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Resumen

Propésito del trabajo: Conocer el sustento fisioldgico y las pers-
pectivas de los instrumentos de monitoreo hemodindmico dind-
mico basados en la variacién de la presion del pulso, ya que
actualmente los sistemas estdticos de monitoreo no proporcionan
mediciones continuas del gasto cardiaco y se ha demostrado que
el uso de éstos no tiene impacto alguno en la sobrevida o en los
resultados de los pacientes. Métodos: Se realizdé una revisién
bibliogrdfica exhaustiva en Medline sobre estos instrumentos de
monitoreo hemodindmico en los Gltimos 5 afios. Resultados:
Actualmente se pueden medir pardmetros dindmicos como la
variacién en la presién sistdlica, la variacién de la presién del
pulso y la variaciéon en el volumen latido, los cuales de manera
reciente han demostrado ser buenos predictores de respuesta a
volumen en los pacientes criticos con ventilacién mecdnica. Has-
ta el momento la mayor utilidad de estos instrumentos de medi-
cidon hemodindmica dindmica es en los pacientes con choque
circulatorio en los que predicen y cuantifican de manera precisa
la respuesta del paciente a la administracién de volumen, asi
como la variacién en el gasto cardiaco tras las diversas interven-
ciones terapéuticas. Conclusiones: Aunque es prometedor el fu-
turo de estos instrumentos s6lo conoceremos sus fuerzas y debili-
dades a medida de que se obtenga informacién experimental, ya
que no hay estudios controlados y aleatorizados que demuestren
la verdadera utilidad de estos instrumentos.

Palabras clave: Gasto cardiaco, monitoreo dindmico, volumen
latido.

Introduccioén

La medicién del gasto cardiaco de los pacientes hospitali-
zados en una Unidad de Cuidados Intensivos o Coronarios
por lo general involucra la colocacién de un catéter en la
arteria pulmonary valorar el gasto cardiaco por medio de
la termodilucién. Este método aunque efectivo es invasi-

Abstract

Purpose of the study: To know the physiologic background and
the future perspective of the dynamic hemodynamic monitoring
devices since the static hemodynamic monitoring does not provide
continuous cardiac output assessment and has not proven to have
any impact on survival or outcome of critical patients. Methods:
We conducted an exhaustive bibliographical review on Medline
about dynamic monitoring devices in the last 5 years. Results:
Nowadays dynamic variables such as systolic pressure variation,
pulse pressure variation and stroke volume variation can be
assessed by dynamic monitoring and have proven to be good
predictors of response to preload in critical care patients under
mechanical ventilation. Until now circulatory shock and responses
to preload therapy are the main uses of dynamic monitoring devices
since they predict and measure the response to fluid resuscitation
and the variations in cardiac output produced by therapeutic
interventions. Conclusions: Although future is promising, further
randomized controlled trials need to be conducted in order to
know the strength and weaknesses of these devices.
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vo, requiere de acceso venoso central y de balén de flota-
cién silo que se desea es valorar las presiones izquierdas,
ademds de que se ha asociado a varias complicaciones.
Algunos de estos sistemas no proporcionan mediciones
continuas del gasto cardiaco y se ha demostrado que el
uso de estos métodos no tiene impacto alguno en la so-
brevida o en los resultados de los pacientes.
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Monitoreo hemodinamico basado en la variacion de la presién del pulso

Recientemente se han desarrollado instrumentos de
medicién dindmica de las variables hemodindmicas que
cuantifican la relacién entre la cantidad de flujo sangui-
neo y la presion del pulso asociado al mismo. Esta rela-
cién puede variar ampliamente de un individuo a otro y
en el mismo paciente a medida que cambia su condicién
clinica. El fundamento fisico de estos nuevos instrumentos
es que a partir de conocer estas diferencias se puede cal-
cular una constante que puede ser utilizada para la medi-
cién dindmica del gasto cardiaco.

Estos instrumentos utilizan un sensor que funciona como
transductor colocado en una linea arterial que preprocesa
y manda la informacién a un monitor que aplica un algo-
ritmo a la curva de presion arterial y reporta de manera
dindmica el gasto cardiaco, el indice cardiaco, el volumen
latido, el indice del volumen latido y la variacién en el
volumen latido, asi como las resistencias vasculares peri-
féricas y su indice, reportandolos a intervalos de 20 se-
gundos.

Este sistema calcula la presién arterial utilizando la re-
sistencia y complianza de la pulsatilidad arterial (desvia-
cién estdndar de la curva de presién en un intervalo de 20
segundos) multiplicada por la constante definida por la
edad, el género, peso y talla.

Compardndolo con la medicién hemodindmica estdtica
tradicional, un estudio demostré una variaciéon de 0.04 L/
min en el gasto cardiaco entre los dos instrumentos.' Sin
embargo, el instrumento de medicién dindmica aiin no ha
sido estudiado en diferentes condiciones clinicas y se des-
conoce del todo sus utilidades y debilidades.

Sustento fisiolégico
Monitoreo hemodindmico

Actualmente uno de los problemas mds comunes de los
pacientes criticos es la presencia de insuficiencia cardio-
vascular manifestada como choque circulatorio. Como es
bien sabido el gasto cardiaco estd determinado por facto-
res que alteran la precarga, la contractilidad miocdrdicay
la postcarga. De este modo el gasto cardiaco en conjun-
cién con el tono arterial determinan la presién arterial que
define el flujo sanguineo a los 6érganos.?

El choque circulatorio por lo general es tratado de mane-
ra inicial mediante la modificacién del gasto cardiaco a tra-
vés del aumento en la precarga, es decir, con administra-
cién de volumen, lo cual es efectivo en un gran nimero de
pacientes en los que el sustrato fisiopatoldgico de la falla
circulatoria es dependiente de la precarga (entendiendo
respuesta a la precarga como un aumento del 15% en el
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gasto cardiaco tras la administracién de volumen). Hay un
porcentaje importante de pacientes en que este manejo no
es efectivo como en el caso de aquellos pacientes con em-
bolismo pulmonar masivo y falla del ventriculo izquierdo en
los que el exceso de volumen puede ser mds perjudicial
que benéfico y aquéllos en los que el tono arterial estd
marcadamente disminuido en donde a pesar de un aumen-
to en el gasto cardiaco la presion de perfusion no es sufi-
ciente como para satisfacer las necesidades del organismo.
En los pacientes no respondedores a precarga el gasto car-
diaco incluso puede caer en presencia de cor pulmonale
agudo o en edema agudo pulmonar.®

Dos de los objetivos principales del monitoreo son defi-
nir los pardmetros hemodindmicos del choque circulatorio
y guiar las decisiones terapéuticas de estos pacientes. En
la actualidad la tendencia es cambiar las mediciones he-
modindmicas estdticas por mediciones funcionales y dind-
micas con las que se pueda valorar el impacto de las inter-
venciones terapéuticas y la evolucién hemodindmica de
los pacientes. En estudios recientes se ha demostrado que
el factor de medicién estdtico del catéter arterial pulmo-
nar no tiene repercusion en el resultado y pronéstico de
los pacientes criticos.*

Mediciones hemodinamicas estaticas

En la figura 1 se observa la relacién de Frank-Starling (des-
crita en 1918) la cual define mediante curvas la relacién
que hay entre el volumen telediastélico y el volumen lati-
do. Esta relacién asume que en un estado respondedor a
precarga, el aumento en el volumen telediastélico del
ventriculo izquierdo se asocia a un incremento proporcio-
nal en el volumen latido.

En relacién a lo antes mencionado podemos decir que
aquellos pacientes en los que el volumen telediastélico
esté disminuido serdn respondedores a la precarga, mien-
tras que aquéllos en los que esté normal serdn no respon-
dedores a precarga, el problema es que el volumen tele-
diastélico no puede ser medido de forma continua, aunque
a partir de estimaciones de la presion de llenado del ven-
triculo izquierdo se ha podido inferir la relaciéon de Frank-
Starling con el fin de tomar medidas terapéuticas. La pre-
sion de llenado del ventriculo izquierdo puede calcularse
de manera estimada mediante el balén de flotacion de la
arteria pulmonar, especificamente con la medicién de la
presion de oclusion de la arteria pulmonar (Ppao) y la pre-
sion de llenado del ventriculo derecho se mide de manera
estimada con la presién venosa central.® Las limitaciones
de la Ppao en la estimacién del volumen telediastélico del
ventriculo izquierdo radican en que esta presion refleja la
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presiéon dentro de la auricula izquierda y se correlaciona
pobremente con la elevacion telediastdlica presistélica en
el ventriculo izquierdo ocasionada por la sistole auricular.
Del mismo modo esta presién no toma en cuenta la pre-
sién pericdrdica que se opone a la distensién del ventricu-
lo izquierdo.

La relacién fisiolégica entre la presion de distension del
ventriculo izquierdo y el volumen telediastélico del ventricu-
lo izquierdo se conoce como complianza diastélica del ven-
triculo izquierdo cuya relacién es curvilinea con una dismi-
nucién importante en la complianza diastélica al aumentar
los valores del volumen telediastdlico. Por lo tanto ni la Ppao
ni la complianza del ventriculo izquierdo pueden de una
manera exacta predecir los cambios en el volumen tele-
diastdlico del ventriculo izquierdo.

Si utilizamos un modelo experimental muy simple en
donde la precarga estd representada por la Ppao, mien-
tras que el volumen latido estaria representado por la lon-
gitud de la miofibrilla o por el drea telediastélica ventricu-
lar calculada por ecocardiografia, podriamos inferir que la
relacion de Frank-Starling es constante entre individuos y
en cada individuo uno podria predecir la respuesta a la
expansioén de volumen usando la Ppao o el drea teledias-
télica ventricular, pero en la realidad los cambios dindmi-
cos en la complianza ventricular, la contraccién miocardi-
ca y la presién pericdrdica dan como resultado una
cantidad ilimitada de curvas de relacién de Frank-Starling
lo que hace que las mediciones estdticas de presion de
llenado y volumen latido tengan una utilidad limitada en
la valoraciéon de los pacientes en estado critico con cho-
que circulatorio.®

En la actualidad se ha desarrollado una nueva tecnolo-
gia capaz de proporcionar mediciones latido a latido del
volumen latido del ventriculo izquierdo mediante la medi-
cién invasiva de la presién del pulso arterial a través del
uso de algoritmos y del andlisis del contorno del pulso que
muestran las variaciones en el volumen latido (en porcen-
taje) como el rango de diferencia entre la presion sistélica
maxima y minima comparada con la presién sistélica pro-
medio en una ventana de tiempo de 30 segundos pre-
vios.” La explicacion del uso de estas mediciones radica
en asumir que la ventilacion mecdnica la cual resulta en
una disminucién de la precarga también generard una caida
del volumen latido en los casos en los que el corazén es
respondedor a precarga, de acuerdo a la relacién de Frank-
Starling.

Por lo tanto cambios apreciables pueden documentarse
en los casos de respondedores a precarga biventriculares,
mientras que no habrd variaciones en el volumen latido
del ventriculo izquierdo si alguno de los ventriculos es no
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respondedor a precarga, por lo que se ha postulado que la
magnitud en los cambios ciclicos del volumen corriente se
relacionan directamente con el grado de respuesta al vo-
lumen, esta hipétesis ya ha sido confirmada al tomar cam-
bios ciclicos de la presién del pulso arterial o el drea bajo
la parte sistélica de la curva de presién arterial periférica
como subrogados de los cambios ciclicos en el volumen
latido del ventriculo izquierdo.?

Actualmente se pueden medir pardmetros dindmicos
como la variacién en la presion sistélica (SPV), la variacién
de la presién del pulso (PPV) y la variacién en el volumen
latido (SVV), los cuales de manera reciente han demostra-
do ser buenos predictores de respuesta a volumen en los
pacientes criticos con ventilacion mecdnica.??

Monitoreo dinamico

Actualmente uno de los instrumentos de monitoreo hemo-
dindmico dindmico basado en las variaciones en la pre-
sion del pulso es el instrumento comercial llamado vigileo
desarrollado en base a algoritmos desarrollados y publica-
dos por Manecke et al.'®

El monitoreo actual parte de la premisa que si el cora-
z6n derecho es respondedor a precarga entonces resulta-
ran grandes variaciones en el gasto cardiaco derechoy en
consecuencia del izquierdo con la administracién de volu-
men. Pero a medida de que las dimensiones diastdlicas
ventriculares aumentan, el corazén se vuelve menos res-
pondedor a la precarga, dicho de otra forma, al dilatarse
progresivamente los ventriculos, menor serd la respuesta
que tienen al volumen a pesar de la hipovolemia.

Otro error en relacién a la presion de la auricula dere-
cha es el asumir que la presiéon venosa central refleja el
volumen telediastdlico del ventriculo derecho,'" un estu-
dio definié a los pacientes respondedores a precarga como
aquéllos en los que como efecto de un esfuerzo respirato-
rio espontdneo suficiente (disminuciéon en Ppao mayor de
2 mmHg) presentaran una disminucién en la presién de la
auricula derecha (Pra) mayor a 1 mmHg.'° Desafortuna-
damente pocos pacientes en estado critico pueden reali-
zar este tipo de esfuerzo respiratorio espontdneo.

Variaciones en la presion sistolica y en la presion del
pulso

El pulso arterial se cuantifica en mmHg, siendo el resulta-
do de la diferencia entre la presién arterial sistlica maxi-
ma y minima en un ciclo ventilatorio, mientras que la va-
riacion en la presién sistélica se cuantifica como el
porcentaje de cambio en la presién sistélica durante una
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respiracion mecdnica dividido entre la presién sistolica me-
dia. Esta variacién en la presion sistélica puede dividirse
en dos componentes: Si la presién sistolica aumenta en
relacién a los valores apneicos se refiere como Delta-arri-
ba, mientras que la caida de los valores de presion sistéli-
ca en relacién a los valores apneicos se denomina Delta-
abajo'? (Figura 2).

En los pacientes hipovolémicos, el parametro Delta-
abajo es el principal componente de diferencia en la pre-
sion sistolica y se correlaciona con la respuesta a la pre-
carga ya que la magnitud de Delta-abajo disminuye con
la administracién de volumen.'?

En un estudio hecho en perros se demostré que el com-
ponente Delta-abajo aumenta en la ventilacién mecdnica
con presién positiva y es mayor el aumento en los casos
de hemorragia activa. En este mismo estudio la variacién
en la presién sistdlica y el porcentaje de variacién de la
misma se correlacionaron mejor con el grado de hemorra-
gia que los indicadores hemodindmicos estdaticos como la
presidn venosa central y la presién arterial media. Mien-
tras que Delta-abajo es el mejor indicador de la variacién
en la presion sistélica en los casos de hipovolemia, el com-
ponente Delta-arriba es el mds importante en falla ventri-
cular e hipervolemia.

En pacientes con ventilacién mecdnica la magnitud en
la variacion de la presion sistélica y el componente Delta-
abajo predicen de manera efectiva los cambios en el indi-
ce cardiaco secundarios a la expansién de volumen. El
punto de corte de la variacion de la presion sistdlica que
identifica a los pacientes con volumen intravascular in-
adecuado es de 12 mmHg. Del mismo modo variaciones
en la presién sistélica menores a 5 mmHg o variaciones
en el componente Delta-abajo menores a 2 mmHg (sensi-
bilidad 85.3% y especificidad 72.5%) son compatibles con
un adecuado tratamiento de restitucion de liquidos.'

La variacién en la presién sistélica basal es capaz de
estimar la caida del gasto cardiaco en pacientes con ven-
tilacién mecdnica y hemorragia aguda. Variaciones en la
presién sistélica menor o igual a 15 mmHg predicen una
caida del 20% en el gasto cardiaco tras una pérdida san-
guinea de aproximadamente 500 mL, mientras que va-
riaciones mayores o iguales a 15 mmHg en el tenor de
hipovolemia latente o marcada predicen una caida ma-
yor del 20% en el gasto cardiaco de estos pacientes. En
la actualidad se ha podido concluir que valores de corte
en la variacién de la presién sistélica y el componente
Delta-abajo, de 10 mmHg y 5 mmHg, respectivamente,
son buenos predictores de aumentos del 15% o mds en
el indice de volumen latido en respuesta a la expansién
de volumen.'s
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Sin embargo, la variacién en la presion sistélica puede
no ser el mejor indicador de variacién en el volumen lati-
do, ya que estas variaciones pueden presentarse con cam-
bios de presién dentro de la caja tordcica. La presién del
pulso (diferencia entre la presién arterial sistélica y diasté-
lica) no estd sometida a estos cambios por la presion in-
tratordcica, por lo que en un estudio se demostrd que la
variacién en la presién del pulso (delta-PP) predice de mejor
manera el efecto de la administracién de volumen en el
indice cardiaco que la variacién en la presion sistélica en
pacientes con choque séptico.' Se dice que una delta-PP
mayor del 13% identifica a los pacientes respondedores a
precarga (Aumento en el indice cardiaco mayor al 15%),
mientras que niveles por debajo de este porcentaje identi-
fican a los no respondedores. La conjuncion de delta-PPy
delta-PS son superiores a los indicadores estdticos (Para 'y
Ppao) en predecir la respuesta a precarga.'”'®

Discusion

Es un hecho bien sabido que el uso del catéter de flota-
cién pulmonar ha disminuido de manera progresiva en los
ultimos tiempos, esto en relaciéon al poco beneficio de-
mostrado en el tratamiento asociado al mismo,'??° la fal-
ta de reduccién en la mortalidad cuando se compara con
pacientes en los que no se coloca y que ademds de aso-
ciarse a complicaciones relacionadas con su colocacién se
puede obtener la misma informacién hemodindmica por
vias menos invasivas (catéter central, ecocardiografia,
etc.).?' Del mismo modo en varios estudios se ha demos-
trado que no hay relacién costo-beneficio en el uso de
este catéter y que en muchas ocasiones la informacién
que brinda es mal interpretada y aplicada en el tratamien-
to de los pacientes criticos.?? La necesidad actual es la de
contar con un instrumento menos invasivo, que brinde in-
formacién hemodindmica dindmica aplicable del mismo
modo en el tratamiento del paciente y cuyo costo sea
menor. Hasta el momento la mayor utilidad de estos ins-
trumentos de medicion hemodindmica dindmica es en los
pacientes con choque circulatorio en los que predicen y
cuantifican de manera precisa la respuesta del paciente a
la administracién de volumen, asi como la variacion en el
gasto cardiaco tras las diversas intervenciones terapéuti-
cas.?®?* E| problema radica en que no hay estudios con-
trolados y aleatorizados que demuestren la verdadera uti-
lidad de estos instrumentos.?>2% Aunque es prometedor el
futuro de estos instrumentos sélo conoceremos sus fuer-
zas y debilidades a medida que se obtenga informacién
experimental. En relacién al catéter de flotacion pulmo-
nar consideramos que cada dia su uso serd limitado a aque-
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No respondedores

Respondedores

Volumen latido de VI

Volumen tele diastélico del VI

Figura 1. Relacién de Frank-Starling para el corazén normal (A) y el
corazén con disminucién en la contractilidad (B). Incrementos simila-
res en la precarga causan aumentos variables en el volumen latido en
relacién a la precarga y contractilidad basal. (Modificado de Cash-
man J.N. Recent advances in Anaesthesia and intensive care. Ed.
Cambridge. Londres 2005.)
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Figura 2. Cambios respiratorios de la presién sistélica en un paciente
con ventilacién mecdnica. La diferencia entre el valor minimo y maxi-
mo de la presién sistélica en un ciclo respiratorio se conoce como
variacién en la presién sistdlica (VPS). La presién sistélica de referen-
cia se mide durante una pausa al final de la espiracién. La VPS se
divide en dos componentes Delta-arriba y Delta-abajo. Delta-arriba
es la diferencia entre la presién sistélica méxima y la linea de referen-
cia, mientras que Delta-abajo es la diferencia entre la presién sistélica
minima y la linea de referencia.

llos pacientes de alto riesgo cardiovascular y de evolucion
térpida en los que se necesite determinar la presion de la
arterial pulmonar, la presiéon en cuna de la pulmonary la
saturacién venosa de oxigeno.?’
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Figura 3. Diagrama diagnéstico en base al monitoreo dindmico. En base
a la variacién de la presién del pulso y al volumen latido se pueden
clasificar a los pacientes en 4 categorias y por consiguiente las modifica-
ciones terapéuticas de las variables del gasto cardiaco deberdn estar
encaminadas a llevar estos valores a la normalidad. APP = Variacién en
la presion del pulso. VL = Volumen latido.

Algoritmo diagnéstico en base a Delta-PP y volumen
latido

En base a lo discutido previamente y al conocimiento de las
variables fisiolégicas de los pacientes en estado critico pro-
ponemos el uso de un nuevo diagrama diagndstico y de tra-
tamiento basados en el cdlculo de la diferencia en la presién
del pulso (Delta-PP) y el volumen latido, en el cual de acuer-
do a los valores calculados podemos inferir la condicion clinica
del paciente y el tratamiento que se debe seguir (Figura 3).

De acuerdo con los valores de la variacién en la pre-
sién del pulso y el volumen latido, se pueden dividir en
dos grupos: Los respondedores a precarga y los no res-
pondedores a precarga. De acuerdo al diagrama se pue-
de decir que el objetivo del tratamiento en todos los casos
debe ser el modificar las variables del gasto cardiaco con
el fin de llevar tanto el volumen latido como la variacién
en la presion del pulso a niveles normales durante la ven-
tilacion mecdnica, ya que el monitoreo estdtico y las va-
riables de precarga son dificiles de interpretar.

El uso de este nuevo diagrama se complementa en la
prdctica clinica con el uso del algoritmo propuesto por
Eichacker et al®® (Figura 4) con el fin de valorar la admi-
nistracién de liquidos en base a las variaciones respirato-
rias y de la presion arterial.
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| Necesita el paciente un aumento en el VL o GC |
st

v
|(',Es correcta la medicion de la tension arterial?|

lsi
|E1 paciente presenta esfuerzo respiratorio aumentad0|

NO

| ¢El volumen corriente es > 8 mL/kg? |

lsi

| (Es regular la FC? |
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No liquidos <10% m >15% Liquidos
inotrépicos o — E— (0o menos
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento en base a las variaciones respira-
torias y a la presién arterial en la prdctica clinica. GC = Gasto cardia-
co; APP = Variacién en la presién del pulso arterial; PEEP = presién
positiva al final de la espiracién; VL = Volumen latido; VC = Volumen
corriente.

Conclusiones

Consideramos que este nuevo diagrama diagnéstico y tera-
péutico es una alternativa mds en el manejo hemodindmico
de las diferentes situaciones clinicas, las cuales se encuen-
tran bajo ventilacién mecdnica, teniendo como caracteristica
principal el facil acceso de cualquier via arterial sea periférica
o central y complementarla con la medicién de la saturacién
de sangre venosa central. El futuro del monitoreo hemodina-
mico estd centrado en que sea continuo, fidedigno, de fécil
interpretacion y correlacion con los pardmetros fisioldgicos,
ademds de ser complementado con las resultantes metabd-
licas que en conjunto representan el estado real del paciente
en una unidad de tiempo.

Por ultimo, basados en los niveles de evidencia y reco-
mendacién seguin la American Heart Association/American
College of Cardiology, consideramos que el estado actual del
monitoreo dindmico lo sitla en una clase de recomendacién
IIb, con un nivel de evidencia B, por lo que es necesario se
realicen mds estudios clinicos aleatorizados con el fin de co-
nocer los alcances del monitoreo dindmico.
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