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Rezumat
Articolul reprezintă o sinteză de literatură, care abordează subiectul monitorizării intraoperatorii şi postoperatorii a 

hemodinamicii. Sunt trecute în revistă fundamentele teoretice, tehnicile clasice şi cele contemporane de monitorizare he-
modinamică invazivă şi noninvazivă. Sunt menţionate aplicaţiile practice şi modalitatea de utilizare a informaţiei primite 
în 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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Резюме. Мониторинг гемодинамики в анестезиологии и интенсивной терапии
Статья представляет собой синтез литературы, в которой рассматривается вопрос мониторинга гемодина-

мики в врачебной практики анестезиолога и реаниматолога. Рассмотрены теоретические основы, а также класси-
ческие и современные инвазивные и неинвазивные методы мониторинга гемодинамики. Даны советы для практи-
ческого применения перечисленных методов и как использовать полученную информацию в процессе принятия 
клинических решений. 
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Introducere
Monitorizare vine din latină de la cuvântul mo-

nere - a avertiza, a atrage atenţia. Supravegherea este 
prima verigă într-un lanţ decizional de detectare, in-
terpretare şi corectare pentru modifi cările nedorite 
ce pot apărea la bolnav. Începutul monitorizării prin-
de rădăcini încă din anii 1561-1636, când fi zicianul 
italian Sanctorius a inventat termometrul, ca peste 
78 de ani mai târziu în anul 1714 de către Fahren-
heit şi de către Celsius să fi e aplicat în modifi cări-
le fi ziopatologice. În anul 1866 Draper şi Seguin au 
creat conceptul de monitorizare a funcţiilor vitale. 
Evoluţia tehnologică din ultimele decenii au produs 
schimbări esenţiale a monitorizării în medicină, care 
au plasat pe locul de vârf specialitatea anestezie te-
rapie intensivă. Anestezia şi terapia intensivă este o 
specialitate,,tânără”, care în doar o jumătate de secol 
a făcut progrese remarcabile în menţinerea şi trata-
mentul bolnavului critic.

Instabilitatea hemodinamică este principala mani-
festare a stării critice. Arborele decizional terapeutic 
în ATI este evaluarea statutului hemodinamic, supra-
vegherea continuă sau intermitentă a parametrilor he-
modinamici normali sau patologici, în scopul detec-
tării precoce a necesarului de intervenţie terapeutică. 
Rolul esenţial al sistemului cardiovascular este regla-
rea, corejarea transportului de oxigen şi substanţelor 
nutritive la nivel tisular [1].

Scopurile monitorizării hemodinamicii
Asigurarea perfuziei tisulare adecvate la paci-1. 

ent catalogat relativ,,stabil”.
Detectarea precoce a perfuziei tisulare inadec-2. 

vate, pe măsură ce pacientul devine hemodinamic in-
stabil.

Titrarea terapiei intensive spre o ţintă hemodi-3. 
namică specifi că la pacientul instabil. 

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

1. Tehnicile de monitorizare hemodinamică au 
avantaje şi dezavantaje.

2. Nu există nici un benefi ciu de supravieţuire do-
vedit pentru o anume tehnică de monitorizare, trebuie 
cunoscute mai multe tehnici de monitorizare.

Regulile monitorizarii 
1. Să observi din timp.
2. Să înţelegi ce vezi.
3. Să ştii ce faci.
4. Să ştii cum faci.
5. Să interpretezi.
6. Să notifi ci.
7. Să înregistrezi: ce ai observat, ce ai făcut, care 

au fost urmările.

8. Să tratezi pacientul, nu monitorul! 
I. Monitorizarea debitului cardiac şi transpor-

tul de O2 
Debitul cardiac (DC) este defi nit ca volumul de 

sânge pompat de către cord timp de un minut, care 
ne oferă evaluarea directă a performanţelor cardiace, 
aport adecvat de sânge către ţesuturi, asigurarea cu 
oxigen, substanţe nutritive şi eliminarea produselor 
metabolice. Cei şapte factori, care infl uenţează DC 
sunt:

Întoarcerea venoasă. 1. 
Rezistenţa vasculară sistemică (RVS).2. 
Cerinţa periferică în oxigen.3. 
Volumul circulant.4. 
Lipsa sau prezenţa respiraţiei patente.5. 
Tipul respiraţiei. 6. 
Poziţia corpului. 7. 

Formula de calcul a DC (1). Volumul bătaie şi 
frecvenţa contracţiilor cardiace sunt determinanţii 
majori ai debitului cardiac. 

DC=(VB×AV)                                                      (1)

Volum bătaie (VB) este volumul de sânge pompat 
în circulaţie de către ventricul în cadrul unei contrac-
ţii cardiace şi reprezintă diferenţa între volum tele-
diastolic (VTD) şi volum telesistolic (VTS). 

Volum bătaie (VB) este determinat: (1) presarci-
nă, (2) postsarcină şi (3) contractilitatea. 

Parametrul ce refl ectă presarcina, este presiunea 
telediastolică a ventricului stâng (PTDVS).

Presarcina este determinată de VTD, presiunea 
tele-diastolică (PTD) şi grosimea peretelui ventricu-
lar, ce este reprezentată prin ecuaţia Laplace (2).

T≈Pr⁄2h                                                                (2)

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

Volumul circulant, poziţia corpului, presiunea 
intratoracică, presiunea intracardiacă, tonusul venos, 
funcţia de pompă a musculaturii scheletale şi compo-
nentul atrial în umplerea ventriculară sunt factorii ce 
infl uenţează presarcina [26, 27].

Rezistenţa vasculară sistemică (RVS) este unul 
din factorii primari ce determină postsarcina şi este 
defi nit prin formula Laplace (3).

σ=Prh⁄2                                                                (3)

Unde: σ-stresul (dyne·cm2), P - presiunea 
(dyne·cm2) generată de către ventriculul stâng în tim-
pul sistolei, r - raza, h - grosimea peretelui ventricu-
lar.

Postsarcina, este o forţă extracardiacă (impedan-
ţă) a circulaţiei sistemice, ce se opune ejecţiei ventri-
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culare şi fl uxului pulsatil. În timp ce ventriculul stâng 
(VS) comunică cu sistemul circulator prin intermediul 
valvei aortale deschise, fl uxul pulsatil, reprezentat de 
VB şi presiunea generată de VS, tind să fi e reduse şi 
atunci relaţia presiune/fl ux este infl uenţată de compli-
anţa şi rezistenţa sistemului arterial.

Formula de calcul a RVS (4)

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

Contractilitatea. Contractilitatea cardiomiocitu-
lui este primar determinată de disponibilitatea ionilor 
de Ca++ intracelular. În cadrul unui studiu Hiroyuki 
Suga şi col. săi din „Departamentul Fiziologiei Car-
diace al Centrului Naţional Cardiovascular Osaks” 
Japonia, au cercetat variaţiile presiunii ventriculului 
stâng asupra volumului, fenomen denumit elastanţă 
ventriculară, ce varia în timpul fi ecărui ciclu cardiac 
[26-28]. Autorul a defi nit valoarea maximă a rapor-
tului dat ca elastanţă tele-sistolică (Ets), iar punctul 
maxim în exprimarea grafi că ca punct tele-sistolic 
(Emax).

Deci, prin reducerea rapidă a presarcinii s-a ob-
servat că toate punctele tele-sistolice (Esp) conse-
cutive grafi c s-au aliniat într-o singură linie dreaptă, 
cunoscută ca relaţia presiune-volum tele-sistolică 
(RPV-TS) [29,30].

Contractilitatea ventriculară este determinată de 
unghiul dintre linia Emax şi axa volum, fi ind în re-
laţie direct proporţională. Transformările presarcinii 
au refl ecţie asupra măsurărilor, în timp ce postsarci-
na nesemnifi cativ infl uenţează unghiul axei RPV-TS. 
H. Suga utilizând conceptul RPV-TS, a demonstrat 
că consumul de O2 la nivel de cord este proporţiona-
lă ariei ce corespunde ansei presiune-volum. Deci, 
lucrul ventricului stâng (LVS) poate fi  exprimat prin 
produsul dintre presiune şi diferenţa volumelor tele-
diastolice şi telesistolice, care, de facto, este volumul 
bătaie [30]. Valoarea indexată a LVS reprezintă indi-
cele de lucru al ventricului stang (ILVS). Deci, odată 
cu reducerea presiunii ventricului asupra volumului 
de sânge propulsat în circulaţia sistemică în timpul 
unei sistole, scade lucrul ventricului stâng. Inter-
valul Q sau timpul de răspândire a undei pulsatile 
(TRUP, exprimat în m/sec), ce corespunde contrac-
ţiei izovolumetrice a ventriculelor, ce se apreciază 
prin măsurarea intervalului de la începutul undei Q a 
ECG, şi debutul undei reografi ce. Rezultatul sporirii 
tonusului vascular sau sclerozării vaselor magistrale 
este micşorarea intervalului Q. Timpul de umplere 
vasculară rapidă (TUVR, exprimat în m/sec) cores-
punde segmentului cuprins între începutul ascensiu-
nii sistolice şi punctul maxim de fl exiune a braţului 
anacrotic al undei reografi ce. Parametrul dat refl ectă 

mărimea VB şi starea funcţională a vaselor magis-
trale. Timpul de umplere vasculară lentă (TUVL, 
exprimat în m/sec) este parametrul ce refl ectă sta-
rea sistemului vascular la nivel de microcirculaţie 
şi corespunde segmentului din punctul maxim de 
fl exiune al braţului anacrotic al undei reografi ce şi 
apex. Odată cu apariţia fenomenelor de vasospasm 
la nivel de pat microcirculator se observă sporirea 
valorilor TUVL.

Transportul de O2 
Administrarea în practică a echilibrului acido-

bazic, aprecierea gazelor în sânge, prin metode in-
vazive cu cateter Swan-Ganz, metoda termodiluţiei 
pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte 
uşor constatarea indicelui de transport a oxigenului 
(DO2). Cu certitudine aici s-ar putea de oprit, dacă 
s-ar putea spune de o variantă a normei, însă  dacă 
examinăm criteriile de trecere a oxigenului-indice 
cardiac (IC), extracţiei de oxigen (EO2), concentra-
ţia de Hb şi concentraţia de oxigen în sângele arteri-
al, venos, vedem că aceşti parametri nu pot fi  luaţi ca 
normă sau clasifi caţi pentru dereglări diferite a unor 
funcţii şi această problemă  rămâne deschisă până 
în prezent. Funcţiile principale ale aparatului respi-
rator constau în îndepărtarea CO2 din sângele care 
intră în circulaţia pulmonară şi în furnizarea de O2 
sângelui care părăseşte circulaţia pulmonară. Pentru 
ca aceste două funcţii să se desfăşoare normal, tre-
buie să existe o cantitate adecvată de aer proaspăt în 
alveole, care să elibereze O2 şi să preia CO2 (ventila-
ţie), o circulaţie corespunzătoare a sângelui prin cele 
pulmonare (perfuzie), o mişcare adecvată a gazelor 
între alveolele şi capilarele pulmonare (difuziune) şi 
un contact bun între gazul alveolar şi capilarele din 
circulaţia pulmonară (concordanţa ventilaţie-perfu-
zie).

Principiile de bază a transportului de O2 şi for-
mulele de calcul

Oferta de oxigen DO2 (5) ce reprezintă cantitatea 
de oxigen O2 livrată ţesuturilor timp de un minut şi 
este determinată de CI şi CaO2.

DO2=CIxCaO2                                                         (5)

CI – indexul cardiac.
CaO2– conţinutul în oxigen al sângelui arterial 

CaO2=(1,3xHbxSaO2)+(0,003xpaO2)

unde: 1,3 este cantitatea de O2 ce poate fi  transportată 
de un gram de Hb la maximă saturaţie 0,003 este can-
titatea de O2 dizolvat în 1dL de plasmă.
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Consumul de oxigen VO2(6)-reprezintă cantita-
tea de oxigen utilizată de capilarele periferice într-un 
minut şi este determinat de ecuaţia lui Fick. Consu-
mul de oxigen VO2  reprezintă etapa fi nală de trans-
port al oxigenului la ţesuturi şi asigură metabolizmul 
la nivelul tisular.

VO2=CI x (CaO2–CvO2) sau 
VO2=CIx(13xHb)x(SaO2 SvO2)                               (6)

CaO2– conţinutul în oxigen al sângelui arterial.
CvO2– conţinutul în oxigen al sângelui venos.
Rata de extracţie a oxigenului (ERO2) (7) - care 

reprezintă consumul de oxigen raportat la distribuţia 
acestuia şi măsoară balanţa între ofertă şi cererea de 
oxigen la nivelul tisular.

O2ER=VO2 /DO2                                                    (7)

II. Monitorizarea non-invazivă standard
Pulsoximetria
Puls oximetrele determină saturaţia în oxigen ne-

invaziv, prin spectrofotometrie de absorbţie. Aportul 
de oxigen către ţesuturi este o funcţie directă a debi-
tului cardiac, a capacitaţii de transport a oxigenului 
(concentraţia hemoglobinei) şi a afi nităţii faţă de oxi-
gen a hemoglobinei pacientului. Măsurarea saturaţiei 
în oxigen (SpO2) poate fi  un indicator atât al schimbu-
lui cât şi transportului de oxigen.

Capnografi a
Capnografi a este monitorizarea aparatului respi-

rator, prin aprecierea cantităţii de bioxid de carbon 
eliminată la sfârşitul expirului. Măsurarea dioxidul de 
carbon (CO2) expirat este extrem de importantă pen-
tru aprecierea fi ziopatologiei şi siguranţa pacientu-
lui. Această monitorizare poate decela modifi cări ale 
ventilaţiei, debitului cardiac, circulaţiei pulmonare şi 
activităţii metabolice. Capnografi a reprezintă măsu-
rarea continuă, grafi că şi cantitativă a CO2 în inspir 
şi expir.

TA non-invazivă 
Tensiunea arterială (TA) reprezintă presiunea 

exercitată de coloana de sânge asupra peretelui vas-
cular, în special, asupra tunicii interne-endoteliul, în 
timpul contracţiei şi relaxării ritmice a inimii. Este 
o metodă bine cunoscută, practicată pe scară largă,  
unde benefi ciile nu sunt necesare de subliniat.

Monitorizarea electrocardiografi că
Monitorizarea electrocardiografi că (ECG) are 

costuri mici şi creşte siguranţa actului medical.
Utilizată de rutină, dar astăzi putem benefi cia de 

analiza computerizată a tulburărilor de conducere, 
dereglări de ritm-diferite tipuri de aritmii, modifi că-
rilor de segment ST.

Subdenivelarea segmentului ST este un semn 

precoce de ischenie miocardică, deoarece deseori 
bolnavii sunt sedaţi, ventilaţi mecanic, comatoşi. Su-
pradenivelarea segmentului ST adesea ne vorbeşte de 
infarct miocardic acut la debut. Depistarea precoce ne 
permite administrarea imediată a tratamentului trom-
bolitic.

Intervalul QT - este intervalul care redă repolari-
zarea ventriculară, care poate fi  observată în situaţii 
clinice a tulburărilor de ritm ventricular şi morţii su-
bite, tulburări electrolitice - hipomagnezemie, hipo-
potasemie sau ischemie.

III. Tehnicile de monitorizare hemodinamică
După datele lui M.S. Arbous şi coautorilor săi de-

reglările hemodinamice în timpul anesteziei rămâne o 
problemă majoră şi constituie 52%, de aceea necesita-
tea monitorizării hemodinamice este evidentă. [1, 2]. 
Măsurarea TA şi FCC în timpul anesteziei nu ne per-
mite o performanţă de monitorizare a hemodinamicii, 
dar numai rezultatul insufi cienţei hemodinamice, unde 
sunt evitate momentele importante - lucrul inimii în 
dereglările acute [3]. Metoda clasică de monitorizare 
a hemodinamicii invazive, peste hotare, este consi-
derată metoda invazivă cu cateter Swan-Ganz [4, 5]. 
Este obligatorie în ATI, dar are: Dezavantaje - com-
plicaţii mai mari, riscuri, precauţii suplimentare, im-
pun echipament specializat şi personal mai califi cat. 
Avantaje - mai precisă, atitudini terapeutice imediate, 
continuă sau intermitentă. Metoda de monitorizare 
invazivă a hemodinamicii este tehnic complicată, şi 
duce la leziuni vitale, dar totodată permite măsurarea 
debitului cardiac (DC), presiunii în capilarele pulmo-
nare (PCP), presiunii venoase centrale (PVC). Cunoş-
tinţele teoretice şi suportul tehnologic afl ate în prezent 
la dispoziţia clinicianului, presupun o monitorizare 
foarte diversă pentru a evalua tabloul hemodinamic al 
dezechilibrelor hemodinamice majore, atât de com-
plexe şi de eterogene. Hipovolemia este dezechilibrul 
hemodinamic, cel mai frecvent întâlnit la pacienţii 
secţiilor de terapie intensivă, iar expansiunea volemi-
că este utilizată frecvent la pacienţii în stare critică 
pentru îmbunătăţirea statusului hemodinamic. Totuşi, 
studiile care au avut ca scop determinarea reactivităţii 
la administrarea de lichide, au arătat că numai (în jur 
de) 50% dintre pacienţii în stare critică au răspuns la 
expansiunea volemică printr-o creştere semnifi cativă 
a volumului bătaie şi a debitului/indexului cardiac. 
Aceste date subliniază necesitatea utilizării în practi-
ca clinică a unor parametri hemodinamici cu capaci-
tate bună de predicţie a reactivităţii la administrarea 
de lichide, pentru a evita inefi cienţa sau chiar efecte-
le nefavorabile ale creşterii volemice (creşterea apei 
extravasculare pulmonare având ca rezultat potenţial 
alterarea schimbului de gaze şi o perioadă mai lungă 
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de ventilaţie mecanică) la pacienţii non-responsivi, la 
care pentru îmbunătăţirea statusului hemodinamic ar 
trebui folosit preferenţial suportul inotrop şi/sau va-
sopresor. Examenul clinic s-a dovedit a avea o valoa-
re minimă în detectarea unei presarcini inadecvate şi 
a reactivităţii la administrarea de lichide, deşi clinici-
enii clasici apreciază că la valori ale PCP >18 mm Hg 
apar subcrepitante la baze, iar la valori ale indicelui 
cardiac (IC< 2,5 l/min/m2) încep să apară semnele cli-
nice de debit cardiac scăzut. În mod tradiţional, pentru 
a evalua mărimea presarcinii, au fost folosite presiu-
nile de umplere intracardiace (PVC, PCP), o metodă 
bazată pe supoziţia că presiunile de umplere se core-
lează cu volumele tele-diastolice ventriculare. Acest 
lucru presupune o complianţă ventriculară normală şi 
constantă. Din păcate, rezultatele unor trialuri clinice 
mari, retrospective, nu au arătat că ar exista vreun be-
nefi ciu asupra evoluţiei oferite de tratamentul clasic, 
ghidat prin cateterizarea arterei pulmonare (CAP), care 
rămâne încă cea mai utilizată metodă de monitoriza-
re hemodinamică în cazul pacienţilor critici. Cateterul 
arterial pulmonar (Swan-Ganz) este un cateter multi-
lumen (clasic are 4 lumene), o lungime de 150 cm şi 
marcat din 10 în 10 cm. Difi cultăţile şi erorile care apar 
în cursul evaluării hemodinamice efectuate cu ajutorul 
CAP sunt mult mai frecvente şi mai probabile la paci-
entul ventilat mecanic, deci la o categorie de pacienţi 
critici specifi ci terapiei intensive. Mai mult, rezultatele 
multor trialuri clinice au arătat că nici presiunea din 
atriul drept (PAD), nici presiunea arterială pulmonară 
de ocluzie (PCP) nu sunt factori predictivi pentru res-
ponsivitatea la administrarea de fl uide. Această slabă 
corelaţie se datoreaza, probabil, mai ales, modifi cărilor 
complianţei ventriculare şi creşterii presiunii intratora-
cice, modifi cări care alterează corelaţia între presiunile 
şi volumele cardiace.

Rolul central al CAP în monitorizarea pacientului 
critic este dezbătut de aproximativ 15 ani, şi această 
poziţie de lider devine din ce în ce mai fragilă, mai 
ales, după dezvoltarea metodelor mini-invazive (PiC-
CO, Lidco-Pulse CO) sau neinvazive precum Ecocar-
diografi a transtoracică (ETT) şi Doppler esofagian, 
bioimpedanţa toracică, FloTrac-Vigileo, nexfi n [1, 
21-23]. Anumiţi cercetători chiar au reclamat un mo-
ratoriu asupra CAP (Cateterul de arteră pulmonară) în 
anul 1987. Între timp piaţa CAP este în continuare în-
fl oritoare, iar motivele pentru care CAP este încă uti-
lizat pe scară largă sunt următoarele: utilizarea CAP 
oferă o analiză fi ziopatologică precisă a datelor hemo-
dinamice; modifi cările tehnologice aduse cateterului 
tradiţional: fi bre optice pentru măsurarea continuă a 
saturaţiei venoase mixate în oxigen (SVO2), fi lament 
termic pentru măsurarea automată şi continuă a de-
bitului cardiac; cultul anumitor medici pentru CAP.

Dezbaterea a fost relansată după publicarea studiului 
făcut de Connors, care a arătat, într-un studiu prospec-
tiv observaţional nerandomizat o legătură între CAP 
şi mortalitate la pacienţii din reanimare. Rezultatele 
acestui studiu au pus problema menţinerii şi utilizării 
CAP pentru urmărirea pacienţilor din reanimare.

Într-un alt studiu observaţional, făcut periopera-
tor în chirurgia noncardiacă, Polanczyck nu a regă-
sit, însă, rezultatele lui Connors [32]. De asemenea, 
Murdoch, într-un studiu monocentric pe parcursul a 
6 ani pe 4002 de pacienţi din terapie intensivă nu a 
observat o supramortalitate legată de utilizarea CAP. 
Critica adusă acestor studii este că toate au fost fi e re-
trospective, fi e observaţionale. Recent într-un studiu 
multicentric francez prospectiv randomizat, Richard 
nu a pus în evidenţă o diferenţă semnifi cativă în ceea 
ce priveşte mortalitatea sau morbiditatea legată de 
CAP, într-o populaţie de 680 de pacienţi în şoc sau 
ARDS. Până la analiza obiectivă a datelor problemei 
trebuie subliniat că reproşul principal făcut CAP este 
caracterul său invaziv. Folosirea unui examen com-
plementar foarte invaziv cu viză diagnostică nu este 
recomandabil decât dacă riscurile sunt minime, în 
condiţiile în care benefi ciile scontate sunt maxime.

CAP este o procedură invazivă care prezintă un 
risc teoretic de complicaţii ce pot surveni în timpul 
inserţiei sale, menţinerii sau retragerii sale. Printre 
aceste complicaţii majoritatea sunt benigne, inclu-
zând hematoame subcutane, infecţii de cateter, arit-
mii supraventriculare, pneumotorax. Alte complicaţii 
sunt mai serioase: - tahicardie sau fi brilaţie ventricu-
lară, - infarct pulmonar, - ruptură de arteră pulmona-
ră, - tromboză venoasă, - endocardită. 

În orice caz, riscul complicaţiilor în timpul inser-
ţiei ar trebui să fi e în special redus prin experienţa re-
animatorului. Totuşi numeroase complicaţii în special 
infecţioase survin în timpul menţinerii cateterului, ele 
pot fi  diminuate prin retragerea rapidă, ca şi de dez-
voltarea de reguli vizând reducerea riscului infecţiei 
de cateter.

Avocaţii CAP susţin, pe bună dreptate de altfel, 
că unele informaţii furnizate de către CAP (ca de 
exemplu SvO2, VTDVD, FEVD) nu pot fi  obţinute 
prin alte metode, iar erorile în măsurarea presarcinii 
se datorează, în mare măsură, interpretării eronate a 
datelor oferite de către CAP, din cauza necunoaşte-
rii sau neglijării efectelor ventilaţiei mecanice asupra 
sistemului cardiovascular. Nici măcar măsurarea vo-
lumelor absolute ale ventriculului stâng nu ne oferă 
date cu mult mai bune ca predicţie a responsivităţii la 
administrarea de fl uide. Subiecţii cu un volum tele-
diastolic stâng (VTDVS) mic pot avea o responsivi-
tate slabă la administrarea de lichide dacă umplerea 
este limitată prin: tamponadă, cord pulmonar sau dis-
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funcţie diastolică. Volumul tele-diastolic indexat al 
ventriculului drept (VTDVDi) este un predictor mai 
precis al statusului presarcinii ventriculului drept şi al 
repleţiei volemice decât PCP, în special la pacienţii 
care necesită PEEP, dar cu limite care vor fi  reamin-
tite mai jos.

Din păcate VTDVD şi VTDVDi nu pot fi  măsuraţi 
decât cu un cateter pulmonar special, destul de scump, 
şi nu ne oferă date precise decât asupra presarcinii unui 
ventricul (cel drept), iar evaluarea corectă hemodina-
mică a răspunsului la umplere presupune şi existenţa 
unor date despre presarcina ventriculului stâng.

După cum vom vedea mai jos, nici ceilalţi pa-
rametrii volumetrici (STDVS,ITBV,GEDV) nu sunt 
capabili în toate situaţiile clinice să prevadă răspun-
sul la umplere. Date fi ind difi cultăţile întâmpinate - 
la pacienţii critici sub ventilaţie mecanică - în sensul 
determinării şi monitorizării cu precizie a presarcinii 
ambilor ventriculi atât prin evaluarea clasică presio-
nală (PVC, PCP), cât şi prin cea volumetrică (VTD-
VD, măsurarea ecografi că a STDVS, GEDV, ITBV). 
Interesul clinicienilor se îndreaptă tot mai mult către 
noi metode, care sunt capabile să efectueze o pre-
dicţie precisă a răspunsului hemodinamic la umple-
re. Prin urmare au fost propuşi pentru a ajuta anes-
tezistul, reanimatologul, pentru luarea unei decizii 
privind administrarea de lichide volemice, parametri 
mai mulţi ai “dependenţei de presarcină” a debitu-
lui cardiac. Evaluarea „dependenţei de presarcină” a 
debitului cardiac, necesită analizarea poziţiei pe cur-
ba lui Frank-Starling, a funcţiei celor doi ventriculi. 
Dată fi ind incapacitatea parametrilor clasici (PVC, 
PCP, PAS) de a evalua cu acurateţe presarcina cardi-
acă, precum şi evidenţa că efectuarea unei probe de 
umplere volemică la un pacient critic poate fi  nu nu-
mai inutilă, dar şi periculoasă, soluţia posibilă atunci 
când pacientul este ventilat mecanic controlat, constă 
în utilizarea variaţiilor volumului de ejecţie sistolic 
(VES) induse de către ventilaţia mecanică în scopul 
determinării „dependenţei de presarcină” a debitului 
cardiac.

Efectele ventilaţiei mecanice asupra sistemului 
cardiovascular sunt cunoscute de multă vreme, dar 
abia în ultimii 10-15 ani au început să fi e folosite 
şi monitorizate efectele specifi ce ale acesteia în evi-
denţierea dependenţei de presarcină a debitului car-
diac.

Pe scurt, deşi inspirul mecanic cu presiune pozi-
tivă induce modifi cări de presarcină a ambilor ventri-
culi, efectul dominant este scăderea returului venos 
către ventriculul drept.

Scăderea returului venos către cordul drept indu-
ce o diminuare tranzitorie a volumului de ejecţie sis-
tolică a VD, care datorită aranjamentului ventricular 

VD-VS „în serie”, se transmite câteva bătăi cardiace 
mai târziu către VS rezultând astfel o diminuare cicli-
că şi a volumului de ejecţie sistolic (VES) a VS. 

Deoarece proprietăţile mecanice ale peretelui ar-
terial nu variază de la o bătaie cardiacă la alta, aceste 
variaţii ale VES induc variaţii proporţionale ale pre-
siunii arteriale (PA), în particular variaţii ale presiunii 
arteriale sistolice (PAS), ritmate de către ventilaţie. 
Variaţiile PA pot fi  cuantifi cate fi e ca variaţii ale PA 
diferenţiale (sau presiunea pulsului) (PP), fi e ca vari-
aţii ale presiunii arteriale sistolice (VPS).

Interesul pentru studiul variaţiilor respiratorii ale 
PA (fi e că este vorba despre PP, fi e că este vorba des-
pre VPS) este mai mult decât justifi cat dacă ne rapor-
tăm la curbele lui Starling: - deoarece inspirul meca-
nic produce variaţii ciclice ale presarcinii ventricula-
re, variaţiile de mare amplitudine ale PA vor traduce 
variaţii de mare amplitudine ale VES, ale celor doi 
ventricului. În acest caz, cei doi ventriculi „lucrea-
ză” pe panta ascendentă a curbei lui Starling, VES 
este „dependent de presarcină” şi va creşte în caz de 
umplere - variaţiile de mică, amplitudine ale PA, tra-
duc variaţii mici ale VES, deci cel puţin unul dintre 
ventriculi „lucrează” pe partea plată a curbei lui Star-
ling, VES este „non-dependent de presarcină” şi nu 
va creşte după repleţie volemică. Limitele utilizării 
acestor metode sunt reprezentate de faptul că paci-
entul trebuie să fi e ventilat mecanic controlat, ritmul 
cardiac trebuie să fi e reglat, iar toracele să fi e închis. 
Avantajul net al metodelor care utilizează „depen-
denţa de presarcină“ a debitului cardiac la pacienţii 
sub ventilaţie mecanică, faţă de metodele presionale 
clasice, constă în faptul că aceste metode noi, traduc 
comportamentul global al cordului la umplere (ori-
care dintre aceste metode estimează comportamentul 
VES-VS aproape în timp real) şi nu sunt măsurători 
statice ale unor parametri care măsoară doar indirect 
presarcina.

De altfel, studiile din literatura de specialitate a 
ultimilor 4-5 ani nu contenesc să evidenţieze avanta-
jele acestui nou model de explorare şi monitorizare 
hemodinamică şi să îndemne la utilizarea lui pe scară 
mai largă, în detrimentul monitorizării invazive cla-
sice.  

Monitorizarea presiunii arteriale (PA), fregven-
ţei contracţiilor cardiace (FCC), presiunii venoase 
centrale (PVC), presiunea în capilarele pulmonare 
(PCP), debitului cardiac (DC), ne permit calcularea 
rezistenţei vasculare sistemice (RVS) şi rezistenţei 
vasculare pulmonare (RVP), dar analiza sângelui din 
artera pulmonară ne demonstrează consumul de oxi-
gen (VO2) şi mărimea  şuntului  pulmonar [1, 6-9].

Toate acestea, duc la corecţia dereglărilor hemo-
dinamice cu terapia infuzională, indicarea în trata-
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ment a preparatelor inotrope şi vasopresore, care duc 
la îmbunătăţirea stării funcţionale a bolnavului după 
datele lui Vincent J.L. Dar în anii 1984-1996 Shippy 
R. et al., Dalen J.E. şi-au expus părerea că monito-
rizarea presiunii venoase centrale PVC, presiunea în 
capilarele pulmonare PCP, indici presarcinii, nu arată 
statutul volemic şi hemodinamic a pacientului şi în 
anii 1996-1997 A. Conoors Jr., Kokw. C. Shoemaker 
şi-au expus părerea asupra momentelor negative asu-
pra pacientului/costului acestor metode [32]. 

Ca alternativă a metodelor invazive, apar metode-
le neinvazive şi anume metodele impendansometrice. 
Opiniile multor savanţi internaţionali sunt diferite: 
unii susţin rezultate eronate a reografi ei, alţii dimpo-
trivă, au primit rezultate bune, în practica pediatrică 
şi experimentală [33-51].

W.C. Shoemaker şi coautorii, pe un lot de 700 pa-
cienţi au obţinut cele mai bune rezultate comparative 
[52]. Donald P. Bernstein după datele reografi ei com-
parativ cu datele de investigare după metoda termodi-
luţiei a obţinut coefi cientul de corelare de 0,88 la com-
pararea volumului bătăii (VB). William С. Shoemaker 
cu autorii asociaţi au obţinut coefi cientul de corelare de 
0,86 la un р<0,001 [9, 12]. С. Jewkes şi cu autorii aso-
ciaţi la investigarea a 16 pacienţi, a obţinut coefi cientul 
de corelare de 0,72. C. M. Lebedinschii la investigarea 
lotului de 30 pacienţi, au obţinut coefi cientul de co-
relare de 0,71 [13, 14]. Mark H. Drazner a investigat 
50 pacienţi cu ischemie cardiacă, unde coefi cientul de 
corelare a indicelui cardiac a constituit 0,64 [15].

În anul 1973 M.I.Tişcenco a elaborat metoda 
reografi ei integrale tetrapolare [10, 24, 25]. Această 
metodă 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 stării funcţionale a sistemului cardiovascular, 
reacţiei de adaptare a sistemului cardiovascular şi a 
sistemului vegetativ în regim real. În metoda obţinerii 
reogramei este utilizat un dispozitiv special care emite 
curentul electric alternativ cu o frecvenţă mare de 50-
100 kHz şi intensitate mică (mai mică de 10 μA), care 
la rândul lor, ne oferă informaţie veridică a tonusului 
vascular, elasticitatea acestuia, rezistenţă vasculară 
periferică etc. Indicii de bază a hemodinamicii siste-
mice: Pas (Presiunea arterială sistolică), Pad (Presiu-
nea arterial diastolică), Pam (Presiunea arterială me-
die) şi PP (Presiunea pulsatilă), au fost apreciaţi prin 
metoda integral noninvazivă propusă de Tişcenco, 
partea tehnică fi ind asigurată de către Reograf-polia-
nalizator. Diferenţa monitorizarii după Tişcenco, faţă 
de alte tehnologii este folosirea canalelor reografi ce, 
înscrierea reogramelor bipolare şi tetrapolare, bio-
potenţialilor, în sistemul cardio-vascular (Патент РФ 

№ 207984 от 20.05.1997 г., патентообладатель 
НПКФ Медиком МТД).

Momentele importante a monitorizarii după Tiş-
cenco [24,25].

1) Înregistrarea tetrapolară a semnalului folosind 
patru electrozi curenţi şi patru potenţiali, plasate în 
perechi pe mâini şi picioare.

2) Corectarea diferenţelor cu ghidul de formă - 
parte a corpului între electrozi.

3) Transformarea oscilaţiilor respiratorii, din su-
net în semnal înregistrat. 

4) Ipoteza în care sângele are o rată constantă în 
timpul sistolei şi, refl uxul venos - uniform hidratat pe 
tot parcursul ciclului cardiac.

Metodele de monitorizare a hemodinamicii nein-
vazive sunt mai puţin costisitoare şi nu aduc careva 
pericol pacientului. Metoda integral noninvazivă pro-
pusă de M.I. Tişcenco, include prelucrarea matema-
tică computerizată a reogramei şi ne dă posibilitatea 
de a analiza indicii reologici şi lucrul cardiac în regim 
real [10,11]. Implementarea monitorizării neinvazive 
a debitului cardiac şi a rezistenţei vasculare periferice 
la bolnavii în şoc septic a permis diagnosticarea tim-
purie a disfuncţiei miocardice şi asocierea aminelor 
inotrop pozitive la tratamentul vasopresor deja in-
stituit, cu îmbunătăţirea prognosticului, ameliorarea 
mortalităţii intra-spitaliceşti. Mai ieftină, mai puţin 
precisă în ARDS, edem pulmonar cardiac [31]. Con-
tinuă/intermitentă, uşor adoptată adultului, copiilor, 
nou-născutului [1].

Rezultatele înregistrate prin această metodă, 
sunt comparabile cu cele observate în studiile lui 
Rivers şi colaboratorii, ceea ce ne sugerează o efi -
cienţă a acestei metode neinvazive de monitorizare 
hemodinamică comparabilă cu cea utilizată de cer-
cetătorii americani, dar fără a prezenta complicaţiile 
şi efectele secundare asociate cu metodele invazive 
folosite în aceste studii clinice (cateter de arteră pul-
monară). Transportul de oxigen din mediul exterior 
către ţesturi se realizează nu numai prin difuziune 
simplă (care este insufi cientă datorită solubilităţii 
mici a oxigenului în apă), dar şi printr-un transportor 
de oxigen care creşte capacitatea oxiforică a sânge-
lui. Hemoglobina reprezintă transportorul de oxigen 
şi în cantităţi crescute conferă sângelui uman în jur 
de 200 ml de oxigen pe litru, dar cantitatea furnizată 
ţesuturilor este de aproximativ 50 ml de oxigen pe 
litru, care poate ajunge la 140 ml oxigen pe litru în 
timpul unui efort intens. În prezent savantul rus Re-
abov G. A. evidenţiază trei mecanisme de formare 
a tanatogenezei (Studiul cauzelor şi mecanismelor 
care duc la moarte) [25]:

dereglarea funcţiei de organ pe fondalul in-1) 
toxicaţiei;
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confl ictul immun;2) 
hipoxia.3) 

Primele două mecanisme, evident, mai devreme 
sau mai târziu duc la HIPOXIE.

Hipoxia apare în stări patologice, care sunt legate 
de  sistemul respirator, sistemul cardiovascular, cât şi 
de funcţia de transport şi repartizare a microcircula-
ţiei sanguine. Administrarea în practică a echilibrului 
acidobazic, aprecierea gazelor în sânge, prin metode 
invazive cu cateter Swan-Ganze, metoda termodiluţi-
ei pentru aprecierea debitului cardiac a permis foarte 
uşor constatarea indicelui de tansport a oxigenului 
(DO2). Cu certitudine, aici s-ar putea de oprit, dacă 
s-ar putea vorbi de o variantă a normei, însă, dacă 
examinăm criteriile de trecere a oxigenului - indice 
cardiac (IC), extracţiei de oxigen (EO2), concentraţia 
de Hb, concentraţia de oxigen în sângele arterial şi 
venos, vedem că aceşti parametri nu pot fi  luaţi ca 
normă sau clasifi caţi pentru dereglări diferite a unor 
funcţii şi această problema rămâne deschisă până în 
prezent.

IV. Tehnologii noi de monitorizare
Tehnologiile noi utilizează unda de arteră pentru 

determinarea de CO (debit cardiac) şi SV (volumul 
bătaie). Datele sunt continue, deciziile se pot lua în 
timp real. Metode noninvazive de determinare a de-
bitului cardiac prin analiza puls contur calibrare se 
face obţinând diametrul aortei prin ultrasonografi e 
[53]. Modifi cările de tonus vascular limitează apli-
carea lor. Metoda ultrasonografi că – Doppler (tran-
sesofagian) măsurarea velocităţii fl uxului sanguin în 
aortă la nivelul aortei descendente [54]. Fluxul turbu-
lent în aortă şi găsirea locului potrivit pentru inserţia 
sondei, sunt câteva din limitările metodei [55]. Eco-
cardiografi a oferă cele mai multe informaţii antomice 
şi funcţionale, necesare unui operator valabil care să 
facă o expertiză corectă [56]. Neinvaziv monitoring a 
indicatorilor hemodinamici de ultimă oră, care furni-
zează informaţii în timp real a debitului cardiac (CO), 
tensiunii arteriale (TA), precum şi altor parametri he-
modinamici sunt indicaţi pacienţilor chirurgicali care 
dezvoltă instabilitate hemodinamică în timpul inter-
venţiei chirurgicale [57, 58].

Ecocardiografi a transtoracică şi Doppler eso-
fagian

Măsurarea debitului cardiac pin ecocardiografi a 
transtoracică (ETT) ne asigură:

1. Analiza volumelor ventriculare în baza cărora 
se va calcula volumul de ejecţie sistolică.

2. Dopplerul esofagian ne permite măsurarea ve-
locitătii sângelui ce traversează o suprafată vasculară 
sau valvulară şi estimarea secundară a debitului de 
sânge [1].

În evaluarea DC la bolnavul critic Ecografi a trans-
toracică are limite: măsurătoarea nu este continuă, la 
bolnavul ventilat fereastra ecografi că poate să nu fi e 
bună. 

Estimarea debitului cardiac se face prin măsura-
rea noninvazivă a vitezei de scurgere a sângelui în 
aorta toracică ascendentă sau descendentă. 

Sonda Doppler este rapid şi uşor inserată 35-
40 cm în esofag, identifi că Fluxul sanguin din aorta 
toracică pe baza velocitătilor afi şate pe ecran şi a su-
netului caracteristic dat de fl uxul aortic şi ne permite 
înregistrarea continuă a fl uxului sanguin aortic. 

FloTrac-Vigileo (nu necesită echilibrare) traduc-
tor special pentru monitorizarea undei de puls, fi ecare 
undă de arteră este analizată separat şi comparată cu 
cea de dinainte şi cu cea de după (20 sec). Datele sunt 
analizate împreună cu datele demografi ce ale pacien-
tului, acurateţea metodei a crescut cu ultimele versi-
uni de Software [59].

PiCCO plus analizează aria (suprafaţa) de sub 
curba presiunii arteriale din zona sistolică a pulsului, 
posibilitate de estimare a volumelor cardiace de pre-
sarcină: GEDI, ITBI. Volumele nu sunt infl uenţate de 
ventilaţia mecanică, oferă indici dinamici de presarci-
nă şi de răspuns la încărcarea volemică: PPV şi SVV. 
Determină apa extrapulmonară ca măsură a edemului 
pulmonar şi a permeabilităţii capilare.

LiDCO este un monitor care masoară DC conti-
nuu prin tehnica diluţiei transpulmonare a litiului, uti-
lizată pentru calibrarea algoritmului de analiză a cur-
bei arteriale. LiDCO Group Plc (LiDCO) LiDCOplus 
şi PulseCO monitoare: calculatoare care au ca bază 
platforme pentru afi şarea unui interval de timp real, 
continuu parametrii hemodinamici inclusiv debitul 
cardiac, livrarea de oxigen şi volumul lichidului.

NICO monitor de debit cadiac analiza gazelor 
respiratorii, utilizând reinhalarea parţială diferenţială 
Fick = ecuaţia Fick unde indicatorul este CO2, metoda 
Fick indirectă.

NICO monitor de debit cardiac cu măsurarea con-
tinuă, care are la bază reinhalarea parţială de bioxid 
de carbon. Dezavantaj - este aplicabil numai la bolna-
vii ventilaţi.

Nexfi n CO-Trek monitor
Face parte din categoria III de monitoring. Prin-

cipiul de funcţionare - analiza unor date obţinute 
prin pletismografi e în combinaţie cu tehnica volume-
clamp. Se analizează continuu curba pulsului arteri-
al la nivelul unei falange. Senzorul conţine o man-
şetă şi un sistem de emisie recepţie a unui fascicol 
luminos care trece prin părţile moi ale degetului şi 
evaluează diametrele celor două artere digitale. Pre-
siunea din manşetă este mărită sau scăzută pentru 
a se menţine diametrul arterial constant pe tot par-
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cursul ciclului cardiac, descrise în cartea autorilor 
A. Perel si J.J. Settels [65]. Iniţial există o perioadă 
de 1-2 minute de calibrare după care se realizează 
recalibrări automate repetate. În funcţie de presi-
une, aceste recalibrări survin la intervale de 5 până 
la 70 de bătăi. Un interval de recalibrare mai mare 
de 30 de secunde indică condiţii tensionale stabile.
Presiunea din arterele digitale este transformată în 
presiune brahială printr-un algoritm care se bazează 
pe o vastă bază de date.

Calcularea continuă a CO din curba de presiune 
branhială.

Aplicarea legii Otto Frank 1899.

Delta P/Q=Zin                                                        (8)

Unde P = presiune care se măsoară.
Q = fl ux, variabilă calculată. Zin = impedanţa.
Modelul Wessling şi col. 1983. Zc impedanţă co-

rectată.

Zc=K/(a+bxHR+cxMAP)                                      (9)

Constanta K trebuie măsurată cel puţin odată la 
fi ecare pacient.

Modelul Modelfl ow descris şi de Wessling anul 
1993 [66].

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

Metoda Nexfi n CO-Trek anul 2007. Foloseşte 
mai multe prelucrări.

Zo=impedanţa caracteristică; 
Cw=complianaţa arterială.
Ambele calculate dupa modelul Windkessel cu 

trei componente folosindu-se genul, vârsta, înălţimea 
şi greutatea. Se foloseşte curba pulsului arterei bran-
hiale ca substitut de curbă a  pulsului aortic [67].

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

Studiile de validare a metodei s-au efectuat cu 
succes pe pacienţi cu risc înalt ca: chirurgie cardio-
vasculară, CABG, transplant hepatic, ICU. Ea a fost 
controlată cu metoda termodiluţiei seriate [63]. Re-
zultatele s-au arătat mai bune decât cele obţinute cu 
metodele PiCCO şi LiDCO şi celelate metode enu-
merate mai sus. 

V. Diagnosticul hipovolemiei 
Diagnosticul hipovolemiei la pacientul critic este 

uşor de determinat prin testele dinamice de diagnos-
tic al hipovolemiei, care pot fi  utilizate prin testul de 
ridicare pasivă a membrelor inferioare. Boulain et al. 
au descris corelaţia dintre modifi cările în presiunea 

pulsului din artera radială şi ridicarea pasivă a mem-
brelor inferioare, cât şi modifi cările volumului bătaie 
după bolusul de fl uid la pacientul ventilat mecanic.

VI. Optimizarea hemodinamică prin imple-
mentarea terapiei ghidată de obiectiv 

1. Tratament protocolizat ghidat de monitorizare 
hemodinamică, implementat devreme în scopul opti-
mizării pacientului cu risc crescut.

2. Prima etapă a terapiei ghidată de obiectiv 
(GDT) este maximizarea SV prin administrare de li-
chide, testând rezervele de presarcină [60].

3. Dacă după administrarea de lichide CO nu 
creşte, se întroduce inotropul.

4. Cu cât GDT este implementată precoce, cu atât 
rezultatele vor fi  mai bune.

5. GDT la pacientul septic în departamentul de 
urgenţă a adus un benefi ciu semnifi cativ la supravie-
ţuire [61].

6. GDT la un pacient cu chirurgie majoră reduce 
rata de infecţii şi insufi cienţe de organ [62].

Concluzii:
Monitorizarea hemodinamică ideală -1.  simplu 

de aplicat, sigură pentru pacient, versatilă, benefi că 
pentru supravieţuire, preţ convenabil, nu există un oa-
recare compromis, este necesar. Direcţiile de cerce-
tare care se desprind în urma conferinţei de Consens 
privind monitorizarea în şoc sunt următoarele:

Compararea metodelor statice şi dinamice de 2. 
determinare a presarcinii ca factor de predicţie a răs-
punsului la terapia fl uidică, în contextul unor inter-
venţii cu obiective hemodinamice care să îmbunătă-
ţească prognosticul pacienţilor critici.

Evaluarea titrării tratamentului pentru obţine-3. 
rea unor anumite valori ale DC, cu sau fără asocierea 
cu ţinte de ScVO2 pentru ameliorarea prognosticului 
pacienţilor cu şoc.

Defi nirea celei mai bune metode de determina-4. 
re a DC, dacă aceasta are un rol în prognostic.

Evaluarea monitorizării microcirculaţiei şi a 5. 
circulaţiei regionale ca obiective terapeutice la paci-
enţii în şoc.

Mijloacele de monitorizare trebuie judecate pe 6. 
baza abilităţii lor, de a oferi parametrii care să-l ajute 
pe practicipant să utilizeze strategii de optimizare a 
oxigenării tisulare.

Dacă monitorizarea hemodinamică se face în 7. 
scopul optimizării hemodinamice şi este implementată 
precoce, prognosticul pacientului se va îmbunătăţi.
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