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RESUMEN

Si bien los principios básicos para el diagnóstico y la monitori-
zación hemodinámica como los pilares terapéuticos del niño con 
choque séptico se mantienen en el tiempo, es innegable que en 
las últimas décadas se han incorporado nuevos y trascendentes 
conceptos, por lo que es importante que el médico tratante de las 
unidades de cuidados intensivos tenga conocimiento de ellos a 
cabalidad.
La monitorización hemodinámica es una herramienta que no so-
lamente permite detectar el origen de la inestabilidad hemodiná-
mica sino también guiar el tratamiento y evaluar su efectividad. La 
resucitación con fl uidos debe ser el primer paso en la reanimación 
del paciente hemodinámicamente inestable. Sin embargo, la de-
terminación clínica del volumen intravascular puede ser, en oca-
siones, difícil de establecer en el paciente crítico. Las presiones 
de llenado cardiaco no son capaces de predecir la respuesta a 
fl uidos. Los indicadores dinámicos de respuesta a fl uidos evalúan 
el cambio en el volumen eyectivo durante la ventilación mecánica; 
de este modo, se valora la curva de Frank-Starling del paciente. 
Mediante la prueba de fl uido es posible evaluar el grado de la 
reserva de precarga que se puede utilizar para aumentar el volu-
men eyectivo.
En esta revisión se actualiza la información disponible sobre la 
monitorización hemodinámica básica y funcional.

Palabras clave: sepsis, choque séptico, monitorización hemodi-
námica funcional, prueba de fl uido, volumen eyectivo, respuesta 
a fl uidos.

ABSTRACT

In recent decades, new and important concepts have emerged 
for the diagnosis and management of the pediatric patient with 
septic shock, although the basic principles have remained similar 
over time. Attending physicians in the pediatric intensive care unit 
(PICU) must be fully aware of these concepts in order to improve 
patient care in the critical care unit.
Hemodynamic monitoring is a tool that not only allows detection 
of the source of hemodynamic instability but also guides treat-
ment and assesses its effectiveness. Fluid loading is considered 
the fi rst step in the resuscitation of hemodynamically unstable 
patients. Nevertheless, clinical determination of the intravascular 
volume can be extremely diffi cult in a critically ill patient. Studies 
performed have demonstrated that cardiac fi lling pressures are 
unable to predict fl uid responsiveness. Dynamic tests of volume 
responsiveness use the change in stroke volume during me-
chanical ventilation assessing the patients’ Frank-Starling curve. 
Through fl uid challenge the clinician can assess whether the pa-
tient has a preload reserve that can be used to increase the stroke 
volume.
In this review we updated the available information on basic and 
functional hemodynamic monitoring.

Key words: sepsis, septic shock, functional hemodynamic moni-
toring, fl uid challenge, stroke volume, volume responsiveness.

INTRODUCCIÓN

El choque séptico es un desafío clínico, tanto en el 
escenario del servicio de urgencias como en el de cuidados 
intensivos pediátricos. El diagnóstico precoz, que permite 
una rápida intervención terapéutica, es esencial para ob-
tener una mejoría en el pronóstico de estos pacientes.1 El 
tratamiento actual incluye el uso de fl uidos en la reanima-
ción, el empleo de inótropos, vasopresores y adyuvantes, 
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como hidrocortisona.2 Nuevas terapias aparecen también 
como promisorias, aunque todavía su efi cacia y seguridad 
son un tema de debate.3 Una parte trascendente en el enfo-
que global del paciente séptico es la monitorización hemo-
dinámica. Esta tiene gran importancia pues, junto con la 
detección del origen de la instabilidad hemodinámica, per-
mite guiar y evaluar la efi cacia del tratamiento empleado. 
El objetivo de esta revisión es resumir el estado actual de 
la monitorización hemodinámica básica y funcional, enfa-
tizando en esta última los nuevos índices —llamados ín-
dices dinámicos de respuesta a fl uidos— los cuales se han 
ido incorporando progresivamente a la práctica clínica.

PARÁMETROS HEMODINÁMICOS PARA GUIAR 
LA TERAPIA CON FLUIDOS

Una de las piedras angulares del tratamiento del paciente en 
choque es el uso de fl uidos intravenosos.4 Sin embargo, su 
uso y dosifi cación aún se realizan en forma empírica. Fun-
damentalmente, la única razón por la cual se aporta fl uidos 
a un paciente críticamente enfermo es para aumentar el 
volumen sistólico (VS) y, de esta forma, el gasto cardíaco 
(GC).5 No obstante, considerando que solamente 50% de 
los pacientes críticos responden a la expansión con fl uidos, 
debido a la disfunción miocárdica y la alterada sensibilidad 
adrenérgica,6 los parámetros hemodinámicos para decidir 
la administración de estos fl uidos deberían identifi car a los 
pacientes que se benefi ciarán (paciente respondedor) y, al 
mismo tiempo, evitar un tratamiento inútil y potencialmen-
te perjudicial en los que no responderán.

El riesgo de una dosis insufi ciente de fl uidos es la hi-
poperfusión tisular, la cual, en un escenario de hipovole-
mia no corregida, puede ocasionar un uso inapropiado de 
vasopresores que exacerben aún más dicha hipoperfusión. 
En contraposición, un excesivo aporte de fl uidos puede 
alterar la entrega de oxígeno (DO2)

7 y, además, asociar-
se con una serie de complicaciones que derivarán en una 
mayor estadía en la unidad de cuidados intensivos (UCI) 
o intrahospitalaria7,8 y en un aumento de la mortalidad.9

Debemos señalar que, generalmente, el uso inadecua-
do de fl uidos ocurre en las circunstancias que se mencio-
nan a continuación:

1.  Cuando se administra, basado en la macrohemodina-
mia del paciente, sin existir una evidencia real de hi-
poperfusión

2.  Ya corregida la hipoperfusión, se continúa expandien-
do la volemia 

3.  Cuando se pretende revertir con fl uidos un estado de 
hipoperfusión no dependiente de fl uidos (disfunción 
cardiovascular) y 

4.  Al aportar fl uidos en un contexto donde la relación 
riesgo/benefi cio es desfavorable, como en el síndrome 
de distrés respiratorio agudo (SDRA)10 o el síndrome 
compartimental abdominal (SCA)11

Múltiples publicaciones han demostrado que un ba-
lance hídrico positivo está asociado a un peor pronóstico 
en adultos y niños.12-14 Boyd y colaboradores demostraron 
que, tanto a las doce horas como al cuarto día de evolución, 
los mayores valores de balance hídrico se asociaron con un 
aumento signifi cativo de la mortalidad.15 Flori y colabora-
dores, en un análisis post-hoc, concluyeron que un balance 
hídrico persistentemente positivo es deletéreo en pacientes 
pediátricos con lesión pulmonar aguda (LPA), pues ocasio-
na más días en ventilación mecánica (VM) y mayor mor-
talidad, independientemente de la magnitud de la falla de 
oxigenación o gravedad de la disfunción orgánica.16 En la 
misma línea, Arikan y colaboradores demostraron que los 
pacientes con un mayor porcentaje de sobrecarga de fl uidos 
presentaban mayor deterioro de oxigenación, mayor dura-
ción de la VM y mayor estadía en UCI, independientemente 
de la edad, sexo y puntaje de gravedad.7

Para decidir el aporte de fl uidos, es esencial determi-
nar si existen o no signos de hipoperfusión. En ocasiones 
resulta fácil, debido a la presencia de signos evidentes de 
choque. Sin embargo, en algunas oportunidades existen 
signos más sutiles de hipoperfusión.

Por ello, ante signos de perfusión tisular inadecuada, 
habitualmente como primer paso de la resucitación se in-
funden fl uidos. El resultado esperado de la expansión será 
un incremento en el VS y el GC, ya que cuanto mayor es 
la precarga, mayor es el volumen sistólico (ley de Frank-
Starling). Se debe recordar que, fi siológicamente, la pre-
carga se entiende como todos los factores que contribuyen 
en el stress (tensión) pasivo de la pared ventricular al fi nal 
de la diástole y es uno de los determinantes principales del 
GC. A su vez, la precarga óptima se defi ne como el grado 
de estiramiento máximo o tensión de las fi bras miocárdi-
cas antes del inicio de la contracción ventricular.17 En la 
práctica clínica, esta defi nición es difícilmente aplicable, 
por lo que se sustituye por las presiones intracavitarias 
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(presión venosa central, PVC) o volúmenes telediastóli-
cos, asumiendo que ninguno de estos dos parámetros re-
fl eja con exactitud la elongación de las fi bras musculares.

Sin embargo, hay que considerar que la relación en-
tre la precarga y el VS no es lineal. Por lo tanto, una vez 
alcanzado un determinado valor de precarga, los aumen-
tos posteriores no tendrán una traducción signifi cativa en 
el VS (Figura 1). En esta curva se pueden identifi car dos 
partes: una ascendente o zona precarga dependiente y otra 
plana o zona de precarga independiente. En condiciones 
normales, ambos ventrículos operan en la parte ascen-
dente de la curva. Este es el mecanismo que nos permi-
te disponer de una reserva funcional ante condiciones de 
stress.18 En estados de hipoperfusión, la respuesta positiva 
será un aumento del VS. Sin embargo, esto ocurrirá sola-
mente si ambos ventrículos están operando en la parte as-
cendente de curva. En caso de observarse dicha respuesta, 
se catalogará al paciente como “respondedor a fl uidos”; 
no obstante, si no hay respuesta, la carga de fl uidos puede 
ser perjudicial. Por ende, los repetitivos “bolos de fl uidos” 
se deben de discontinuar si el paciente no es respondedor 
o se observa un incremento signifi cativo del EVLW (del 
inglés extravascular lung water), si existe la posibilidad 
de monitorización de este último.10

No obstante, se debe recordar que el aumento del VS 
como resultado de una prueba de fl uido depende no so-
lamente del incremento en la precarga, sino también de 
la función ventricular y la poscarga ventricular, ya que la 
reducción de la contractilidad disminuye el grado de la 
pendiente de la relación entre la precarga y el VS (curva 
de Frank-Starling) (Figura 2).19

Para guiar la terapia con fl uidos, tradicionalmente se 
utilizan parámetros estáticos, como la presión venosa cen-
tral (PVC), que es la más frecuentemente utilizada. Basado 
en el principio equivocado que la PVC refl eja el volumen 
intravascular,20 se asume ampliamente que pacientes con 
“PVC baja” están depletados de volumen, mientras que 
los pacientes con “PVC alta” tienen sobrecarga de este.

La PVC es una buena aproximación de la presión auri-
cular derecha (PAD), que a su vez es el mayor determinante 
del llenado de ventrículo derecho (VD). Como el volumen 
eyectivo (VE) del VD determina el llenado del ventrículo 
izquierdo (VI) se asume entonces como medida indirecta de 
la precarga del VI. Sin embargo, debido a variados factores, 
como los cambios en el tono venoso, la magnitud de pre-
siones intratorácicas, la distensibilidad de los ventrículos, 
el volumen sanguíneo estresado y no estresado y la presión 
sistémica media,21 existe una pobre relación entre la PVC y 
el volumen de fi n de diástole del VD.

Respuesta 
a volumen

Figura 1. Representación esquemática de la curva de función 
cardíaca (curva Starling).
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Para un mismo incremento de la precarga (fl echa), se provoca un in-
cremento variable del volumen sistólico.

Figura 2. Diferentes respuestas del volumen sistólico ante un 
incremento de la precarga dependiendo de la curva de función 
ventricular.
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La curva de función cardíaca tiene dos zonas: una ascendente y un 
plateau. En la zona ascendente o respondedora a fl uidos (precarga de-
pendencia), pequeños cambios en la precarga (presión de aurícula de-
recha) ocasionan grandes cambios en el GC. En la zona plateau (zona 
cuadriculada) la infusión de fl uidos no incrementa el gasto cardíaco. 
Esta fase es no respondedora a fl uidos (precarga-independencia).
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Se ha documentado que el valor real de PVC es un po-
bre predictor del estado de la volemia. Existe una superpo-
sición entre los valores de PVC en los grupos de pacientes 
respondedores y no respondedores a fl uidos, sin la posi-
bilidad de establecer un valor umbral diferencial para los 
grupos.22,23 Recientemente, una revisión sistemática con-
fi rmó que no hay asociación entre la PVC y el volumen 
sanguíneo circulante y no predice la respuesta a fl uidos en 
un amplio espectro de condiciones clínicas.24

Al igual que la PVC, el valor de la presión de oclusión 
de arteria pulmonar (PAOP, pulmonary artery occlusion 
pressure) no es un parámetro fi dedigno para evaluar la res-
puesta a fl uidos, ya que su relación con el GC está infl uen-
ciada por la distensibilidad del ventrículo izquierdo, la con-
tractilidad del miocardio o la presión yuxtacardíaca.5,25-27

Otros índices estáticos para evaluar la respuesta a 
fl uidos son los volúmenes y áreas ventriculares de fi n de 
diástole (volúmenes telediastólicos de VD y VI, volumen 
telediastólico global indexado, área de fi n de diástole de 
VI).17,28 Sin embargo, al igual que las presiones de llena-
do, son malos predictores de respuesta a fl uidos.

En conclusión, los parámetros estáticos, ya sean volu-
métricos o de presión, no permiten predecir en forma fi a-
ble la respuesta a fl uidos ya que, al ser medidas aisladas, 
desconocen la curva de función ventricular y en qué zona 
de esta se encuentra. Por lo tanto, no deberían utilizarse en 
forma rutinaria para guiar la terapia con fl uidos.

HEMODINAMIA FUNCIONAL E INTERACCIONES 
CARDIOPULMONARES DURANTE 
LA VENTILACIÓN MECÁNICA

Los parámetros dinámicos, a diferencia de los estáticos, 
proporcionan una valoración funcional del rendimiento 
cardiaco ante modifi caciones de la precarga, permitiendo, 
además, determinar en qué zona de la curva de Frank-Star-
ling operan ambos ventrículos.

CAMBIOS DINÁMICOS EN EL VOLUMEN 
EYECTIVO

Variación de volumen sistólico y variación 
de la presión de pulso

Un importante número de estudios han demostrado que la 
variación del volumen sistólico (VVS) (derivado del aná-

lisis de contorno de pulso), la variación de la presión de 
pulso (VPP) (derivado del análisis de la onda arterial) y la 
variación de la amplitud de la onda pletismográfi ca de la 
oximetría de pulso son medidas altamente predictivas de 
respuesta a fl uidos.29 Esto se fundamenta en la interacción 
cardiopulmonar durante el uso de la ventilación mecánica, 
donde la ventilación a presión positiva intermitente induce 
cambios cíclicos biventriculares.

El principal mecanismo ocurre en el VD durante la 
inspiración, donde el aumento de la presión intratoráci-
ca provoca una disminución de la precarga al difi cultar el 
retorno venoso por la disminución de la gradiente entre la 
presión sistémica media y la presión auricular y, al mismo 
tiempo, aumenta la postcarga en relación al incremento 
inspiratorio de la presión transpulmonar (PTP). Esto, fi -
nalmente, determina una caída del volumen eyectivo (VE) 
del VD (el cual es mínimo al fi nal del periodo inspira-
torio). Por otro parte, el volumen sanguíneo contenido a 
nivel pulmonar es “estrujado” hacia el VI aumentando su 
precarga y su VE durante la inspiración. Luego de un in-
tervalo de dos o tres latidos (tiempo de transito sanguíneo 
pulmonar) se observa un descenso del llenado del VI. Así, 
la caída de la precarga del VI induce un descenso de su 
volumen eyectivo, el cual es mínimo durante el periodo 
espiratorio (Figura 3).

La VVS se puede determinar por la utilización de dis-
positivos de monitorización hemodinámica basados en el 
análisis del contorno de la onda de pulso arterial. Una va-
riación >10% es predictor de una respuesta positiva a la 
administración de fl uidos con alta sensibilidad y especifi -
cidad en la mayoría de los estudios publicados.29

Algunos autores describen el término de volumen sis-
tólico máximo.30-32 Esto consiste en dar múltiples cargas 
de fl uidos para identifi car la parte plana de la curva de la 
función del VI o el “volumen sistólico máximo”. Este es 
un concepto importante de entender ya que, a pesar que 
los investigadores utilizan el término “máximo”, lo que 
realmente buscan es aumentar el volumen sistólico en al 
menos 10% para permitir una cantidad de fl uidos en forma 
juiciosa, lo que ha demostrado mejoría de los resultados 
en el periodo perioperatorio.30,32

La presión de pulso (presión sistólica menos presión 
diastólica) y su variación (VPP), la cual es defi nida como 
la amplitud de cambios cíclicos de la presión de pulso ar-
terial (Figura 4). A nivel aórtico, la presión de pulso está 
directamente relacionada con el volumen sistólico del VI 
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Tiempo de tránsito 
sanguíneo pulmonar

↑Presión intratorácica

↓Volumen sistólico VD

↓Volumen 
sistólico VI

↑Volumen sistólico VI

↑Presión de pulso 
durante la inspiración

↓Presión de pulso 
durante la espiración

↓Precarga VD
↑Poscarga VD

↓Poscarga VI
↑Precarga VI

↓Precarga VI

e inversamente con la compliance aórtica. Asumiendo que 
la compliance aórtica no varía durante el ciclo respiratorio, 
los cambios en la presión de pulso refl ejan exclusivamen-
te las variaciones del volumen sistólico.33 Habitualmente, 
los pacientes sometidos a ventilación mecánica poseen 
una VPP pequeña (1 a 5%).34 En un estudio realizado por 
Michard y colaboradores se determinó que los cambios 
>13% permiten discriminar entre pacientes respondedores 
y no respondedores, con 94% de sensibilidad y 96% de 
especifi cidad.26 Al mismo tiempo, el valor basal de la VPP 
se correlacionó estrechamente con el aumento del índice 
cardiaco en respuesta a la expansión con fl uido: a VPP 
más alta antes de la expansión, mayor incremento en el 
índice cardiaco.

No obstante, estos parámetros no pueden utilizarse en 
cualquier paciente ya que poseen las limitaciones que se 
mencionan a continuación:

1.  Necesidad de ventilación mecánica controlada. Si 
existe actividad respiratoria espontánea, la presión 
originada durante esta se solaparía con el efecto del 
ventilador, difi cultando su interpretación. Esto ha que-
dado demostrado en al menos tres estudios en pacien-
tes críticamente enfermos.35-37

2.  No pueden ser utilizados en pacientes con arritmias 
cardiacas.

La variación de la presión de pulso (VPP) puede ser calculada entre la 
diferencia del valor máximo de la presión de pulso (PPmáx) y el valor 
mínimo de la presión de pulso (PPmín) dividido por su valor promedio 
y expresado como porcentaje.

Figura 4. Trazado de presión arterial en paciente mecánicamente 
ventilado.
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Efectos hemodinámicos de 
la ventilación mecánica a 
presión positiva. Los cam-
bios cíclicos en el volumen 
sistólico del ventrículo iz-
quierdo (VI) son relaciona-
dos principalmente con la 
disminución de la precarga 
del VI durante la espira-
ción, debido a una dismi-
nución del llenado del VD 
durante la inspiración. La 
magnitud de estos cambios 
es proporcional al grado de 
precarga-dependencia, es 
decir, son más acentua-
dos cuando los ventrículos 
operan en la parte ascen-
dente de la curva de Frank-
Starling. Así, fi nalmente la 
magnitud de los cambios 
respiratorios en el VE del 
VI son indicadores de la 
dependencia biventricular 
a precarga.

Figura 3. Interacciones cardiopulmonares. 
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3.  Necesita de un volumen tidal >8 ml/kg de peso ideal, 
ya que así existiría una modifi cación signifi cativa en 
la presión intratorácica para provocar un cambio en la 
precarga.38,39

4.  En presencia de disfunción ventricular derecha, el in-
cremento de la presión transpulmonar y el aumento 
consiguiente de la poscarga del VD durante la inspi-
ración puede originar una disminución del VE del VD 
sin relación con la dependencia de precarga.40

5.  No es aplicable en pacientes con ventilación de alta 
frecuencia (VAFO). En ventilación mecánica conven-
cional, la disminución del llenado del VI secundario a 
la disminución del volumen eyectivo del VD durante 
la inspiración, ocurre 2 a 4 latidos más tarde, manifes-
tándose durante la espiración. En la VAFO, esto dos 
sucesos podrían ocurrir durante el mismo periodo del 
ciclo respiratorio. 

Test de oclusión fi nal de espiración 
(end-expiratory occlusion, EEO)

Se hipotetiza que al interrumpir la VM al fi nal de la espira-
ción, por un período de 15 segundos, aumenta la precarga 
por un incremento del retorno venoso de manera sufi ciente 
para predecir respuesta a fl uidos. Recientemente, Monnet 
y colaboradores validaron esta hipótesis en pacientes con 
falla circulatoria.41 Los pacientes respondedores mostra-
ron un aumento de la presión de pulso y del índice cardia-
co con esta maniobra.

Esta prueba también es posible aplicarla a pacientes 
con arritmia, en quienes se esté empleando una modali-
dad ventilatoria parcial o en pacientes con SDRA con baja 
compliance pulmonar,42 donde el uso de la VPP y VVS no 
presentan mayor utilidad.

Elevación pasiva de piernas

En ocasiones donde la VPP y VVS no son aplicables, por 
ejemplo en pacientes con respiración espontánea, se puede 
realizar esta maniobra. Su uso se fundamenta en la trans-
ferencia gravitacional de sangre desde las extremidades 
inferiores y compartimiento abdominal hacia el comparti-
miento intratorácico. Se ha demostrado que la cantidad de 
sangre transportada hacia el corazón (equivalente a 4.3 ml/
kg de una infusión de fl uidos) es sufi ciente para aumentar 
la precarga del VI y así evaluar la curva de Frank-Starling. 

La ventaja de esta maniobra es que puede ser considerada 
como una autotransfusión reversible.20

El máximo efecto hemodinámico, el incremento del 
GC (evaluación en tiempo real), ocurre entre 30 a 90 se-
gundos después de realizada la maniobra.43 Esta se con-
sidera positiva si el GC aumenta al menos 10% durante 
la maniobra, lo que podría predecir un aumento del GC 
>15% ante una carga de fl uidos. Lukito y colaboradores 
documentaron en niños (1 a 8 años, 27% en ventilación 
mecánica, evaluados mediante ecocardiografía doppler 
transtorácica), que un aumento del 10% del GC durante 
esta maniobra se asoció con un incremento >10% del GC 
en respuesta a una carga de fl uidos, con una sensibilidad 
del 55% y especifi cidad 85%. A su vez, ratifi caron que 
ni los cambios en la presión sistólica o en la frecuencia 
cardiaca durante esta maniobra predicen una respuesta a 
fl uidos.44

Lo previamente señalado nos reafi rma que la VPP en 
pacientes con ventilación espontánea no es lo sufi ciente-
mente sensible para detectar cambios en el VE.

PRUEBA DE FLUIDOS

Los pacientes críticamente enfermos frecuentemente re-
quieren fl uidos, los cuales son administrados para revertir 
la hipovolemia. Sin embargo, muchas veces, la cantidad 
aportada es insufi ciente o excesiva lo que lleva a efectos 
deletéreos.45

La prueba de fl uidos (pf) es un test que permite al clí-
nico dar fl uidos y, al mismo tiempo, evaluar la respuesta 
cardiovascular, lo que permite identifi car aquellos pacien-
tes que probablemente se benefi ciaran de un incremento 
del volumen intravenoso.45 La diferencia respecto de la 
carga de fl uidos es que esta consiste en aportar volumen 
sin evaluar la respuesta en tiempo real.

Es preciso enfatizar que si un paciente séptico respon-
de a una prueba de fl uidos, no signifi ca que necesite obli-
gatoriamente una carga de fl uidos. Es necesario conocer 
primero si el paciente necesita aporte de fl uidos o no. Se 
concluye de esta forma que la respuesta a fl uidos no se 
debe confundir con necesidad de fl uidos.

Esta prueba está reservada para pacientes hemodiná-
micamente inestables y ofrece tres ventajas.46

1.  Cuantifi ca la respuesta cardiovascular durante la infu-
sión del fl uido
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2.  Permite la corrección de défi cits de fl uidos
3.  Utiliza una pequeña cantidad de fl uidos, minimizando 

el riesgo de sobrecarga y sus potenciales efectos ad-
versos, especialmente a nivel pulmonar

La pf se realiza con la intención de incrementar el VS 
o GC.47 Para evaluar la respuesta cardiovascular genera-
da por la pf, se dispone de múltiples indicadores que se 
ocupan tanto como guías de administración, como pre-
dictores, metas y límites de seguridad. Elegir uno u otro 
depende de la situación clínica o de la disponibilidad de 
monitorización particular de cada UCI. 

Para la pf pueden utilizarse tanto coloides como crista-
loides, ya que no se han demostrado ventajas de uno sobre 
otro. Recientemente se reportó que el uso de coloides no 
reduce el riesgo de morir, en comparación con los crista-
loides. Por lo tanto, la necesidad del tipo de fl uido a utili-
zar dependerá de la condición clínica.48

Sin embargo, más importante que el tipo y la cantidad 
de fl uido administrado, es la velocidad de administración. 
Se aportan pequeñas cantidades, habitualmente 3 ml/kg 
(máximo 250 ml) en 5 a 10 minutos. Se considerará un pa-
ciente como respondedor cuando el VS incremente en 10-
15%. A pesar de utilizar pequeñas alícuotas, estas deben 
ser sufi cientes para aumentar el volumen de fi n de diástole 
del ventrículo derecho (VFDVD). Si no son sufi cientes, 
no hay forma que el VS pueda aumentar, y se corre con el 
riesgo de un falso negativo.

En conclusión, la pf no es nueva ni compleja. Permite 
la evaluación de la respuesta cardiovascular a la cabecera 
del paciente y, a la vez, evita la sobrecarga de fl uidos.

MONITORIZACIÓN DE GASTO CARDÍACO 
(SISTEMA PICCO)

Los signos clínicos para reconocer una entrega de oxígeno 
(DO2) inadecuada son inespecífi cos, y la capacidad para es-
timar un GC reducido en niños mediante el examen físico 
es muy limitada.49 Siempre se debe tener presente que para 
la correcta interpretación del GC (especialmente hipodébi-
to) se tienen que considerar diversos factores (Figura 5).

Por otra parte, la medición del GC en pediatría es poco 
habitual, dado que los métodos son invasivos y pueden 
presentar limitaciones técnicas (termodilución pulmonar, 
TDP), poca precisión (principio de Fick directo) o requerir 
de un alto nivel de entrenamiento (ecocardiografía).

El sistema PiCCO (Pulse Index Contour Cardiac 
Output, gasto cardíaco por análisis del contorno de la onda 
de pulso, Pulsion Medical Systems, Munich, Germany) 
permite un cálculo del GC en forma mínimamente inva-
siva, usando un catéter venoso central y un catéter arterial 
(habitualmente femoral) y evita, de este modo, introducir 
un catéter en la arteria pulmonar. Este dispositivo se basa 
en el mismo principio básico de la termodilución para es-
timar el GC, que utiliza una inyección de fl uido intrave-
noso frío como indicador (SF 0.9%, <8°C), y se miden 
los cambios de temperatura en el fl ujo sanguíneo para así 
calcular el GC (termodilución transpulmonar, TDTP). El 
GC determinado de esta forma se correlaciona bien con 
el estimado por termodilución en la arteria pulmonar y 
muestra menos variaciones dependientes de la fase res-
piratoria.50-52

El sistema PiCCO entrega información clínica útil, de 
carácter hemodinámico continuo.53 Además, permite valo-
rar la precarga volumétrica mediante el volumen global al 
fi nal de la diástole (global end-diastolic volume, GEDV) y 
el agua extravascular pulmonar indexada (EVLW).54

Se debe enfatizar que los valores que se encuentran en 
la población pediátrica son distintos de los que habitual-
mente se ocupan en los algoritmos terapéuticos para adul-
tos. Esto se debe considerar cuando se ocupan en niños más 

ECG: electrocardiograma; PAD: presión de aurícula derecha; 
PAP:presión de arteria pulmonar; PAOP: presión de oclusión de ar-
teria pulmonar; PA: presión arterial; SvO2:Saturación venosa mixta de 
oxígeno; FC: frecuencia cardíaca; OPS: orthogonal polarization spec-
tral imaging; NIRS: near-infrared spectral imaging.

Figura 5. Factores del examen clínico, de laboratorio y monitori-
zación que deben de ser considerados en una adecuada interpre-
tación del gasto cardíaco óptimo para un paciente en particular.
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Cuadro 1. Formas de evaluación de metas hemodinámicas, perfusión global y regional

Modalidad Ventajas Desventajas

Presión arterial
Universalmente disponible

Barata
Medición continua, fi able y reproducible

No predice estados de hipoperfusión

Presión venosa central (PVC) Fácil de medir
Tendencias posiblemente útiles

Pobre correlación entre PVC y precarga
No predice la respuesta a fl uidos

Saturación venosa mixta de 
oxígeno (SvO2)

Estándar de oro para la medición de la saturación 
venosa de oxígeno

Requiere de la instalación de un catéter en la arteria 
pulmonar y sus riesgos inherentes

Saturación venosa central de 
oxígeno (SvcO2)

Fácil de medir
Alternativa fi dedigna para la SvO2
Su tendencia en el tiempo es útil

Un valor normal no excluye deterioro en la perfusión 
local

Diferencia veno-arterial de CO2

Fácil de medir
Barato

Permite evaluación en forma indirecta del gasto
Se correlaciona inversamente con el GC

Tendencias posiblemente útiles
Puede complementar la información entregada por la 

ScvO2

Requiere de un acceso venoso central

Lactacidemia
Fácil de medir

Barato
Su tendencia temporal es pronóstica

Múltiples mecanismos alteran su valor

Défi cit de base Fácil de medir
Barato

Choque no es el único factor que afecta el défi cit de 
base

Su valor predictivo depende de la población de 
pacientes

Análisis del contorno de la onda 
de pulso arterial (PiCCO, Pulse 
Index Contour Cardiac Output)

Mínimamente invasivo
Entrega gasto cardíaco continuo

Da información adicional sobre la estimación volumétrica 
de la precarga y agua extravascular pulmonar

Una VPP>13% es altamente sensible y específi ca para 
detectar respuesta a fl uidos

Está validado en pacientes y modelos pediátricos

La validez de sus mediciones se ve afectada por 
arritmias, shunt intracardiaco y alteraciones extremas 

del tono vascular
La termodilución transpulmonar no es el estándar de 

oro para medir el GC
No existe consenso en relación a los valores norma-

les para la población pediátrica

Ecocardiografía Información en tiempo real de anatomía y función 
cardíaca Requiere entrenamiento y acreditación

Espectroscopia de luz en el 
espectro cercano al infrarrojo

(Near-Infrared Spectral Imaging, 
NIRS)

No invasiva
La StO2 del músculo esquelético presenta una buena 
correlación con mediciones de entrega sistémica de 

oxígeno

Equipamiento caro
Aún no es universalmente aceptada

Videomicroscopía de campo 
oscuro

(Sidestream Dark Field video 
microscopy, SDF)

Determina densidad y perfusión de los vasos sublingua-
les en choque

Equipamiento caro
Aún no es universalmente aceptada

Requiere entrenamiento
Interpretación imagen consume tiempo

No están defi nidas metas e intervenciones 
terapéuticas que actúan selectivamente 

sobre la microcirculación

Capnometría regional Mínimamente invasivo
Resultado inmediatos

Equipamiento en perfeccionamiento
Variabilidad importante en niveles tisulares de PCO2 

entre individuos

GC, gasto cardíaco   VPP, variación de presión de pulso   StO2, saturación tisular de oxígeno    pCO2, presión parcial de dióxido de carbono
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pequeños, en los que los valores de volumen intratorácico e 
intracardíaco son menores que en adultos y los valores del 
agua extravascular pulmonar son más altos.55-57

No obstante, como todos los procedimientos, este pue-
de presentar riesgos y complicaciones, como las isquémi-
cas derivadas de la cateterización arterial.58

Finalmente, se debe destacar que todos los paráme-
tros empleados para la evaluación hemodinámica global, 
regional y de perfusión del paciente con choque séptico, 
interpretados como valor absoluto e individualmente, pre-
sentan limitaciones para lograr refl ejar adecuadamente la 
condición hemodinámica y de perfusión tisular en el pa-
ciente con disfunción circulatoria (Cuadro 1).
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