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Rezumat

Articolul reprezinta o sinteza de literatura, care abordeaza subiectul monitorizarii intraoperatorii §i postoperatorii a
hemodinamicii. Sunt trecute in revista fundamentele teoretice, tehnicile clasice si cele contemporane de monitorizare he-
modinamica invaziva si noninvaziva. Sunt mentionate aplicatiile practice si modalitatea de utilizare a informatiei primite
in luarea deciziei clinice.
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Summary. Haemodynamic monitoring in anesthesia and intensive care

This article represents a synthesis of the literature, addressing intraoperative and postoperative hemodynamic mo-
nitoring. Theoretical foundations are reviewed, classic and contemporary techniques of invasive and noninvasive hemo-
dynamic monitoring. Practical applications are mentioned and how to use the information received in clinical decision
making.
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Pe3tome. MOHUTOPMHI TeMOAMHAMUMKHU B AHECTE3M0JI0TMU U MHTEHCHBHOM Tepanuu

Crarps mpencTaBiseT COOOH CHHTE3 IUTEpaTyphl, B KOTOPOH pacCMaTpHUBAECTCS BOIPOC MOHUTOPHUHTA TeMOINHA-
MHUKH B BpadeOHOH MPAKTHKH aHECTE3WOJIOTa U peaHNMAaToJiora. PaccMOTpEHBI TEOPETHIECKIE OCHOBHI, 8 TAKXKE KIIACCH-
YeCKHUe ¥ COBPEMEHHBIC MHBAa3UBHBIC U HCMHBA3WBHBIC METOIB MOHUTOPHHTa TeMOIWHAMUKH. [IaHBI COBETHI TS IPAKTH-
YECKOTO NMPUMEHEHHS ITEPEUHCICHHBIX METOJOB 1 KaK UCIONB30BaTh MOTYICHHYIO HH()OPMAIIHIO B MIPOIECCE MIPUHITHS
KITMHAYECKUX PEIICHUH.

KuroueBble €10Ba: MOHUTOPHHT, TeMOIWHAMUKA, HHBAa3WBHBIN, HEMHBA3UBHBIH, ITOCIICONIEPATMOHHBIN
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Introducere

Monitorizare vine din latind de la cuvantul mo-
nere - a avertiza, a atrage atentia. Supravegherea este
prima veriga intr-un lant decizional de detectare, in-
terpretare §i corectare pentru modificarile nedorite
ce pot apirea la bolnav. Inceputul monitorizarii prin-
de radacini inca din anii 1561-1636, cand fizicianul
italian Sanctorius a inventat termometrul, ca peste
78 de ani mai tarziu in anul 1714 de catre Fahren-
heit si de catre Celsius sa fie aplicat in modificéri-
le fiziopatologice. In anul 1866 Draper si Seguin au
creat conceptul de monitorizare a functiilor vitale.
Evolutia tehnologica din ultimele decenii au produs
schimbari esentiale a monitorizérii in medicind, care
au plasat pe locul de varf specialitatea anestezie te-
rapie intensiva. Anestezia si terapia intensiva este o
specialitate,,tanara”, care in doar o jumatate de secol
a facut progrese remarcabile In mentinerea si trata-
mentul bolnavului critic.

Instabilitatea hemodinamica este principala mani-
festare a starii critice. Arborele decizional terapeutic
in ATI este evaluarea statutului hemodinamic, supra-
vegherea continud sau intermitentd a parametrilor he-
modinamici normali sau patologici, in scopul detec-
tarii precoce a necesarului de interventie terapeutica.
Rolul esential al sistemului cardiovascular este regla-
rea, corejarea transportului de oxigen si substantelor
nutritive la nivel tisular [1].

Scopurile monitorizarii hemodinamicii

1. Asigurarea perfuziei tisulare adecvate la paci-
ent catalogat relativ,,stabil .

2. Detectarea precoce a perfuziei tisulare inadec-
vate, pe masura ce pacientul devine hemodinamic in-
stabil.

3. Titrarea terapiei intensive spre o tintd hemodi-
namica specifica la pacientul instabil.

Ce “device” de monitorizare alegem pentru o
anumita patologie?

1. Tehnicile de monitorizare hemodinamica au
avantaje si dezavantaje.

2. Nu exista nici un beneficiu de supravietuire do-
vedit pentru o anume tehnicé de monitorizare, trebuie
cunoscute mai multe tehnici de monitorizare.

Regulile monitorizarii
1. Sa observi din timp.
2. Sa intelegi ce vezi.
3. Sa stii ce faci.
4. Sa stii cum faci.
5. Sa interpretezi.
6. Sa notifici.
7. Sa inregistrezi: ce ai observat, ce ai facut, care
au fost urmarile.

8. Sa tratezi pacientul, nu monitorul!

I. Monitorizarea debitului cardiac si transpor-
tul de O,

Debitul cardiac (DC) este definit ca volumul de
sdnge pompat de catre cord timp de un minut, care
ne oferd evaluarea directa a performantelor cardiace,
aport adecvat de sdnge catre tesuturi, asigurarea cu
oxigen, substante nutritive §i eliminarea produselor
metabolice. Cei sapte factori, care influenteaza DC
sunt:

Intoarcerea venoasa.

Rezistenta vasculara sistemica (RVS).
Cerinta periferica in oxigen.

Volumul circulant.

Lipsa sau prezenta respiratiei patente.
Tipul respiratiei.

. Pozitia corpului.

Formula de calcul a DC (I1). Volumul bataie si
frecventa contractiilor cardiace sunt determinantii
majori ai debitului cardiac.

N U AW~

DC=(VBxAV) (1)

Volum bataie (VB) este volumul de sdnge pompat
in circulatie de cétre ventricul In cadrul unei contrac-
tii cardiace si reprezintd diferenta intre volum tele-
diastolic (VTD) si volum telesistolic (VTS).

Volum bataie (VB) este determinat: (1) presarci-
nd, (2) postsarcind si (3) contractilitatea.

Parametrul ce reflectd presarcina, este presiunea
telediastolica a ventricului stang (PTDVS).

Presarcina este determinatd de VTD, presiunea
tele-diastolica (PTD) si grosimea peretelui ventricu-
lar, ce este reprezentata prin ecuatia Laplace (2).

T=Pi/2h ()

Unde: T - stresul asupra peretelui muscular, P -
presiunea efectiva, r - raza, h - grosimea peretelui.

Volumul circulant, pozitia corpului, presiunea
intratoracicd, presiunea intracardiaca, tonusul venos,
functia de pompa a musculaturii scheletale si compo-
nentul atrial In umplerea ventriculara sunt factorii ce
influenteaza presarcina [26, 27].

Rezistenta vasculara sistemica (RVS) este unul
din factorii primari ce determind postsarcina si este
definit prin formula Laplace (3).

o=Priv2 3)

Unde: o-stresul (dyne-cm?), P presiunea
(dyne-cm?) generata de catre ventriculul stang in tim-
pul sistolei, r - raza, h - grosimea peretelui ventricu-
lar.

Postsarcina, este o forta extracardiaca (impedan-
td) a circulatiei sistemice, ce se opune ejectiei ventri-
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culare si fluxului pulsatil. in timp ce ventriculul stang
(VS) comunica cu sistemul circulator prin intermediul
valvei aortale deschise, fluxul pulsatil, reprezentat de
VB si presiunea generata de VS, tind sa fie reduse si
atunci relatia presiune/flux este influentatd de compli-
anta si rezistenta sistemului arterial.

Formula de calcul a RVS (4)

RVS=TAM-PAD(PVC)/DC (4)

Contractilitatea. Contractilitatea cardiomiocitu-
lui este primar determinata de disponibilitatea ionilor
de Ca++ intracelular. In cadrul unui studiu Hiroyuki
Suga si col. sdi din ,,Departamentul Fiziologiei Car-
diace al Centrului National Cardiovascular Osaks”
Japonia, au cercetat variatiile presiunii ventriculului
stang asupra volumului, fenomen denumit elastanta
ventriculara, ce varia in timpul fiecarui ciclu cardiac
[26-28]. Autorul a definit valoarea maxima a rapor-
tului dat ca elastanta tele-sistolica (Ets), iar punctul
maxim in exprimarea graficd ca punct tele-sistolic
(Emax).

Deci, prin reducerea rapida a presarcinii s-a ob-
servat cd toate punctele tele-sistolice (Esp) conse-
cutive grafic s-au aliniat intr-o singura linie dreapta,
cunoscutd ca relatia presiune-volum tele-sistolica
(RPV-TS) [29,30].

Contractilitatea ventriculard este determinata de
unghiul dintre linia Emax si axa volum, fiind in re-
latie direct proportionald. Transformarile presarcinii
au reflectie asupra masurarilor, in timp ce postsarci-
na nesemnificativ influenteaza unghiul axei RPV-TS.
H. Suga utilizdnd conceptul RPV-TS, a demonstrat
ca consumul de O, la nivel de cord este proportiona-
1a ariei ce corespunde ansei presiune-volum. Deci,
lucrul ventricului stang (LVS) poate fi exprimat prin
produsul dintre presiune si diferenta volumelor tele-
diastolice si telesistolice, care, de facto, este volumul
bataie [30]. Valoarea indexatd a LVS reprezinta indi-
cele de lucru al ventricului stang (ILVS). Deci, odata
cu reducerea presiunii ventricului asupra volumului
de sange propulsat in circulatia sistemica in timpul
unei sistole, scade lucrul ventricului sting. Inter-
valul Q sau timpul de raspandire a undei pulsatile
(TRUP, exprimat in m/sec), ce corespunde contrac-
tiei izovolumetrice a ventriculelor, ce se apreciaza
prin masurarea intervalului de la inceputul undei Q a
ECQG, si debutul undei reografice. Rezultatul sporirii
tonusului vascular sau sclerozarii vaselor magistrale
este micsorarea intervalului Q. Timpul de umplere
vasculara rapida (TUVR, exprimat in m/sec) cores-
punde segmentului cuprins intre inceputul ascensiu-
nii sistolice si punctul maxim de flexiune a bratului
anacrotic al undei reografice. Parametrul dat reflecta

marimea VB si starea functionala a vaselor magis-
trale. Timpul de umplere vasculara lentd (TUVL,
exprimat in m/sec) este parametrul ce reflectd sta-
rea sistemului vascular la nivel de microcirculatie
si corespunde segmentului din punctul maxim de
flexiune al bratului anacrotic al undei reografice si
apex. Odata cu aparitia fenomenelor de vasospasm
la nivel de pat microcirculator se observa sporirea
valorilor TUVL.

Transportul de O,

Administrarea In practicd a echilibrului acido-
bazic, aprecierea gazelor in sange, prin metode in-
vazive cu cateter Swan-Ganz, metoda termodilutiei
pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte
usor constatarea indicelui de transport a oxigenului
(DO,). Cu certitudine aici s-ar putea de oprit, daca
s-ar putea spune de o variantd a normei, insd daca
examindm criteriile de trecere a oxigenului-indice
cardiac (IC), extractiei de oxigen (EO,), concentra-
tia de Hb si concentratia de oxigen 1n sangele arteri-
al, venos, vedem ca acesti parametri nu pot fi luati ca
norma sau clasificati pentru dereglari diferite a unor
functii si aceastd problemd ramane deschisd pana
in prezent. Functiile principale ale aparatului respi-
rator constau in indepartarea CO, din singele care
intra in circulatia pulmonara si in furnizarea de O,
sangelui care paraseste circulatia pulmonara. Pentru
ca aceste doud functii sd se desfasoare normal, tre-
buie sa existe o cantitate adecvata de aer proaspat in
alveole, care sd elibereze O, si sa preia CO, (ventila-
tie), o circulatie corespunzatoare a sangelui prin cele
pulmonare (perfuzie), o migcare adecvata a gazelor
intre alveolele si capilarele pulmonare (difuziune) si
un contact bun intre gazul alveolar si capilarele din
circulatia pulmonara (concordanta ventilatie-perfu-
zie).

Principiile de baza a transportului de O, si for-
mulele de calcul

Oferta de oxigen DO, (5) ce reprezinta cantitatea
de oxigen O, livratd tesuturilor timp de un minut si
este determinatd de CI si C O,.

DO,=CI C,0, (5)

CI - indexul cardiac.
C,0,~ continutul in oxigen al singelui arterial

C,0,=(1,3 Hb Sa0,),(0,003 p O,)

unde: 1,3 este cantitatea de O, ce poate fi transportata
de un gram de Hb la maxima saturatie 0,003 este can-
titatea de O, dizolvat in 1dL de plasma.
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Consumul de oxigen VO, (6)-reprezinta cantita-
tea de oxigen utilizata de capilarele periferice intr-un
minut $i este determinat de ecuatia lui Fick. Consu-
mul de oxigen VO, reprezinta etapa finald de trans-
port al oxigenului la tesuturi si asigurd metabolizmul
la nivelul tisular.

VO,=CI_(C,0,-C,0,) sau
VO,=CI (13 Hb) (Sa0, SvO,) (6)

C,0,~ continutul in oxigen al sngelui arterial.

C O,— continutul in oxigen al sdngelui venos.

Rata de extractie a oxigenului (ERO,) (7) - care
reprezintd consumul de oxigen raportat la distributia
acestuia i masoara balanta intre oferta si cererea de
oxigen la nivelul tisular.

0,ER=VO, /DO, (7

II. Monitorizarea non-invaziva standard

Pulsoximetria

Puls oximetrele determina saturatia in oxigen ne-
invaziv, prin spectrofotometrie de absorbtie. Aportul
de oxigen catre tesuturi este o functie directd a debi-
tului cardiac, a capacitatii de transport a oxigenului
(concentratia hemoglobinei) si a afinitatii fatd de oxi-
gen a hemoglobinei pacientului. Masurarea saturatiei
in oxigen (SpO,) poate fi un indicator atét al schimbu-
lui cat si transportului de oxigen.

Capnografia

Capnografia este monitorizarea aparatului respi-
rator, prin aprecierea cantitatii de bioxid de carbon
eliminata la sfargitul expirului. Masurarea dioxidul de
carbon (CO,) expirat este extrem de importantd pen-
tru aprecierea fiziopatologiei si siguranta pacientu-
lui. Aceasta monitorizare poate decela modificari ale
ventilatiei, debitului cardiac, circulatiei pulmonare si
activitatii metabolice. Capnografia reprezintd masu-
rarea continud, graficd si cantitativa a CO, in inspir
si expir.

TA non-invaziva

Tensiunea arteriald (TA) reprezintd presiunea
exercitatd de coloana de sange asupra peretelui vas-
cular, in special, asupra tunicii interne-endoteliul, in
timpul contractiei si relaxarii ritmice a inimii. Este
o metodd bine cunoscutd, practicatd pe scara larga,
unde beneficiile nu sunt necesare de subliniat.

Monitorizarea electrocardiografica

Monitorizarea electrocardiografica (ECG) are
costuri mici si creste siguranta actului medical.

Utilizata de rutind, dar astazi putem beneficia de
analiza computerizatd a tulburarilor de conducere,
dereglari de ritm-diferite tipuri de aritmii, modifica-
rilor de segment ST.

Subdenivelarea segmentului ST este un semn

precoce de ischenie miocardicd, deoarece deseori
bolnavii sunt sedati, ventilati mecanic, comatosi. Su-
pradenivelarea segmentului ST adesea ne vorbeste de
infarct miocardic acut la debut. Depistarea precoce ne
permite administrarea imediata a tratamentului trom-
bolitic.

Intervalul QT - este intervalul care reda repolari-
zarea ventriculara, care poate fi observatd 1n situatii
clinice a tulburarilor de ritm ventricular si mortii su-
bite, tulburari electrolitice - hipomagnezemie, hipo-
potasemie sau ischemie.

III1. Tehnicile de monitorizare hemodinamica

Dupa datele lui M.S. Arbous si coautorilor sai de-
reglarile hemodinamice in timpul anesteziei raméane o
problema majora si constituie 52%, de aceea necesita-
tea monitorizarii hemodinamice este evidenta. [1, 2].
Masurarea TA si FCC 1n timpul anesteziei nu ne per-
mite o performantd de monitorizare a hemodinamicii,
dar numai rezultatul insuficientei hemodinamice, unde
sunt evitate momentele importante - lucrul inimii In
dereglarile acute [3]. Metoda clasica de monitorizare
a hemodinamicii invazive, peste hotare, este consi-
derata metoda invaziva cu cateter Swan-Ganz [4, 5].
Este obligatorie In ATI, dar are: Dezavantaje - com-
plicatii mai mari, riscuri, precautii suplimentare, im-
pun echipament specializat §i personal mai calificat.
Avantaje - mai precisa, atitudini terapeutice imediate,
continud sau intermitentd. Metoda de monitorizare
invaziva a hemodinamicii este tehnic complicata, si
duce la leziuni vitale, dar totodata permite masurarea
debitului cardiac (DC), presiunii in capilarele pulmo-
nare (PCP), presiunii venoase centrale (PVC). Cunos-
tintele teoretice si suportul tehnologic aflate in prezent
la dispozitia clinicianului, presupun o monitorizare
foarte diversa pentru a evalua tabloul hemodinamic al
dezechilibrelor hemodinamice majore, atat de com-
plexe si de eterogene. Hipovolemia este dezechilibrul
hemodinamic, cel mai frecvent intdlnit la pacientii
sectiilor de terapie intensiva, iar expansiunea volemi-
ca este utilizata frecvent la pacientii In stare critica
pentru imbunétatirea statusului hemodinamic. Totusi,
studiile care au avut ca scop determinarea reactivitatii
la administrarea de lichide, au ardtat cd numai (in jur
de) 50% dintre pacientii in stare critica au raspuns la
expansiunea volemica printr-o crestere semnificativa
a volumului bataie si a debitului/indexului cardiac.
Aceste date subliniaza necesitatea utilizarii in practi-
ca clinica a unor parametri hemodinamici cu capaci-
tate buna de predictie a reactivitatii la administrarea
de lichide, pentru a evita ineficienta sau chiar efecte-
le nefavorabile ale cresterii volemice (cresterea apei
extravasculare pulmonare avand ca rezultat potential
alterarea schimbului de gaze si o perioada mai lunga
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de ventilatie mecanicd) la pacientii non-responsivi, la
care pentru Imbunatatirea statusului hemodinamic ar
trebui folosit preferential suportul inotrop si/sau va-
sopresor. Examenul clinic s-a dovedit a avea o valoa-
re minima 1n detectarea unei presarcini inadecvate si
a reactivitatii la administrarea de lichide, desi clinici-
enii clasici apreciaza ca la valori ale PCP >18 mm Hg
apar subcrepitante la baze, iar la valori ale indicelui
cardiac (IC< 2,5 I/min/m?) incep si aparid semnele cli-
nice de debit cardiac scizut. In mod traditional, pentru
a evalua marimea presarcinii, au fost folosite presiu-
nile de umplere intracardiace (PVC, PCP), o metoda
bazatd pe supozitia cd presiunile de umplere se core-
leaza cu volumele tele-diastolice ventriculare. Acest
lucru presupune o compliantd ventriculara normala si
constantd. Din pacate, rezultatele unor trialuri clinice
mari, retrospective, nu au aratat ca ar exista vreun be-
neficiu asupra evolutiei oferite de tratamentul clasic,
ghidat prin cateterizarea arterei pulmonare (CAP), care
ramane Inca cea mai utilizatd metodd de monitoriza-
re hemodinamica in cazul pacientilor critici. Cateterul
arterial pulmonar (Swan-Ganz) este un cateter multi-
lumen (clasic are 4 lumene), o lungime de 150 cm si
marcat din 10 1n 10 cm. Dificultétile si erorile care apar
in cursul evaludrii hemodinamice efectuate cu ajutorul
CAP sunt mult mai frecvente si mai probabile la paci-
entul ventilat mecanic, deci la o categorie de pacienti
critici specifici terapiei intensive. Mai mult, rezultatele
multor trialuri clinice au ardtat ca nici presiunea din
atriul drept (PAD), nici presiunea arteriala pulmonara
de ocluzie (PCP) nu sunt factori predictivi pentru res-
ponsivitatea la administrarea de fluide. Aceasta slaba
corelatie se datoreaza, probabil, mai ales, modificarilor
compliantei ventriculare si cresterii presiunii intratora-
cice, modificari care altereaza corelatia intre presiunile
si volumele cardiace.

Rolul central al CAP in monitorizarea pacientului
critic este dezbatut de aproximativ 15 ani, i aceasta
pozitie de lider devine din ce in ce mai fragild, mai
ales, dupa dezvoltarea metodelor mini-invazive (PiC-
CO, Lidco-Pulse CO) sau neinvazive precum Ecocar-
diografia transtoracica (ETT) si Doppler esofagian,
bioimpedanta toracica, FloTrac-Vigileo, nexfin [I1,
21-23]. Anumiti cercetdtori chiar au reclamat un mo-
ratoriu asupra CAP (Cateterul de artera pulmonara) in
anul 1987. Intre timp piata CAP este in continuare in-
floritoare, iar motivele pentru care CAP este Inca uti-
lizat pe scara largd sunt urmatoarele: utilizarea CAP
ofera o analiza fiziopatologica precisa a datelor hemo-
dinamice; modificarile tehnologice aduse cateterului
traditional: fibre optice pentru masurarea continud a
saturatiei venoase mixate in oxigen (SVO,), filament
termic pentru masurarea automata i continud a de-
bitului cardiac; cultul anumitor medici pentru CAP.

Dezbaterea a fost relansata dupa publicarea studiului
facut de Connors, care a aratat, intr-un studiu prospec-
tiv observational nerandomizat o legaturad intre CAP
si mortalitate la pacientii din reanimare. Rezultatele
acestui studiu au pus problema mentinerii si utilizarii
CAP pentru urmdrirea pacientilor din reanimare.

Intr-un alt studiu observational, facut periopera-
tor in chirurgia noncardiacd, Polanczyck nu a rega-
sit, insa, rezultatele lui Connors [32]. De asemenea,
Murdoch, intr-un studiu monocentric pe parcursul a
6 ani pe 4002 de pacienti din terapie intensivd nu a
observat o supramortalitate legatd de utilizarea CAP.
Critica adusa acestor studii este ca toate au fost fie re-
trospective, fie observationale. Recent intr-un studiu
multicentric francez prospectiv randomizat, Richard
nu a pus in evidenta o diferentd semnificativa in ceea
ce priveste mortalitatea sau morbiditatea legata 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 com-
plementar foarte invaziv cu viza diagnostica nu este
recomandabil decat daca riscurile sunt minime, in
conditiile in care beneficiile scontate sunt maxime.

CAP este o procedurad 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, inclu-
zand hematoame subcutane, infectii de cateter, arit-
mii supraventriculare, pneumotorax. Alte complicatii
sunt mai serioase: - tahicardie sau fibrilatie ventricu-
lard, - infarct pulmonar, - rupturad de artera pulmona-
ra, - tromboza venoasa, - endocardita.

In orice caz, riscul complicatiilor in timpul inser-
tiei ar trebui sa fie in special redus prin experienta re-
animatorului. Totusi numeroase complicatii in special
infectioase survin in timpul mentinerii cateterului, ele
pot fi diminuate prin retragerea rapida, ca si de dez-
voltarea 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 Tn masurarea presarcinii
se datoreaza, in mare masura, interpretarii eronate a
datelor oferite de catre CAP, din cauza necunoaste-
sistemului cardiovascular. Nici macar masurarea vo-
lumelor absolute ale ventriculului sting nu ne ofera
date cu mult mai bune ca predictie a responsivitatii la
administrarea de fluide. Subiectii cu un volum tele-
diastolic stdng (VTDVS) mic pot avea o responsivi-
tate slaba la administrarea de lichide daca umplerea
este limitata prin: tamponada, cord pulmonar sau dis-
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functie diastolicd. Volumul tele-diastolic indexat al
ventriculului drept (VTDVDi) 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 reamin-
tite mai jos.

Din pacate VTDVD si VTDVDi nu pot fi masurati
decéat cu un cateter pulmonar special, destul de scump,
si nu ne ofera date precise decat asupra presarcinii unui
ventricul (cel drept), iar evaluarea corectd hemodina-
mica a raspunsului la umplere presupune si existenta
unor date despre presarcina ventriculului stang.

Dupa cum vom vedea mai jos, nici ceilalti pa-
rametrii volumetrici (STDVS,ITBV,GEDV) nu sunt
capabili in toate situatiile clinice sa prevada raspun-
sul la umplere. Date fiind dificultétile intAmpinate -
la pacientii critici sub ventilatie mecanica - n sensul
determinarii si monitorizarii cu precizie a presarcinii
ambilor ventriculi atat prin evaluarea clasica presio-
nala (PVC, PCP), cét si prin cea volumetrica (VTD-
VD, masurarea ecograficd a STDVS, GEDV, ITBV).
Interesul clinicienilor se indreapta tot mai mult catre
noi metode, care sunt capabile sa efectueze o pre-
dictie precisa a raspunsului hemodinamic la umple-
re. Prin urmare au fost propusi pentru a ajuta anes-
tezistul, reanimatologul, pentru luarea unei decizii
privind administrarea de lichide volemice, parametri
mai multi ai “dependentei de presarcind” a debitu-
lui cardiac. Evaluarea ,,dependentei de presarcina” a
debitului cardiac, necesita analizarea pozitiei pe cur-
ba lui Frank-Starling, a functiei celor doi ventriculi.
Data fiind incapacitatea parametrilor clasici (PVC,
PCP, PAS) de a evalua cu acuratete presarcina cardi-
aca, precum si evidenta ca efectuarea unei probe de
umplere volemica la un pacient critic poate fi nu nu-
mai inutila, dar si periculoasa, solutia posibila atunci
cand pacientul este ventilat mecanic controlat, consta
in utilizarea variatiilor volumului de ejectie sistolic
(VES) induse de catre ventilatia mecanica in scopul
determinarii ,,dependentei de presarcina” a debitului
cardiac.

Efectele ventilatiei mecanice asupra sistemului
cardiovascular sunt cunoscute de multd vreme, dar
abia in ultimii 10-15 ani au inceput sa fie folosite
si monitorizate efectele specifice ale acesteia in evi-
dentierea dependentei de presarcind a debitului car-
diac.

Pe scurt, desi inspirul mecanic cu presiune pozi-
tivd induce modificari de presarcina a ambilor ventri-
culi, efectul dominant este scaderea returului venos
catre ventriculul drept.

Scaderea returului venos catre cordul drept indu-
ce o diminuare tranzitorie a volumului de ejectie sis-
tolica a VD, care datorita aranjamentului ventricular

VD-VS ,in serie”, se transmite cateva batai cardiace
mai tarziu catre VS rezultand astfel o diminuare cicli-
ca si a volumului de ejectie sistolic (VES) a VS.

Deoarece proprietatile mecanice ale peretelui ar-
terial nu variaza de la o bataie cardiaca la alta, aceste
variatii ale VES induc variatii proportionale ale pre-
siunii arteriale (PA), n particular variatii ale presiunii
arteriale sistolice (PAS), ritmate de catre ventilatie.
Variatiile PA pot fi cuantificate fie ca variatii ale PA
diferentiale (sau presiunea pulsului) (PP), fie ca vari-
atii ale presiunii arteriale sistolice (VPS).

Interesul pentru studiul variatiilor respiratorii ale
PA (fie ca este vorba despre PP, fie ca este vorba des-
pre VPS) este mai mult decat justificat daca ne rapor-
tam la curbele lui Starling: - deoarece inspirul meca-
nic produce variatii ciclice ale presarcinii ventricula-
re, variatiile de mare amplitudine ale PA vor traduce
variatii de mare amplitudine ale VES, ale celor doi
ventricului. In acest caz, cei doi ventriculi ,,lucrea-
za” pe panta ascendentd a curbei lui Starling, VES
este ,,dependent de presarcind” si va creste in caz de
umplere - variatiile de mica, amplitudine ale PA, tra-
duc variatii mici ale VES, deci cel putin unul dintre
ventriculi ,,lucreaza” pe partea plata a curbei lui Star-
ling, VES este ,,non-dependent de presarcind” si nu
va creste dupd repletie volemica. Limitele utilizarii
acestor metode sunt reprezentate de faptul ca paci-
entul trebuie sa fie ventilat mecanic controlat, ritmul
cardiac trebuie sa fie reglat, iar toracele sa fie inchis.
Avantajul net al metodelor care utilizeaza ,,depen-
denta 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 (ori-
care dintre aceste metode estimeazd comportamentul
VES-VS 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 avanta-
jele acestui nou model de explorare si monitorizare
hemodinamica si sa indemne la utilizarea lui pe scara
mai largd, In detrimentul monitorizarii invazive cla-
sice.

Monitorizarea presiunii arteriale (PA), fregven-
tei contractiilor cardiace (FCC), presiunii venoase
centrale (PVC), presiunea in capilarele pulmonare
(PCP), debitului cardiac (DC), ne permit calcularea
rezistentei vasculare sistemice (RVS) si rezistentei
vasculare pulmonare (RVP), dar analiza sdngelui din
artera pulmonara ne demonstreaza consumul de oxi-
gen (VO,) si mdrimea suntului pulmonar [1, 6-9].

Toate acestea, duc la corectia dereglarilor hemo-
dinamice cu terapia infuzionald, indicarea in trata-
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ment a preparatelor inotrope si vasopresore, care duc
la imbunatatirea starii functionale a bolnavului dupa
datele lui Vincent J.L. Dar 1n anii 1984-1996 Shippy
R. et al., Dalen J.E. si-au expus parerea ca monito-
rizarea presiunii venoase centrale PVC, presiunea in
capilarele pulmonare PCP, indici presarcinii, nu arata
statutul volemic si hemodinamic a pacientului si in
anii 1996-1997 A. Conoors Jr., Kokw. C. Shoemaker
si-au expus parerea asupra momentelor negative asu-
pra pacientului/costului acestor metode [32].

Ca alternativa a metodelor invazive, apar metode-
le neinvazive si anume metodele impendansometrice.
Opiniile multor savanti internationali sunt diferite:
unii sustin rezultate eronate a reografiei, altii dimpo-
triva, au primit rezultate bune, in practica pediatrica
si experimentala [33-51].

W.C. Shoemaker si coautorii, pe un lot de 700 pa-
cienti au obtinut cele mai bune rezultate comparative
[52]. Donald P. Bernstein dupa datele reografiei com-
parativ cu datele de investigare dupd metoda termodi-
lutiei a obtinut coeficientul de corelare de 0,88 la com-
pararea volumului bataii (VB). William C. Shoemaker
cu autorii asociati au obtinut coeficientul de corelare de
0,86 laun p<0,001 [9, 12]. C. Jewkes si cu autorii aso-
ciati la investigarea a 16 pacienti, a obtinut coeficientul
de corelare de 0,72. C. M. Lebedinschii la investigarea
lotului de 30 pacienti, au obtinut coeficientul de co-
relare de 0,71 [13, 14]. Mark H. Drazner a investigat
50 pacienti cu ischemie cardiacd, unde coeficientul de
corelare a indicelui cardiac a constituit 0,64 [15].

In anul 1973 M.ILTiscenco a elaborat metoda
reografiei integrale tetrapolare [10, 24, 25]. Aceasta
metoda include investigarea parametrilor hemodina-
mici-reograf-polianalizator (Sistemul reograf-polia-
nalizator REAN-POLI Medicom MTD), rezultatele
sunt analizate printr-un soft computerizat pentru apre-
cierea stdrii functionale a sistemului cardiovascular,
reactiei de adaptare a sistemului cardiovascular si a
sistemului vegetativ in regim real. in metoda obtinerii
reogramei este utilizat un dispozitiv special care emite
curentul electric alternativ cu o frecventd mare de 50-
100 kHz si intensitate mica (mai mica de 10 pA), care
la rAndul lor, ne ofera informatie veridica a tonusului
vascular, elasticitatea acestuia, rezistentd vasculara
periferica etc. Indicii de baza a hemodinamicii siste-
mice: Pas (Presiunea arteriala sistolica), Pad (Presiu-
nea arterial diastolicd), Pam (Presiunea arteriald me-
die) si PP (Presiunea pulsatild), au fost apreciati prin
metoda integral noninvaziva propusd de Tiscenco,
partea tehnica fiind asiguratd de catre Reograf-polia-
nalizator. Diferenta monitorizarii dupa Tiscenco, fata
de alte tehnologii este folosirea canalelor reografice,
inscrierea reogramelor bipolare si tetrapolare, bio-
potentialilor, in sistemul cardio-vascular (ITarent PD

Ne 207984 ot 20.05.1997 r., mareHTOOONadaTEND
HIIK® Memukom MTI).

Momentele importante a monitorizarii dupa Tis-
cenco [24,25].

1) inregistrarea tetrapolard a semnalului folosind
patru electrozi curenti si patru potentiali, plasate in
perechi pe maini si picioare.

2) Corectarea diferentelor cu ghidul de forma -
parte a corpului intre electrozi.

3) Transformarea oscilatiilor respiratorii, din su-
net in semnal Tnregistrat.

4) Ipoteza in care sangele are o ratd constantd in
timpul sistolei si, refluxul venos - uniform hidratat pe
tot parcursul ciclului cardiac.

Metodele de monitorizare a hemodinamicii nein-
vazive sunt mai putin costisitoare si nu aduc careva
pericol pacientului. Metoda integral noninvaziva pro-
pusd de M.I. Tiscenco, include prelucrarea matema-
ticd computerizatd a reogramei si ne da posibilitatea
de a analiza indicii reologici si lucrul cardiac in regim
real [10,11]. Implementarea monitorizarii neinvazive
a debitului cardiac si a rezistentei vasculare periferice
la bolnavii in soc septic a permis diagnosticarea tim-
purie a disfunctiei miocardice si asocierea aminelor
inotrop pozitive la tratamentul vasopresor deja in-
stituit, cu Tmbunatatirea prognosticului, ameliorarea
mortalitdtii intra-spitalicesti. Mai ieftind, mai putin
precisda in ARDS, edem pulmonar cardiac [31]. Con-
tinud/intermitenta, usor adoptata adultului, copiilor,
nou-nascutului [1].

Rezultatele inregistrate prin aceastd metoda,
sunt comparabile cu cele observate in studiile lui
Rivers si colaboratorii, ceea ce ne sugereaza o efi-
cientd a acestei metode neinvazive de monitorizare
hemodinamica comparabila cu cea utilizata de cer-
cetdtorii americani, dar fard a prezenta complicatiile
si efectele secundare asociate cu metodele invazive
folosite in aceste studii clinice (cateter de artera pul-
monard). Transportul de oxigen din mediul exterior
citre testuri se realizeazd nu numai prin difuziune
simpla (care este insuficientd datoritd solubilitatii
mici a oxigenului in apd), dar si printr-un transportor
de oxigen care creste capacitatea oxiforica a singe-
lui. Hemoglobina reprezinta transportorul de oxigen
si In cantitati crescute confera singelui uman in jur
de 200 ml de oxigen pe litru, dar cantitatea furnizata
tesuturilor este de aproximativ 50 ml de oxigen pe
litru, care poate ajunge la 140 ml oxigen pe litru in
timpul unui efort intens. In prezent savantul rus Re-
abov G. A. evidentiaza trei mecanisme de formare
a tanatogenezei (Studiul cauzelor si mecanismelor
care duc la moarte) [25]:

1) dereglarea functiei de organ pe fondalul in-
toxicatiei;
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2) conflictul immun,;

3) hipoxia.

Primele douda mecanisme, evident, mai devreme
sau mai tarziu duc la HIPOXIE.

Hipoxia apare 1n stari patologice, care sunt legate
de sistemul respirator, sistemul cardiovascular, cat si
de functia de transport si repartizare a microcircula-
tiei sanguine. Administrarea In practicd a echilibrului
acidobazic, aprecierea gazelor in sange, prin metode
invazive cu cateter Swan-Ganze, metoda termodiluti-
ei pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte
usor constatarea indicelui de tansport a oxigenului
(DO,). Cu certitudine, aici s-ar putea de oprit, dacd
s-ar putea vorbi de o variantd a normei, insa, daca
examinam criteriile de trecere a oxigenului - indice
cardiac (IC), extractiei de oxigen (EQO,), concentratia
de Hb, concentratia de oxigen in sangele arterial si
venos, vedem ca acesti parametri nu pot fi luati ca
norma sau clasificati pentru dereglari diferite a unor
functii si aceastd problema raméne deschisd pana in
prezent.

IV. Tehnologii noi de monitorizare

Tehnologiile noi utilizeaza unda de artera pentru
determinarea de CO (debit cardiac) si SV (volumul
bataie). Datele sunt continue, deciziile se pot lua in
timp real. Metode noninvazive de determinare a de-
bitului cardiac prin analiza puls contur calibrare se
face obtindnd diametrul aortei prin ultrasonografie
[53]. Modificarile de tonus vascular limiteaza apli-
carea lor. Metoda ultrasonografici — Doppler (tran-
sesofagian) masurarea velocitatii fluxului sanguin in
aorta la nivelul aortei descendente [54]. Fluxul turbu-
lent 1n aorta si gasirea locului potrivit pentru insertia
sondei, sunt cateva din limitarile metodei [55]. Eco-
cardiografia ofera cele mai multe informatii antomice
si functionale, necesare unui operator valabil care sa
facd o expertiza corecta [56]. Neinvaziv monitoring a
indicatorilor hemodinamici de ultima ora, care furni-
zeaza informatii in timp real a debitului cardiac (CO),
tensiunii arteriale (TA), precum si altor parametri he-
modinamici sunt indicati pacientilor chirurgicali care
dezvolta instabilitate hemodinamica in timpul inter-
ventiei chirurgicale [57, 58].

Ecocardiografia transtoracica si Doppler eso-
fagian

Masurarea debitului cardiac pin ecocardiografia
transtoracicd (ETT) ne asigura:

1. Analiza volumelor ventriculare n baza carora
se va calcula volumul de ejectie sistolica.

2. Dopplerul esofagian ne permite masurarea ve-
locitatii sangelui ce traverseaza o suprafata vasculara
sau valvulara si estimarea secundarda a debitului de
sange [1].

in evaluarea DC la bolnavul critic Ecografia trans-
toracica are limite: masuratoarea nu este continua, la
bolnavul ventilat fereastra ecografica poate sa nu fie
buna.

Estimarea debitului cardiac se face prin masura-
rea noninvaziva a vitezei de scurgere a sangelui in
aorta toracica ascendenta sau descendenta.

Sonda Doppler este rapid si usor inseratd 35-
40 cm in esofag, identificd Fluxul sanguin din aorta
toracica pe baza velocitatilor afisate pe ecran si a su-
netului caracteristic dat de fluxul aortic si ne permite
inregistrarea continua a fluxului sanguin aortic.

FloTrac-Vigileo (nu necesitd echilibrare) traduc-
tor special pentru monitorizarea undei de puls, fiecare
unda de arterd este analizatd separat §i comparata cu
cea de dinainte si cu cea de dupa (20 sec). Datele sunt
analizate impreuna cu datele demografice ale pacien-
tului, acuratetea metodei a crescut cu ultimele versi-
uni de Software [59].

PiCCO plus analizeaza aria (suprafata) de sub
curba presiunii arteriale din zona sistolica a pulsului,
posibilitate de estimare a volumelor cardiace de pre-
sarcind: GEDI, ITBI. Volumele nu sunt influentate de
ventilatia mecanica, ofera indici dinamici de presarci-
nd si de raspuns la incarcarea volemica: PPV si SVV.
Determina apa extrapulmonara ca masura a edemului
pulmonar si a permeabilitatii capilare.

LiDCO este un monitor care masoara DC conti-
nuu prin tehnica dilutiei transpulmonare a litiului, uti-
lizata pentru calibrarea algoritmului de analiza a cur-
bei arteriale. LiDCO Group Plc (LiDCO) LiDCOplus
si PulseCO monitoare: calculatoare care au ca baza
platforme pentru afisarea unui interval de timp real,
continuu parametrii hemodinamici inclusiv debitul
cardiac, livrarea de oxigen si volumul lichidului.

NICO monitor de debit cadiac analiza gazelor
respiratorii, utilizdnd reinhalarea partiald diferentiala
Fick = ecuatia Fick unde indicatorul este CO,, metoda
Fick indirecta.

NICO monitor de debit cardiac cu masurarea con-
tinud, care are la baza reinhalarea partiald de bioxid
de carbon. Dezavantaj - este aplicabil numai la bolna-
vii ventilati.

Nexfin CO-Trek monitor

Face parte din categoria III de monitoring. Prin-
cipiul de functionare - analiza unor date obtinute
prin pletismografie In combinatie cu tehnica volume-
clamp. Se analizeaza continuu curba pulsului arteri-
al la nivelul unei falange. Senzorul contine o man-
setd si un sistem de emisie receptie a unui fascicol
luminos care trece prin partile moi ale degetului si
evalueazd diametrele celor doud artere digitale. Pre-
siunea din mansetd este maritd sau scazutd pentru
a se mentine diametrul arterial constant pe tot par-
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cursul ciclului cardiac, descrise in cartea autorilor
A. Perel si J.J. Settels [65]. Initial existd o perioada
de 1-2 minute de calibrare dupa care se realizeaza
recalibrari automate repetate. in functie de presi-
une, aceste recalibrari survin la intervale de 5 pana
la 70 de batdi. Un interval de recalibrare mai mare
de 30 de secunde indicd conditii tensionale stabile.
Presiunea din arterele digitale este transformatd in
presiune brahiald printr-un algoritm care se bazeaza
pe o vasta baza de date.

Calcularea continuda a CO din curba de presiune
branhiala.

Aplicarea legii Otto Frank 1899.

Delta P/Q=Zin ®)

Unde P = presiune care se masoara.

Q =flux, variabila calculata. Zin = impedanta.

Modelul Wessling si col. 1983. Zc impedanta co-
rectata.

Zc=K/(atbxHR+cxMAP) C)

Constanta K trebuie masurata cel putin odata la
fiecare pacient.

Modelul Modelflow descris si de Wessling anul
1993 [66].

Foloseste tot modelul experimental Windkssel cu
trei compartimente pentru descrierea curbei pulsului
aortic [67].

Metoda Nexfin CO-Trek anul 2007. Foloseste
mai multe prelucrari.

Zo=impedanta caracteristica;

Cw=complianata arteriala.

Ambele calculate dupa modelul Windkessel cu
trei componente folosindu-se genul, varsta, indltimea
si greutatea. Se foloseste curba pulsului arterei bran-
hiale ca substitut de curbd a pulsului aortic [67].

SV=1/Zin*integrala din [P(t)-Pd]dt (10)

Studiile de validare a metodei s-au efectuat cu
succes pe pacienti cu risc Inalt ca: chirurgie cardio-
vascularda, CABG, transplant hepatic, ICU. Ea a fost
controlatd cu metoda termodilutiei seriate [63]. Re-
zultatele s-au aratat mai bune decat cele obtinute cu
metodele PiICCO si LiDCO si celelate metode enu-
merate mai sus.

V. Diagnosticul hipovolemiei

Diagnosticul hipovolemiei la pacientul critic este
usor de determinat prin testele dinamice de diagnos-
tic al hipovolemiei, care pot fi utilizate prin testul de
ridicare pasiva a membrelor inferioare. Boulain et al.
au descris corelatia dintre modificarile in presiunea

pulsului din artera radiala si ridicarea pasiva a mem-
brelor inferioare, cat si modificarile volumului bataie
dupa bolusul de fluid la pacientul ventilat mecanic.

VI. Optimizarea hemodinamica prin imple-
mentarea terapiei ghidata de obiectiv

1. Tratament protocolizat ghidat de monitorizare
hemodinamica, implementat devreme in scopul opti-
mizarii pacientului cu risc crescut.

2. Prima etapd a terapiei ghidatd de obiectiv
(GDT) este maximizarea SV prin administrare de li-
chide, testand rezervele de presarcina [60].

3. Daca dupa administrarea de lichide CO nu
creste, se introduce inotropul.

4. Cu cat GDT este implementatd precoce, cu atat
rezultatele vor fi mai bune.

5. GDT la pacientul septic in departamentul de
urgentd a adus un beneficiu semnificativ la supravie-
tuire [61].

6. GDT la un pacient cu chirurgie majora reduce
rata de infectii i insuficiente de organ [62].

Concluzii:

1. Monitorizarea hemodinamica ideala - simplu
de aplicat, sigura pentru pacient, versatila, benefica
pentru supravietuire, pret convenabil, nu exista un oa-
recare compromis, este necesar. Directiile de cerce-
tare care se desprind in urma conferintei de Consens
privind monitorizarea in soc sunt urmétoarele:

2. Compararea metodelor statice si dinamice de
determinare a presarcinii ca factor de predictie a ras-
punsului la terapia fluidica, in contextul unor inter-
ventii cu obiective hemodinamice care sa Tmbunata-
teasca prognosticul pacientilor critici.

3. Evaluarea titrarii tratamentului pentru obtine-
rea unor anumite valori ale DC, cu sau fara asocierea
cu tinte de ScVO, pentru ameliorarea prognosticului
pacientilor cu soc.

4. Definirea celei mai bune metode de determina-
re a DC, daca aceasta are un rol in prognostic.

5. Evaluarea monitorizarii microcirculatiei si a
circulatiei regionale ca obiective terapeutice la paci-
entii in soc.

6. Mijloacele de monitorizare trebuie judecate pe
baza abilitatii lor, de a oferi parametrii care sa-1 ajute
pe practicipant s utilizeze strategii de optimizare a
oxigenarii tisulare.

7. Daca monitorizarea hemodinamicd se face in
scopul optimizarii hemodinamice si este implementata
precoce, prognosticul pacientului se va imbunatati.
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