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RESUMEN

Introduccidn: La variabilidad de la presién de pulso
(VPP) es un indicador del volumen intravascular. Una
VPP > 13% implica que el gasto cardiaco aumenta en
respuesta al volumen. Una VPP < 7% implica ausencia
de efecto ante el volumen.

Objetivo: Demostrar la correlacién entre la presion de
oclusion de arteria pulmonar (POAP) y VPP.

Métodos: Estudio prospectivo observacional. Se inclu-
yeron pacientes con diagndstico de choque, en venti-
lacién mecanica y catéter de flotacion. Se excluyeron
pacientes con valvulopatia mitral, arritmias y EPOC.
Se midié gasto cardiaco, VPP y POAP cada hora las
primeras 6 horas.

Resultados: Se incluyeron 16 pacientes, 50% fueron mu-
jeres, edad media 60 + 15, APACHE Il 18 + 9, dias en
UCI 15 £ 5. EI 50% tuvo origen séptico, 31% cardiogénico
y 19% hipovolémico. Mortalidad a 28 dias fue 12.5%. La
correlaciéon entre POAP y VPP fue r = 0.9, p = 0.05. Con
la formula para calcular POAP a partir de VPP observa-
mos adecuada correlacion entre PAOP calculada y real
r=0.91p=0.01.

Conclusiones: Cuando la VPP < 6.5, la POAP > 18
mmHg, existe relacién adecuada entre VPP y POAP, y
es una medida confiable para reanimar pacientes con
choque.

Palabras clave: Choque, presion de oclusion de arteria
pulmonar, presion de pulso.
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SUMMARY

Introduction: The pulse pressure variation (PPV) is an
indicator of intravascular volume. When PPV is > 13%,
we assume that cardiac output (CO) increases in respond
to volume infusion; if PPV is < 7%, there is no effect to
volume changes.

Methods: Patients with shock under mechanical ventila-
tion in whom staff decided to use Swan-Ganz catheter
were included; patients with mitral valve disease, arrhyth-
mias and COPD excluded. CO, PCWP and VPP were
obtained every hour during first 6 hours of reanimation.
Values are expressed in means + standard deviation.
Results: 730 patients were admitted to the ICU and 243
were diagnosed with shock; 16 had Swan-Ganz cathe-
ter and were under mechanical ventilation: 50% female,
mean age: 60 = 15 (23-82), APACHE Il score: 18 + 9
(5-44), ICU length of stay: 15 + 5 (9-25); 50% had septic,
31% myocardial and 19% hypovolemic shock. Mortality
in 28 days was 12.5%. Correlation between PCWP and
PPV was r=0.9, p = 0.05. Once PPV is obtained, PCWP
can be calculated as correlation with real PCWP is:
r=0.91p=0.01.

Conclusion: When PPV js < 6.5, PCWP is >18 mmHg
(r=0.9, p = 0.05) there is an adequate correlation, and it is
a reliable and less invasive measurement for reanimation
in shock patients.

Key words: Shock, pulmonary wedge pressure, pulse
pressure.

INTRODUCCION

El monitoreo hemodinamico es la piedra angular en
el cuidado del paciente criticamente enfermo. Las
unidades de terapia intensiva proveen el lugar para
llevar a cabo la vigilancia y cuidado de los pacientes
inestables, que requieren soporte vital avanzado.
Dentro de este contexto, el monitoreo hemodinami-
co se utiliza para identificar pacientes inestables, y
llevar a cabo el tratamiento. A pesar de las muchas


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm

Santiago Toledo J et al. Correlacion entre VPP y POAP

opciones disponibles en la actualidad, la mayoria
de las Unidades de Cuidados Intensivos, utiliza
desde hace mas de 20 afos la presion arterial, la
frecuencia cardiaca y la saturacion periférica de oxi-
geno por pulsooximetria. La mayoria de las veces,
estas mediciones no conducen a una decision tera-
péutica, sino que se limitan a un registro de signos
vitales.’

Es dificil poder validar la utilidad de la monito-
rizacidon cuando se utiliza de esta manera. La efi-
cacia de la monitorizacién se confina a pacientes
especificos y a un grupo de enfermedades para la
cual dichas mediciones ya fueron validadas.

El presente estudio fue disefiado para demostrar
que existe una correlacion entre la presion de varia-
bilidad de pulso (VPP por sus siglas en inglés) y la
presion de oclusion de la arteria pulmonar (POAP),
para asi facilitar con un método menos invasivo
como la VPP, la evaluacién del estado de volemia.

El monitoreo hemodinamico es utilizado princi-
palmente en los diversos estados de choque.

El estado de choque causa hipoperfusién tisular.
La disfuncién celular, dafo organico y muerte ocu-
rren en funcién del tiempo que dura la hipoperfusion
tisular y el débito de oxigeno.’

Todas las categorias fisiopatoldgicas del estado
de choque, son generalmente caracterizadas por
perfiles hemodinamicos especificos, inducidos por
el evento asociado primario y la respuesta autoné-
mica a ellos. Estas variables pueden ser medidas
por diversas técnicas, tanto invasivas como no inva-
sivas, y a partir de los parametros hemodinamicos
obtenidos se puede evaluar el estado global cardio-
vascular.

Dentro de los principales puntos a considerar, se
encuentran la precarga, la postcarga y el inotropis-
mo del musculo cardiaco.

Para valorar la respuesta del organismo a la
precarga, los médicos tradicionalmente nos hemos
basado en la evaluacién del estado intravascular,
ya sea de manera indirecta (turgencia de la piel,
humedad en mucosas, congestion venosa en la ra-
diografia de térax) o de forma aparentemente direc-
ta al tratar de estimar el volumen diastdlico final de
los ventriculos derecho e izquierdo. Es importan-
te destacar que en la literatura médica, es contro-
versial el uso de mediciones directas e indirectas
para establecer la respuesta a fluidos, y por tanto
su uso como un valor absoluto es deficiente para
tomar decisiones terapéuticas. La mayoria de es-
tas mediciones estan basadas en la determinacion
de algun tipo de «presién»; sin embargo, esta cifra
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no traduce necesariamente un valor equivalente en
«volumen».12

En la evaluacién de la respuesta a fluidos se tie-
nen que medir otros parametros distintos a los con-
vencionales como la presién venosa central (PVC)
y la POAP, el gasto cardiaco (GC) e indice cardia-
co (IC), la presion arterial media (PAM), frecuencia
cardiaca (FC) y SVO,, ya que no en todos los pa-
cientes el incremento de estas cifras se traduce en
beneficios.

En muchos pacientes, este reto de fluidos puede
ser perjudicial (falla cardiaca izquierda, disfuncion
diastdlica) y puede deteriorar aun mas la funcion
ventricular.

Existen multiples métodos para evaluar la res-
puesta a fluidos. Uno de ellos es la valoracién de
los cambios de la presion arterial y el volumen sis-
télico del ventriculo izquierdo (VI) durante la venti-
lacién con presion positiva. Otra forma de estimar la
respuesta a fluidos, consiste en aumentar el retorno
venoso levantando las piernas del paciente y obser-
var y medir los cambios en el flujo arterial.3

Cuando se aplica ventilacion con presién posi-
tiva a un sujeto que respira espontaneamente sin
esfuerzo, se eleva ciclicamente la presién de la au-
ricula derecha (PAD) durante la fase inspiratoria. La
PAD es considerada equivalente al retorno venoso;
si el retorno venoso no aumenta, la fase de llena-
do en el ventriculo derecho (VD) en consecuencia,
tampoco. Esta variacion ciclica del llenado en el
VD puede inducir una variacion en el llenado del
VI si ambos son respondedores a fluidos y dicha
respuesta es similar, es decir, que no existe entre
ellos patologia del tipo pulmonar y/o valvular. Esta
variacion de llenado en el VI, induce un cambio en
el volumen sistdlico y en la presion de pulso cuando
el paciente es respondedor a precarga.

Se ha documentado que este cambio del volu-
men sistdlico del VI, llamado asi «variacion de volu-
men sistélico» (VVS), es definido como el promedio
entre el maximo y el minimo volumen sistdlico re-
gistrados durante tres ciclos respiratorios (20 a 30
segundos) y es altamente predictivo de respuesta a
liquidos. En los ejemplos de mediciones antes men-
cionados, los valores encontrados tras la adminis-
tracion de volumen, no necesariamente traducian
mejoria del espacio intravascular, unicamente tra-
ducian incremento en la presién intravascular. En
VVS se evalua la respuesta al volumen mediante
cambios de volumen, no de presion.

Para un volumen corriente de 6 mL/kg, un VVS
mayor o igual a 10% traduce un incremento ma-
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yor a 15% del gasto cardiaco después de la ad-
ministracion IV de 500 mL de solucién. Esto es
debido a que el primer determinante de la presion
arterial de pulso es el volumen sistélico. La varia-
bilidad de la presién de pulso (VPP) calculada de
manera similar a la VVS puede predecir respues-
ta a liquidos.34

En la actualidad la VPP es mas facil de medir
que la VVS, ya que sdlo consiste en la inspeccién
de las ondas de la presion arterial, mientras que
para determinar la VVS se requiere ecocardiografia
transesofagica o mediciones de la velocidad de la
aorta.34

En un sujeto sano, que respira de manera es-
pontanea, la presion arterial disminuye durante la
inspiracion, pero el pico de disminucién de la pre-
sion sistdlica no excede de 5 mmHg. La exagera-
cién de este fendmeno, llamado pulso paraddjico,
fue inicialmente descrita por Adolf Kussmaul en
pericarditis constrictiva, y se definié como «un pul-
so desaparecido durante la inspiracion y aparecido
durante la espiracién». Un fendmeno contrario al

convencional pulso paradojico ha sido descrito en
pacientes con ventilacion mecanica con presién
positiva® (figura 1).

Este incremento en la presién arterial durante la
inspiraciéon y disminucion en la espiracion ha sido
llamado en diferentes momentos, pulso parado-
jico invertido, respiracion paraddjica, variacion de
la presion sistdlica y variabilidad de la presion de
pulso.5 En 1978, Rick y Burke, fueron los primeros
en sugerir la relacion que existe entre el estado de
volumen en los pacientes criticos y la variacion en
la presion sistolica.?

El uso clinico de esta variable fisiolégica no
fue utilizada desde entonces de forma rutinaria,
sin embargo, en los ultimos afos ha existido po-
Iémica acerca del riesgo y/o beneficio del caté-
ter de Swan-Ganz; aunado a esto, publicaciones
recientes han cuestionado la falta de utilidad de
la presién de llenado para responder la siguiente
pregunta: ;Podemos mejorar el gasto cardiaco, y
por lo tanto la hemodinamia de los pacientes admi-
nistrando liquidos?®
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Figura 1.
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CAMBIOS EN EL VOLUMEN DE LLENADO
VENTRICULAR IZQUIERDO DURANTE
LA ESPIRACION

Morgan y colaboradores fueron los primeros
en reportar que la ventilacién mecanica induce
cambios en el flujo de la vena cava, en la arte-
ria pulmonar y en el flujo de la aorta.” Durante
la inspiracion, el flujo sanguineo de la vena cava
disminuye, seguido por una reduccién del flujo
de la arteria pulmonar y finalmente del flujo en
la aorta. La caida del flujo de la vena cava, es
decir el retorno venoso, se relaciona con el in-
cremento de la presidn de la auricula derecha y
con la compresion de la vena cava secundarias
al aumento de la presion inspiratoria durante la
ventilaciéon mecanica. De acuerdo al mecanismo
de Frank-Starling la disminucion de la precarga
del VD durante la inspiracién, puede disminuir la
presion de llenado en el VI y el gasto cardiaco.
Otros mecanismos que participan en la disminu-
cion del volumen sistdlico del VI asociado a las
variaciones respiratorias son los siguientes:

1. La postcarga de la AD incrementa durante la
inspiracién porque el aumento de la presién
alveolar (es decir, la presién que rodea los ca-
pilares pulmonares) es mayor que la presion
pleural (la presién que rodea la arterial pulmo-
nar).

2. La precarga del VI aumenta durante la inspira-
cién porque el incremento de la presion alveolar
es mayor a la presion pleural.

3. La postcarga del VI disminuye durante la inspi-
racion porque la presion pleural positiva incre-
menta la presion sistdlica extracardiaca y reduce
la presion sistdlica intracardiaca a través de una
restriccion del volumen sanguineo intratoracico.3

CAMBIOS EN LA PRESION SISTOLICA Y EN
LA PRESION DE PULSO DURANTE
LA RESPIRACION

La presion arterial de pulso es directamente propor-
cional al volumen sistélico e inversamente propor-
cional a la distensibilidad arterial. Por lo tanto, para
una determinada distensibilidad arterial, la amplitud
de la presion de pulso es directamente relacionada
con el volumen de eyeccion del VI. Con respecto a
esto, la variacion respiratoria en el volumen sistélico
del VI es la principal determinante de la variabilidad
de pulso arterial.®
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INFLUENCIA DEL ESTADO DE VOLUMEN
EN LOS CAMBIOS RESPIRATORIOS DE LA
PRESION SISTOLICA Y LA PRESION DE PULSO

En condiciones de hipovolemia, las variaciones res-
piratorias en volumen sistélico y presion arterial son
magnificadas diversas razones:

1. El sistema venoso y principalmente la vena cava
superior, es facilmente colapsable durante la hi-
povolemia y en consecuencia, las variaciones
respiratorias producidas por la ventilacién meca-
nica en el diametro de la vena cava ocasionan
una disminucion en el volumen de precarga.

2. La inspiracién incrementa la presion en la AD, y
ésta puede ser mayor durante la hipovolemia de-
bido a la mayor transmision de la presion pleural
dentro de la auricula derecha vacia.

3. Un paciente con hipovolemia tiene predominio de
zonas | y Il de West, y por lo tanto, la postcarga
del VD durante la inspiracion es mas evidente en
este contexto.

4. Los ventriculos son mas sensibles a cambios en la
precarga cuando operan en la zona con mayor pen-
diente de la curva de Frank-Starling que en la meseta.

Debido a estos mecanismos descritos existe una
disminucion en el gasto del VD durante la inspira-
cién, y debido a que depende directamente de la
magnitud de la variacion respiratoria, los efectos en
la presion arterial se manifiestan como una varia-
cion de la eyeccion del gasto del VI. En contraste la
hipervolemia anula estos mecanismos, impulsando
mayor volumen de los lechos pulmonares al VI.5

DESCRIPCION ANALITICA DE LOS CAMBIOS
RESPIRATORIOS EN LA PRESION ARTERIAL Y
LA PRESION DE PULSO

La curva de la presion arterial esta usualmente dis-
ponible como monitoreo al lado del paciente, y con
la simple observacién nosotros podemos considerar
que existe variaciéon durante la ventilacion mecanica.

Un método propuesto para analizar y cuantificar
la variacion respiratoria en la presion sanguinea
producida por la ventilacién mecanica, fue el calcu-
lo entre la maxima y la minima presion sistdlica en
un ciclo respiratorio, es decir, la variabilidad de la
presion sistolica (VPS).8 Para discriminar lo que
ocurre durante la inspiracién y la espiracion, Perel
y colaboradores propusieron dividir la VPS en dos
componentes AUp y ADown.89
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El AUP es definido como la diferencia entre la
maxima presion sistolica en un ciclo respiratorio y
la presion sistdlica arterial en ese mismo momen-
to. Este valor, traduce el incremento inspiratorio de
la presion sistdlica, resultado de un aumento en el
volumen del VI (incremento en la presion de pulso),
de la presion transmural adrtica (incremento en la
presion diastdlica), o ambas.®

El ADown es descrito como la diferencia entre la
presion sistolica arterial y el valor minimo de la pre-
sion sistdlica en un determinado ciclo respiratorio.
Representa la disminucidn espiratoria del volumen
del VI, relacionado con el decremento inspiratorio
del volumen sistdlico del VD.8

Para mayor precision en el seguimiento de los
cambios de volumen en el VI, Michard y colabora-
dores propusieron cuantificar la variabilidad de la
presioén de pulso (VPP) calculando la diferencia en-
tre la maxima y la minima presion de pulso (PPmax
y PPmin) en un solo ciclo respiratorio durante la
ventilacidn mecanica, promediando la media de los
dos valores y expresandola en porcentaje (%).%*

VPP (%) = 100 X (PPmax — PPmin) / [(PPmax + PPmin)/2]
UTILIDAD CLINICA
Valoracion del estado de volumen y precarga

Rick y Burke fueron los primeros en establecer una
relacién entre la magnitud de la VPP y el estado de
volemia en pacientes criticos. En 1978 observaron
a 100 pacientes ventilados y relacionaron la hipo-
volemia con una VPP mayor a 10 mmHg.* Otros
estudios clinicos, han demostrado que el aumento
en el volumen sanguineo disminuye la VPP y por
contrario, la deplecién de volumen la incrementan.
Sin embargo, se debe tener en cuenta que aunque
VPP es buen indicador de cambios de volumen, no
necesariamente traduce el volumen sanguineo cir-
culante real. La VPP correlaciona significativamente
con la POAP en algunos estudios y con el area del
VI al final de la diastole medida por ultrasonido en
otros. Otros estudios han mostrado que la VPP se
afecta por el nivel de volumen corriente, distensibi-
lidad del térax y PEEP.10

PREDICCION DE LA RESPUESTA
HEMODINAMICA

La respuesta hemodinamica en un reto de volumen
es un aumento en la precarga, y por consiguiente

y de acuerdo al mecanismo de Frank-Starling hay
un incremento en el volumen sistélico y en el gasto
cardiaco. La prediccién de la respuesta a liquidos
puede ser Util para obviar la carga innecesaria de
liquidos y detectar pacientes que pueden benefi-
ciarse de dicha administracién de volumen.

PREDICCION DE LA RESPUESTA DE FLUIDOS
EN LA UTI

Debido a la relacion que existe entre el volumen
telediastolico ventricular y el volumen sistdlico, la
respuesta hemodinamica esperada a la adminis-
tracion de liquidos IV, es un aumento en el volu-
men telediastdlico derecho, telediastdlico izquier-
do, sistdlico y gasto cardiaco. El incremento del
volumen telediastdélico depende de la forma en que
se distribuye el liquido en los diferentes compar-
timientos del sistema cardiovascular. El aumento
del volumen sistélico depende de la funcién ven-
tricular.1.12

En la UTI aproximadamente 40% de pacientes lle-
gan a tener disfuncién ventricular y por lo tanto sélo
de 40 al 72% responden a un reto de fluidos con
aumento del volumen sistdlico y gasto cardiaco.'3

Estos hallazgos refuerzan la necesidad de pre-
decir factores que influyan en la respuesta a un reto
de fluidos para seleccionar a los pacientes que se
pueden beneficiar de aquéllos en los que el volu-
men puede ser deletéreo. En estos ultimos habra
mejor respuesta con el uso de inotrdpicos y vaso-
presores.

Los indicadores de precarga ventricular a la
cabecera del paciente como la medicién de PVC,
PAOP, diuresis, etc., se utilizan como predictores
de la respuesta a fluidos. La mayoria de los médi-
cos utilizamos PVC y POAP y se utilizan frecuente-
mente en guias de manejo de liquidos en la UTI.™*
Otros indicadores incluyen cambios durante la res-
piracion en la PVC, presion arterial y velocidad del
flujo sanguineo aortico.!®16

Frederic Michard encontré que predecir la res-
puesta a un reto de fluidos es mejor con parame-
tros dinamicos (VPP, A Down) que con parame-
tros estaticos (PVC, POAP). En el caso de la VPP,
un valor de 13% sirvié para discriminar entre los
respondedores y no respondedores con un valor
predictivo positivo de 94% y un valor predictivo ne-
gativo de 96%.'”

Estudios similares donde se comparé VVP con
VVS y VPP con VSP demostraron que el uso de es-
tos parametros fueron utiles en pacientes que res-



Santiago Toledo J et al. Correlacion entre VPP y POAP

pondieron al reto de fluidos aumentando el gasto
cardiaco en pacientes sometidos a cirugia cardiaca
con circulacién extracorpérea.*

El valor de referencia para predecir un aumento
del gasto cardiaco fue de 11% con 100% de sensi-
bilidad y 93% de especificidad.!”

La PVC y la POAP son utilizadas comunmen-
te en la UTI, Servicios de Urgencias y Anestesia
como una guia para administracion de liquidos o
diuréticos. Sin embargo, diversos estudios han de-
mostrado que su capacidad de predecir respuesta
a fluidos es de 56% (no es mejor que lanzar una
moneda).'”

Aun asi, y considerando a la PCP como uno de
los parametros mas utilizados en este contexto,
se han encontrado adecuadas correlaciones entre
VPP y PCP. Mejor aun, existe ya una férmula para
calcular la PCP sin necesidad de Swan-Ganz, se-
gun lo publicado por Marik en 1993.18

PCP calculada= 20 — (VPP x 0.7)
MATERIAL Y METODOS

El objetivo de nuestro estudio fue demostrar la co-
rrelacion existente entre la presién de oclusion de
arteria pulmonar y la variabilidad de la presion de
pulso (VPP)

Estudio prospectivo, observacional y compara-
tivo en el que se incluyeron pacientes que ingresa-
ron a nuestra Unidad con diagndstico de choque,
de acuerdo a los criterios internacionales, en el
periodo comprendido entre enero 2009 y marzo de
2010, bajo asistencia mecanica ventilatoria con-
trolada, con un volumen corriente entre 5y 10 mL/
kg de peso, con EKG en ritmo sinusal, monitoriza-
dos con linea arterial y catéter de Swan-Ganz, con
PEEP menor de 10 cmH,O. Se determino edad,
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género y APACHE II. Se realizaron mediciones he-
modinamicas (VPP, POAP, GC,) al ingreso (hora
0), y durante las primeras 6 horas. Las variables
categdricas fueron descritas usando frecuencias
y porcentajes [n (%)], mientras que las numéricas
con promedio y desviacion estandar (x + DE) si la
distribucion era normal o con mediana e intervalo
intercuartilar [Md (25°-75°)] si la distribucién no era
normal. Si las mediciones se repiten en tiempo se
analizan con andlisis de varianza de ANOVA. Las
correlaciones se realizaron utilizando coeficiente
de correlacion r de Pearson y Spearman segun
correspondiera. Se considerd estadisticamente
significativo si p < 0.05.

RESULTADOS

De enero de 2009 a marzo de 2010, fueron admi-
tidos al Departamento de Medicina Critica 730 pa-
cientes y 243 fueron diagnosticados con choque.
De éstos, en solo 16 pacientes se cumplieron los
criterios de inclusion, 50% fueron mujeres y 50%
hombres. La edad promedio fue de 60 + 15 afos
con un rango desde 23 hasta 82. La escala de
gravedad APACHE Il promedio del total de los pa-
cientes fue de 18 + 9 (rango de 5-44). Tuvieron un
promedio de dias de estancia en UTI de 15 + 5 dias
(9-25). Con respecto al iipo de estado ae choque,
se encontré que 50% de los casos fue de origen
séptico, 31% de tipo cardiogénico y 19% hipovo-
[émico. Los resultados de las variables hemodina-
micas obtenidas duraniie las primeras 6 horas se
pueden observar en el cuadro I.

Los promedios de todos los pacientes de PAOP
y de VPP en cada hora de medicion se observan en
el cuadro Il.

No hubo diferencia estadistica en las mediciones
hemodinamicas durante las primeras 6 horas. La

Cuadro I

Hora 1 Hora 2 Hora 3 Hora 4 Hora 5 Hora 6 p
Frecuencia cardiaca 87 +21 92 + 26 91+£22 92 +23 90 + 21 89 + 22

(60-129) (60-139) (60-120) (60-120) (60-120) (60-120) NS
Presion arterial media 82+ 16 7714 7510 76+8 75+6 757

(63-112) (60-112) (65-100) (65-99) (65-90) (65-90) NS
indice cardiaco 29+07 2607 2.8+07 28+06 29+06 29+06

(1.7-4.3) (1.7-4.2) (1.8-4.3) (2.1-4.2) (2-4) (2.5-4.2) NS
Saturacion venosa O, 69 + 10 0+7 70+5 71+4 72+4 72+4

(51-80) (55-79) (65-79) (65-79) (65-79) (65-79) NS
Balance 424 + 342 234 + 605 403 + 369 572 + 467 678 + 644 838 + 946 NS
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Cuadro II.
Hora 1 Hora 2 Hora 3 Hora 4 Hora 5 Hora 6 p
POAP 15.5+4.7 15+4 16+4 18+3 17 +4 18+3
(10-22) (9-20) (8-22) (11-22) (4-20) (10-20) NS
VPP 95+45 9+4 8+4 63 7+4 63
(4-15) (4-15) (4-15) (4-12) (4-20) (4-12) NS
©
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(') é 1'0 1'5 2'0 2'5 Figu'ra 3. Correlacion entre la POAP calculada y POAP
PCWP medida.

Figura 2. Correlacion entre la VPP y la POAP.

correlacion entre POAP y la VPP fueder=0.9,p =
0.05 como se puede observar en la figura 2. En un
analisis posterior se utilizé la férmula de Marik (PCP
calculada = 20 — (VPP x 0.7) para calcular qué PCP
hubieran tenido sin catéter de Swan-Ganz. Se ex-
cluyeron 4 mediciones (de las 96 originales) debido
a que segun la descripcion de la férmula, no es apli-
cable cuando la PAOP es igual o mayor a 22. Se
presentan los resultados de la PAOP real medida
por catéter de Swan-Ganz vs la PAOP calculada
mediante dicha férmula en la figura 3. Se observa
una adecuada correlaciéon de r = 0.91 p = 0.01.

Con respecto a la utilizacion de aminas vaso-
activas, se requirieron en 11 pacientes (69%), de
la siguiente manera: norepinefrina, 6.1 = 6.3 ug
(8-25); vasopresina en 5 pacientes (31%) en una
dosis promedio de 0.04 + 0.008 U (0.04-0.06) y do-
butamina en 6 pacientes (37%) a dosis de 7.5 + 6.1
gammas (5-20). La mortalidad general a 28 dias fue
de 12.5%.

DISCUSION

La curva de la presion arterial fluctua de manera
previsible durante la ventilacién con presién positi-
va. Siguiendo un ciclo respiratorio podremos obser-
var que la presion arterial incrementa y disminuye,
correspondiendo con el aumento y la reduccion del
volumen sistdlico del ventriculo izquierdo. Este fe-
némeno observado desde 1978, fue validado por
varios investigadores y en un principio reproducido
en estudios experimentales. Sin embargo, durante
la ultima década, se ha cuestionado cada vez mas
el uso de catéter de Swan-Ganz en pacientes ines-
tables, y se ha abogado por utilizar métodos menos
invasivos y dindmicos que evallen el estado de vo-
lemia del paciente.

Nosotros proponemos el uso de la VPP como
un buen indicador del estado de volemia y no sola-
mente como un parametro para predecir respuesta
a fluidos. Puesto que la gran mayoria de los pa-
cientes en ventilaciéon mecdnica tiene colocado una
linea arterial tenemos que aprovechar este recurso,
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que ademas resulta mas econémico y con menor
morbilidad.

En nuestra muestra hubo una mayor correlacion
entre la POAP calculada y la POAP medida que en
un estudio previo hecho por Marik (r =0.91 p < 0.01).

Debe hacerse hincapié que a lo largo de la revi-
sion se ha enfatizado que la POAP no es de utilidad
para valorar estado de volemia, y que sin embar-
go la hemos utilizado para validar este estudio. Sin
embargo, no existe hasta hoy un parametro hemo-
dinamico «estandar de oro» con lo cual podamos
comparar y/o validar a la VPP.

En todas las guias de reanimacion en choque,
la POAP es uno de los parametros hemodinamicos
mas utilizados a pesar de estar en duda su valor
para definir el estado de volemia; por tal motivo pro-
ponemos agregar un nuevo valor mas real y fidedig-
no en el momento de reanimar un paciente critico
bajo ventilacion mecanica.

Si bien es cierto que son pocas mediciones, se
encontrd una relacion confiable, cuando la POAP
era menor de 22 mmHg y de igual forma, nosotros
validamos la féormula propuesta por Marik en 1993.
Recomendamos la realizacion de estudios posterio-
res destinados a buscar la correlacién en pacientes
con una POAP mayor a 22 mmHg, y tratar de en-
contrar otra férmula que prediga los valores de la
POAP a partir de la VPP en este grupo de pacientes

Como ya sabemos que existe una correlacion,
tendremos que realizar nuevos estudios para sa-
ber si hay correlacion entre pacientes con multiples
patologias, tanto pulmonares como cardiacas; o en
pacientes bajo ventilacion mecanica con niveles de
PEEP mayores de 10 mmHg y volumen corriente
menores de 5 mL/kg o mayores de 10 mL/kg.

CONCLUSIONES

El analisis de la curva de presién arterial durante
la ventilacion mecanica es un adyuvante efectivo
durante el monitoreo hemodinamico para evaluar el
estado intravascular en los pacientes criticamente
enfermos. Si existe una correlacién numérica en-
tre la VPP y la POAP en mediciones en la cual la
POAP es menor de 22 mmHg.
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