GHIDURI SI ALGORITME PENTRU OPTIMIZAREA

STATUSULUI HEMODINAMIC

Serban Bubenek

in cazul bolnavilor in stare critica apar
3 intrebari fundamentale la care clinicianul
trebuie si raspunda inainte de a lua o decizie
terapeutica:

a. Este balanta transportului de oxigen
echilibrata ?

b. Este debitul cardiac adecvat ?

¢. Daca debitul cardiac este inadecvat, sunt
factorii determinanti ai debitului cardiac (pre-
sarcina, postsarcina, contractilitatea, frecventa
cardiaca / ritmul) la nivele optime ?

Raspunsul corect la ultima intrebare presu-
pune, pe langa evaluarea determinantilor debitului
cardiac si analiza unor ipoteze de lucru cu viza
terapeutica:

* Va creste (sau va scadea) fluxul sanguin
sistemic daca volumul intravascular al pacientului va
creste (sau va scadea), si dacd da, in ce proportie ?

* O scadere a presiunii arteriale se datoreaza
scaderii tonusului vascular sau fluxului sanguin
inadecvat ?

* Este cordul capabil sa mentina un flux sanguin
eficient, cu o presiune de perfuzie acceptabila, fara
sd intre 1n insuficienta?

Orice ghid sau algoritm de evaluare/monitorizare
hemodinamica trebuie sa tinda spre un raspuns clar,
reproductibil si bazat pe evidente satistice, la fiecare
din Intrebarile enuntate anterior.
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1. DIFICULTATI LEGATE DE
EVALUAREA HEMODINAMICA
CLASICA LA PACIENTUL CRITIC

Cunostintele teoretice si suportul tehnologic
aflate in anul 2005 la dispozitia clinicianului, presupun
o monitorizare foarte diversa pentru a evalua tabloul
hemodinamic al dezechilibrelor hemodinamice majore,
atat de complexe si de eterogene.

Hipovolemia este de departe dezechilibrul
hemodinamic cel mai frecvent intalnit la pacientii
sectiilor de terapie intensiva, iar expansiunea volemica
este utilizata frecvent la pacientii in stare critica pentru
imbunatatirea statusului hemodinamic.

Totusi, studiile care au avut ca scop determinarea
reactivitatii la administrarea de lichide, au aratat ca
numai in jur de 50% dintre pacientii in stare criticd au
raspuns la expansiunea volemica printr-o crestere
semnificativa a volumului bataie si a debitului/indexului
cardiac. "

Aceste date subliniaza necesitatea utilizarii in
practica clinica a unor parametrii hemodinamici cu
capacitate buna de predictie a reactivitatii la
administrarea de lichide, pentru a evita ineficienta sau
chiar efectele nefavorabile ale cresterii volemice
(cresterea apei extravasculare pulmonare avand ca
rezultat potential alterarea schimbului de gaze si o
perioadd mai lungd de ventilatie mecanica) la pacientii
non-responsivi, la care pentru imbunatatirea statusului
hemodinamic ar trebui folosit preferential suportul
inotrop si/sau vasopresor.

Examenul clinic s-a dovedit a avea o valoare mini-
ma in detectarea unei presarcini inadecvate §i a reacti-
vitatii la administrarea de lichide, desi clinicienii clasici
apreciaza ca la valori ale PCP >18 mm Hg apar sub-
crepitante la baze,iar la valori ale IC < 2,5 1./min/m?
incep sé apara semnele clinice de debit cardiac scazut.
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In mod traditional, pentru a evalua marimea
presarcinii, au fost folosite presiunile de umplere
intracardiace (PVC, PCP), o metoda bazatd pe
supozitia ca presiunile de umplere se coreleaza cu
volumele tele-diastolice ventriculare. Acest lucru
presupune o complianta ventriculara normald si
constanta.

Din pacate, rezultatele unor trialuri clinice
mari, retrospective, nu au aratat ca ar exista vreun
beneficiu asupra evolutiei oferit de tratamentul clasic,
ghidat prin cateterizarea arterei pulmonare (CAP),
care ramane incd cea mai utilizata metoda de
monitorizare hemodinamicd in cazul pacientilor
Critici.2’4’9’10’12_15

Dificultatile si erorile care apar in cursul evaluarii
hemodinamice efectuate cu ajutorul CAP sunt mult
mai frecvente si mai probabile la pacientul ventilat
mecanic, deci la o categorie de pacienti critici specifici
terapiei intensive.

Mai mult, rezultatele multor trialuri clinice au
aratat ca nici presiunea din atriul drept (PAD), nici
presiunea arteriald pulmonara de ocluzie (PCP) nu
sunt factori predictivi pentru responsivitatea la
administrarea de fluide 24%1012-15

Aceasta slaba corelatie se datoreaza probabil mai
ales modificarilor compliantei ventriculare si cresterii
presiunii intratoracice, modificari care altereaza
corelatia Intre presiunile si volumele cardiace.

Rolul central al CAP in monitorizarea pacientului
critic, este dezbatut de aproximativ 15 ani, si aceasta
pozitie de leader devine din ce in ce mai fragila,
mai ales dupa dezvoltarea metodelor mini-inva-
zive (PiCCO, Lidco-Pulse CO) sau neinvazive
precum echo-Doppler cardiac, bioimpedanta toracica,
etc.

Anumiti cercetdtori chiar au reclamat un
moratoriu asupra CAP in 1987.1¢

Intre timp piata CAP este in continuare
infloritoare, iar motivele pentru care CAP este inca
utilizat pe scara largd sunt urmatoarele:

- utilizarea CAP ofera o analiza fiziopatologica
precisa a datelor hemodinamice;

- modificarile tehnologice aduse cateterului
traditional: fibre optice pentru masurarea continua a
saturatiei venoase mixate in oxigen (SVO,), filament
termic pentru masurarea automatd si continud a
debitului cardiac;

- cultul anumitor medici pentru CAP.

Dezbaterea a fost relansatd dupa publicarea
studiului facut de Connors, care a aratat, intr-un studiu
prospectiv observational nerandomizat o legatura intre
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CAP si mortalitate la pacientii din reanimare.'’
Rezultatele acestui studiu au pus problema mentinerii
si utilizarii CAP pentru urmarirea pacientilor din
reanimare.

Intr-un alt studiu observational ficut perioperator
in chirurgia noncardiaca, Polanczyck nu a regésit insa
rezultatele lui Connors.'®

De asemenea, Murdoch intr-un studiu mono-
centric pe parcursul a 6 ani pe 4182 de pacienti de
terapie intensivd nu a observat o supramortalitate
legata de utilizarea CAP."

Critica adusa acestor studii este ca toate au fost
fie retrospective, fie observationale.

Recent intr-un studiu multicentric francez
prospectiv randomizat, Richard nu a pus in evidenta o
diferenta semnificativa in ceea ce priveste mortalitatea
sau morbiditatea legatd de CAP intr-o populatie de
680 de pacienti in soc sau ARDS.?

Pana la analiza obiectiva a datelor problemei
trebuie subliniat ca reprosul principal facut CAP este
caracterul sau invaziv. Folosirea unui examen
complementar foarte invaziv cu viza diagnostica nu
este recomandabil decat dacé riscurile in plus sunt
minime 1n conditiile Tn care beneficiile scontate sunt
maxime.

CAP este o procedura invaziva care prezintd un
risc teoretic de complicatii ce pot surveni in timpul
insertiei sale, mentinerii sau retragerii sale.

Printre aceste complicatii majoritatea sunt
benigne, incluzand hematoame subcutane, infectii de
cateter, aritmii supraventriculare, pneumotorax.

Alte complicatii sunt mai serioase: tahicardie sau
fibrilatie ventriculara, infarct pulmonar, rupturd de
artera pulmonari, tromboza venoasa, endocardita. In
orice caz riscul complicatiilor in timpul insertiei ar
trebui sd fie in special redus prin experienta
reanimatorului.

Totusi numeroase complicatii in special
infectioase survin in timpul mentinerii cateterului, ele
putdnd fi diminuate prin retragerea rapida ca si de
dezvoltarea de reguli vizand reducerea riscului infectiei
de cateter.

Avocatii CAP sustin, pe buna dreptate de altfel,
ca unele informatii furnizate de catre CAP (ca de
exemplu SvO,, VIDVD, FEVD) nu pot fi obtinute
prin alte metode, iar erorile in masurarea presarcinii
se datoresc in mare masura interpretarii eronate a
datelor oferite de catre CAP din cauza necunoasterii
sistemului cardiovascular.

Nici macar masurarea volumelor absolute ale



ventriculului stang nu ne oferd date cu mult mai
bune ca predictie a responsivitatii la administrarea de
fluide.

Subiectii cu un volum tele-diastolic stang
(VTDVS) mic pot avea o responsivitate slaba la
administrarea de lichide daca umplerea este limitata
prin: tamponada, cord pulmonar sau disfunctie
diastolica.

Volumul tele-diastolic indexat al ventriculului
drept este un predictor mai precis al statusului
presarcinii ventriculului drept si al repletiei volemice
decat PCP, in special la pacientii care necesita
PEEP,dar cu limite care vor fi reamintite mai jos.

Din pacate VIDVD si VITDVDi nu pot fi
masurati decat cu un cateter pulmonar special, destul
de scump, si nu ne oferda date precise decat asupra
presarcinii unui ventricul (cel drept), iar evaluarea
corectd hemodinamicad a raspunsului la umplere
presupune si existenta unor date despre presarcina
ventriculului stang.

Dupa cum vom vedea mai jos nici ceilalti
parametrii volumetrici (STDVS,ITBV,GEDV) nu sunt
capabili in toate situatiile clinice sd prevada raspunsul
la umplere.

Date fiind dificultatile intampinate - la pacientii
critici sub ventilatie mecanica - in sensul determinarii
si monitorizarii cu precizie a presarcinii ambilor
ventriculi atat prin evaluarea clasica presionald (PVC,
PCP) cat si prin cea volumetricd (VTDVD,
masurarea echografici a STDVS,GEDV,ITBV),
interesul clinicienilor se indreapta tot mai mult catre
noi metode care sunt capabile sa efectueze o predictie
precisa a raspunsului hemodinamic la umplere.

Prin urmare au fost propusi pentru a ajuta
intensivistul la luarea unei decizii privind administrarea
de lichide volemice mai multi parametri ai
“dependentei de presarcina’ a debitului cardiac.

Evaluarea ,,dependentei de presarcind” a
debitului cardiac necesita analizarea pozitiei pe curba
lui Frank-Starling a functiei celor doi ventriculi.

Data fiind incapacitatea parametrilor clasici
(PVC, PCP, PAS) de a evalua cu acuratete presarcina
cardiaca,precum si evidenta ca efectuarea unei probe
de umplere volemica la un pacient critic poate fi nu
numai inutila ci si periculoasa, solutia posibila atunci
cand pacientul este ventilat mecanic controlat consta
in utilizarea variatiilor volumului de ejectie sistolic
(VES) induse de catre ventilatia mecanicd in scopul
determindrii ,,dependentei de presarcind” a debitului
cardiac.

Efectele ventilatiei mecanice asupra sistemului
cardiovascular sunt cunoscute de multa vreme dar
abia Tn ultimii 10-15 ani au inceput sa fie folosite in
monitorizare efectele specifice ale acesteia n eviden-

tierea dependentei de presarcina a debitului cardiac.

Pe scurt, desi inspirul mecanic cu presiune
pozitiva induce modificéri de presarcind a ambilor
ventriculi, efectul dominant este scaderea returului
venos catre ventriculul drept.

Scaderea returului venos catre cordul drept induce
o diminuare tranzitorie a volumului de ejectie sistolic
al VD, care datorita aranjamentului ventricular VD-
VS ,in serie”, se transmite cateva bitdi cardiace mai
tarziu catre VS rezultand astfel o diminuare ciclica si
a volumului de ejectie sistolic (VES) al VS.

Deoarece proprietatile mecanice ale peretelui
arterial nu variaza de la o bataie cardiaca la alta, aces-
te variatii ale VES induc variatii proportionale ale
presiunii arteriale (PA), in particular variatii ale presiu-
nii arteriale sistolice (PAS), ritmate de catre ventilatie.

Variatiile PA pot fi cuantificate fie ca variatii ale
PA diferentiale (sau presiunea pulsului) (A PP), fie
ca variatii ale presiunii arteriale sistolice (VPS).
Interesul pentru studiul variatiilor respiratorii ale PA
(fie ca este vorba despre A PP, fie ca este vorba
despre VPS) este mai mult decat justificat daca ne
raportam la curbele lui Starling:

- deoarece inspirul mecanic produce variatii
ciclice ale presarcinii ventriculare, variatiile de mare
amplitudine ale PA vor traduce variatii de mare
amplitudine ale VES ale celor doi ventricului. In acest
caz cei doi ventriculi ,,lucreaza” pe panta ascendenta
a curbei lui Starling, VES este ,,dependent de
presarcind” si va creste in caz de umplere.

- variatiile de micd amplitudine ale PA, traduc
variatii mici ale VES, deci cel putin unul dintre
ventriculi ,,lucreaza” pe partea platd a curbei lui
Starling, VES este ,,non-dependent de presarcind” si
nu va creste dupa repletie volemica.

Limitele utilizarii acestor metode sunt repre-
zentate de faptul ca pacientul trebuie sa fie ventilat
mecanic controlat, ritmul cardiac trebuie sa fie regulat,
iar toracele sa fie Inchis.

Avantajul net al metodelor care utilizeaza
»dependenta de presarcina“ a debitului cardiac la
pacientii sub ventilatie mecanica, fatd de metodele
presionale clasice, consta in faptul ca aceste metode
noi traduc comportamentul global al cordului la
umplere (oricare dintre aceste metode estimeaza
comportamentul VESVS aproape in timp real) si nu
sunt masuratori statice ale unor parametri care
masoara doar indirect presarcina.

De altfel, studiile din literatura de specialitate a
ultimilor 4-5 ani nu contenesc sa evidentieze avantajele
acestui nou model de explorare §i monitorizare hemo-
dinamica si sa indemne la utilizarea lui pe scard mai
larga, in detrimentul monitorizarii invazive
clasice.!:0-1021
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2. GHIDURI SI ALGORITME DE
EVALUARE, MONITORIZARE,
OPTIMIZARE A STATUSULUI
HEMODINAMIC BAZATE PE
UTILIZAREA UNUI SIMPLU
CATETER CENTRAL
(MASURAREA PVC SAU PAD)

)

PVC sau PAD s-a dovedit a nu fi ca
parametru hemodinamic un bun predictor al
raspunsului debitului cardiac la administrarea de
VOlum.5’6’21'22

Cu toate acestea, PVC ramane inca un
parametru hemodinamic popular, utilizat in
diverse ghiduri sau protocoale in care valorile
foarte mici ale PVC (< 5-6 mm.Hg), 1a pacientul
hipotensiv cu semne de debit cardiac scazut
impun administrarea de volum.

Dupa Shoemaker, daca complianta
ventriculard este normala atunci valoarea PVC
optima este de 8-10 mm.Hg.,iar in cursul
probelor de umplere PVC nu trebuie sa
depaseasca 14-16 mm.Hg.*

Exista si algoritme de evaluare si terapie
hemodinamica bazate pe modificarile PVC in
cursul unei probe de umplere,abordare nu
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Astfel,un pacient cu semne de DC scazut
si hipoperfuzie preifericd monitorizat cu un
simplu cateter central, poate fi supus unei probe
de umplere:

Se administreaza volum in 10 minute astfel:

200 ml. dacda PVC < 8mmHg
100 ml. dacd 8<PVC < 14mmHg
50 ml. daca PVC > 14mmHg

4 J

se mdsoara variatiile PVC in
cursul probei de umplere

<5 >5
se masoara variatiile PVC
la  sfarsitul probei de
umplere

<2 2-5 >5
l
se agteaptd 10 min.
J’ v

>2 5 STOP umplere
( nu hipovolemia este cauza socului)

Un algoritm interesant bazat pe combinatia PVC,
PAM, ScvO2 a fost propus si validat de catre Rivers
in tratamentul initial si precoce al socului septic.?
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3. GHIDURI SI ALGORITME DE
EVALUARE, MONITORIZARE,
OPTIMIZARE A STATUSULUI
HEMODINAMIC BAZATE PE
UTILIZAREA CATETERULUI ARTE-
RIAL PULMONAR (TIP SWAN-GANZ)

Faptul ca PCP nu este un parametru hemodinamic
ideal in evaluarea statusului volemic este deja
binecunoscut.

Numeroase studii au demonstrat ca PCP poate
servi mai degrabd ca parametru care sa dicteze
stoparea repletiei volemice la pacientul critic, decét
ca parametru care poate afirma existenta hipovolemiei
(cu excceptia situatiilor cand valorile PCP sunt foarte
mici 1-5 mm.Hg) si poate ghida in consecinta umplerea.

Exista de fapt numeroase motive datorita carora
PCP nu este un indice fiabil de diagnostic al
hipovolemiei, in special la pacientul critic ventilat
mecanic.



Datorita distributiei gravitationale a circulatiei
pulmonare, relatia de egalitate PCP=PAS poate fi
sever compromisa de citre hipovolemie. Acelasi efect
il poate avea ventilatia mecanica cu valori mari ale
PEEP sau asocierea hipovolemie — PEEP mare ce
sumeaza si majoreaza discrepanta PCP — PAS.

In functie de distributia gravitationala apico-bazala
a fluxului sanguin pulmonar, West a descris 3 zone
distincte 1n functie de relatia dintre: presiunea alveolara
(P_.), presiunea arteriald pulmonara (PAP) si
presiunea venoasa pulmonara (PVP):

- Zona 1: P> PAP > PVP (capilarele intra-
alveolare sunt colabate);

- Zona 2: PAP > P > PVP (capilarul este
comprimat la capatul sau venos). Fluxul sanguin
pulmonar in zona 2 este dependent de gradientul PAP
— P si creste de sus in jos;

- Zona 3: PAP > PVP > P_ (capilarele intra-
alveolare sunt deschise si fluxul sanguin este mare
datorita gradientului arterio-venos pulmonar).

Pentru ca PCP sa masoare intr-adevar PVP si
deci PAS sau PTDVS, capilarele pulmonare trebuie
sd fie complet deschise, adica cateterul sa se afle
intr-o zona West 3.

Daca extremitatea cateterului se afla Insa intr-o
zona 1 sau 2, presiunea inregistratd dupa umflarea
balonagului (PCP) se echilibreaza cu P _sinucuPVP
(PAS), deci pe monitor vom citi presiunea alveolara
si nicidecum un parametru care evalueaza PRVS.

Repartitia pulmonara a zonelor 3 si a zonelor
“non-3" depinde deci de raportul P /PVP.

Hipovolemia, prin scadereca PVP, va mari
suprafata zonei “non-3” (transformand o zona 3
intr-o zona “non-3"), iar ventilatia mecanica cu
presiune pozitiva, datorita cresterii presiunii alveolare,
va majora posibilitatea ca la pacientul hipovolemic
valoarea cifrica cititd pe monitor sa reprezinte masura
presiunii alveolare si nu a PVP.

Aceste consideratii explica inabilitatea PCP de a
evidentia cu acuratete hipovolemia la pacientul
ventilat mecanic.

O altd situatie particulara este cea in care PCP
(PAS) este mai mica decat PTDVS. In toate cazurile
de scadere a compliantei VS (boald coronariana, cord
dilatat), contractia atriala presistolica este o adevarata
lovitura de forta aplicatd unui VS putin compliant si
care creste brutal PTDVS fara efect semnificativ
asupra PAS medii. In aceste cazuri PTDVS
corespunde cel mai bine peak-ului undei ,,a” de pe
curba PCP.

In fine, alterarea relatieci PTDVS—VTDVS
datoratd tulburarilor de complianta si/sau relaxare
ventriculard prezente la pacientii coronarieni
(ischemie, dilatare, hipertrofie, remaniere ventriculard),

face ca valoarea PCP sa nu mai reflecte corect
marimea VTDVS: pacientii coronarieni pot fi
hipovolemici, dar in acelasi timp pot avea valori ale
PCP normale sau chiar supranormale.

In plus, pacientii de terapie intensiva pot prezenta
modificari ale compliantei ventriculare legate si de alte
circumstante: hipotermie, administrare de inotrope 3-
adrenergice etc.

Exista studii serioase care au documentat slaba
corelare a PCP cu volumul tele-diastolic al VS .2

Spre deosebire de situatia fiziologica in care
debitul cardiac este maximal la valori ale PCP in jur
de 12 mm Hg, la pacientul critic sub ventilatie
mecanicd, cu posibila afectare a compliantei
ventriculare performanta cardiacd devine maximala
la valori mai mari ale PCP (Shoemaker propune ca
valori optime PCP = 14-16 mm Hg), dar este dificil
de precizat valoarea PCP la care curba performantei
cardiace se aplatizeazd si umplerea devine
periculoasa.?’

Acelasi autor recomanda ca 1n nici un caz sa nu
se depaseasca valori ale PCP de 18-22 mm Hg.”’

Prezentam in continuare diverse protocoale si
algoritme de evaluare a statusului hemodinamic si de
terapie a dezechilibrelor hemodinamice, bazate pe
analiza parametrilor furnizati de catre cateterul Swan-
Ganz.

ALGORITM Nr. 1

Regulile 7-3 pentru adaptatrea terapiei volemice
la pacientul critic descrise de catre Weil
(1979),modificate de catre Vender (1991), utilizeaza
modificarea PCP la umplere ca si ghid in evaluarea
statusului volemic.?®

Daca ventriculul este supra-umplut,atunci pentru
modificari mici de volum vor apare modificari mari
de presiune (PCP) ( complianta scazuta).

PCPinitial Administrare volum
PCP <10 mmHg 200 mlin 10 min,
PCP 10-15 mmHg 100 mlin 10 min,
PCP>15mmHg 50 mlin 10 min.
Raspuns Terapie

cresterea PCP cu >7 mmHg STOP umplere
cresterea PCP cu 3-7mmHg asteapta 10 min.
cresterea PCP inca >3 mmHg STOP umplere
cresterea PCP cu <3 mmHg continud umplerea

Atragem insd inca odata atentia ca estimarea
presiunilor de umplere (PCP, PVC) reprezinta dese-
ori o evaluare prea grosiera si nefiabild a presar-
cinii.
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PCP si PVC ofera doar o evaluare cantitativa a
supraumplerii sau subumplerii adica doar valorile mari
sau mici oferd date corecte,in timp ce valorile
intermediare sunt dificil de interpretat.

ALGORITM Nr. 2

Evaluarea, monitorizarea si terapia hemodinamica
a pacientului critic se poate baza pe masurarea
simultand a presarcinii (PCP cu ajutorul cateterului
arterial pulmonar, PVC cu un cateter venos central
sau masurarea echocardiografica a volumului tele-
diastolic) si a performantei miocardice (debitul cardiac
prin intermediul cateterului arterial pulmonar sau prin
altd metoda,lucrul mecanic indexat dezvoltat de
ventriculul stdng —-LVSWi- sau maésurarea
echocardiografica a fractiei de ejectie).?*

Este vorba de fapt de o extrapolare a legii Frank-
Starling 1n conditiile practicii clinice prin urmarirea
relatiei dintre presarcina (PCP,PVC etc.) si
performanta sistolicd (debitul/indexul cardiac sau
volumul bataie).

Rezultatele acestor masuratori simultane pot duce
la patru situatii diferite n functie de o performanta
miocardica ,,scazutd” sau ,,crescutd’” si de o presarcini
,scizutd” sau ,.crescutd’.

In cele ce urmeaz referirile sunt facute in functie
de datele furnizate de cateterul arterial pulmonar, dar
pot fi construite tabele asemanatoare utilizand alti
parametri.

Comparand cu situatia PCP normal — DC normal,
un DC scazut asociat cu o PCP scazutd ar reflecta
un status hipovolemic (cadranul III), in timp ce o PCP
crescutd, poate indica o congestie pulmonara izolata
(hipervolemie, complianta scazutd) (cadranul II) sau
in asociere cu DC scazut defineste tabloul sindromului
de debit cardiac scazut prin deficit de contractilitate
(insuficienta cardiaca congestiva pana la soc cardiogen
(cadranul 1V) .

1 1
- Normal Congestie
& Pulmonari
P
]
= 2,2
St
S m v
5 Hipoperfuzie Congestie pulmonari
'g periferica si
= 0 hipoperfuzie periferica
Tabel A 0 18 PCP

In functie de plasarea intr-un anume cadran se
poate imagina si o strategie terapeuticd, asa cum
rezultd din figura alaturata.
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Cadran 1: functie normala
Cadran 3: congestie pulmonari

Cadran 2: hipovolemie
Cadran 4: insuficienta cardiaca

ALGORITM Nr. 4

Algoritm pentru terapia starilor de “low-flow”
post chirurgie cardiaca *' (vezi figura alaturata).

ALGORITM Nr. §

In plus fata de abordul clasic al algoritmului nr.2,
poate fi folosit un ghid bazat pe valorile DC (mai precis
ale IC) si ale presiunii arteriale medii (PAM), dezvoltat
initial in chirurgia cardiaca.*

La acesta se mai adauga inca doi parametrii care
pot fi masurati cu ajutorul cateterului Swan-Ganz :
PCP si SvO2.3?

Explorarea echocardiografica (transtoracica sau
transesofagiand) poate intregi tabloul hemodinamic
prin masurarea fractiei de ejectie a ventriculului stang.



ALGORITM Nr. 4
PAM, PVC, PCP, DC scazute

1. Repletie volemic?

PAM, DC normale PCP=>15, DC scazut

Rezultat satisfacator Insuficient a de VS

2. Inotrope

PAM, DC, P, RVS normale RVS>1500, DC scazut

Rezultat sasfacator Vasoconstrictie

3. Vasodilatatoar+

PAM, DC, PCP, RVS normale PCP<15, DC scazut

Hipovolemie

Rezultat satisfacator

4. fluide i.v.

M

PAM, DC, PCP, RVS normale PCP>15, RVS<1000, DC scazut
Rezultat satisfacator Insufici _ent 2de VS no responsiva

Totusi, inainte de initierea
terapiei cu un vasodilatator arterial
trebuie eliminata hipovolemia ca
etiologie posibila, din moment ce
hipertensiunea postoperatorie este
frecvent o manifestare a hipo-
volemiei.

Repletia volemica la astfel de
pacienti va avea ca rezultat nor-
malizarea presiunii arteriale cu o
crestere marcatd a DC. Dacad nu
este luat in calcul diagnosticul de
hipovolemie, administrarea unui
vasodilatator arterial va fi prost
toleratd: presiunea arteriald va
scadea semnificativ, dar volumul
bataie nu va creste .

Daca pacientul este hipertensiv
si normovolemic vasodilatatoarele
arteriale sunt foarte eficiente privind
normalizarea balantei de oxigen atat
periferic (datorita cresterii DC), cat
si la nivel miocardic (datorita scaderii
consumului miocardic de oxigen).

(¢)]

Dispozitiv de asistare a VS

2. Hipertensiune sistemicd cu

un DC crescut sau normal.
Cauzele cele mai frecvente ale
acestui tablou sunt durerea postope-

Recuperare a functiei VS

6. Transplant cardia

ratorie si frisonul. Abia dupa tratarea
sau excluderea acestor cauze trebuie

A4

Rezultat satisfacator

In plus, fata de catalogarea DC ca ,,normal”,
,scazut” sau ,,crescut’, DC ar trebui mai degraba
evaluat ca adecvat sau neadecvat in functie de
necesitatile periferice. Valorile SvO, traduc tocmai
echilibrul existent intre transportul de oxigen si
extractia de oxigen. Din moment ce o SvO, normald
(> 75 %) traduce o extractie perifericd a oxigenului
normala, se considera ca reflectd si un DC adecvat
relativ la necesitatile tisulare.

Algoritmul Nr.4 descrie un astfel de ghid luand
in calcul in principal valorile PAM si ale DC si in ca-
re apar sase tipuri teoretice de tablouri hemodinamice.

1. Hipertensiune sistemicd cu debit cardiac
scazut.

In acest caz, de obicei se administreaza
vasodilatatoare arteriale pentru a scadea postsarcina
VS, scazand astfel presiunea arteriald si corectand
simultan DC scazut. Aceasta situatie constituie cel
mai frecvent tablou hemodinamic care apare dupa
interventiile din chirurgia cardiaca.

luata in discutie administrarea unui

vasodilatator. In caz contrar, actio-
nand simptomatic prin scaderea presiunii arteriale in
momentul in care pacientul are un consum de oxigen
crescut nu obtinem nici un beneficiu, ci din contra
putem dezechilibra balanta de oxigen la nivel
miocardic. Din moment ce aceastd situatie este in
mod tipic asociata cu un status hiperadrenergic, o, —
agonistele centrale si B — blocantele adrenergice
periferice sunt deseori utile pentru scdderea tonusului
simpatic.

3. Hipotensiunea asociatid cu un DC scdazut.

Tratamentul initial al pacientului aflat in aceasta
situatie necesitd optimizarea PCP. Daca PCP este
scazut (status hipovolemic) pacientul beneficiaza de
repletie volemicd. Daca PCP este mult crescut (PCP
> 18 mm Hg)apreciem ca este vorba de un deficit de
contractilitate si vom administra inotrope.

Echocardiografia transesofagiana (TEE) este de
mare folos in aceste cazuri, deoarece este capabila
sa diferentieze disfunctia sistolicd (FE scazuta,cord
dilatat) de cea diastolica.
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Hiperdinamica 5. 6. 2.
TT > 65% Hiperdinamic Hiperdinamic Hiperdinamic
1IC>5 Hipotensiune Normotensiune Hipertensiune
SvO; > 809
2 ¢ Vasoconstrictoare ? 3 blocante
@ 5, 2,
g Hipotensiune Hipertensiune
©O Adecvata PCP scazut ? Vol. Normal
= crescut ? Inotropi Vasodilatatoare
S Vasopresoare ?
>
8
- e e
g Sciazuti 3. Hipoperfuzie 4.2 Vasodilatatoare 1.2 vasodilatatoare
LE FE < 35% periferica
IC <22 Hipovolemie ? Hipovolemie ?
SvO, < 55% PCP scazut ? Volum Contractilitate ?
crescut ? Inotrop
loor: 60 100
Algoritm Nr.5 Presiunea arteriali medie (mm.Hg.)

Prezenta unui sindrom de debit cardiac scazut
prin deficit de contractilitate In ciuda unui suport
farmacologic ,,maximal’” impune asistarea mecanica
( balon intra-aortic de contrapulsatie).

4. Debit cardiac scazut cu o presiune
sanguind sistemicd normald.

Evaluarea presarcinii va ajuta la distinctia intre
hipovolemie si contractilitate scazuta. Existenta
normotensiunii permite reducerea selectiva a
postsarcinii (vasodilatatoare), dar trebuie luata in
calcul si hipovolemia eventual asociata.

Daca sindromul de debit cardiac scazut este insotit
de o presarcind (PCP) normald sau crescuta este
importanta alegerea unui drog inotrop cu propietati
vasodilatatoare arteriale cum ar fi dobutamina,
amrinona sau enoximona.

5. Hipotensiune sistemicd cu DC crescut
(hiperdinamic — hipotensiv)

in acest subgrup principala preocupare o
constituie presiunea de perfuzie coronariand. Acest
tablou hemodinamic (asemanator statusului hiperdi-
namic din SIRS, sepsis, socul septic) poate raspunde
la tratamentul simplu cu vasopresoare.

Scopul terapiei il constituie atat cresterea presiunii
sanguine sistemice la nivele adecvate, cat si
imbunatatirea perfuziei periferice.

Acest tablou hemodinamic pare sd apard mai des
atunci cand este folosita cardioplegia calda.
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Este obligatorie evaluarea functiei ventriculare
atunci cand se ia in calcul administrarea de vasocons-
trictoare deoarece administrarea unui o.-agonist pur
cum ar fi fenilefrina este prost toleratd daca functia
cardiaci este alterata. In situatiile de granitd sunt mai
adecvate adrenalina sau noradrenalina care combina
efectele o si P.

Efectul inotrop indus de stimularea 3-receptorilor
cardiaci va atenua potentialul efect nociv al cresterii
presarcinii asupra functiei cardiace. In caz de
hipotensiune refractara, trebuie luata in calcul insertia
unui balon intra-aortic de contrapulsatie cu scopul de
a creste fluxul sanguin coronarian diastolic si de a
reduce consumul miocardic de oxigen.

In cazul hipotensiunii cu DC normal,dupa
evaluarea PCP, solutia este tot administrarea de
vasoconstrictoare daca hipotensiunea este marcata.

6. Hiperdinamic — normotensiv.

Manipularea hemodinamica a unui astfel de
pacient este mai putin importantd decat evaluarea
hemodinamica frecventa.

Daca pacientul revine la un status normal: normo-
dinamic-normotensiv nu are rost nici un fel de inter-
ventie terapeutica. Daca insa evolueaza spre un status
hiperdinamic-hipertensiv (pe masura ce pacientul se
trezeste) vom apela la analgezice, vasodilatatoare,
simpatolitice. In sfarsit, daca starea pacientului se
modifica spre un status hiperdinamic — hipotensiv sunt
necesare droguri vasoconstrictoare.



4. GHIDURI SI ALGORITME DE
EVALUARE, MONITORIZARE,
OPTIMIZARE A STATUSULUI HEMO-
DINAMIC BAZATE PE UTILIZAREA
PARAMERTILOR VOLUMETRICI

Parametrii volumetrici care pot fi utilizati fie
singuri (ca indici ai presarcinii), fie impreuna cu valori
masurate ale debitului cardiac (constructia unor curbe
teoretice debit-volum) sunt:

- masurarea volumului telediastolic indexat al
ventriculului drept (VTDVDi) cu ajutorul unui cateter
arterial pulmonar (tip Swan-Ganz) modificat

- suprafata telediastolica indexatd a ventriculului
stang (STDVSi), masurata echocardiografic

- masurarea volumului sanguin intratoracic
(ITBV) sia volumul telediastolic global (GEDV), cu
ajutorul tehnologiei PiCCO.

VTDVDi este un parametru mai bun decat PCP
in evaluarea presarcinii dar utilizarea sa este
nerecomandata la pacientii tahicardici (>150/min), cu
ritm cardiac neregulat,insuficienta tricuspidiana.

Astfel:%3

- valorile VTDVDIi<90 ml/m? impun adminis-
trarea de volum in scopul cresterii DC

- valorile VTDVDi>140 ml/m? semnaleaza inuti-
litatea administrarii de volum in scopul cresterii DC

- valorile VTDVDi intermediare (90-140 ml/m?)
nu sunt predictive pentru raspunsul DC la umplere.

STDVSi masurata echocardiografic are o
valoare normala de 8 — 11 cm?m?.

Astfel: 213436

- valorile STDVSi <7 cm?*m?au semnificatie de
hipovolemie.

- valorile STDVSi < 5 cm*m? impun adminis-
trarea de volum in scopul cresterii DC

- valorile STDVSi>20 cm?*m? semnaleaza inuti-
litatea administrarii de volum in scopul cresterii DC

- valorile STDVSi intermediare (5 - 20 cm?/m?)
nu sunt predictive pentru raspunsul DC la umplere.

Oricum, STDVSi exploreaza doar ventriculul stang.

ITBV si GEDV sunt indici ai presarcinii mai
buni ca parametrii presionali (PVC,PAD,PCP).

Astfel:21,22,37- 43

- valorile GEDV< 600 ml/m? impun administrarea
de volum in scopul cresterii DC

- valorile GEDV>800 ml/m? semnaleaza inuti-
litatea administrarii de volum in scopul cresterii DC

- valorile GEDV intermediare (600-800 ml/m?)
nu sunt predictive pentru raspunsul DC la umplere

- valorile ITBV <750 ml/m? impun administrarea
de volum in scopul cresterii DC

- valorile ITBV>1000 ml/m? semnaleaza inuti-
litatea administrarii de volum in scopul cresterii DC

- valorile ITBV intermediare (750-1000 ml/m?)
nu sunt predictive pentru raspunsul DC la umplere.

ITBV si GEDV nu pot fi utilizati la pacientii cu:
anevrisme de aortd, sunturi intra-cardiace, pneumotorax.

in concluzie:

- parametrii volumetrici masoara cel mai corect
presarcina ,,statica”

- cei mai fiabili parametrii volumetrici par a fi
ITBV si GEDV, deoarece exploreaza ambii ventriculi

- parametrii volumetrici (VITDVDi, STDVSi,
ITBV, GEDV) au valoare predictiva pentru raspunsul
DC la umplere doar la valori foarte mici sau foarte mari

- valorile intermediare ale parametrilor volumetrici
nu au valoare predictiva privind raspunsul DC la
umplere, deoarece aspectul curbei care descrie relatia
dintre presarcina si volumul bataie (DC) depinde si
de contractilitate.

Cresterea volumului bataie (deci a DC) ca re-
zultat al cresterii presarcinii depinde de presarcina ba-
zala cand presarcina este foarte mica sau foarte mare.

Dar cresterea volumului bataie depinde in
principal de de panta curbei lui Starling, adica de contrac-
tilitatea miocardica pentru valori diverse ale pre-
sarcinii:

- in scopul de a utiliza insa si valorile intermediare
ale parametrilor volumetrici in predictia raspunsului
la umplere fara a provoca o iatrogenie, clinicianul
poate efectua ,,testul ridicarii pasive a picioarelor
pacientului” care mimeaza efectul hemodinamic al
unei administréri rapide de 300-400 ml de coloizi.

Analizarea efectului manevrei asupra evolutiei
DC va face diferenta intre pacientii care pot benefi-
cia de repletie volemica (DC creste cu>15 % din
valoarea bazald) si cei la care umplerea vasculara nu
numai ca nu este benefica, dar poate avea efecte
negative(DC creste cu < 15 % din valoarea
bazald).?!44

- sistemul PiCCO oferd in plus posibilitatea
masurarii apei extravasculare pulmonare (EVLW).

5. GHIDURI SI ALGORITME DE
EVALUARE, MONITORIZARE, OPTIMI-
ZARE A STATUSULUI HEMODINAMIC
BAZATE PE UTILIZAREA PARAME-
TRILOR DINAMICI AI,,DEPENDENTEI
DE PRESARCINA” (PDDP)

Parametrii dinamici ai dependentei de presarcina
a debitului cardiac reflecta variatiile respiratorii ale
volumului bataie a ventriculului stang si sunt extrem
de utili clinicianului 1n predictia raspunsului la umplere
deoarece ofera informatii despre pozitia celor doi ven-
triculi pe curba lui Starling.
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ARBORELE DECIZIONAL iIN FUNCTIE DE MONITORIZAREA VOLUMETRICA

1€ (minm) s N
GEDI (ml/m?) <700 > 700 <1700 > 700
sau ITBVI (ml/m?) ﬂ 7{ < 850 />8Q
EVLWI (mlkg) <10  >1 <10 > 10 <10 >10 <10 >10
l [
Terapie V+ V+! Cat Cat V+ V+! V-
Cat
1. GEDI (ml/m% >700 700-800 >700  700-800 >700 700-800 700-800
sau .
ITBVI (mV/m? > 850 850-1000 >850  850-1000 > 850 850-1000 1 850-1000
2. Optimizare pt.
un SVV (%)* <10 >k <10 <10 sk <10 o
CFI (1/min) >45 >55 >4.5 >5.5 j |
sau GEF (%) >25 >30 > 30 OK!
EVLWI <10 <10 <10 <10

(lent responsivit)

Legendd V+ =incircare volemici (!=cu prudenti) V-= contractie volemici
Cat = Catecolamine

* SVV aplicabil numai la pacientii ventilati mecanic firé aritmii cardiace

** Utilizarea SVV nu este recomandati la pacientii cu ELWI > 10 ml/kg

Daca volumul bataie variaza semnificativ in
cursul unui ciclu respirator, acest fenomen traduce
faptul ca debitul cardiac este dependent de presarcina
(DP) si ca ambii ventriculi lucreaza pe portiunea
ascendenta a curbei lui Starling.

In mod clasic, pacientul in “stare de soc” era
descris din punct de vedere clinic ca prezentand
urmatoarele semne: extremitati reci si umede, puls
depresibil, tahicardie, oligurie, alterarea statusului
mental, tensiune arteriala normala, scazuta sau chiar
crescuta.

Toate acestea sunt de fapt “semne de debit car-
diac scdzut” datorate reactiei secundare catecolice
cu vasoconstrictie periferica si splahnica (reactia hipo-
dinamicd), care mascheaza scaderea debitului car-
diac, mentinand tensiunea arteriala in limite normale,
dar cu pretul hipoperfuziei periferice.

In fata unui astfel de pacient, se pune problema
diagnosticului diferential intre cele doud entitati
fiziopatologice care pot genera tabloul clinic al
hipoperfuziei periferice descris mai sus: hipovolemia
severad (sau chiar soc hipovolemic) si insuficienta
cardiaca congestiva (sau chiar soc cardiogen).

Diagnosticul diferential intre cele doua entitati

descrise mai sus poate parea simplu la prima ve-
dere deoarece, atat hipovolemia cat si insuficienta
cardiacd sunt stari de hipoperfuzie periferica (si au
in comun scdderea semnificativa a debitului cardiac,
desi prin mecanisme diferite) sau “low flow
states”, dar insuficienta cardiacd asociaza in plus
semne de congestie vasculara pulmonara (dispnee/
ortopnee, apoi raluri subcrepitante si in final edem
pulmonar).

Desigur ca formele extreme sunt usor de
deosebit chiar si clinic: edemul pulmonar nu poate fi
confundat cu socul hipovolemic la un pacient cu
sangerare digestiva masiva si exteriorizata.

Din pacate insd, in practica clinicd curenta, si
mai ales la pacientul critic, cele doua entitati
generatoare de hipoperfuzie periferica sunt deseori
greu sau chiar imposibil de deosebit numai pe baza
semnelor clinice i a monitorizarii non-invazive.

Diagnosticul diferential este dificil mai ales la
pacientul critic la care tulburarea hemodinamica s-a
instalat insidios, sau nu este extrema ca magnitudine,
sau in cazul in care, la acelasi pacient, cele doua
dezordini coexista si se intrica (pacient cardiac care
devine hipovolemic, sau dimpotriva un pacient care
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este hipovolemic sever si suferd un infarct miocardic
cu insuficienta de pompa).

Alteori, la pacientii critici, chiar metodele
terapeutice pot masca cauza hipoperfuziei periferice:
un pacient ventilat mecanic poate sa nu mai aiba raluri,
dar cauza debitului cardiac scdzut ramane tot
insuficienta de pompa.

Dificultatea unui diagnostic diferential corect,
poate bloca luarea unei decizii terapeutice sau chiar
poate produce o iatrogenie, cele doud stari de
hipoperfuzie avand terapii complet diferite: repletie
volemica in principal (dar nu numai), in cazul
hipovolemiei si tratament inotrop pozitiv (si/sau
vasomodulator, diuretic, suport circulator mecanic,
etc.) in insuficienta cardiaca congestiva.

Utilizarea PDDP permite predictia raspunsului
debitului cardiac la umplere si diagnosticul diferential
corect Intre ,,Jow flow states”,!:6:10:45- 60

Propunem mai jos un algoritm original care
combina semnele de debit cardiac scazut cu parametrii
hemodinamici ai dependentei de presarcina a debitului
cardiac.

ALGORITM PDDP
Semne de DC | prezente:

VPS > 12 mm.Hg si A down > 3-4 mm.Hg
(in blocul operator)
A down > 5-6 mm.Hg
(in terapia intensiva)
sau
A PP > 9-12% (in blocul operator)
A PP > 13% (in terapia intensiva)
sau
SVV > 12%
sau
A SD (A V peak) > 12%
sau
A fad > 17%
sau
Avei >12%

* Oricare dintre combinatiile de mai sus traduc
dependenta de presarcind,deci solutia terapeutica este
administrarea de VOLUM.

* Dacad insa la semnele de DC scazut se adauga
valori inferioare ale PDDP -celor de mai sus - atunci
concluzia este inutilitatea administrarii de volum in
scopul cresterii DC, ambii ventriculi lucreaza pe
portiunea platd a curbei lui Starling, iar solutia
terapeutica este administrarea de INOTROPE +
vasomodulatoare.

In consecint, in fata unui pacient sub ventilatie
mecanica controlata, cu semne de debit cardiac scazut

(semne clinice clare sau masurdtori ale DC/IC),
utilizarea PDDP permite diferentiera intre
hipoperfuzia prin hipovolemie si hipoperfuzia prin
deficit de contractilitate miocardica.

Nu trebuie omis faptul cd nu intotdeauna
administrarea de fluide (volum) produce o crestere
reald a presarcinii.

Astfel, in cazul pacientilor cu complianta
ventriculara mult diminuata (cord ischemic sau dilatat)
administrarea de volum produce cresterea presiunii
intracavitare Intr-o masurd mult mai mare decéat
cresterea volumului cavitatii (presarcina).

De asemenea, la pacientii septici s-a observat
cd administrarea aceleiasi cantitati de lichide va
produce o crestere a presarcinii diferentiata, cu atat
mai mare cu cat dimensiunile cordului preumplere erau
mai mici.

Mai pot interveni si alti factori care pot influenta
repartitia volumului administrat: presiunea intratoracica
si marimea capacitantei venoase (de obicei crescuta
in sepsis). In aceste cazuri, sciderea presiunii
intratoracice si administrarea unui venoconstrictor pot
realmente contribui la cresterea presarcinii prin
administrarea de fluide.

RECOMANDARI GENERALE
PRIVIND METODELE DE
MONITORIZARE HEMODINAMICA
LA PACIENTUL CRITIC

a. Pacient critic in respiratie spontand sau
orice tip de ventilatie mecanicd, alta decdt cea
controlata in volum:

e monitorizare invazivd minimala :

- EKG (toate derivatiile plus segment ST)

- SpO,

- sonda urinara

- cateter arterial pentru: monitorizarea presiunii
arteriale, gaze sanguine,lactat,etc.

- cateter venos central pentru: masurarea
PVC(PAD), ScVO,, administrare droguri

* monitorizare invazivd avansata:

- monitorizare invaziva minimald

plus

- cateter arterial pulmonar (Swan-Ganz) simplu
pentru monitorizarea: DC/IC, PCP, PAD, PAP, RVS,
RVP, LVSWi, RVSWi, SvO,

sau

- cateter arterial pulmonar modificat: fie pentru
masurarea DC continuu,sau SvO, continuu,sau
VTDVDi si FEVD

* monitorizare combinatd avansata:

- monitorizare invaziva minimald

plus
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- masurarea noninvaziva a DC/IC prin metoda
bioimpedantei toracice (aparat Hemo-Sapiens)

* monitorizare invazivd optimala :

- monitorizare invaziva minimald

plus

- monitorizare PiCCo pentru : DC/IC continuu,
ITBV, GEDV, EVLW.

* Atentie: Echocardiografia transtoracica repre-
zintd o «metoda complementaray, care aduce un plus
de informatie la oricare din optiunile de mai sus.

b. Pacient critic ventilat mecanic controlat
in volum (ritm sinusal,torace inchis)
* monitorizare invazivi minimald :
- EKG (toate derivatiile plus segment ST)
- SpO,
- sonda urinara
- cateter arterial pentru:
- masurarea VPS, A down, A up
(parametrii dinamici DP !)
- monitorizarea presiunii arteriale,
gaze sanguine,lactat,etc.
- cateter venos central pentru: masurarea PVC
(PAD), ScVO,, administrare droguri
* monitorizare combinatda avansata:
- monitorizare invaziva minimald
plus
- 0 metoda de masurarea noninvaziva a DC/IC :
- metoda bioimpedantei toracice
(aparat Hemo-Sapiens)
- metoda reinhalarii partiale CO,
(aparat NICO,)
- masurarea echocardiografica
(conventionala sau aparat HemoSonic)
* monitorizare invaziva avansata:
- monitorizare invaziva minimala
plus
- cateter arterial pulmonar(Swan-Ganz) simplu
pentru monitorizarea: DC/IC, PCP, PAD, PAP, RVS,
RVP, LVSWi, RVSWi, SvO,
sau
- cateter arterial pulmonar modificat : fie pentru
masurarea DC continuu,sau SvO,continuu
* monitorizare invazivd avansatd «tintitd
volumetric»
- monitorizare invaziva minimald
plus
- cateter arterial pulmonar modificat pentru
masurarea VIDVDi
si/ sau
- echocardiografie transesofagiand (masurare
STDVSI, kinetica parietala etc.)
* monitorizare invazivd suboptimalai:
- monitorizare invaziva minimald
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plus
- monitorizare non invaziva echocardiografica a
parametrilor dinamici ai DP :
- A SD (A peak)
- A vei
- A fad (aparat HemSonic)
* monitorizare invaziva optimala :
- monitorizare invaziva minimald
plus
- monitorizare mini-invaziva complexa cu sistemul
PiCCO* sau LiDCO-PulseCO pentru:
- masurarea continud a DC/IC
- masurarea automata a parametrilor
dinamici ai DP : SVV, APP, VPS.
* Bineinteles ca utilizarea sistemului PiCCO pune
ladispozitia clinicianului si valorile: EVLW, ITBV, GEDV.
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