmonar

• La distribución del flujo sanguíneo pulmonar
es desigual por efecto de la gravedad sobre la
presión arterial pulmonar: menor en los
vértices y mayor en las bases.



Perfusión pulmonar

• Regulación local del flujo sanguíneo
pulmonar:

P alveolar O2

menor 70 mm Hg

Vasoconstricción local

Desviación del flujo a zonas no 
hipóxicas



Relación ventilación/perfusión 

• Es el cociente entre la ventilación y la perfusión.

• Valor promedio para todo el pulmón: 0,8

• Es más elevada en los vértices y más baja en las
bases.

• Factor importante para el intercambio de gases
en los pulmones.





Mecanismos que provocan hipoventilación
alveolar

Edema intersticio-
alveolar

Pérdida surfactante

Atelectasia

Daño 
neumocito II

Daño alveolar difuso

Respuesta 
inflamatoria 

pulmonar

Citoquinas/
quimoquinas

Hemorragia 
intraalveolar

Endotelitis

Efecto citopático directo



Mecanismos:  V/Q
Pérdida funcional de la actividad de la ACE2

Ang II     Ang-(1–7)

Vasoconstricción pulmonar en regiones aparentemente 
normales

Hipoperfusión pulmonar 

Desvío o 
robo de flujo a áreas dañadas 

Serotonina
local

Activación plaquetaria

Espacio muerto 
fisiológico

V/Q

Microtrombosis
intravascular



Mecanismos:  V/Q

Factores proinflamatorios

Prostaglandinas, bradiquinina, 
citoquinas

Vasodilatación pulmonar en regiones dañadas

Hiperperfusión pulmonar 

Ventilación

V/Q

Shunt intrapulmonar

Vasoplejía

Pérdida de la 
regulación local del 

flujo



Conclusiones

• Se han observado dos patrones patológicos de
V/P en pacientes con la COVID-19.

• La fisiopatología de las alteraciones de la V/P
constituye la base para la terapéutica de la
enfermedad.


