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Resumen La evaluacién y manejo hemodindmico en cuidados neurocriticos deben realizarse segtin la técnica Salvar, Objetivos,
Soportar, Desescalonar; cada una de estas fases requiere diferentes enfoques y debe adecuarse a los recursos disponibles. Una
misma intervencién o meta puede ser correcta o un serio error, dependiendo del momento en que parte de la reanimacién nos en-
contramos. En el siguiente texto, presentamos un enfoque integral del monitoreo hemodindmico en el paciente neurocritico, acorde
a la medicién correcta, terapéutica correcta en el momento correcto.

Abstract Hemodynamic evaluation and management in neurocritical care should be performed according to the Save, Target, Sup-
port, De-escalate technique; Each of these phases requires different approaches and must be adapted to the available resources. The
same intervention or goal can be correct or a serious error, depending on where we are in the resuscitation. In the following text, we
present a comprehensive approach to hemodynamic monitoring in the neurocritical patient, according to the correct measurement,
correct therapy at the right time.

Resumo A avaliacio e manejo hemodinamico em cuidados neurocriticos devem ser realizados de acordo com a técnica Save, Target,
Support, De-escalate; Cada uma destas fases requer abordagens diferentes e deve ser adaptada aos recursos disponiveis. A mesma
interveng@o ou objetivo pode ser correta ou um erro grave, dependendo de onde estamos na reanimag@o. No texto a seguir apre-
sentamos uma abordagem abrangente da monitoriza¢do hemodindmica no paciente neurocritico, de acordo com a medida correta,
terapia correta no momento certo.

Keywords: Cuidados neurocriticos, monitoreo hemodindmico, presién intracraneana, gasto cardiaco, acoplamiento ventriculo
derecho.

1. Introduccién [Prust et al. (2022)]. ver figura 1.

La evaluacién hemodindmica en cuidados neurocriticos debe Cuadro 1. Estrategia SOS D

realizarse por etapas, ya que un mismo monitoreo, una misma Salvar ORjetives AEpOrL REsmeRiana

intervencion terapéutica puede ser beneficiosa en un momento PS>110 mmHg PPC difvaco, pPvC

de la reanimacién y contraproducente en otro momento. Por > 70 mmHg - -

ejemplo, el reto de volumen puede ser beneficioso en las Sp0, >93% DR, VA difVaCO,/DifAvO, it
primeras horas de la reanimacién y ser contraproducente en DdVvO, ARG AVA, AVP  Balance de liquidos
fases avanzadas de la reanimacién. El Doppler transcraneal se (evitar T>36°C,

perfila como la herramienta mds adecuada para el monitoreo FC <90 Lxmin)

neuro de subrogados de la presion intracraneal y, en fases poste- Llc <2 seg

riores de la reanimacion, es probable que la medicién directa de

la presion intracraneana sea indispensable. Por ello, presenta- figura 1: PS = Presi6n arterial sist6lica, Dd VO, = disminuir demandas de VO,
mos el monitoreo por fases acorde a la técnica (SOS — D [Jean- Llc = llenado capilar, PPC = Presion de perfusion cerebral, DP = Doppler tran-

Louis (2018)]) buscando el monitoreo correcto y la terapéutica scraneal, Vd = velocidad diastélica, ARC = auto regulacion cerebral, dif VaCO,
’ /DifAvO, b= diferencia veno arterial de CO, / diferencia arteria venosa de O,

correcta en el momento C(?rrecto. Otro punt9 1ndlspensab1§ €s AVA = acoplamiento ventriculo arterial, AVP = acoplamiento ventriculo pul-
establecer planes de atencién acorde a los niveles de atencién ~ monar, CVP = presion venosa central, VVS/VPP = variabilidad de volumen
necesarios y los recursos disponibles en cada nivel de atencién ~ sistlico/ variabilidad de presién de pulso.
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2. Salvar

En un primer momento, el objetivo inicial en pacientes
neurocriticos a nivel hemodindmico es evitar todo evento de
presién sistolica < 110 mmHg (algunas autoridades recomien-
dan Sistdlica > 100 mmHg en pacientes mayores de 50 afios)
y evitar que se presente eventos de SpO2 < 93%. En este
contexto, se da prioridad a evitar altas demandas de consumo
de oxigeno (VO,), es decir, se evita la fiebre, la agitacién y,
en especial, el trabajo respiratorio aumentado. Una forma
indirecta de evaluar el consumo de oxigeno es mediante la
ausencia de taquicardia. Un paciente con frecuencia cardiaca >
90 latidos por minuto tiene altos requerimientos de consumo de
oxigeno. Sin embargo, la respuesta adecuada no es disminuir
la frecuencia cardiaca, sino retirar la agresion que lleva a la
taquicardia. Se deben evitar la fiebre (temperatura < 37°C),
eventos de agitacion con una adecuada ansiolisis y analgesia, y
trabajo respiratorio aumentado, entre otros. Estas medidas son
suficientes para evitar desenlaces fatales en los pacientes donde
se ha revertido o controlado la causa de la agresion neurocritica
[Picetti et al. (2023)]. Mantener estas metas (Sistdlica > 110
mmHg, SpO; > 93%, minimos requerimientos de consumo de
oxigeno, frecuencia cardiaca < 90 latidos por minuto) derivara
en que el prondstico del paciente serd el resultado de la causa
neurocritica desencadenante. El mejor ejemplo es el drenaje de
un hematoma subdural de manera temprana, mientras que en el
escenario de la reseccion de una masa intracraneal, dependera
de su ubicacion, la habilidad quirdrgica y la estirpe histolégica
en cuestion [Borha et al. (2023)]. ver figura 4.
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figura 2: Evaluacién hemodindmica del paciente neuro critico en etapa S *
Salvar” SvO2= Saturacién venosa de oxigeno; SaO2 = Saturacién arterial de
oxigeno; VO2 = consumo de oxigeno; Hgb = hemoglogina g/dl; GC = gasto
cardiaco;
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figura 3: Evaluacién hemodindmica del paciente neuro critico en etapa S
Salvar” andlisis de la diferencia Veno Arterial de CO, / diferencia veno arte-
rial de oxigeno (difVaCO,/DifAvO;) SvO;, = Saturacién venosa de oxigeno;
Sa0; = Saturacion arterial de oxigeno; VO, = consumo de oxigeno; Hgb =
hemoglogina g/dl; GC = gasto cardiaco.

Flujograma 1. Salvar

— Evitar hipotensién PS > 110 mmHg |

m Evitar hipoxia Sp0, > 93%
_ Evitar T > 37°C
— DdVO,
Evitar TR elevado
- Lic<25s, EPM 0

figura 4: PS = Presion arterial sistélica, Dd VO, = disminuir demandas de VO,,
Llc = llenado capilar, T = temperatura, TR = trabajo respiratorio, Llc = llenado
capilar, EPM = escala de piel marmorea

La medicion del llenado capilar es fundamental dentro del
tratamiento hemodindmico, especialmente en escenarios donde
no es posible estimar directamente el gasto cardiaco. Cuando
el llenado capilar es menor de 2 segundos, puede establecerse
con relativa seguridad que el gasto cardiaco estd cumpliendo
con los requerimientos metabdlicos del paciente. Aunque no
sepamos a qué costo, este serd probablemente bajo si el pa-
ciente mantiene una frecuencia cardiaca < 90 latidos por min-
uto. También es importante observar la ausencia de piel fria o
marmoérea, de acuerdo con la escala de piel marmérea [Kattan
et al. (2022)]. Analizar la SvO, de acuerdo a sus componentes
es una parte fundamental de la hemodinamia del paciente neu-
rocritico. Ver figura 7. No se trata simplemente de mantener
un nimero por encima o por debajo del 70%, sino de entender
por qué estd disminuido o aumentado y qué elemento debe cor-
regirse para mantener una hemodinamia adecuada. Estas metas
son la base inicial de todo enfoque hemodindmico en el paciente
neurocritico.

Si la agresion primaria no puede revertirse de forma tem-
prana y radical (el limite de > 6 horas es solo un punto de
referencia y no un nimero estricto, pero es util para estudiar
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el impacto temprano/tardio de un nivel de intervencién mas
avanzado [Kiekkas et al. (2022)]), cobra importancia a nivel
hemodindmico la presidon de perfusiéon cerebral [Brasil et al.
(2023)], 1a cual no es una meta a ciegas ni estdtica. ver formula
1.

PPC = PAM - PIC (1

Formula 1. Presion de perfusion cerebral (PPC).
Donde:
PAM = Presion arterial media
PIC = Presion intracraneal

Para fines practicos, es crucial mantener una Presién de Per-
fusién Cerebral (PPC) superior a 70 mmHg, aunque algunos
autores han sefialado los posibles dafos de mantener una PPC
superior a 80 mmHg [Prabhakar et al. (2014)]. Es impor-
tante recordar que esta medida carece de utilidad practica si
la Presion Intracraneal (PIC) supera los 25 mmHg. El éxito de
esta terapia radica en la capacidad de manipular ambas partes
de esta resta y no solo en la manipulacién de la Presion Ar-
terial Media (PAM). Mateméticamente y en términos de per-
fusién cerebral, la Presion Diastdlica (PD) es el factor mas rel-
evante. Los aumentos en la presién sistélica resultan en au-
mentos de la presion intracraneal, mientras que los aumentos
en la presion diastdlica tienen efectos minimos en la elevacién
de la PIC, pero son muy importantes para la perfusion cerebral.
Es crucial recordar que la Perfusion Presion-Frecuencia (PPF)
no depende directamente de la PAM, sino del tiempo de per-
fusidn diastélica y de la presion de pulso (Sistélica — Diastdlica)
[McNett and Koren (2016)]. La importancia de la presioén di-
astdlica y la presion de pulso se destaca al entender el Doppler
transcraneal [Nag et al. (2019)], donde se evidencia que la
velocidad diastélica es la mdas relevante en la hemodindmica
cerebral.Por otro lado, la hipotermia, una medida de neuropro-
teccién, puede ser exitosa gracias a la presencia de bradicardia,
que amplia el tiempo de flujo diastdlico y reduce los requer-
imientos de oxigeno a nivel cerebral. Los pacientes con pre-
siones diastolicas inferiores a 50 mmHg tienen un mayor riesgo
de paro cardiaco [Sundgreen et al. (2001)], lo que oscurece el
prondstico en pacientes neurocriticos. Cuando la diferencia en-
tre la PAM y la Presion Venosa Central (PVC) es inferior a 50,
tiene serias implicaciones en el prondstico de la funcién renal
y cerebral del paciente, por lo que también deben considerarse
durante la evaluacion hemodinamica [Mazimba et al. (2022)].
Ver figura 5.

Flujograma 2. Objetivos

Auto regulacion cerebral

PAM PIC
> 80 mmHg < 25 mmHg l
' Encontrar la PAM que
PPC provoque cambios en PIC <
> 70 mmHg 30%

figura 5: PAM = presion arterial media, PIC = presion intra craneana, PPC =
presién de perfusion cerebral, ARC = auto regulacion cerebral.

3. Objetivos

Mantener una Presién Sist6lica superior a 110 mmHg (en
mayores de 50 afios, superior a 100 mmHg), Diastélica supe-
rior a 50 mmHg, Presiéon de Perfusion Cerebral (PPC) supe-
rior a 70 mmHg y una frecuencia cardiaca inferior a 90 lati-
dos por minuto son requisitos minimos indispensables. Es
crucial tener en cuenta que el objetivo primordial es revertir
las causas de la taquicardia, como anemia, fiebre, dolor, ag-
itacion, etc., y no simplemente reducir la frecuencia cardiaca
en si misma. En casos de agresiones continuas, se debe man-
tener la reactividad cerebral vascular [Claassen et al. (2021)].
En la cabeza del paciente, esto implica que cada cambio en
la Presion Arterial Media (PAM) no debe generar un aumento
en la Presion Intracraneal (PIC) mayor al 30%. Si un cam-
bio en la PIC se correlaciona proporcionalmente a mas del
30% de cambio en la PAM, el paciente carece de una reac-
tividad cerebrovascular adecuada. El riesgo de una PPC in-
eficiente, independientemente de los valores por separado, es
muy alto en estos casos. Dado que este fenémeno ocurre
cada 10 segundos y lo relevante es el promedio en 4 horas,
se impone no solo la medicién continua de la PAM mediante
linea arterial, sino también el acoplamiento de estos cambios
con la medicion continua de la PIC [Moerman and De Hert
(2019)]. Nuevos monitores y software especializado han sido
desarrollados para este tipo de monitoreo. Con el equipo ade-
cuado (http://www.neurosurg.cam.ac.uk/icmplus) para correla-
cionar cambios dindmicos de la PAM y la PIC, se busca la
PAM que, al aumentar un 10%, provoque aumentos de la PIC
menores al 3%. Este concepto se conoce como un coeficiente
de correlacioén inferior a 0.3.

Medir la reactividad cerebrovascular en tiempo real es rel-
ativamente sencillo en sus etapas mds drésticas. Por ejemplo,
cuando la onda de presion intracraneana P2 supera a la onda
P1, ninguna meta hemodindmica serd adecuada hasta que se
revierta la pérdida de distensibilidad intracraneana (acorde al
contexto adecuado: terapia osmolar, drenaje de liquido cefalor-
raquideo o descompresion quirdrgica). Cuando la PIC no mues-
tra variabilidad en relacién con la respiracion, existe un alto
riesgo de ausencia de reactividad cerebrovascular [Lépez et al.
(201D)].

4. Variabilidad de presion de pulso

La variabilidad de la presiéon de pulso (VPP) se presenta
como un indicador crucial de la interaccién cardiopulmonar
y sus diversos escenarios asociados. La dicotomizacién en-
tre respondedor o no respondedor a volumen implica la elim-
inacién de todos los escenarios relacionados con la interaccion
cardiopulmonar. La ausencia de variabilidad en la linea arte-
rial sugiere una interaccion cardiopulmonar nula, mientras que
una variabilidad aumentada indica una interaccién cardiopul-
monar excesiva. Ambos escenarios son muy distintos y rara-
mente estan relacionados con la condicién de ser o no responde-
dor a volumen. En casos de variabilidad aumentada junto con
una presioén venosa central (PVC) elevada, se debe sospechar
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mds de un evento de choque obstructivo o disfuncién ventricu-
lar derecha [Sondergaard (2013)].

Es crucial destacar el escenario de la hemorragia subarac-
noidea, donde la observacién de una VPP superior al 12% debe
alertar sobre alteraciones en la interaccién cardiopulmonar que
pueden comprometer el desenlace adecuado de los pacientes.
Sin embargo, esta observacion no debe limitarse inicamente a
determinar si el paciente responde o no al volumen [Dowlati
et al. (2021)].

5. Soportar gasto cardiaco

No hay un valor "normal” para el gasto cardiaco; lo que
realmente importa es si el gasto cardiaco cumple con los re-
querimientos metabodlicos del paciente. Especialmente en pa-
cientes taquicardicos, pueden cumplir con los requerimientos,
pero a un costo muy alto y por un tiempo limitado [Arguelles-
Pérez et al. (2020)]. Una manera de determinar si un gasto
cardiaco especifico satisface los requerimientos metabdlicos
del paciente es medir el delta venoarterial de CO; y el delta
difVaCO,/DifAvO,. Un delta de CO, menor a 6, una vez que el
CO; anivel ventilatorio se ha estabilizado y sin cambios agudos
ni presencia de hipercapnia (CO, mayor a 60), puede indicar un
gasto cardiaco adecuado. Ademads, un delta difVaCO,/DifAvO,
menor a 1.2 sugiere que el paciente no estd experimentando
metabolismo anaerobio de produccién de energia, lo cual es
un factor prondstico favorable a nivel hemodindmico. Por
otro lado, un valor de difVaCO,/DifAvO, mayor a 1.4 indica
un serio compromiso en el transporte de oxigeno (DO,), y se
debe considerar la optimizacién de alguno de los componentes
del DO, para revertir estos niveles [Monnet et al. (2013)] ver
figura 3y figura 6.

Flujograma 3.
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figura 6:

6. Acoplamiento ventriculo arterial

La medicion de los intervalos sistdlicos, el tiempo que tran-
scurre de la onda R al inicio del flujo sistélico conocido como
periodo pre eyectivo (PPE) y el tiempo de flujo sistélico (TF)
son importantes para determinar el acoplamiento ventriculo ar-
terial [Antonini-Canterin et al. (2013)], el cual a su vez es

importante para tomar decisiones hemodindmicas avanzadas
[Guarracino et al. (2020)] Ver figura 7.

Presion sistolica = 0.9 mmHg
Ea = — 2
Volumen sistolico ml

Formula 2. Cdlculo de elastancia arterial [Antonini-Canterin
etal. (2013); Guarracino et al. (2020)]

Sistoli
Es = 03647 + 1,05  ~oroucd 3)
PPE

Formula 3. Cdlculo elastancia [Antonini-Canterin et al.
(2013); Guarracino et al. (2020)]

PPE

AVA = —0.128 + 4.957 = (€]

Formula 4. Cdlculo acoplamiento ventriculo arterial

figura 7: Flujo doppler pulsado en tracto de salida de ventriculo izuierdo. Se
muestran las mediciones de tiempo de preyeccion (lineas azules y tiempo de
flujo (Iineas rojas).

Si la velocidad diastdlica de la arteria cerebral media
izquierda (o de la zona afectada) es inferior a 20 ms, es crucial
determinar si hay algin factor hemodindmico contribuyendo a
la disminucién de las velocidades. En casos donde el 4rea de
velocidad aumentada (AVA) es inferior a 1 pero la elastancia
arterial (Ea) y la elastancia sistdlica (Es) son ambas inferiores
a 2, se puede realizar un reto de inotrépicos para evaluar si los
aumentos del gasto cardiaco corrigen los valores de Eay Es 'y
mejoran la velocidad diast6lica. Si el AVA es inferior a 1 pero
Ea es superior a 2 o Es es superior a 2, se debe realizar un reto
de vasopresores para evaluar su efecto en la velocidad diastélica
y continuar con el reto si esto eleva la velocidad diastdlica por
encima de 20 ms. En situaciones donde el AVA es inferior a 1,
Ea es inferior a 2 y Es es superior a 2, se debe llevar a cabo un
reto con un inodilatador (considerar levosimendan), midiendo
los aumentos del inotropismo en relacién con los aumentos de
la velocidad diastélica de la arteria cerebral media. En casos
donde el AVA es inferior a 1, Es es igual a 2 y Ea es mucho
mayor que 2, se debe evaluar una reduccién de los vasopre-
sores (especialmente en terapias hipertensivas) o una cuidadosa
disminucién de la presion arterial media en crisis hipertensi-
vas en el contexto de pacientes neurocriticos (especialmente
en crisis hipertensivas por eventos vasculares cerebrales) [Ta-
magnone et al. (2023); Andrei et al. (2022); Guarracino et al.
(2013)]. Ver figura 8. Estos calculos se pueden realizar de
manera sencilla mediante un programa disponible de forma gra-
tuita con la aplicacién ielastance de Pietro Bertini en la App
Store (https://apps.apple.com/us/app/ielastance/id556528864).
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Flujograma 4. Algoritmo AVA
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figura 8: AVA = acoplamiento ventriculo arterial; VPP = variabilidad de presién
de pulso; VVS = variabilidad de volumen sistdlico; Ea = elastancia arterial; Es
= elastancia especifica; Vd = velocidad diastdlica en flujo Doppler de arteria
cerebral media o irrigacién intra craneana a evaluar.

7. Acoplamiento ventriculo arterial pulmonar

Una vez que se han alcanzado los objetivos de hemodi-
namia en el lado izquierdo del corazén, es esencial no des-
cuidar el corazén derecho, que desempefia un papel igualmente
prioritario en la hemodindmica cerebral [Garcia and Santos
(2020)]. De manera préactica, se puede considerar que en un
escenario donde el ventriculo derecho es mds pequefio que el
ventriculo izquierdo, es poco probable que el comportamiento
hemodindmico del ventriculo derecho afecte la hemodindmica
cerebral. Sin embargo, si el ventriculo derecho es igual o mas
grande que el ventriculo izquierdo, se deben medir la excursion
sistdlica de la védlvula mitral (TAPSE) y la presiéon media de la
arteria pulmonar (PMAP) para evaluar adecuadamente el im-
pacto de la circulacién pulmonar y el ventriculo derecho en la
hemodindmica cerebral.

En estos momentos, existe la propuesta de que un
acoplamiento ventriculo-pulmonar inadecuado, evidenciado
por una relacion TAPSE/PMAP inferior a 0.53, se correla-
ciona con un mal prondstico neurolégico en pacientes post paro
cardiopulmonar. Esta relacién destaca la importancia de una
funcidén diastélica adecuada del ventriculo derecho y nos re-
cuerda que los pacientes con hipertension pulmonar presentan
una hemodindmica dificil de estabilizar y con un prondstico
desfavorable. En pacientes neuroldgicos, se deben analizar es-
tos valores tanto por separado como en conjunto para guiar una
terapia que mejore la funcién diastélica del corazén y mantenga
en valores adecuados la presion de la arteria pulmonar, lo que
incluye el manejo ventilatorio ver figura 9.

Recientemente, se ha establecido una asociacion entre el au-
mento del poder mecanico y el resultado de la extubacién en pa-
cientes neurocriticos, y a su vez, se ha establecido una relacién
entre el poder mecdnico y el aumento de la presion de la arteria
pulmonar. Se debe medir el poder mecénico y, si este es supe-
rior a 12 joules/min, se debe evaluar la interaccioén de la PEEP,
la presién meseta y el volumen corriente con aumentos de la
presién de la arteria pulmonar. Aunque actualmente no hay
suficiente evidencia para considerar el indice de acoplamiento
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ventriculo-pulmonar como una meta hemodindmica, existe evi-
dencia de que valores inferiores a 0.53 se asocian con una mala
evolucién neuroldgica. En términos practicos, ningin cerebro
se beneficia de la hipertensién pulmonar o de la disfuncion di-
astdlica [Jiang et al. (2022); Riddell et al. (2022)].

| Flujograma 5. Acoplamiento Ventriculo derecho circulacion pulmenar
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figura 9: VD = ventriculo derecho; VI = ventriculo izquierdo; TAPSE = ex-
cursion sistélica de tricuspide;

8. Desescalonar presion venosa central

En todo paciente, no hay una razén adecuada para elevar la
presion venosa central (PVC), especialmente a valores superi-
ores a 8§ mmHg; esto es doblemente importante en pacientes
neurocriticos. En el contexto de la reanimacion hemodinamica,
nuestro objetivo es mantener una PVC inferior a 8 mmHg, ob-
servar que la vena cava inferior o la vena yugular colapsen con
la respiracién, y confirmar, mediante ultrasonido pulmonar, la
ausencia de lineas B. Todo esto debe lograrse cumpliendo con
las metas hemodindmicas mencionadas anteriormente [Pinsky
et al. (2014)]. No hay un argumento vélido para mantener una
PVC superior a 12 mmHg, una vena cava que no colapse y
un pulmoén lleno de lineas B. Si esto ocurre como resultado de
nuestra reanimacion, el costo para el paciente es excesivamente
alto, y en algiin momento podriamos haber detenido nuestras
intervenciones [Oddo et al. (2018)].

En el paciente critico y, especialmente, en el paciente neu-
rocritico, el balance de liquidos debe buscar un equilibrio,
alejandose tanto de la sobrecarga de liquidos como de la hipo-
volemia. Es crucial comprender que una reanimacion exitosa
implica alcanzar los objetivos establecidos para el paciente (evi-
tar eventos de presion sistdlica inferior a 110 mmHg, man-
tener un indice de correlacién entre la presion intracraneal y
la presion arterial media inferior a 0.3, entre otros), pero al
mismo tiempo, nunca debemos comprometer la capacidad de la
vena cava para colapsar y evitar llenar los pulmones de liquidos
(lineas B en el ultrasonido pulmonar). Otro aspecto a consid-
erar, especialmente en el paciente neurocritico, es la importan-
cia de evitar la hipercloremia. La presencia de hipercloremia in-
dica un costo demasiado alto como resultado de la reanimacién
con cristaloides. En todo paciente hiperclorémico [Riha et al.
(2017)], hubo un momento en el que podriamos haber detenido
la administracion de soluciones con alto contenido de cloro, in-
cluyendo las terapias hipertnicas. Al tener claros estos obje-
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tivos, nunca serd necesario desreanimar a un paciente, ya que
no sobre-reanimaremos a ninguno Ver figura 10.

Flujograma 6. Desescalonar

| Evitar hipotension balances excesivamente positivos o muy negativos

PVC 8 - 12 mmHg

| DAVO2

1
Considerar disminucion de
vasopresores

figura 10: PS = Presion arterial sistélica, Dd VO2 = disminuir demandas de
VO2, Llc = llenado capilar, T = temperatura, TR = trabajo respiratorio, Llc =
llenado capilar, EPM = escala de piel marmorea

9. Respecto a los vasopresores

El medir la elastancia dindmica (la VPP/VVS) nos puede in-
dicar si este indice es < 0.9 que se podrad disminuir la dosis
de vasopresores con minimos cambios en la PAM. Tratar de
disminuir los vasopresores con indices VPP/VVS aumenta el
riesgo de eventos de hipotensiéon que como ya hemos comen-
tado antes, debemos evitar a toda costa [Monge Garcia et al.
(2011D)].

10. Conclusiones

Este trabajo debe tomarse como una revision de la fisiologia
(recordando que en ciertos momentos la fisiologia es nuestra
Unica arma para guiar un tratamiento, ademds de que ningin
protocolo estandarizado o concepto estadistico puede ir por
encima de la fisiologia) también es una propuesta para futuros
trabajos de investigacion.
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