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Resumen

Para la comprension del paciente hemodindmicamente inestable y su tratamiento se requiere un
conocimiento de la propia fisiologia cardiovascular y los métodos de monitorizacion hemodinamica
disponibles. En esta revision se debatira el papel de la circulacion sanguinea tanto venosa como arterial y
la monitorizacion del gasto cardiaco, en especial mediante ecocardiografia. La revision se estructura en
los apartados siguientes: la fisiologia venosa, la arterial y la monitorizacién hemodindmica.

Es necesario incluir conceptos ya conocidos como la presion media sistemica de llenado (PMS) y la
elastancia (E) tanto aortica como dinamica para poder evaluar la respuesta a la administracion de fluidos.
En un futuro proximo los algoritmos de los monitores hemodinamicos incluiran estas variables y otras
muchas que nos proporcionaran una herramienta muy uUtil para el manejo del paciente

hemodinamicamente inestable.

Introduccion

Para la comprension del paciente
hemodinamicamente inestable y su
tratamiento se requiere un conocimiento
de la propia fisiologia cardiovascular y
los métodos de  monitorizacion
hemodinamica disponibles. En esta
revision se debatird el papel de la
circulacion sanguinea tanto venosa
como arterial y la monitorizacion del
gasto cardiaco, en especial mediante
ecocardiografia. La  revisidbn  se
estructura en los apartados siguientes: la
fisiologia venosa, la arterial y la
monitorizacion hemodindmica.

Es necesario incluir conceptos ya
conocidos como la presion media
sisttmica de llenado (PMS) y Ila
elastancia (E) tanto aortica como
dindmica para poder evaluar la
respuesta a la administracion de fluidos.
En un futuro proximo los algoritmos de

los monitores hemodindmicos incluiran
estas variables y otras muchas que nos
proporcionaran una herramienta muy
util para el manejo del paciente
hemodindmicamente inestable.

a reanimacion en cuidados criticos
implica enfrentarse a procesos agudos
con repercusiones  hemodinamicas
severas: shock séptico, hipovolemia,
taponamiento cardiaco, etc. Para la
comprension de la enfermedad aguda y
su tratamiento se requiere  un
conocimiento de la propia fisiologia
cardiovascular y los métodos de
monitorizacion hemodindmica
disponibles. En este articulo se debatird
el papel de la circulacion sanguinea
tanto arterial como venosa y la
monitorizacion del gasto cardiaco. Por
ello, para cualquier intensivista o
reanimador serda fundamental conocer
los mecanismos del retorno venoso, los
determinantes de la presion arterial y el
calculo del débito cardiaco. El articulo
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se estructura en los apartados
siguientes: la fisiologia venosa, arterial
y su aplicacion en la monitorizacién
hemodinamica.

El sistema venoso

En primer lugar, como el concepto
principal debemos entender al corazon
como una bomba y los vasos venosos y
arteriales como un circuito, asi en el
estudio de Patterson y Starling (1). “La
eyeccion del corazén viene determinada
por la cantidad de sangre que fluye del
corazon; entendiendo la fraccion de
eyeccion como el porcentaje de sangre
expulsada de un ventriculo en cada
latido y se puede aumentar o disminuir
dentro de limites muy amplios segun la
sangre que recibe”. Posteriormente el
concepto es ampliado por Guyton (2, 3)
describiendo los 3 factores mas
importantes: el funcionamiento del
corazén en si mismo, la resistencia al
flujo por el sistema circulatorio y el
grado de llenado del propio sistema
circulatorio. En su trabajo demostrd con
el experimento de la apertura y cierre de
una fistula arteriovenosa, como el
aumento del retorno venoso producia un
incremento del gasto cardiaco.

El sistema venoso desempefia un papel
importante en el mecanismo
cardiovascular. No es solo una tuberia
de conduccion de sangre al corazon.
Actia como un reservorio sanguineo
para mantener de forma constante el
flujo de sangre hacia el corazon. Las
venas contienen aproximadamente el
65-70% del volumen de sangre total, el
sistema arterial el 12-15%, los capilares
alrededor del 7%, el circuito pulmonar
un 9% y el corazén el 7% (4).

Volumen no estresado y volumen
estresado

El volumen total de sangre o volemia,
consta del volumen que rellena los
vasos sanguineos sin provocar presion

en ellos, denominado volumen no
estresadoo V0. Elvolumen no
estresado es un volumen lineal que
depende de la complianza del sistema.
Por otro lado, el volumen estresado, o
Ve, es aquel que ejerce una presion
contra la pared de los vasos sanguineos
participando  activamente en la
circulacion, y se corresponde con el 25-
30% de la volemia. Para aumentar la
presion hidrostatica y aumentar el Ve,
se puede agregar volumen (bolo de
fluido) o aumentar la presion vascular
mediante vasopresores, tipo
noradrenalina; conllevando a un
aumento del Ve por aportacion de parte
del VO (que actua de reserva del
organismo) y es agregado al Ve. (FIG 1)

La presion ejercida en el lecho vascular
por el volumen de sangre contenido en
ella, es la presion media sistémica de
llenado o PMS. Esta presion representa
la presion intravascular de equilibrio
cuando existe una asistolia o el cese de
la actividad cardiaca y vendrd
determinada por el Ve, haciendo fluir la
sangre hacia el corazéon. Asi, la
diferencia entre la PMS y la presion en
la auricula derecha (Pa) determina la
presion de retorno de la sangre, lo que a
su vez es determinante del volumen de
sangre que retorna llega al corazén. (5).

VOLEMIA= VO + Ve

Retomo venoso

Fig 1: Fuente autor. Volemia total o Vt=V0+Ve
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Volumen no estresado W

r Volumen sanguineo ]

Fig. 2: Fuente autor, idea original de Funk DJ et
al (6) .Representacion de la volemia y la PMS
(presion media de llenado sistémico)

A diferencia del concepto de precarga,
la PMS no esta influenciada por el
funcionamiento  cardiaco o las
resistencias sistémicas arteriales y es
una medida efectiva del volumen
intravascular. (Véase Fig. 2).

Ignorar el retorno venoso en
hemodindmica es como ver la mitad de
un circuito de carreras, cuando la
carrera discurre por toda la pista. Por la
ley de Poiseuille y su analogia con la
ley de Ohms, el flujo de un fluido a
través de un conducto  viene
determinado por la diferencia de
presiones o voltajes en los extremos
dividido entre la resistencia del
conducto:

Q=P1-P2/R

Q= Flujo, P1- P2: diferencia de presiones, R: resistencia

Para el gasto cardiaco del corazén
puede escribirse la formula anterior
como:

GC = PAM —PVC/RVS
GC: gasto cardiaco, PAM: Presion arterial media, PVC: presion venosa central y RVS

r vasculares

La circulacion del retorno venoso no
estd controlada por el corazon sino por
mecanismos de flujo tisular y el propio
metabolismo; el corazon no es una
bomba de succion, el llenado cardiaco
es pasivo; y esto implica que el gasto
cardiaco (GC) depende de la sangre que
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llega al corazén o retorno venoso (RV),
reescribiendo la anterior formula:

GC = RV = (PMS — Pa) / Rv

Donde la PMS: presion media sistémica
de llenado, la Pa: presion en la auricula
derecha y Rv son las resistencias
venosas. Como la Pa es similar o muy
aproximada a la PVC, asi tendriamos
que:

GC = RV = (PMS — PVC) / Rv

ic
Umin

PVC= mmHg PMS1 PMS2

Fig. 3: Fuente autor, ejemplo de un aumento de
la volemia imaginario. Curvas de retorno
venoso y GC. Supuesto de un aporte de
volumen con incremento de la PMS y del IC,
con un incremento de la PVC de 8 a 10 mmHg.
El gradiente PMS-PVC pasa de 10 a 14 mmHg
lo que incrementa el retorno venoso y por lo
tanto el GC. (Notese en el eje de ordenadas
cuando el IC=0, la medida en el eje de abscisas
equivale a PMS en lugar de la PVC)

.Como se puede medir la Presion
Media Sistémica de llenado a la
cabecera del paciente en Cuidados
Intensivos?

Existen varios métodos:

1.-El método para determinar la PMS
propuesto por Anderson et al, (7)
supone que la circulacion del brazo se
comporta de manera similar a la
circulacidon sistémica, en consecuencia,
se mide en el antebrazo la presion
cuando se produce una parada de la
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presion arterial y venosa,
denominada presion de equilibrio del
brazo  (PEb). Se realiza con un
manguito de presion en la parte superior
del brazo teniendo monitorizada Ia
presion arterial invasiva con un catéter
en la arteria radial. Posteriormente se
hincha el manguito con una presion
superior en 50 mmHg sobre la presion
arterial sistdlica y con una pausa de 35
segundos, se tomala media de Ila
presion arterial radial, estaserd la
PMS=PEDb o presion de equilibrio en el
brazo, o la presion ejercida por la
volemia contenida en el lecho
circulatorio cuando no existe flujo. En
el estudio de Mass et al (8) se obtuvo
una PEb de 21.0 + 6.8 mmHg.

2.- Mediante un modelo
matematico propuesto por Parkin y
Leaning (9) y con valores obtenidos
de media en el estudio de He et al (10),
de PMS=22 + 4 mmHg.

PMS = axPVC + bx PAM + cxGC

PAM= p. media arterial, PVC=presion
venosa central y Ge= Gasto cardiaco
a=0.96, b= 0.04 y c= 0.6-1.2 (su valor
estd en relacion a la antropometria del
paciente)

3.- El modelo propuesto por Mass (11),
que establecio curvas de retorno venoso
durante el postoperatorio de pacientes
intervenidos de cirugia cardiaca. Se
utliza la mediciéon de la PVC y GC.
Durante la ventilacidon mecénica
realizan una pausa inspiratoria de 12
segundos con presiones meseta de 5, 15,
25 y 35 ecmH20. Luego, extrapolan los
resultados para un GC de 0, o ausencia
de funciéon cardiaca, y toman esa
medida de PVC como la PMS. El valor
medio de la PMS fue en su estudio de
18,8 mmHg. Posteriormente fue
validado en otro estudio de los mismos
autores (12) con el resultado de PMS de
18,7 mmHg.

GC
I/min P. meseta=10
| P. meseta=15 |
P.meseta=25
“
A Y
\
\
S, /
Gc=0 —
PVC= mmHg

Fig 4. Fuente autor simulando método propuesto
por Mas et al. (11) Célculo del PMS segun el
GC y PVC para cada presion meseta con
ventilacion mecanica.

Sistema arterial
La presion arterial (PA)

La generacion de la presion arterial se
produce por tres tipos de energia: la
elastica, la cinética, y gravitacional.

La mas importante es la
energia eldstica: el volumen dentro de
las estructuras vasculares distiende sus
paredes elasticas y produce una fuerza
de retroceso que ejerce una presion. La
presion arterial depende asi, tanto de la
fuerza impulsora debida a la sistole
cardiaca como a la retraccion elastica
arterial junto a la gravedad.

La segunda fuerza determinante de la
presion arterial esla cinética. Es la
energia producida por la velocidad del
flujo de la sangre, siendo esta energia
igual a la mitad de la masa de sangre
multiplicado por la velocidad al
cuadrado (Energia cinética= 1/2 m x
V?). A una misma aceleracion
sanguinea, ejercida por la contraccion
cardiaca constante, una disminucion de
la complianza venosa originaria un
incremento de la velocidad con lo que la
energia cinética se incrementaria a nivel
VEnoso. La energia cinética
probablemente tiene un papel mas
importante en los pacientes con un
elevado gasto cardiaco (sepsis), en los
cuales el componente cinético es mayor
y al mismo tiempo la energia elastica
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disminuye por la vasodilatacion. Esto
también explica que en la sepsis exista
una gran diferencia entre la presion
medida de forma no invasiva y la
invasiva, puesto que el método no
invasivo detecta mucho mas el
componente elastico de la pulsacion
arterial.

La ultima energia es
la gravitacional. Es un factor poco
importante con el paciente en posicion
supina, porque las presiones son bajas,
variando entre 4- 10 mmHg. Si puede
afectar al calculo del GC cuando varia
la posicion del paciente.

La presion sistolica adrtica (PS)
aumenta hasta su valor maximo cuando
el ventriculo izquierdo expulsa el
volumen y genera un flujo de sangre.
Durante la relajacion posterior del
ventriculo esta presion va disminuyendo
hasta su valor minimo; la Presion
diastolica (PD). La diferencia entre PS y
PD se denomina presion de pulso (PP).
El factor que determina la PS es la
fuerza y duracion de la sistole
ventricular, unido a la complianza
arterial. El patrén de la onda arterial
viene también determinado por Ia
velocidad de propagacion de la onda de
presion y las ondas de reflexion hacia el
corazdn desde las arterias periféricas
(figura 5 y 6), que a su vez vendran
determinados por el tono vasomotor y el
grado de rigidez arterial. El aumento de
la velocidad de las ondas reflejadas
desde el sistema arterial periférico
determina un aumento en el pico de la
PS central o adrtica (Fig. 5 y 6). Por
otro lado, la PD también depende de la
complianza arterial, y a medida que esta
disminuye aumenta dicha presion.
Resefiar que con la edad existe un
aumento de la rigidez arterial con lo que
la PD aumenta.

..........

A: longitud onda M Ondas refiejadas

Fig. 5: Fuente autor. Esquema de las ondas
reflejadas sobre la PA (presion arterial), donde
existen 2 tipos de longitud de onda, las propias
de la PA y de las ondas reflejas.

Fig. 6. Fuente autor. Obtenida en quirdfano.
Ondas reflejadas de la presion arterial que
sobrestiman la PAS (presion arterial sistolica),
tomada de la art. radial izq.

A medida que la onda de presion se
desplaza de las arterias centrales a las
periféricas existe un aumento de la PS'y
una disminucion de la PD lo que
conlleva un aumento de la presion de
pulso. Sin embargo, en la presion media
(PM) estas diferencias son mucho
menores a lo largo de todo el sistema
arterial y es por lo que se considera un
valor mas objetivo, utilizandose como
valor de referencia. La presion media
puede obtenerse por la formula
conocida ( PM=[0.33(PS — PD) + PD])
o  mediante  métodos  digitales
obteniendo el area bajo la curva de
presion y dividiéndola por el tiempo de
su duracion (13) .

La fisiologia CLASICA considera la
presion auricular derecha como Ia
presion mas baja de la circulacion
sistémica y, por lo tanto, utiliza la
presion venosa central para el calculo de
la resistencia vascular sistémica para
evaluar el tono vasomotor y guiar la
terapia  cardiovascular  (14).  Sin
embargo, el sistema arterial en su
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conjunto se comporta como una
resistencia, ya que el flujo de sangre
cesa a presiones arteriales positivas muy
por encima de la presion venosa, es la
llamada presion critica de cierre (Pcrit)
cuyo comportamiento es debido al tono
arteriolar y a la presion del tejido que
rodea la vasculatura. En otras palabras,
la presion arterial y venosa central no se
comportan  comosi los  vasos
sanguineos fueran tubos rigidos. Este
fenomeno se ha atribuido al cierre de
los canales vasculares pese a tener una
presion intraluminal arterial positiva, y
se relaciona con el tono vascular arterial
o arteriolar y con el colapso vascular.

mmMg

mi

Fig. 7. Fuente autor. La cascada vascular:
diferencias presiones/volumen sistema arterial y
Venoso.

En el estudio de Du et al (15), la presion
critica  fue calculada con Ia
extrapolacion de la PA a flyjo
sanguineo cero en la arteria renal,
demostrando en un modelo de
endotoxemia como desaparece el
gradiente entre la Pcrit y la PMS, siendo
esta ultima superior a la Pcrit. En este
caso de endotoxemia se produce una
disminucion tanto de la PAM como de
la Pcrit, disminuyendo el retorno
venoso, y por tanto, el GC. En los
animales la Pcrit es alrededor de 30
mmHg, pero difiere entre los distintos
organos. En la actualidad la Pcrit no
puede medirse de una forma practica.
Sin embargo, sabemos que el uso de la
presion auricular derecha o la presion
venosa central para el calculo de la
resistencia vascular sistémica produce
un error importante, lo que implica que
para tener una mayor exactitud en las
mediciones deberiamos reescribir el

clasico calculo de las resistencias
vasculares sistémicas (RVS):

RVS=PAM-PVC/GC
Deberia rescribirse como
RVS=PAM-Pcrit/GC

Constatariamos que las RVS son
marcadamente menores al sustituir la
PVC por la Pecrit.

La presion de perfusion capilar

Todo lo anterior es importante para
entender la  perfusion a  nivel
microvascular;  regulada por la
resistencia vascular que el propio flujo
sanguineo capilar. Asi, la perfusion
capilar depende de la diferencia entre la
presion de entrada, la presion de salida
y el grado de vasodilatacion. Debe
mantenerse una presion de entrada
suficiente para preservar la perfusion de
los organos, influidos por el tono de las
arteriolas y los esfinteres precapilares
que  determinan  dicha  presion
precapilar, que a su vez, dependera de la
PAM vy la Pcrit. La presion de salida o
postcapilar en cambio, dependeréd de la
PMS y la presion en auricula derecha
(PVO).

Consideramos asi que las resistencias
venosas y arteriales determinan la
“cascada vascular” que contribuye al
mantenimiento de la perfusion de los
organos, incluso en condiciones de flujo
disminuido (siempre que se mantenga
una PAM por encima de la Pcrit).
Cuando la PAM es igual o menor a la
Pcrit, la perfusion de los oOrganos
depende exclusivamente de la PAM. Si
afladimos una Pcrit igual o menor a la
PMS nos encontraremos con la
desaparicion del gradiente de presion (la
cascada vascular) y tratar esta situacion
con un aumento de la PVC solo
producird un empeoramiento de la
perfusion capilar (16).
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Flujo capilar= Presion precapilar
(Pam-Pcrit)-  Presion  postcapilar
(PMS-PVC)

Elastancia

Ademas debemos definir el concepto de
elastancia como la relacion de las
variaciones de presion con el volumen:

Elastancia(E)=AP/AV

Asi, la elastancia es una medida de la
tendencia de un Oorgano hueco (por
ejemplo, un vaso sanguineco o el
corazdén) a retroceder hacia sus
dimensiones originales al eliminar una
fuerza de distension o compresion. A
continuacion, se explica la elastancia
arterial (Ea) o relacion de los cambios a
nivel aortico por el volumen eyectado
por el corazon, la elastancia ventricular
(Ev) o los cambios interventriculares
durante la sistole cardiaca y el
acoplamiento ventriculo-arterial.

Elastancia arterial

La elastancia arterial (Ea), es la relacion
entre la presion arterial sistolica y el
volumen sistolico, y dado que el flujo
arterial es ciclico (no constante) es una
medida mas real del tono arterial que el
calculo de las RVS, con un valor medio
de 2.2 + 0.8 mmHg/ml. Su célculo es:

E _Pfs_09 PS/VS
a—VS—.x /

Pfs=presion al final de la sistole (Pfs es
90% de la presion sistdlica) y VS=
Volumen sistolico y PS es la presion
sistolica

En la practica clinica se puede utilizar la
variable: Elastancia Arterial Dinamica
(Eadyn), que establece la relacion entre
la variaciéon de la presion de pulso

..........

(VPP) y las variaciones del volumen
sistolico (VVS) durante el ciclo
respiratorio.

Eadyn=VPP/VVS

Su valor normal es 1. En el estudio de
Monge et al (18) un valor inicial de
Eadyn > 0,9 predijo un aumento de
PAM tras la administracion de liquidos
con una sensibilidad del 93,75% y una
especificidad del 100%. Lo que esto
significa que un paciente con un valor
de Eadyn <0,9 la carga de liquido no
elevara la presion arterial, siendo de
eleccion como terapia inicial los
farmacos vasoactivos.
Los propios autores (19), describen en
pacientes sépticos que responden a
volumen como se produce un
incremento del GC (5,5 a 6,3 1/min); sin
embargo, existe una disminucion de la
Ea (1.76 a 1.64 ml/mmHg), con lo que
no existe una mejoria en la PAM.

La Elastancia Ventricular

La elastancia ventricular (Ev), es la
relacion entre la presion y el volumen
intraventricular izquierdo. La Ev puede
ser calculada como la presion al final de
la sistole (Pfs) dividido entre el
volumen al final de la sistole (Vfs).
Siendo la Pfs= Ps x 0.9. De esta forma
necesitamos solo la presion arterial y el
calculo del Vis mediante
ecocardiografia. El valor de la Ev medio
es de 2.3 £ 1.0 mmHg/ml.

Ev=PSx0.9/Vfs

Ev: elastancia ventricular, PS presion
sistolica y Vfs volumen al final de la
sistole

El acoplamiento ventricular-aortico

Se define como la relacion entre la
elastancia ventricular y la elastancia
adrtica, su acoplamiento o coordinacién
es esencial en términos de gasto



energético cardiaco 'y  perfusion
sistémica La relacion entre la Ea, como
una medida de la carga arterial neta
ejercida en el ventriculo izquierdo, y la
Ev, como una medida independiente del
rendimiento del ventriculo izquierdo,
seria una relacion que representa el
funcionamiento cardiovascular en su
conjunto: corazén y sistema arterial
(20).

Acoplamiento V-Ao=Ea/Ev

V= ventriculo, Ao= Aorta, Ea=
elastancia arterial, Ev=elastancia
ventricular

Es decir, mide la relacion entre la fuerza
o presion generada por la sistole
ventricular y los cambios de volumen
tanto a nivel ventricular como de Ia
aorta. Esta relacion es optima cuando la
relacion entre Ea/Ev=1 (valor medio 1.0
+ 0.36). En otras palabras, el sistema
cardiovascular funciona mejor cuando
se consigue un GC adecuado con un
minimo consumo energético ventricular.
Un ejemplo tipico es una relacion
Ea/Ev>1 que ocurre en la insuficiencia
cardiaca con disfuncion sistdlica, por
disminucién de la elastancia ventricular
(Ev), con valores en torno a 1.3-4.3. Al
contrario una relacion Ea/Ev<l, en los
casos de hipertension arterial sistémica
o pulmonar que afectaria  al
acoplamiento del ventriculo izquierdo o
derecho respectivamente.

Postcarga ventricular

Es la presion de la pared miocérdica
necesaria para vencer la resistencia o
carga de presion que se opone a la
eyeccion de sangre desde el ventriculo
durante la sistole. A mayor postcarga,
mas presion debe desarrollar el
ventriculo, lo que supone mas trabajo y
menor eficiencia de la contraccion.
Depende de mas factores que la propias
RVS, es importante tener en cuenta la
propia postcarga intraventricular y el

acoplamiento ventricular-aortico (20).
La primera postcarga que debe superar
el corazén es la intraventricular: La
tension de la pared ventricular o estrés
viene determinada, segun la ley de
Laplace, por el radio interno, la presion
de distension y el espesor de la pared.
Asi, los ventriculos dilatados tienen
mayor radio y por lo tanto mayor
tension de la pared, lo que produce un
aumento de la postcarga
intraventricular, independiente de Ia
propia postcarga del sistema arterial:
RVSy Ea.

Tpared = (P. r)/h*

P: presion intraventricular, h: espesor de
la pared r: radio

Aplicaciones  practicas en la
monitorizacion hemodinamica

Cuando se habla de “inestabilidad
hemodindmica” se suele asociar con una
presion arterial anormal o inestable y
especialmente con la hipotension.
Desde un punto de vista mas amplio,
puede ser definida como una perfusion
global o regional insuficiente para el
adecuado  funcionamiento de los
organos o del cuerpo. En la
monitorizacion bésica del paciente
inestable, ademas de la PA, se deben
monitorizar: el gasto cardiaco y la PVC.
Evaluandose el conjunto de resultados
con el contexto clinico. También existe
controversia sobre la invasividad de la
monitorizacion. Todo esto dependera de
la situacion clinica y de la tecnologia
disponible en cada centro. Otro capitulo
aparte  seria la  monitorizacion
hemodinamica a nivel tisular, véase
Tovar MS (21).

La hipotension

Es el signo mas frecuente de alteracion
hemodindmica, una adecuada presion
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sanguinea  asegura la  perfusion
coronaria, renal y cerebral, por lo que el
punto de partida debe ser tener una
medicion adecuada y fiable de la
presion arterial.
En la préctica clinica es habitual su
monitorizacion  cruenta a  nivel
periférico en la arteria radial, opcion
simple, sencilla y muy accesible. Sin
embargo, en pacientes muy complejos
con requerimientos elevados de drogas
vasoactivas e inestabilidad, es preferible
una arteria central: femoral o axilar, ya
que nos dara la presion mas proxima al
corazon para permitirnos unos calculos
mas fiables de la Ea, Ev y del
acoplamiento ventriculo-arterial (20).
Ademas, si colocamos los catéteres
disponibles de termodilucion
transpulmonar (Picco®, Volume View
®) casi tendremos hecho la mitad del
trabajo, al permitirnos con un acceso
venoso central la posibilidad de calcular
también el GC para saber si ademas de
una presion de perfusion adecuada
existe un flujo adecuado a todos los
organos; es necesario saber el flujo
sanguineo con la medida del gasto
cardiaco.

El gasto cardiaco

Hoy dia es mas facil determinar su
calculo con los dispositivos actuales.
Estos se dividen segin la metodologia
empleada; ordenados de menos a mas
invasivo:

] Ecocardiografia transtoracica (ETT) y
tranesofagica (ETE).
] Analisis de la onda de pulso sin
calibracion: Vigileo®, Moscare-
PRAM® y Capstesia® (22).
] Analisis de la onda de pulso con
calibracion: Picco-Pulsion®,
LiDCOplus® y ProAQT® (puede
establecerse la calibracion
introduciendo el GC calculado por
ecografia).

] Termodilucion transpulmonar sin

indicador mediante sistema Picco®,
Pulsion® y con indicador (Litio)
LiDCOplus®.

] Termodilucion pulmonar mediante
catéter de Swan-Ganz modificado con
oximetria.

Ecocardiografia

Los actuales ecografos tanto ETT o
ETE permiten de forma semiautomatica
obtener el GC, utilizando tres valores: la
frecuencia cardiaca, el valor de la
Integral de Velocidad Tiempo (IVT:
siempre en cm) obtenida con doppler a
nivel del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (TSVI) y la medida del
diametro del TSVI (23).

GC = VS x Fc = (IVT x Area) x Fc

GC: Gasto cardiaco, Vs: Volumen
sistolico, Fc: frecuencia cardiaca, IVT:
integral velocidad tiempo

= Al medir la IVT obtenemos el
flujo de sangre que atraviesa el
TSVI en cm.

Necesitamos saber el area por la que
pasa el flujo de sangre, sabiendo el
diametro del TSVI, el area sera:

Area=nxr2=nx (d/2)

Con la IVT y el area obtenemos el
volumen sistolico (VS) que atraviesa el
TSVI

P . .- ) i
4 i VT %
3

3

£
\
"\.’.... v " .0“\‘

Fig. 8: Fuente autor. Esquema del area y IVT
que atraviesa el TSVI figurativamente como un
cilindro.

Por ultimo, obtenemos GC= Fc¢ x VS en
ml. Si lo dividimos por la superficie
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corporal (BSA) obtenemos el indice
cardiaco:

IC= (Fcx VS)/ BSA

Para hacerlo mas sencillo, debemos
saber que el didmetro del TSVI en
mujeres es alrededor de 1.8 cm y en
hombre 2 cm; estas cifras se dividen por
2 para obtener el radio; se eleva al
cuadrado, y se multiplica por ® nos
da aproximadamente 3 cm?de area (23).
Abreviando el calculo:

Medimos el wvalor de IVT, lo
multiplicamos x 3 y obtenemos el VS.
Luego al multiplicar por la Fec,
obtenemos el GC:

GC= (VT x 3) x Fc » IC= GC/BSA

Es importante destacar que solo con la
medida de la IVT nos puede llevar a
errores, por simplificacion de algunos
algoritmos actuales, donde dan como
valores normales de la IVT que oscilan
entre 18-20 cm, como un GC adecuado.
Pero esta  simplificacion  debe
interpretarse segin la Fc y sobre todo
segin la superficie corporal y no
asimilar una IVT 19 cm con un IC
adecuado ej. VTI 19cm con Fc 75 y
BSA de 2 (80 Kg y 1,85m) nos da con
el calculo abreviado. 19 x 3 x 75 = 4275
ml/min que corresponde a un IC 2.1
I/min/m2, un IC bajo y no adecuado en
condiciones de necesidad de un aporte
de oxigeno elevado (ej. sepsis).

Siempre tener en cuenta las limitaciones
de la ecocardiografia:

1.- Necesidad de formacion adecuada
para realizar calculos y diagnosticos.

2.- Dificultad en obtener una buena
ventana con la sonda transtoracica.

3.- Dificultad en la alineacion del flujo
adrtico con la sonda transesofagica a
nivel del plano transgastrico profundo.

4.- A pesar del uso de medidas
estandarizadas, existe un grado de
subjetividad y variabilidad del médico
que realiza la prueba

Obtener un acceso venoso central, para
poder infundir drogas vasoactivas y
monitorizar la PVC.

Suele preferirse un acceso a nivel de la
vena cava superior, ya sea a través de la
vena yugular interna o subclavia. El
acceso es sencillo con ecografia
minimizando sus posibles
complicaciones; en el caso de la v.
yugular interna derecha nos permite un
acceso recto y directo al corazon,
ademads de una aproximacion muy fiable
de la medida de la presion venosa
central. Respecto a esta ultima, esta
demostrado que es un parametro
estatico y que no predice la respuesta a
fluidoterapia, pero es fundamental si
queremos medir el gradiente de retorno
venoso al corazon  (PMS-PVC)
informéndonos de la eficiencia del gasto
cardiaco e incluso de una disfuncion
severa del ventriculo derecho. Ademas,
nos permite la obtencion de una
gasometria venosa central, pudiendo
medir la saturacion venosa central de
oxigeno (SvcO»).

Los siguientes pasos a realizar:

1.-Determinacion de la  volemia
adecuada

2.- Respuesta al volumen
Determinacion de la volemia

adecuada

Medicion de la PMS (Presion Media
Sistémica de llenado)

En la actualidad, su uso en la préctica
clinica es limitado, pero su medida nos
proporciona una aproximacion fiable a
la volemia del paciente y nos permite de
forma indirecta una evaluacion del
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gasto cardiaco y su variacion con la
terapia vasoactiva utilizada.

= El valor normal de la PMS
oscila entre 18-21 mmHg segun
los estudios realizados, esto nos
informa del estado de la volemia
del paciente (volumen estresado
-Ve-). Ademas, el aporte de
fluidos nos da una evidencia
clara de que dicho volumen
incrementa el Ve: e¢j. Si
administramos 250 ml de fluido
y se incrementa la PMS, nos
indica que ese volumen es
efectivo e incrementa el
volumen estresado (Ve) es decir
aumenta el volumen -efectivo.
Pero, si no aumenta ¢l GC ni la
PAM significa que el paciente
no responde con un aumento del
GC al incremento de
volumen al estar en la parte
distal de la curva de Frank-
Starling y por lo tanto
necesitaria inotropos. .

= FEl gradiente entre las presiones:
PMS-PVC nos indica también si
el retorno venoso y por tanto el
GC, se incrementa o disminuye.
Si aumenta la diferencia entre
estas presiones se favorece el
retorno venoso (incremento del
GC) y por el contrario si
disminuye, el gradiente es
menor con lo que se dificulta el
retorno venoso y empeoraria el
GC.

Dicho gradiente se sitia entre 7-10
mmHg y ademads, nos permite calcular
la resistencia vascular venosa (Rv) si
conocemos el valor del Gasto Cardiaco:

Rv=PMS-PVC/GC

Medida del gradiente de retorno
venoso y las resistencias venosas

Su célculo es importante cuando se
administra noradrenalina, ya que esta

produce un aumento de la volemia
transfiriendo parte del volumen no
estresado (VO0) al volumen estresado
(Ve) por vasoconstriccion venosa, al
aumentar las resistencias venosas
(transfiere volemia, sobre todo, del
lecho esplacnico) vy, a la vez,
incrementa a dosis bajas el inotropismo.
La dosificacion de la noradrenalina de
forma excesiva nos puede llevar a una
disminucion del gasto cardiaco de dos
formas (ver Fig 9):

1. Con un aumento de las Rv, lo
que produce una disminuciéon
del retorno venoso con el
descenso de la  volemia
disponible o Ve.

2. También produce un aumento
las RVS, y por tanto, a un
empeoramiento del GC.

{]

Gasto Cardiaco /RvRVS

03

I Noradrenalina microg/kg/min ]

Fig. 9: Fuente autor. Simulacion de la relacion
GC, Rv, RVS con la dosis de noradrenalina

Visualizacion de la vena cava
ecogrdficamente

Los cambios visualizados mediante
ecografia en el diametro de la vena cava
inferior (VCI) con la respiracion
mecanica proporcionan buena
aproximacion al estado de la volemia
del paciente. El didmetro <2.1 cm y una
variacion que se colapsa > 50% con una
inspiracion, sugiere un valor de la PVC
entre 0-5 mmHg. Un diametro> 2,1 cm
y un colapso menor del 50% durante la
inspiracion sugieren una PVC elevada,
entre 10-20 mmHg (24). La evaluacion
con ecocardiografia (25) toracica (ETT)
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de la vena cava inferior (VCI) y de la
vena cava superior (VCS) con ecografia
transesofagica (ETE) con pacientes en
ventilacion mecanica (26):

= A VCI>18% (VCId insp-VCId
esp)/ VCI esp. X 100

= A VCS > 36% (VCSd insp-
VCSd esp)/VCS esp. X 100

Es decir, un cambio durante el ciclo
respiratorio superior al 18% medido en
la VCI y del 36% en la VCS implican
que el paciente necesita volumen y que
su  administracion  producird  un
incremento del GC y PAM.

Aunque cada vez son mas los articulos
que cuestionan su utilidad (27), en el
estudio de Charbonneau et al (28), con
pacientes sépticos se encontrd que la
precision de los cambios inducidos por
la ventilacion en el didmetro de la vena
cava inferior y superior para predecir la
respuesta a la administracion del fluido
era baja. El metaanalisis de Orso D. et
al (29), concluye que la evaluacion del
didmetro de la VCI y su variabilidad
respiratoria no parecen ser un meétodo
fiable para predecir la respuesta a la
administracion de fluidos. En el reciente
trabajo de Vignon et al (30) donde se
analizan los distintos parametros
dindmicos de la respuesta a fluidos en
paciente con hipotension y lactato
elevado no relacionado con shock
cardiogénico ni obstructivo, obtuvieron
los siguientes resultados:

Parametro dindmicos Valor umbral Sensibilidad Especificidad
anr >13% 4] 70
avei 8% 57 &9

aves SE 78

Como se evidencia en la tabla anterior
un  incremento de la IVT >
13%, implica una respuesta a fluidos,
con aumento del GC y la PAM, similar
a la variacion en la VCS y muy
superior a las variaciones en la VCI.

Respuesta a la administracion de
fluidos

Una practica habitual en la UCI con un
paciente hemodindmicamente inestable
es valorar si la administracion de fluidos
produce un aumento del gasto
cardiaco. Lo que significa que el
paciente sera respondedor si esta dentro
de la curva de Frank-Starling; al
incrementar el volumen la longitud de
las fibras miocéardicas se producird un
incremento del GC, al aumentar el
volumen eyectado por el corazon.

Sin embargo, en la practica clinica se
administra un bolo de fluido a todos los
pacientes y posteriormente se evalua su
efecto sobre la PAM y GC. Lo que es
una aproximacion inadecuada en
ocasiones, ya que sabemos que
aproximadamente el 50% de los
pacientes no responden a fluidos, Estos
hallazgos estdn en linea con los
publicados por Ceconni et al (31), en el
estudio observacional realizado en UCls
de todo el mundo, se evidencié que no
se utilizé ninguna variable
hemodindmica en el 42.7% de los
pacientes, siendo la hipotension, el
destete de vasopresores y la oliguria los
pardmetros  mas  utilizados  para
determinar la  administracion  de
liquidos. En el resto de pacientes se
utilizaron:

= Variables estaticas (PVC, PAOP
y otras) en el 35.5%,

= Variables dindmicas (VVS,
PPV, ecografia) en el 21.9%.

Estos estudios resaltan la necesidad de
mas formacion y mds investigacion en
la estandarizacién de la administracion
del bolo inicial de fluidos. La maniobra
efectiva del aumento de la volemia con
la elevacion de las piernas, aporta entre
250-300 ml de volumen para poder
evaluar la respuesta al aporte de fluidos,
desde el volumen interno del propio
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paciente y evita el efecto deletéreo de la
sobrecarga de fluidos:

Analisis de 1a onda de pulso y volemia
adecuada

El  objetivo  principal de la
administracién de liquidos es aumentar
la precarga cardiaca, aumentar el
retorno venoso y el gasto cardiaco para
incrementar el oxigeno a nivel tisular.
Mediante el analisis de la variacion de
la presion de pulso (VPP), del volumen
sistélico (VVS) y el del GC con la
tecnologia del analisis de la onda de
pulso se puede predecir esta respuesta.

Los valores de referencia utilizados en
la practica clinica (32), son la variacion
de la presion de pulso (VPP): > 13%.
Valor predictivo 0,94 un parametro
mucho mas fiable que la variacion del v.
sistolico (VVS): > 10%, con un valor
predictivo inferior del 0,84 (33). Estos
datos contrastan con los estudios que
utilizaron la maniobra de elevacion
pasiva de las piernas en el metanalisis
de Monnetet al/(34), con una
sensibilidad  superior al 56% vy
especificidad del 83 %, para la VPP y
un 4area bajo la curva ROC
del 0.77£0.05. Para los cambios
inducidos en el GC la sensibilidad
combinada fue mayor de un 85 % y una
especificidad combinada de
91%. También en el metandlisis de
Cherpanath et al (35), los cambios en la
VPP presentaron una sensibilidad del
58% y una especificidad del 83%,
siendo mucho mejor el aumento del GC,
con sensibilidad del 85%y una
especificidad del 92%. El wvalor
predictivo de una variable de flujo como
es el GC es mas fiable que la VPP.

Utilidad del calculo de la Elastancia
Arterial (Ea)

Es un parametro que podria ser mas

fiable al calculo habitual de las RVS, ya
que:

..........

RVS= PAM-PVC (Pcrit)/GC

Lo que implica que si existe un GC
elevado con hipotension, las RVS seran
bajas. Al contrario, una hipotension con
GC bajo, las RVS serdn normales o
altas. Por lo que su calculo no nos
ayuda mucho. Eso sin mencionar lo
dicho anteriormente respecto al cambio
de las PVC por la Pcrit, que implica
unas cifras mas bajas de las propias
RVS a las que estamos acostumbrados.

El calculo de la Elastancia aortica (Ea)
es facil de obtener. Basta con calcular
del volumen sistolico (VS), ya sea por
termodilucion o por ecocardiografia, y
obtener la medida de la presion sistdlica
(PS), asi:

Ea= 0,9 x Ps/VS

También puede obtenerse el calculo de
la Elastancia dindmica (Edyn), obtenido
por el analisis de la onda de pulso con o
sin calibracion.

Edyn=VPP/VVS

Sabiendo que con una Ea < 1,8
ml/mmHg la respuesta al volumen
puede ser positiva, pero no mejorara la
PAM e IC, lo ideal seria instaurar un
tratamiento inicial con noradrenalina,
pero manteniendo un IC normal o
elevado. Lo mismo ocurre con Edyn, si
su valor es < 0,9.

Lo anterior, implica una elevada
complianza (C) y por definicion ya
sabemos que la complianza es la inversa
de la elastancia: C=1/E
(C=Complianza y E=
Elastancia). Estamos ante incrementos
de complianza y disminucion de la E
arterial, lo que conlleva a necesitar
elevar la misma con farmacos
vasoactivos.
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Conclusion

Es fundamental una buena comprension
de la fisiologia cardiovascular para
poder aplicar la  monitorizacién
adecuada y valorar los cambios a lo
largo del tiempo. Es necesario incluir
conceptos ya conocidos como la PMS y
la E, tanto aortica como dindmica, para
poder evaluar y tratar mejor a nuestros
pacientes. En un futuro proximo los
algoritmos de los monitores
hemodindmicos incluiran estas variables
y otras muchas que nos proporcionaran
herramientas mas precisas para el
manejo del paciente
hemodindmicamente inestable.
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