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Resumen Las alteraciones cardiovasculares relacionadas con la sepsis causan situaciones de
hipoperfusion que van a tener un impacto negativo en el pronostico de estos pacientes. La mo-
nitorizacion hemodinamica pretende servir de guia en la deteccion y correccion de dicha hipo-
perfusion y ayuda en la toma de decisiones para la optimizacion del transporte de oxigeno a los
tejidos, principalmente mediante la manipulacion del gasto cardiaco.

En la presente revision, se resumen los diferentes parametros que comprenden la monitoriza-
cion hemodinamica, tanto los objetivos de la reanimacion como los parametros fisioldgicos o
instrumentos de que disponemos para una correcta manipulacion del gasto cardiaco.
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Haemodynamic monitoring in sepsis and septic shock

Abstract Cardiovascular disturbances associated with sepsis cause hypoperfusion situations,
which will negatively impact these patients’ prognosis. The aim of haemodynamic monitoring is
to guide the detection and correction of this hypoperfusion, and assist in decision making in
optimising oxygen transport to tissues, primarily by manipulating cardiac output.

This review seeks to summarise the different parameters of haemodynamic monitoring, the
objectives of resuscitation, the physiological parameters, and the tools available to us for ap-
propriate cardiac output manipulation.

© 2022 Elsevier Espana, S.L.U. y SEMICYUC. All rights reserved.

Introduccion que se relaciona con una mayor mortalidad, hasta del 50%

en paises desarrollados'.

La sepsis es una entidad clinica definida por el fallo organico
que amenaza la vida, causado por una respuesta alterada
del huésped a una infeccion. En los casos de sepsis en que se
producen profundas alteraciones cardiovasculares que com-
prometen el metabolismo celular, se habla de shock séptico,
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El shock es una situacion aguda en la que el sistema car-
diovascular es incapaz de mantener un aporte suficiente de
oxigeno a los tejidos para cubrir la demanda metabdlica.
Este desequilibrio entre aporte y consumo de oxigeno pro-
voca una disfuncion celular que, de perpetuarse, produce

0210-5691/ © 2022 Elsevier Espana, S.L.U. y SEMICYUC. Todos los derechos reservados.


http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.medin.2022.02.010&domain=pdf

Medicina Intensiva 4651 (2022):38-48 39

disfuncion organica, fallo multiorganico y, finalmente, la
muerte del individuo. La definicion de shock séptico ha evo-
lucionado en el tiempo y, si antes se asociaba al requeri-
miento de vasopresores, en la actualidad se ha enfatizado la
importancia de las alteraciones metabdlicas'2. Asi pues, in-
dependientemente del tratamiento especifico del shock
séptico con antibioticoterapia y control del foco infeccioso,
en el tratamiento clinico de estos pacientes es fundamental
la restauracion precoz del equilibrio entre transporte (DO,)
y consumo de oxigeno (VO,), principalmente con interven-
ciones destinadas a incrementar el transporte general de
oxigeno hacia los tejidos mediante la manipulacion de la
presion arterial y el gasto cardiaco (GC).

En el tratamiento hemodinamico del shock, hay que tener
claros dos aspectos basicos: a) la definicion de los objetivos
concretos que se persiguen durante la reanimacion, y b) el
conocimiento en profundidad de los medios que se va a uti-
lizar para conseguir dichos objetivos, con especial atencion
a los referentes a la manipulacion del GC (figura 1). Asi, la
monitorizacion hemodinamica en la sepsis se refiere a la
determinacion, medicion y/o estimacion de diferentes pa-
rametros, tanto objetivos de la reanimacion como herra-
mientas para la manipulacion del GC, e incluso de diferentes
variables informativas del estado de afeccion del sistema
cardiocirculatorio.

Objetivos de la resucitacion hemodinamica

El objetivo final del proceso de resucitacion es restablecer
la disponibilidad de oxigeno en las células y satisfacer asi la

demanda metabdlica. Las diferentes estrategias de la reani-
macion guiada por objetivos fisioldgicos se basan en:

« Restauracion de una adecuada presion de perfusion de los
tejidos.

« Normalizacion de los marcadores metabdlicos que infor-
man del equilibrio VO,/DO;.

Presion arterial

En condiciones fisioldgicas, la perfusion microcirculatoria
esta regulada por cambios en el flujo sanguineo, y no por
cambios en la presion arterial. Dichos cambios vendran da-
dos por la modificacion de las resistencias periféricas y el
gasto cardiaco principalmente. Sin embargo, en situaciones
en las que el flujo sanguineo no puede compensar la vasodi-
latacion periférica, la presion arterial cae y compromete
aun mas la perfusion de los tejidos®. Este mecanismo fisio-
patoldgico es especialmente relevante en la sepsis, pues
las alteraciones del tono vascular propias de la enfermedad
y la pérdida de la capacidad de regular el flujo sanguineo
en la periferia hacen que el tejido sea mas sensible a los
cambios en la presion de perfusion. Aunque, por definicion,
la presion de perfusion se da por la diferencia entre las
presiones de entrada y salida de un territorio, la presion
arterial media (PAM) se considera el parametro clinico mas
representativo de la presion de perfusion de los tejidos y es
el parametro utilizado como objetivo en las estrategias de
resucitacion hemodinamica“. Sin embargo, y como princi-
pios generales en la aproximacion al tratamiento de la pre-
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Figura 1

Objetivos e instrumentos de la monitorizacion hemodinamica de la sepsis. De los diferentes parametros que se va a

monitorizar, es fundamental conocer y entender la naturaleza y la utilidad de cada uno de ellos. Asi, hay: a) variables que
proporcionan informacion sobre el estado de perfusion de los tejidos y, por tanto, potenciales “objetivos” del proceso de la
reanimacion, y b) variables instrumentales que proporcionan informacion sobre el estado de la funcionalidad cardiovascular en que
se encuentra el paciente, en una aproximacion de Frank-Starling, y son de utilidad en la toma de decisiones para la manipulacion
del gasto cardiaco. DO,: transporte global de oxigeno; GapCO,: diferencia arteriovenosa central de diéxido de carbono; GC: gasto
cardiaco; PAM: presion arterial media; SvcO,: saturacion venosa central de oxigeno; SvO,: saturacion venosa mixta de oxigeno.
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sion arterial, se debe tener en cuenta que la PAM no es un
buen reflejo de la perfusion global de los tejidos, a excep-
cion de los territorios cerebral y coronario, y que el objeti-
vo inicial ha de ser la restauracion de un gradiente minimo
de presion de perfusion, para la posterior manipulacion del
GC. Aunque conceptualmente la normalizacion de la pre-
sion arterial y la manipulacion del GC son dos actuaciones
de caracter secuencial, en la practica clinica ambas actua-
ciones suelen superponerse. Asi, la resucitacion hemodina-
mica inicial habitualmente consiste en la administracion de
fluidos, que puede obtener un aumento tanto de la presion
de perfusion como del GC. Sin embargo, si el tono vascular
esta alterado, la elevada distensibilidad del sistema vascu-
lar puede resultar en que el volumen administrado sea insu-
ficiente para incrementar la presion intravascular, y asi, la
presion arterial (PA) puede no aumentar aunque si lo haga
el GC>¢, De esta manera, el uso precoz de vasopresores
puede ser necesario si la PA no aumenta pese a la adminis-
tracion inicial de fluidos. En este aspecto, trabajos recien-
tes indican que la administracion precoz de noradrenalina
en el shock séptico se asocia con un mejor control hemodi-
namico precoz, sin repercusiones en cuanto a aparicion de
fallo organico’. Sin embargo, uno de los peligros principales
es el énfasis desmesurado que se puede dar al valor de PA,
hecho que podria contribuir a excesos de prescripcion o do-
sis de vasoconstrictores, lo cual agravaria la hipoperfusion
tisular®. Segun las recomendaciones de las guias clinicas ac-
tuales, basadas fundamentalmente en estudios observacio-
nales, el valor “objetivo” de PAM es 65 mmHg2°. Algunos
trabajos han evaluado la consecucion de cifras de PAM ma-
yores, sin detectar un efecto beneficioso en cuanto a su-
pervivencia'. Se ha sefalado que, en los pacientes con
hipertension crénica, mantener unos valores de PA mas al-
tos podria reducir el riesgo de insuficiencia renal y la nece-
sidad de terapias de reemplazo renal'™. Por otra parte, un
aumento en la carga catecolaminérgica se ha asociado re-
petidamente con algunos efectos adversos como arritmias
cardiacas e incluso el aumento de la mortalidad''. En gene-
ral, hay un amplio consenso en la necesidad de individuali-
zar un objetivo tensional en funcion de las caracteristicas
de cada paciente. Mas alla de la aproximacion a la PA opti-
ma desde el punto de vista microcirculatorio?, en los Ulti-
mos afos se han propuesto instrumentos derivados del
mejor conocimiento de la mecanica del arbol arterial para
la ayuda en la dosificacion de farmacos vasopresores. Es el
ejemplo de la elastancia arterial dinamica (Eay,,), un indice
que representa la interaccion entre la PAy el volumen
sistolico y puede ser de utilidad en la prediccion de la res-
puesta al aporte de volumen'. Sin embargo, la incorpora-
cion de parametros informativos de la carga arterial en las
estrategias de resucitacion todavia no se ha testado en tra-
bajos prospectivos.

Por lo tanto, la monitorizacion de la PA debe formar parte
de la monitorizacion hemodinamica basica. La necesidad de
una monitorizacion invasiva (catéter arterial) o no invasiva
esta determinada por las caracteristicas de cada individuo
y, fundamentalmente, de la continuidad y la precision re-
queridas. En general, las mediciones no invasivas pierden
precision con cifras de PA extremas'?, y se recomienda utili-
zar catéteres arteriales en situaciones de hipotension grave,
asi como cuando puedan darse cambios rapidos de la PA,
como en la infusion de vasopresores.

Marcadores metabdlicos

Como ya se ha mencionado, el objetivo final de la resucita-
cion hemodinamica es restablecer la oxigenacion tisular. Asi
pues, una vez conseguidos valores adecuados de presion de
perfusion, todo el proceso de reanimacion va a guiarse por
los marcadores de hipoxia tisular. Estos marcadores pueden
ser de naturaleza general o regional.

Marcadores generales de hipoxia tisular

En la practica clinica se dispone fundamentalmente de tres
parametros que ofrecen informacion sobre la perfusion glo-
bal de los tejidos: el lactato, las saturaciones venosas de
oxigeno —tanto central (SvcO,) como mixta (Sv0,)— y las
variables derivadas del didxido de carbono (CO,). En las Ul-
timas décadas, las llamadas estrategias de resucitacion
cuantitativa, entendidas como las que consisten en un pro-
tocolo estructurado de intervenciones cardiovasculares que
persiguen la consecucion de parametros fisioldgicos prede-
terminados en un tiempo concreto, han utilizado diferentes
marcadores de hipoxia tisular como objetivo final del proce-
so de reanimacion hemodinamica. A pesar de que dichas es-
trategias se han mostrado superiores a la reanimacion
cualitativa™, la eleccion del marcador metabdlico sigue
siendo un debate abierto. La SvcO, ha sido el objetivo de
resucitacion mas ampliamente recomendado desde que Ri-
vers et al. publicaron su trabajo de Early Goal-Directed
Therapy (EGDT) en 2001, Es uno de los parametros que
mejor refleja la adecuacion del CO,, puesto que representa
la cantidad de oxigeno que permanece en la circulacion sis-
témica después de su paso por los tejidos (figura 2). Asi,
valores de SvO, inferiores al 60-65% o de SvcO, inferiores al
70%, en un contexto de enfermedad aguda, son indicadores
de un aporte inadecuado de oxigeno a los tejidos?. Sin em-
bargo, la publicacion de 3 grandes estudios multicéntricos
internacionales en los que la SvcO, no se asoci6é con un im-
pacto en la mortalidad'®'® ha generado mucho debate en el
valor de este parametro fisioldgico, e incluso ha llegado a
desaparecer de las recomendaciones de la Surviving Sepsis
Campaign (SSC)°. Los resultados de estos trabajos han gene-
rado mucha controversia, puesto que la gran mayoria de los
pacientes incluidos en los estudios ya presentaban valores
elevados de SvcO, a la inclusion. Asi pues, descartar una
variable de gran valor fisiolégico como la SvcO,, como con-
secuencia de una utilizacion cuando menos dudosa, parece
poco razonable.

El aumento del lactato se ha asociado repetidamente con
la gravedad de la enfermedad y la supervivencia en los pa-
cientes con shock séptico. La capacidad y la rapidez en la
normalizacion de los valores de lactato se ha relacionado
directamente con la supervivencia. Ahora bien, se debe te-
ner presente que la interpretacion de la hiperlactacidemia
es compleja y no siempre tiene relacion con la hipoxia tisu-
lar'®2', A pesar de sus limitaciones, en un paciente séptico,
la medicion del lactato inicial se considera el test funda-
mental para el cribado de la hipoxia tisular®. En los pacien-
tes con un valor de lactato inicial elevado, y con base en la
cinética del lactato, en las fases iniciales de la resucitacion
se deberia medir su valor en plasma cada 1-2 h, para asi
calcular su variacion en el tiempo?®?'. Entenderemos la va-
riacion o aclaramiento de lactato como: [(valor inicial -
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Figura 2 Marcadores metabolicos y VO,/DO0,. Se representa la relacion entre VO,, DO, y los principales marcadores generales de
perfusion disponibles a pie de cama. Clasicamente, segun los valores de SvcO, y lactato, se definen 4 situaciones principales:
a) transporte de oxigeno adecuado para las necesidades metabdlicas (lactato y SvcO, en valores normales); b) déficit de oxigeno
(lactato normal, con incremento de la extraccion de oxigeno, que produce valores bajos de Svc0,); ¢) deuda de oxigeno (elevacion
del lactato con valores bajos de Svc0,), y d) alteracion en la extraccion de oxigeno (elevacion de los valores de lactato y SvcO,)?.
Los valores elevados de GapCO, podrian ser de utilidad en esta Ultima situacion al desenmascarar que, a pesar de valores elevados
de SvcO,, todavia puede coexistir un flujo sanguineo bajo que cause el aumento de lactato™. DO,: transporte general de oxigeno;
GapCO,: diferencia arteriovenosa central de didxido de carbono; SvcO,: saturacion venosa central de oxigeno; VO,: consumo

general de oxigeno.

valor evolutivo) / valor inicial] x 100. Aunque la literatura
es heterogénea en el valor de aclaramiento de lactato, des-
censos inferiores al 10% se deben considerar inadecuados y
requeririan nuevas intervenciones hemodinamicas para in-
crementar el DO,%%0:21,

La combinacion del lactato y la SvcO, ofrece una vision
mas general del estado de perfusion del tejido (figura 2). En
una situacion donde coinciden un lactato elevado con una
Svc02 baja, hay que sospechar hipoperfusion tisular. Ahora
bien, la interpretacion de la hiperlactatemia en situaciones
de SvcO, elevada es mas compleja, ya que podria correspon-
der a situaciones de alteracion en la utilizacion de oxigeno
—por disfunciéon mitocondrial, por ejemplo—, aunque no se
puede descartar la persistencia de hipoperfusion tisular. En
estos casos, los parametros derivados del CO, pueden ser de
utilidad.

La diferencia arteriovenosa central de CO, (gap de CO,)
esta muy relacionada con la perfusion tisular en situaciones
de bajo flujo sanguineo y podria considerarse un indicador
indirecto de la idoneidad del GC. Valores de gap de CO,
> 6 mmHg indican una situacion de flujo sanguineo disminui-
do?2. Diferentes estudios observacionales han demostrado
que, en pacientes sépticos con valores de SvcO, normales e
hiperlactatemia persistente, un gap de CO, > 6 mmHg iden-
tifica a los pacientes con peores resultados pronosticos?* 24,
Estas observaciones han hecho que algunos documentos de
consenso recomienden seguir incrementando el GC cuando
haya una aumento tanto del lactato como del gap de CO, a
pesar de valores de SvcO, normalizados?. No obstante, aln

no se dispone de datos sobre el impacto que tiene la incor-
poracion del gap de CO, en los protocolos de resucitacion.

Con la evidencia disponible actualmente, lo mas apropia-
do pareceria ser guiar la toma de decisiones mediante una
combinacion de los tres parametros expuestos. De hecho,
en el contexto de conocimiento actual, guiar la reanimacion
mediante un Unico parametro deberia considerarse incluso
inapropiado, por lo que profundizar en la definicion de los
objetivos del proceso de reanimacion sigue siendo una de
las prioridades de la medicina intensiva?.

Marcadores regionales de hipoxia tisular
y perfusion periférica

Tal y como su propio nombre indica, los marcadores regiona-
les de hipoxia tisular brindan informacion sobre la perfusion
o el estado metabolico de una zona concreta, pero no infor-
man de cual es la situacion del organismo en general, si bien
es cierto que podrian evidenciar la persistencia de hipoper-
fusion tisular aunque los parametros generales ya se hayan
normalizado. De hecho, multiples trabajos han demostrado
el valor prondstico de variables regionales de oxigenacion,
como la saturacion tisular de oxigeno medida mediante es-
pectroscopia de luz cercana al infrarrojo, o variables de
perfusion periférica, como la videomicroscopia sublingual,
independientemente de otros marcadores generales?. Aho-
ra bien, los datos sobre el impacto de incluir estos marcado-
res en el arbol de decision de la resucitacion hemodinamica
aln son escasos?’2%. Uno de los pocos trabajos prospectivos
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Figura 3 Algoritmo de decision en la valoracion de la administracion de volumen. En la prediccion de la respuesta a volumen, se
recomienda utilizar los parametros dinamicos, y se desaconseja la toma de decisiones basada en parametros estaticos. Tanto la
variacion de la presion de pulso (VPP) como los cambios respiratorios en la vena cava no requieren sistemas de estimacion continua
del gasto cardiaco. Para el uso de los demas parametros dinamicos, se requiere un sistema de monitorizacion continua del gasto
cardiaco. Cuando la prediccion no es posible, el patron de referencia es una carga de volumen, o fluid challenge, para lo que
también sera necesario un sistema de monitorizacion del gasto cardiaco, continua o no. GC: gasto cardiaco; VPP: variacion de la
presion de pulso; VT: volumen tidal; VCI: vena cava inferior; VCS: vena cava superior; VVS: variacion del volumen sistdlico;
PLR: test de elevacion pasiva de la piernas; EEOT: test de oclusion telespiratoria.

aleatorizados que han analizado el impacto de variables pe-
riféricas comparo la reanimacion guiada por lactato frente a
la reanimacion guiada por tiempo de llenado capilar?, o ca-
pillary refill time (CRT). En dicho trabajo, el CRT se mostré
no inferior al lactato en cuanto a mortalidad y se asoci6 con
la administracion de menores cantidades de volumen.

Adia de hoy, la incorporacion de parametros regionales a la
resucitacion sigue estando alejada de la practica clinica?®3°,
aunque las guias internacionales recientes ya recomiendan la
inclusion del CRT como parametro complementario para
guiar el proceso de reanimacion hemodinamica®. Asi, dentro
de la aproximacion multimodal al proceso de resucitacion, la
utilizacion del CRT como marcador de baja perfusion tisular
seria de interés, principalmente en fases iniciales, aunque
probablemente debe complementarse con variables fisiologi-
cas mas robustas en la valoracion de la hipoxia tisular.

Medios para la optimizacién del transporte
de oxigeno

En el proceso de restauracion del equilibrio entre DO, y VO,,
mas alla de las medidas destinadas a minimizar los requeri-
mientos metabdlicos del individuo (sedacion, control de la
fiebre, ventilacion mecanica, etc.), la principal herramien-

ta de trabajo para la optimizacion del DO, es la manipula-
cion del GC. Aunque el DO, esta determinado por la
oxigenacion arterial, la concentracion de hemoglobina y el
GC, la gran mayoria de las intervenciones hemodinamicas se
dirigen a conseguir el incremento del GC. Los principales
instrumentos de monitorizacion hemodinamica son los que
permiten estimar el GC y/o los cambios que se producen en
respuesta a una determinada intervencion, como la admi-
nistracion de volumen. Es importante recordar que no se
busca un valor de GC como objetivo final, en lo que se pue-
da considerar un valor “normal” de GC, sino que siempre se
debe definir si el GC es adecuado o insuficiente en funcion
de si se relaciona con hipoperfusion tisular o no.

Valoracion de la respuesta a volumen:
Frank-Starling y la dependencia de precarga

La administracion de volumen se considera el primer paso
en el proceso de resucitacion de los pacientes con shock
séptico. El principal objetivo de dicha intervencion es
aumentar la presion sistémica media (PSM), que va a de-
terminar un aumento en el retorno venoso y la precarga
cardiaca y, finalmente, si el paciente se encuentra en el
area de precarga-dependencia en la curva de Frank-Star-
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ling, aumento del GC3'32, Cabe destacar que, a pesar de
encontrarse en una zona de precarga-dependencia, si la
administracion de liquidos no consigue aumentar la PSM,
podria no observarse el efecto deseado en el GC. De ahi la
recomendacion de afadir pronto vasopresores para incre-
mentar el tono venoso de los pacientes en los que no se
observa una respuesta a la administracion de fluidos. La
prediccion/valoracion de la respuesta al aporte de volu-
men es de vital importancia, ya que los beneficios hemodi-
namicos se observan cuando el paciente aln esta en el
area de precarga-dependencia; de otro modo, el volumen
administrado no tendria impacto en el DO, y podrian aso-
ciarse Unicamente con efectos deletéreos para el pacien-
te, como el edema intersticial o el incremento en las
presiones de llenado cardiacas, y desencadenar edema
pulmonar3. Hay evidencia clara y robusta que relaciona la
sobrecarga de volumen con un aumento de la morbilidad y
la mortalidad de los pacientes criticos, especialmente en
los pacientes sépticos*.

Para evaluar si el paciente se encuentra en la zona de
precarga-dependencia, el test de carga de volumen (fluid
challenge) se sigue considerando el patron de referencia®.
El fluid challenge consiste en administrar un bolo de 500 ml
de cristaloides y evaluar su efecto en el GC. Si el incremen-
to en este es > 15% respecto al basal, el paciente se encuen-
tra en la zona de precarga-dependencia y se considera que
ha respondido a volumen. Las principales limitaciones del
fluid challenge son, por una parte, que es necesaria la mo-
nitorizacion del GC vy, por otra, que la valoracion siempre se
hace una vez administrado el volumen, a riesgo de que el
paciente no responda. Sabemos que se observa una respues-
ta satisfactoria en el 50-70% de los pacientes con shock a los
que se administra volumen, segln las series®**. Por lo tan-
to, y a pesar de que el fluid challenge sea la referencia para
la valoracion de la respuesta a volumen, parece razonable
utilizar instrumentos a pie de cama que sirvan para predecir
el efecto hemodinamico del volumen antes de administrarlo

(tabla 1).

Tabla 1 Métodos para la prediccion de la respuesta al aporte de volumen
Punto
Método Variable de corte Consideraciones

Variacion de la presion
de pulso (VPP) o variacion
del volumen sistolico (VVS)

Presion de pulso o 12%
volumen sistolico  12%

Variacion de la vena cava Diametro 12%
inferior (VCI)

Variacion de la vena cava Diametro 36%
superior (VCS)

Test de elevacion pasiva Gasto cardiaco 10%
de las piernas

Test de oclusion al final Gasto cardiaco 5%
de la espiracion (EEQT)

“Mini” fluid challenge: Gasto cardiaco 6%
administracion de bolo

de 50-100 ml de fluidos

Tidal volume challenge VPP o VVS 3,5%

Pacientes sedados y bien adaptados a ventilacion mecanica
No interpretable en casos de:

« Arritmia cardiaca

« Distensibilidad pulmonar o toracica disminuidas

« Respiracion espontanea

Falsos negativos potenciales:

« Volumen corriente bajo (< 6 ml/kg)

Falsos positivos potenciales:

« Insuficiencia de ventriculo derecho

Variaciones de la VCI inducidas por la respiracion y evaluadas
por ecocardiografia

Habilidad y experiencia requeridas

No interpretables en caso de:

« Distensibilidad pulmonar o toracica disminuidas

« Respiracion espontanea

« Insuficiencia de ventriculo derecho

Variaciones de la VCS inducidas por la respiracion y evaluadas
por ecocardiografia transesofagica

Habilidad y experiencia requeridas

No interpretables en caso de:

« Distensibillidad pulmonar o toracica disminuidas

« Respiracion espontanea

« Insuficiencia de ventriculo derecho

Evaluado por los cambios en el gasto cardiaco/indice
cardiaco

Los pacientes pueden tolerar mal la maniobra o puede estar
contraindicada (p. €j., en presencia de hipertension
intracraneal)

Solo en pacientes intubados, deben poder tolerar una pausa
ventilatoria de 15 s

Puede no ser valido en volumen corriente de 6 ml/kg

No totalmente validado

Requiere una técnica muy precisa de medicion del gasto
cardiaco

Util para superar las limitaciones del volumen corriente
o la “zona gris” de la VPP/VVS
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Predictores de respuesta a volumen

Se han propuesto multitud de parametros fisioldgicos para
predecir la respuesta a la administracion de volumen. Di-
chos parametros podrian dividirse en dos grandes grupos:
a) parametros estaticos, y b) parametros dinamicos.

Los parametros estaticos de respuesta a volumen son me-
didas estaticas de presiones, voliumenes o areas cardio-
vasculares que intentan estimar el valor absoluto de la
precarga cardiaca. Este grupo de parametros incluye el dia-
metro de la vena cava inferior (dVCI) o el area telediastolica
del ventriculo izquierdo (LVEDA) medidos por ecocardiogra-
fia, el volumen telediastolico global (GEDV) medido por téc-
nicas de termodilucion o la presion venosa central (PVC)
obtenida mediante un catéter venoso. La PVC ha sido y es,
con diferencia, el valor a pie de cama mas empleado para la
toma de decisiones sobre la administracion de volumen?,
aunque la evidencia haya demostrado de forma repetida
que, como otros parametros estaticos, no es un buen pre-
dictor de respuesta a volumen, incluso aunque sus valores
sean extremos®. En la actualidad, el uso de parametros es-
taticos como predictores de respuesta a volumen no esta
recomendado?.

Los parametros dinamicos se basan en evaluar la respuesta
cardiovascular a un cambio temporal y reversible en la pre-
carga. Tanto la variacion de la presion de pulso (VPP) como la
variacion del volumen sistélico (VVS) son excelentes predic-
tores de la respuesta al volumen en los pacientes en ventila-
cion mecanica®’. Ahora bien, estos parametros tienen
limitaciones que se debe conocer para una aplicacion opti-
ma. El paciente debe tener un ritmo cardiaco regular, debe
estar completamente adaptado a la ventilacion mecanica sin
realizar esfuerzos inspiratorios y ventilado con un volumen
tidal (VT) > 8 ml/kg de su peso ideal. Esta Gltima limitacion
deriva de que el VT < 8 ml/kg podria asociarse con falsos ne-
gativos. Una forma de superar esta limitacion es realizando
una maniobra de incremento transitorio del VT, o tidal volu-
me challenge. Dicha maniobra permite mantener la VPP o la
VVS como buenos parametros en la prediccion de respuesta a
volumen aun para el paciente en ventilacion protectora con
VT < 6 ml/kg*#!. También se ha propuesto el test de oclusion
al final de la espiracion (EEOT) como un predictor fiable de
respuesta a volumen, (til también en pacientes con arrit-
mias, pacientes ventilados con respiracion espontanea o pa-
cientes con una baja distensibilidad pulmonar®. A pesar de su
validez en presencia de respiracion espontanea, la realiza-
cion del EEQT requiere la colaboracion del paciente, hecho
que puede representar una limitacién en determinadas situa-
ciones clinicas, como en pacientes con gran actividad respira-
toria®®. Por Gltimo, se dispone de la maniobra de elevacion
pasiva de las piernas, o passive leg raising (PLR). Para la rea-
lizacion de dicha maniobra, se debe disponer de un sistema
de monitorizacién del GC, y se considerara positiva cuando la
PLR produzca un aumento del GC > 10%*“. En el caso de la
PLR, una alternativa a la monitorizacion continua del GC es la
monitorizacion del end-tidal de didxido de carbono (ETCO,).
Asi, cambios > 5% en el ETCO, como respuesta a una maniobra
de PLR se han asociado con una respuesta favorable a la ad-
ministracion de fluidos*#. Cabe destacar que la maniobra
también es aplicable a los pacientes con arritmias, respira-
cion espontanea y baja distensibilidad pulmonar, aunque se
vera limitada en algunos pacientes que no toleren la manio-

bra (pacientes con limitaciones de la movilidad, hipertension
intracraneal, etc.). Asi, se podria resumir que, para la correc-
ta evaluacion de la prediccion al aporte de volumen median-
te parametros dinamicos, es necesaria la monitorizacion
continua del GC. Las principales excepciones se hallan princi-
palmente en el uso de la VPP, que se deriva de la sefial de un
catéter arterial, o las variaciones de la vena cava, medidas
mediante ecocardiografia, asi como en la utilidad de los cam-
bios en el ETCO, en la evaluacion de la respuesta a la PLR*%,

Monitorizacion hemodinamica en el shock séptico:
una aproximacion progresiva

La recomendacion para la monitorizacion del paciente con
shock séptico es individualizar en cada caso, empezando
con medios lo menos invasivos posible y, en funcién de si el
paciente se deteriora o simplemente no mejora, cambiar a
otros mas invasivos y que ofrezcan una monitorizacion he-
modinamica continua (figura 4)74-4,

La resucitacion puede empezar tan solo con la monitoriza-
cion de parametros minimamente invasiva, como la medicion
de lactato en sangre venosa, y la obtencion no invasiva de la
PA. La insercién de un catéter venoso central (CVC), ya sea a
través de un acceso venoso central como de insercion perifé-
rica (PICC), también puede ser de ayuda, ya que, ademas de
facilitar la administracion de farmacos vasoactivos y volu-
men, permite la medicion de la SvcO, y la PVC. Colocar un
catéter arterial también estaria recomendado para pacientes
que necesiten farmacos vasoactivos, pues se monitoriza la PA
de manera continua y, en el caso de estar en ventilacion me-
canica, se podria disponer de la VPP. En la actualidad, la me-
dicion de la SvcO, a través del CVC puede ser intermitente,
mediante la obtencion de muestras analizadas con cooxime-
tria, o continua, mediante dispositivos opticos. A pesar del
debate sobre la falta de precision de los dispositivos de moni-
torizacion continua®, en cuanto a impacto clinico ambos sis-
temas no han mostrado diferencias®-%. La ecocardiografia
también se ha propuesto como medio Util a pie de cama, que
puede proporcionar informacion sobre la funcion cardiaca y
su estructura, asi como descartar otras posibles causas de
shock. Se ha propuesto también como una herramienta fiable
para monitorizar el GC. Sin embargo, es muy importante re-
cordar que la ecocardiografia necesita de un grado considera-
ble de formacion y experiencia, esta sujeta a notable
variabilidad intraobservador e interobservadores y no es de
caracter continuo®*, Por lo tanto, hay que tener precaucion
a la hora de utilizar la ecocardiografia como medio para
monitorizar el GC y considerarla mas un instrumento diagnds-
tico, de evaluacion cardiaca, y no de monitorizacion hemodi-
namica continua.

Para los pacientes con falta de respuesta al tratamiento
inicial, como seria un escaso aclaramiento de lactato a pe-
sar de las intervenciones realizadas, 0 que se encuentren en
una situacion compleja, como disfuncion miocardica o sin-
drome de distrés respiratorio agudo (SDRA), se debe consi-
derar un paso mas en la invasividad, y utilizar algln
dispositivo de monitorizacion del GC*>, No existe un con-
senso sobre el momento en que se requiere un mayor grado
de invasividad en los sistemas de estimacién del GC, aunque
parece razonable que, si tras 2-3 h de reanimacion activa,
la respuesta del paciente no es satisfactoria o presenta pa-
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Monitorizacion basica
Exploracion fisica
ECG, FR, Sp0;, TA (PNI)

Obijetivos:
Mantener presion perfusion : PAM
Restablecer oxigenacion tisular: SvcO;, Lactato

Herramienta diagnostica

’{ ' Ecocardiografia
Evaluacion cardiaca

| Catéter venoso central |

SvcO;
PVC

v

Catéter arterial

‘ PA
(+/-VPP)

"- Insuficiente respuesta al tratamiento inicial
Situacién fisiopatolégica compleja (SDRA, disfuncion miocdrdica)

l Estimacioén del GC

Parametros de seguridad

Monitorizacion avanzada invasiva o semiinvasiva
- Sistemas calibrados de analisis de onda de pulso
(termodilucion transpulmonar)

- Termodilucion transcardiaca (CAP)

Figura4 Algoritmode monitorizacion hemodinamica del paciente séptico. CAP: catéter de arteria pulmonar; ECG: electrocardiograma;
FR: frecuencia respiratoria; GC: gasto cardiaco; PA: presion arterial; PAM: presion arterial media; PNI: presion arterial no invasiva;
SDRA: sindrome de distrés respiratorio agudo; SpQ,: saturacion de oxigeno por pulsioximetria; SvcO,: saturacion venosa central de

oxigeno; VPP: variacion de la presion de pulso.

rametros que pueden considerarse de riesgo, como la apari-
cion/sospecha de edema pulmonar, se requiera un mayor
grado de monitorizacion hemodinamica, tanto para un me-
jor tratamiento del GC como para la medicion de parame-
tros de riesgo. En estos casos, deben incluirse sistemas de
analisis de onda de pulso con calibracion mediante termodi-
lucion transpulmonar o sistemas de estimacion del GC me-
diante termodilucion transcardiaca, como el catéter de
arteria pulmonar (CAP). En la actualidad, se considera que
tanto el analisis de onda de pulso como el CAP son técnicas
equivalentes en la estimacion del GC. Sin embargo, en caso
de disfuncion ventricular derecha concomitante o en pa-
cientes con un perfil cardiogénico en el que preocupen las
presiones de llenado de las cavidades izquierdas, los exper-
tos recomiendan utilizar el CAP%%,

Monitorizaciones no invasivas o minimamente invasivas
del GC, como el analisis del contorno del pulso no calibrado,
no se recomiendan en pacientes con shock séptico, puesto
que su fiabilidad es cuestionable en estados donde hay una
grave alteracion del tono vascular®.

Monitorizaciéon de parametros de seguridad

Dentro de lo que se considera monitorizacion hemodinami-
ca, no solo se debe incluir los parametros que proporcionan
informacion sobre variables metabdlicas o los instrumentos
de evaluacion y prediccion de los cambios en el GC, sino que
se debe incluir variables informativas sobre el grado de es-

trés o afeccion del sistema cardiovascular que se podria
considerar parametros “de riesgo” o “de seguridad”. De es-
tos parametros, cabe destacar la medicion de presiones de
llenado cardiacas, tanto de las cavidades derechas como las
izquierdas. Merece especial mencion el valor de la PVC, un
parametro malinterpretado muy a menudo en la practica
clinica. La PVC es un indicador de la precarga del ventriculo
derecho, y su valor se ve afectado por el retorno venoso y la
funcion del ventriculo derecho, asi como por las presiones
toracica, pericardica y abdominal®. Como ya se ha comen-
tado, a pesar de que su valor es extremadamente limitado
en la valoracion de la dependencia de precarga, la PVC pro-
porciona informacion muy valiosa en cuanto al riesgo de
congestion extratoracica, y valores elevados se han asocia-
do repetidamente con un peor prondstico de los pacientes,
tanto en la aparicion del fallo de érganos como en mortali-
dad*+%7%8, También hay que recordar que los valores de PVC
no son un buen reflejo de las presiones de llenado de las
cavidades izquierdas, por lo que no se van a asociar necesa-
riamente con riesgo de edema pulmonar. Asi, en pacientes
con determinado perfil cardiologico o en riesgo de edema
pulmonar, es mas recomendable la monitorizacion de la pre-
sion capilar de la arteria pulmonar (PCP)*. A pesar de su
valor como parametro de seguridad, no existe un valor de
corte de PVC definido que se pueda considerar “seguro”, y
la Unica recomendacion posible al respecto es individuali-
zarlo a cada paciente prestando especial atencion al riesgo/
beneficio de la administracion de volumen en situaciones en
las que los valores de PVC estén elevados.
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Podria establecerse un paralelismo con la estimacion del
agua extravascular pulmonar (EVLW), ya sea mediante ter-
modilucion o bioimpedancia. El EVLW proporciona informa-
cion sobre la cantidad de liquido acumulado en los pulmones
excluyendo la vasculatura pulmonar y el liquido pleural®.
De igual forma que sucede con los valores de PVC o con el
balance hidrico, valores elevados de EVLW se han asociado
repetidamente con mayor mortalidad en el paciente sépti-
co%¢', En la practica clinica, los valores elevados de EVLW
indican edema pulmonar y, pesar a que no proporcionan in-
formacion sobre la dependencia de precarga, si indican el
riesgo inherente a la administracion de volumen, tal y como
sucede con valores elevados de PVC. Asi, se podria concluir
que los parametros mencionados, aunque no son de ayuda
en la valoracion de la dependencia de precarga, si pueden
ser de interés en la practica clinica para determinar el ries-
go que se asume al seguir con la administracion de volumen
y obliga al clinico a una valoracion minuciosa de los poten-
ciales riesgos/beneficios. Por supuesto, los principales de-
terminantes de la decision de administrar fluidos seguiran
siendo: a) la existencia de hipoperfusion, y b) la evidencia
de que el paciente se encuentra en la zona de dependencia
de precarga de la curva de Frank-Starling de funcionalidad
cardiaca.

Conclusiones

El proceso de resucitacion del paciente en shock séptico
debe individualizarse y basarse en marcadores de hipoxia
tisular tanto regionales como generales. La monitorizacion
debe ser gradual, de menos a mas invasiva en funcion del
estado del paciente y la respuesta al tratamiento inicial.
Comprender las bases fisiologicas e interpretar correcta-
mente los resultados de las variables obtenidas, asi como
conocer las limitaciones de los medios disponibles, es fun-
damental para un buen tratamiento del paciente y su co-
rrecta evolucion.

Financiacién

Ninguna.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningln conflicto de intereses.

Agradecimientos

Atodo el equipo de residentes de Medicina Intensiva del Area
de Criticos del Hospital Parc Tauli, por darnos la motivacion
para seguir profundizando en el mundo del paciente critico.

Nota al suplemento
Este articulo forma parte del suplemento «Resucitacion del

paciente con sepsis y shock séptico», que cuenta con el pa-
trocinio de AOP HEALTH IBERIA.

Bibliografia

1. Singer M, Deutschman CS, Seymour CW, Shankar-Hari M, Anna-
ne D, Bauer M, et al. The Third International Consensus defini-
tions for sepsis and septic shock (Sepsis-3). JAMA.
2016;315:801-810.

2. Cecconi M, De Backer D, Antonelli M, Beale R, Bakker J, Hofer
C, et al. Consensus on circulatory shock and hemodynamic mo-
nitoring. Task force of the European Society of Intensive Care
Medicine. Intensive Care Med. 2014;40:1795-1815.

3. Segal S. Regulation of blood flow in the microcirculation. Mi-
crocirculation. 2005;12:33-45.

4. Garcia-de-Acilu M, Mesquida J, Gruartmoner G, Ferrer R. He-
modynamic support in septic shock. Curr Opin Anesthesiol.
2021;34:99-106.

5. Monge Garcia MI, Barrasa Gonzalez H. Why did arterial pressure
not increase after fluid administration? Med Intensiva.
2017;41:546-549.

6. Monge Garcia MI, Pinsky MR, Cecconi M. Predicting vasopressor
needs using dynamic parameters. Intensive Care Med.
2017;43:1841-1843.

7. Permpikul C, Tongyoo S, Viarasilpa T, Trainarongsakul T,
Chakorn T, Udompanturak S. Early Use of Norepinephrine in
Septic Shock Resuscitation (CENSER). A randomized trial. Am J
Respir Crit Care Med. 2019;199:1097-1105.

8. Dunser MW, Takala J, Brunauer A, Bakker J. Re-thinking resusci-
tation: leaving blood pressure cosmetics behind and moving
forward to permissive hypotension and a tissue perfusion-based
approach. Crit Care. 2013;17:326.

9. Evans L, Rhodes A, Alhazzani W, Antonelli M, Coopersmith CM,
French C, et al. Surviving sepsis campaign: international guide-
lines for management of sepsis and septic shock 2021. Intensi-
ve Care Med 2021;47:1128-1247.

10. Asfar P, Meziani F, Hamel JF, Grelon F, Megarbane B, Anguel N,
et al. High versus low blood-pressure target in patients with
septic shock. N Engl J Med. 2014;370:1583-1593.

11. Dinser MW, Ruokonen E, Pettila V, Ulmer H, Torgersen C, Sch-
mittinger CA, et al. Association of arterial blood pressure and
vasopressor load with septic shock mortality: a post hoc analy-
sis of a multicenter trial. Crit Care. 2009;13:R181.

12. Monge Garcia MI, Saludes Orduiia P, Cecconi M. Understanding
arterial load. Intensive Care Med. 2016;42:1625-1627.

13. Ilies C, Bauer M, Berg P, Rosenberg J, Hedderich J, Bein B, et
al. Investigation of the agreement of a continuous non-invasive
arterial pressure device in comparison with invasive radial ar-
tery measurement. Br J Anaesth. 2012;108:202-210.

14. Jones AE, Brown MD, Trzeciak S, Shapiro NI, Garrett JS, Heffner
AC, et al.; Emergency Medicine Shock Research Network inves-
tigators. The effect of a quantitative resuscitation strategy on
mortality in patients with sepsis: a meta-analysis. Crit Care
Med. 2008;36:2734-2739.

15. Rivers E, Nguyen B, Havstad S, Ressler J, Muzzin A, Knoblich B,
et al. Early goal-directed therapy in the treatment of severe
sepsis and septic shock. N Engl J Med. 2001;345:1368-1377.

16. ProCESS Investigators, Yealy DM, Kellum JA, Huang DT, Barnato
AE, Weissfeld LA, et al. A randomized trial of protocol-based
care for early septic shock. N Engl J Med. 2014;370:1683-1693.

17. Mouncey PR, Osborn TM, Power GS, Harrison DA, Sadique MZ,
Grieve RD, et al. Trial of early, goal-directed resuscitation for
septic shock. N Engl J Med. 2015;372:1301-1311.

18. ARISE Investigators; ANZICS Clinical Trials Group, Peake SL, De-
laney A, Bailey M, Bellomo R, et al. Goal-directed resuscitation
for patients with early septic shock. N Engl J Med. 2014;371:
1496-1506.

19. Hernandez G, Bellomo R, Bakker J. The ten pitfalls of lactate
clearance in sepsis. A review of the complexity of lactate clea-
rance and its role in sepsis monitoring. Intensive Care Med.
2019;45:82-85.



Medicina Intensiva 4651 (2022):38-48 47

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Jones AE, Shapiro NI, Trzeciak S, Arnold RC, Claremont HA,
Kline JA, et al. Lactate clearance vs central venous oxygen
saturation as goals of early sepsis therapy: a randomized clini-
cal trial. JAMA. 2010;303:739-746.

Jansen TC, van Bommel J, Schoonderbeek FJ, Sleeswijk Visser
SJ, van der Klooster JM, Lima AP, et al. Early lactate-guided
therapy in intensive care unit patients: a multicenter, open-la-
bel, randomized controlled trial. Am J Respir Crit Care Med.
2010;182:752-761.

Scheeren TWL, Wicke JN, Teboul JL. Understanding the carbon
dioxide gaps. Curr Opin Crit Care. 2018;24:181-189.

Mesquida J, Saludes P, Gruartmoner G, Espinal C, Torrents E, Bai-
gorri F, et al. Central venous-to-arterial carbon dioxide differen-
ce combined with arterial-to-venous oxygen content difference
is associated with lactate evolution in the hemodynamic resusci-
tation process in early septic shock. Crit Care. 2015;19:126.
Vallée F, Vallet B, Mathe O, Parraguette J, Mari A, Silva S, et al.
Central venous-to-arterial carbon dioxide difference: an addi-
tional target for goal-directed therapy in septic shock? Intensi-
ve Care Med. 2008;34:2218-2225.

Perner A, Gordon AC, Angus DC, Lamontagne F, Machado F, Rus-
sell JA, et al. The intensive care medicine research agenda on
septic shock. Intensive Care Med. 2017;43:1294-1305.
Gruartmoner G, Mesquida J, Ince C. Microcirculatory monito-
ring in septic patients: where do we stand? Med Intensiva.
2017;41:44-52.

Yu M, Chapital A, Ho HC, Wang J, Takanishi D Jr. A prospective
randomized trial comparing oxygen delivery versus transcuta-
neous pressure of oxygen values as resus-citative goals. Shock.
2007;27:615-622.

Hernandez G, Ospina-Tascon GA, Damiani LP, Estenssoro E, Dubin
A, Hurtado J, et al. Effect of a resuscitation strategy targeting
peripheral perfusion status vs serum lactate levels on 28-day
mortality among patients with septic shock: the ANDROMEDA-
SHOCK randomized clinical trial. JAMA. 2019;321:654-664.
Mesquida J. Evaluating tissue oxygenation at the bedside: glo-
bal, regional, or both? J Clin Monit Comput. 2015;29:431-433.
Bakker J, Kattan E, Annane D, Castro R, Cecconi M, de Backer
D, et al. Current practice and evolving concepts in septic shock
resuscitation. Intensive Care Med. 2021 Dec 15. doi: 10.1007/
s00134-021-06595-9 [Online ahead of print].

Sanfilippo F, Messina A, Cecconi M, Astuto M. Ten answers to key
questions for fluid management in intensive care. Med Intensi-
va. 2021;45:552-562.

Aya HD, Cecconi M. Can (and should) the venous tone be moni-
tored at the bedside? Curr Opin Crit Care. 2015;21:240-244.
Marik P, Bellomo R. A rational approach to fluid therapy in sep-
sis. Br J Anaesth. 2016;116:339-349.

Boyd JH, Forbes J, Nakada TA, Walley KR, Russell JA. Fluid res-
uscitation in septic shock: a positive fluid balance and elevated
central venous pressure are associated with increased mortali-
ty. Crit Care Med. 2011;39:259-265.

Monnet X, Teboul JL. Assessment of fluid responsiveness: re-
cent advances. Curr Opin Crit Care. 2018;24:190-195.

Michard F, Teboul JL. Predicting fluid responsiveness in ICU pa-
tients: a critical analysis of the evidence. Chest. 2002;121:2000-
2008.

Cecconi M, Hofer C, Teboul JL, Pettila V, Wilkman E, Molnar Z, et
al. Fluid challenges in intensive care: the FENICE study: a global
inception cohort study. Intensive Care Med. 2015;41:1529-1537.
Eskesen TG, Wetterslev M, Perner A. Systematic review inclu-
ding re-analyses of 1148 individual data sets of central venous
pressure as a predictor of fluid responsiveness. Intensive Care
Med. 2016;42:324-332.

Michard F, Boussat S, Chemla D, Anguel N, Mercat A, Lecarpentier
Y, et al. Relation between respiratory changes in arterial pulse
pressure and fluid responsiveness in septic patients with acute cir-
culatory failure. Am J Respir Crit Care Med. 2000;162:134-138.

40.

141.

42.

43.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Myatra SN, Prabu NR, Divatia JV, Monnet X, Kulkarni AP, Teboul
JL. The changes in pulse pressure variation or stroke volume
variation after a ‘tidal volume challenge’ reliably predict fluid
responsiveness during low tidal volume ventilation. Crit Care
Med. 2017;45:415-421.

Cannesson M, Le Manach Y, Hofer CK, Goarin JP, Lehot JJ, Va-
llet B, et al. Assessing the diagnostic accuracy of pulse pressure
variations for the prediction of fluid responsive-ness: a ‘gray
zone’ approach. Anesthesiology. 2011;115:231-241.

Monnet X, Osman D, Ridel C, Lamia B, Richard C, Teboul JL.
Predicting volume responsiveness by using the end-expiratory
occlusion in mechanically ventilated intensive care unit pa-
tients. Crit Care Med. 2009;37:951-956.

Gavelli F, Teboul JL, Monnet X. The end-expiratory occlusion
test: please, let me hold your breath! Crit Care. 2019;23:274.

. Mesquida J, Gruartmoner G, Ferrer R. Passive leg raising for

assessment of volume responsiveness: a review. Curr Opin Crit
Care. 2017;23:237-243.

Monge Garcia M, Gil Cano A, Gracia Romero M, Monterroso Pin-
tado R, Pérez Maduefio V, Diaz Monrové JC. Non-invasive as-
sessment of fluid responsiveness by changes in partial end-tidal
CO2 pressure during a passive leg-raising maneuver. Ann Inten-
sive Care. 2012;2:9.

Huang H, Wu C, Shen Q, Fang Y, Xu H. Value of variation of end-ti-
dal carbon dioxide for predicting fluid responsiveness during the
passive leg raising test in patients with mechanical ventilation: a
systematic review and meta-analysis. Crit Care. 2022;26:20.
Vincent JL, Rhodes A, Perel A, Martin GS, Della Rocca G, Vallet
B, et al. Clinical review: update on hemodynamic monitoring -
a consensus of 16. Crit Care. 2011;15:229.

Ochagavia A, Baigorri F, Mesquida J, Ayuela JM, Ferrandiz A, Gar-
cia X, et al.; Grupo de Trabajo de Cuidados Intensivos Cardioldgi-
cos y RCP de la SEMICYUC. Hemodynamic monitoring in the criti-
cally patient. Recomendations of the Cardiological Intensive
Care and CPR Working Group of the Spanish Society of Intensive
Care and Coronary Units. Med Intensiva. 2014;38:154-169.
Jozwiak M, Monnet X, Teboul JL. Less or more hemodynamic
monitoring in critically ill patients. Curr Opin Crit Care.
2018;24:309-315.

Baulig W, Dullenkopf A, Kobler A, Baulig B, Roth HR, Schmid ER.
Accuracy of continuous central venous oxygen saturation moni-
toring in patients undergoing cardiac surgery. J Clin Monit
Comput. 2008;22:183-188.

Huh JW, Oh BJ, Lim CM, Hong SB, Koh Y. Comparison of clinical
outcomes between intermittent and continuous monitoring of
central venous oxygen saturation (Scv0,) in patients with seve-
re sepsis and septic shock: a pilot study. Emerg Med J.
2013;30:906-909.

Molnar Z, Umgelter A, Toth |, Livingstone D, Weyland A, Sakka SG,
et al. Continuous monitoring of ScvO(2) by a new fibre-optic tech-
nology compared with blood gas oximetry in critically ill patients:
a multicentre study. Intensive Care Med. 2007;33:1767-1770.
Wetterslev M, Mgller-Serensen H, Johansen RR, Perner A. Sys-
tematic review of cardiac output measurements by echocardio-
graphy vs. thermodilution: the techniques are not interchan-
geable. Intensive Care Med. 2016;42:1223-1233.

Jozwiak M, Mercado P, Teboul JL, Benmalek A, Gimenez J, Dépret
F, et al. What is the lowest change in cardiac output that transtho-
racic echocardiography can detect? Crit Care. 2019;23:116.
Thiele RH, Bartels K, Gan TJ. Cardiac output monitoring: a contem-
porary assessment and review. Crit Care Med. 2015;43:177-185.

De Backer D, Vincent JL. Should we measure the central venous
pressure to guide fluid management? Ten answers to 10 ques-
tions. Crit Care. 2018;22:43.

Chen H, Zhu Z, Zhao C, Guo Y, Chen D, Wei Y, et al. Central ve-
nous pressure measurement is associated with improved outco-
mes in septic patients: an analysis of the MIMIC-III database.
Crit Care 2020;24:433.



A. Caballer, S. Nogales, G. Gruatmoner et al.

58. Chen CY, Zhou Y, Wang P, Qi EY, Gu WJ. Elevated central venous

pressure is associated with increased mortality and acute kid-
ney injury in critically ill patients: a meta-analysis. Crit Care.
2020;24:80.

59. Jozwiak M, Teboul JL, Monnet X. Extravascular lung water in

critical care: recent advances and clinical applications. Ann In-
tensive Care. 2015;5:38.

60. Mallat J, Pepy F, Lemyze M, Barrailler S, Gasan G, Tronchon L,

61.

et al. Extravascular lung water indexed or not to predicted
body weight is a predictor of mortality in septic shock patients.
J Crit Care. 2012;27:376-383.

Zhang Z, Lu B, Ni H. Prognostic value of extravascular lung wa-
ter index in critically ill patients: a systematic review of the li-
terature. J Crit Care. 2012;27:420.e1-8.



	Outline placeholder
	Déclaration de liens d'intérêts


