
la< ENE. 15 ic9b 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

DR. JERONI 
COORDINADO 
Y DESARROL 

GUERRERO 
A ACITACIO 

O E INVESTIG 

OT ON AYOSSO CRUZ 
PROFE OR TITULAR DEL CURSO 
DE MEDICINA DEL ENFERMO EN 
STADO CRITICO 

I S' S: S. T E.  
P 	I "f;1'   N A I 

LIC. l DO' FO 1,02E2 MATEO" 

u ,,NAC10N n£ 
CAPA' ' 	O 	I.,..3APROLLO 

I 	1 G u 

.HER 
OORDIN 	 CIAS Y 

TERAPIA 	NSIVA 

'8111,1'4" A J, 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
7993 

'''1 "1•4;,4 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADOS.  
í(  '111.11:1e 

ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL LIC. "ADOLFO LOPEZ MATEOS" 

PATRON HEMODINAMICO POR BIOIMPEDANCIA ELECTRICA 

TORACICA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS. 

TRABAJO DE INVESTIGACION QUE PRESENTA LA 

DRA. MA. DEL PILAR SUAREZ ISLAS. 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALIDAD EN 

MEDICINA DEL ENFERMO EN ESTADO 	'ICO 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



OT uN YOSSO CRUZ 

H R L AL II 

PATRON HEMODINAMICO POR BIOIMPEDANCIA ELECTRICA TORACICA 

EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

AUTOR: DRA. MA. DEL PILAR SUAREZ ISLAS 

DIRECCION: AV. TLAHUAC 4017 LOMAS ESTRELLA., D.F. 

ASESOR: DR. ROBERTO BRUGADA MOLINA 

MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE TE 	INTENSIVA 

VOCAL DE INVESTIGACION: 

151011%.„01,0~110001  

»111"11Wil°1- 

DR. 	EJANDRO LLORE RIVAS 	DR. ENRIOU'\E. 	L TAMAYO 
JEFE DE INVESTIGACI N. 	JEFE DE CAP 	 Y 

DESARROLLO E 	ACION 

o. 
. 	 

1

xic 7 M -1.413: DI;Temil:¿"a" 1995 
u es1-• 	' - 	(11,,,NA  
lin.  rly.,-.; 	1„ .,, 	MATPOS 

, 
I 	..,.. 1 

i:Atz A 
io 

: 0,1 DE 



INDICE. 

Resumen 	 1 

Abstract 	 2 

Introducción 	 3 

Material y Métodos 	 17 

Resultados y Gráficas 	 19 

Discusión 	 21 

Conclusiones 	 23 

Bibliografía 	 25 



RESUMEN. 

INTRODUCCION: La bioimpedancia eléctrica torácica (SET) es 
una técnica no invasiva que requiere solo la aplicación de 
10 electrodos en el cuello,y provee una mediciop continua 
del gasto cerdiaco, sugirienpose lita correlacion con la 
termodilucion, ecocardiografia o metodo de Fick. La bioimpe-
dancia emplea una corriente de bajo nivel (2.5 mA a 70 Khz) 
aplicada al torax, donde los cambios en el, volumeny veloci-
cidad del flujo sanguineo en la aorta toracica resulta en 
cambio detectable en la conductibilidad toracica. 

OBJETIVO: Determinar el patrón hemodinemico al ingreso de 
los pacientes admitidos a la UCIA mediante BET. 

DISEÑO: Estudio restrospectivo y descriptivo. 

LUGAR: Unidad Cuidados Intensivos Adultos, Hospital Regional 
Adolfo Lopez Mateos. 

PACIENTES: Incluyó un total de 23 pacientes de ambos sexos, 
sin discriminacion de edad y patologia, en el periodo 
comprendido de Enero lo. a Mayo 17 de 1995. 

INTERVENCION: Al ingreso de cada paciente se determino el 
patron hemopinamico mediante SET en base a los indices car-
diaco,,sistolico, telediastolico de contrIctilidad, de ace-
leracion, de resistencias vasculares sistemices, del trabajo 
del ventriculo izquierdo y fraccion de eyeccion, utilizando 
un cardiógrafo de impedancia So Med NCCOM 3-R7. 

RESULTADOS: Se monitorizaron 13 hombres y 10 mujeres con 
edad promedio de 48.2 egos, D8 20.4. Se detectar9n 6 pacien-
tes hipodinamicos, 9 normodinamicos y 8 hiperdinamicos. 

CONCLUSIONES: La SET puede entonces constituirse como un 
metodo alternativo, no i9vasivo, sencillo y seguro para 
estimar el estado hemodinamico de los pacientes criticamente 
enfermos, pero se requieren eltudios ulteriores para, evaluar 
el papel de la BET como un metodo diagnostico, clinico y 
terapeutico en la UCI. 

PALABRAS CLAVE: Bíoimpedancia electrice toracica; patron 
hemodinamico. 



ABSTRACT. 

INTRODUCTION: Transthoracic Electrical Bioimpedance (TEB) 
its a noninvasive technique, requiring only the application 
of 10 electrodes in the neck and chest, and provides a 
continuous estimate of cardiac output, suggesting impresive 
correlations between TEB and either thermodilution, echocar-
diographic or Fick measurements. Bioimpedance employs a low 
level current (2.5 mA at 70 Khz) applied to the thorax, were 
changes in the volume and velocity on blood flow in the 
thoracic aorta result in detectable changes in thoracic 
conductivity. 

OBJETIVE: Define the patient's hemodynamic state which were 
admitted in the ICU through BET. 

SETTING: Intensive Critical Unit, Lic. Adolfo Lopez Mateos 
Regional Hospital. 

PATIENTS: Encompassed 23 patients of both sexes, without 
age's discrimination and disgnosis, between January lst. to 
May 17th, 1995. 

INTERVENTIONS: Patient's hemodynamic state was evaluate 
through BET, monitoring the following parameters: cardiac 
index, sistolic index, end-diastolic index, contractility 
index, acceleration index, sistemic vascular resistence 
index, left cardiac work index and ejection fraction, using 
a impedance cardiograph Bo Med NCCOM 3-R7. 

RESULTS: There were 13 men and 10 women who were monitored, 
mean age 48.2, SD 20.4. Our present resulta revealed 6 
patients who were hypodynamic, 9 patients were normodynamic 
and 8 patients were hyperdynamic. 

CONCLUSIONS: Thoracic electrical bioimpedance thechnique 
provides a alternative, noninvasive, simple and 	accurate 
bedside method to estimate the hemodynamic state in criti-
cally ill patients. Despite these considerations further 
studies are requiered to evaluate the role of bioimpedance 
as, a diagnostic, clinical and therapeutic tool in critically 
ill patients. 

KEY WORDS: Transthoracic Electrical Bioimpedance, 
Hemodynamic state 



BIOIMPEDANCIA ELECTRICA TORÁCICA 

I NTRODUCCI ON 

DEFINICION: La impedancia (término opuesto a la con-

ductividad) es una resistencia a la corriente eléctrica al-

ternante. La bioimpedancia es una impedancia del tejido vi-

vo, por lo que es una técnica no invasiva que permite medir 

el volumen latido.<1> 

Las observaciones que la impedancia corporal varia con 

el ciclo cardiaco cuando se expone a una corriente eléctrica 

de alta frecuencia data de los principios de siglo. Nyboer y 

colaboradores en 1940 registraron los cambios asociados de 

impedancia con cada latido cardiaco; ellos llamaron al re-

gistro "radiograma". Kubicek y colaboradores en 1966 subse-

cuentemente desarrollaron un método mas sofisticado de de- 
, 

terminar la velocidad aortica de los cambios de la impedan- 

cia observados. Recientes estudios han extendido el uso de 

la Bioimpedancia Eléctrica Torácica (BET) al área clínica 

<2>, <3>. 

PRINCIPIOS FISIOLOGICOS Y BASES FISICAS 

Los iones de los tejidos biológicos son responsables 

para la conductancia de electricidad. Así, la conductancia 

(S) de una corriente (I) a través del tejido biológico es 

dependiente del numero de estos iones. Desde que su numero 



es usualmente relativamente fijo para el volumen del agua, 

especialmente el liquido extracelular, es teóricamente po-

sible para relacionar conductancia (G) para el volumen to-

tal (V) de aquel tejido. Cualquier cambio en la conductan-

cia ( G) reflejará un cambio en el volumen ( V) ó V/V = G 

Conductancia puede ser definida en términos de su re-

ciproca resistencia (R). Asi G = I/R y por substitución y 

diferenciación 	V/V = R/R. 

Resistencia (R) es definida por corriente (I) y volta-

je (E) expresada por la ley de Ohm, R=E/I. Se puede determi-

nar la resistencia al establecer un campo de corriente fija 

a través del tejido y medir los cambios en voltaje. Para es-

te proposito, una corriente alternante de alta frecuencia 

(ac) es usualmente utilizada. 

Por lo tanto, la impedancia elctrica se basa en el 

principio físico: la impedancia (Z) para el flujo de una co- 

rriente alterna de frecuencia constante a través de 	un 

conductor es físicamente relacionada a la longitud (1), el 

área de sección cruzada (A) y una resistencia específica (R) 

del conductor. 

Las siguientes ecuaciones han sido establecidas: 

1) Z = R L/A 



2) Z = R L2/V, 

donde R es resistencia al volumen en ohms ( ) por cm y V 

el volumen lel conductor calculado de L y A. 

Así, biovolumenes pueden ser definidos y medidos en 

términos de impendancia eléctrica <4> 

Para completar esta medición se emplea un sistema te-

trapolar de electrodos circunferenciales hechos de 1 ml de 

aluminio con un dorso adhsivo no alérgico. El campo eléctri-

co se define colocando un par de parches rostralmente a am-

bos lados de la base del cuello y caudalmente a nivel de a-

péndice xifoides en la línea medio axilar (en un ángulo de 

180o). Los pares externos de electrodos inyectan una co-

corriente alterna de magnitud constante, baja amplitud y al-

ta frecuencia de 70 Khz a 2.5 mA. en el tejido torácico y la 

corriente es entonces censada con los pares internos de e-

lectrodos. La resistencia para la corriente inyectada es de-

pendiente del líquido toracico. Los cambios pulsatiles en la 

resistencia torácica es entonces ajustada en tiempo a la 

despolarizadiónb  eléctrica ventricular y la sístole. mecánica 

<5>. Así los cambios en la impedancia eléctrica torácica du-

rante el ciclo cardiaco son inversamente relacionados al vo-

lumen de sagre dentro del corazón y los grandes vasos. 

(fig 1) 
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fig. 1. Localizacion de loe electrodos poca La det•rminacion 

del gasto cardiaco por BET. Cuatro pares do 	electrodos son 

colocados, tos dos electrodos internos (2 y 9) son colocados 

•n la base del cuello (electrodo 2) y a nivel del. Xifoides 

en la linea media axilar <5), 	actuando 	como 	sensores. 	La 

corriente (70 schz y 2.5 mw> es inyectada 	a traves de los 

• lectorodos externos (electrodos i y 4). 

Eventos en el ciclo cardiaco pueden ser derivados por 

el uso de la BET incluyendo la medicián de contractilidad 

miocárdica y gasto cardiaco y permite definir al sistema 

cardiovascular hemodinamicamente mediante la relacion entre 

la presion arterial media (TAM), indice cardiaco (IC) y 	la 

resistencia vascular sistémica indexada (IRVS). 

Kubicek y colaboradores establecio una ecuacion para 

calcular el volumen latido por los cambios en la impedancia 

y se basa en <E>: 



1) El torax es un cilindro con base circunferencial i-

gual a la circunferencia del tórax a nivel del apéndice xi-

foides. EL cilindro tiene una longitud eléctrica L (cm), que 

es la distancia medida entre los electrodos que sensan el 

voltaje. 

2) El conductor cilíndrico tiene una impedancia base 

media estable (Zo). 

3) Este conductor de volumen torácico cilíndrico es ho-

mogeneamente perfundido con sangre de resistencia específica 

(pb), en Ohm . cm, el cual variará con el hematocrito. 

4) Las variaciones pulsatiles en el flujo sanguíneo de 

la aorta toracica causara un cambio negativo de impedancia 

El maximo valor del nivel de cambio de la la. derivada 

del componente cardiaco de Z (dZ/dT)max, es 	proporcional 

al pico ascendente del flujo sanguínea aortico. 

Asi, el pico ascendente del flujo sanguíneo ad;rtico 

(PF) de acuerdo a Kubicek esta dado como: 

(1) PF = pb . L /Zo . (dZ/dt)max ml/sec. 

Multiplicando la ecuaci¿n 1 (El) por el tiempo de e-
, 

yeccion ventricular izquierdo (TKVE) en segundos da el volu- 



men latido (VL). 

(2) VL = ph . L /Zo . TIVE 	(dZ/dt)max. 

La resistencia específica de la sangre a variables he-

mat¿critos.- 

Si la pb llega a ser la variable dependiente y el VL medido 

como una variable independiente del nivel ascendente aorti-

co, así: 

(3) pb = VLEMF . Zo /L . TLVE 	(dZ/dt)max. 

Guaja encontró que al variar el hematocrito (Hto) 

normovolemicamente, el valor del pb permanecio virtualmente 

constante y redefinió el trmino como resistencia torácica 

media (pt). Así, reescribió la ecuación de Kubicek y sibsti-

tuyo pt por pb. Si el pt es casi constante en la ecuación 

modificada de Kubicek, entonces no necesita aparecer en la 

formula. 

Asumiendo que la resistencia (o impedancia, Z) de un 

volumen 'conductor uniforme es directamente proporcional a su 

resistencia especifica (p) y L es inversamente proporcional 

a su arma de seccion cruzada (A), entonces: 

(4) Z = p . L/A 

De la discusión previa, dejar pt  p y Z = Zo, en- 

tonces por modificar la ecuación 4 (E4): 

<5) p = Zo . A/L 

Segun Kubicek si un cilindro toracico homogeneamente 

perfundido, la ecuacián 5 (E5) puede ser dada por cualquiera 
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de las siguientes 2 ecuaciones: 

(6) p = Zo . A (círculo)/L 

(7) p = Zo . 	r /L 

Substituyendo la ecuación 7 (E7) por pt en la ecuación 

modificada de Kubicek entonces: 

(8) VL = (Zo . r )/L . L /Zo . TLDE . (dZ/dt)max, y 

así: 

(9) VL = ( r . L) : TLVE . (dZ/dt)max/Zo 

Así la ecuación modificada de Kubicek puede ser dada 

por: 

(10) VL = volumen (cilindro) . TLVE . (dZ/dt)max/Zo 

Quail encontró solo un efecto menor con grandes cambios 

en el Hto en los cálculos del VL usando una constante 

pt = 135 	cm, <7>. 

EVALUACION Y RACIONALIZACION DE LA ECUACION DE SRAMEK.- 

A traves de la medicion directa de multiples adultos antomi-

camente normales y analisis de Rx de tórax normalesy Sramek 

encontro la circunferencia del torax a nivel del apendice 

xifoides a ser 3 veces la distancia linear medida (L) entre 

los electrodos sensibles al voltaje. Así: 

(11) C = 31 

Desde que: 

(12) C = 2 r (circunferencia de un cirulo) 

Entonces: 

(13) r = C/2 



Substituyendo 3L en la ecuación 11 (E11) para C en la 

ecuación 13 (E13) yace: 

(14) r = 3L/2 

Y substituyendo 3L /2 de la ecuación 14 (E14) en el 

término. r 	L en la (E9) da: 

(15) r . L = 	(3L2 ) . L 

El término L /1.4 define el volumen de un cilindro 

(m1) donde C = 3L 

La implementación de L /1.4 en la (E1°) yace: 

(16) VL = L /1.4 . TLVE . (dZ/dt)max/Zo 

La distribución del campo eléctrico es de un cono trun-

cado. El volumen físico de este cono truncado o frustrum fue 

determinado por Sramek a ser 1/3 volumen de el más largo ci-

lindro que abarca el tórax. 

Entonces: 

(17) VL = 1/3 (L /1.4) . TLVE 	(dZ/dt)max/Zo 	Asi, 

(18) VL = (L /4.2) 	TLVE 	(dZ/dt)max/Zo 

Finalmente, Sramek encontró que un gran población de a-

dultos normales su distancia linear media <L) es igual al 

17Z de la estatura corporal (cm). 

El gasto cardiaco de los mamiferos es directamente pro-

porcional al peso corporal, y ya que el peso corporal ideal 

es virtualmente una función linear de la estatura. La pro- 



porcionalidad de la estatura al gasto cardiaco es aparente. 

Asi. la ecuacion VL de Sramek es dada como: 

(19) VL = (0.17H) /4.2 . TLVE 	(dZ/dt)max/Zo 

Donde (0.17H) /4.2 es una constante personal y es des-

de aquí definido como el volumen del tejido torácico elec-

tricamente participante (VEPT), <8>. 

El (dZ/dt)max Y SU RELACION AL FLUJO SANGUINE0 AORTICO 

ASCENDENTE Y VELOCIDAD.- Aunque se demotr¿ la relaci¿n entre 

los cambios en el flujo sanguíneo a¿rtico ascendente medido 

y (dZ/dt)max, no necesariamente significa que la señal 

(o <dZ/dt>max) per se, es primeramente generada o aislada en 

su totalidad a este nivel vascular. 

Se ha demostrado que en varios estados de flujo bajo la 

TEB gruesamente subestima el gasto cardiaco a diferencia de 

la termodilucion. Se sabe que la redistribucilon del gasto 

cardiaco sera presentado a la aorto toracica descendente y 

puntos distales. Ya que la BET más probablemtne mide un com- 

	

plejo medio integrado de múltiples señales de Z, 	origi- 

nanclase parcialmente de la aorta torácica descendente, en-

tonces sigue que Z <y(dZ/dt)>max no reflejará seguramente 

cambios relativos o absolutos en el flujo sanguíneo de la 

aorta ascendente o la velocidad como en el choque de flujo 

bajo evoluciona <11>, 



El NCCOM-3 ha sido programado para algorítmicammente 

compensar para valores medidos (dZ/dt)max en estado de flujo 

bajo. Así, la TEB no mide el gasto ventricular 	izquierdo 

per se, pero mas extrapola el gaso de una velocidad análoga, 

Z 	cardiaco medido <(dZ/dt)>max, el cual representa 	com- 

pleja interacción de múltiples señales 	Z generados 	por 

flujo sanguíneo aortico torácico global pulsátil. 

INTRODUCCION A LA VARIABLE INDEPENDIENTE 	<DELTA) Y 

CONCLUSION DE LA ECUACION DE SRAMEK.- La TEB no incluye al- 

teraciones del hábito corporal (estatura vs peso o estatura 

vs ASC) en la discusiDn o evaluaci¿n de las ecuaciones de 

VL. La consideración antropometrica e la entrada de L que en 

la aproximacion de Sramek representa un factor de graduacion 

para la estatura. Lo que emergerá de la siguiente discusi¿n 

es que L o 17X de la estatura, es una consideracilm correcta 

graduando constantes personales solo a un peso corporal ide-

al. Empleando la ecuación de Sramek, sistemáticas subestima-

maciones ocurren en pacientes quienes tienen 15-20% más de 

su peso corporal ideal. Tambiln subestimaciones del VL ha 

sido reportado en la obesidad olwbida por el m6todo de 

Kubicek. El grado de subestimacion del VL con el altodo de 

Sramek varia directamente con la magnitud de la desviación 

del paciente de su peso corporal ideal. Experimentalmente ha 

sido observado que como la circunferencia torácica mas baja 

se incrementa <como en la obesidad), el valor de Zo disminu-

ye. 
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El término delta ( ) ha sido agregado a la ecuación 	de 

Sramek. Esta corrección del peso, o factor de graduación, 

representa el radio modificado del peso del paciente en Kg 

de su peso ideal en Kg. Para hombre o mujer las siguientes 

ecuaciones de regresin para el peso corporal ideal fueron 

extrapoladas: 

IW = 0.534H-17.56, IW = 0.534H-27.36; H= altura en 

cros. 

Así la precarga o factor de correción del peso (W) para la 

ecuación de Sramek está dada: 

(20) (W observado/W ideal). 

Representa el Indice de volumen sanguíneo relativo, 

el cual iguala el radio del estado basal estable del volumen 

sanguíneo en ml/kg a cualquier desviación dada del peso cor-

poral ideal para el promedio basal del estado estable del 

volumen sanguíneo en ml/kg al peso corporal ideal. 

Así, una ecuación modificada por Sramek es propuesta: 

(21) VL = 	(<0.17H> /4.2) . TLVE . (dZ/dt)max/Zo. 

Esta ecuación a diferencia de su "pariente" distante 

predecesora, gradua el VL para cualquier hábito corporal en 

un adulto de otra manera antropometricamente normal <8>. 

La bioimpedancia total del tórax cambia con la sección 

13 



cruzada torácica y con el contenido de líquido torácico. 

La mayoría de los cambios pulsatiles de la impedancia 

se origina en la aorta toracica descendente. Hay 2 orígenes 

de los cambios pulsátiles de la impendancia: 

a) Volumétrico (pletismografico), causado por varia-

ción del volumen sanguíneo en la complianza o arterias dis-

tensibles como un resultado de variación de la tensión arte-

rial; y 

b) Velocidad, causado por la alineación de eritrocitos 

desde un flujo aleatorio (al final de la diástole = sangre 

pestática) a preferencialmente alineados (con velocidad cre-

ciente). 

Tomados juntos, el incremento en el volumen sanguineo y 

el incremento en la velocidad sanguínea durante la sístole 

contribuye al cambio en la impedancia. 

El volumen latido (VL) medido en ml es calculado del 

volumen físico del tejido intratóracico (el cual es una fun- 

, 
cion del sexo, estatura y peso); total impedancia del torax 

(Indice de líquidos torácicos = TFI) y de la magnitud y de 

la oportunidad de los cambios en la impedancia. El radio del 

mismo nivel del cambios de la TEB, llamada EVI (indice de 

velocidad de eyecciOn) y TFI en un paciente normovolemiéo 

definiendo un índice de contractilidad (IC, medido en 

14 



seg-1). La frecuencia cardiaca (FC) es calculada desde el 

intervalo R-R del electrocardiograma. La fracción de eye-

ccion (FE) es calculado del radio PEP/VET de intervalos de 

tiempo sistolico (STIs): período preeyeccion (PEP) es medido 

entre el inicio de O del complejo QRS del ECG a la apertura 

de la válvula aortica. El tiempo PEP/VET es mostrado como 

STR (radio de tiempo sistolico). En adición, el radio de 

VET/periodo de FC, es mostrado como radio de eyección (ER); 

volumen telediastolico (EDV) = VL/EF ml. El flujo pico (PF) 

es el máximo flujo disponible calculado durante la fase de 

eyección (ml/sec). El indice de aceleracion (ACI), paralelo 

al impuslo ventricular izquierdo, representa la aceleración 

del flujo (sec-2) durante los primeros 20 msec después de la 

apertura de la valvula aortica. El indice de aceleración es 

paralelo al estado inotrápico y es mucho menos dependiente 

en las condiciones de carga <1>. 

El estado inotropico puede ser medido a través del in-

dice del flujo pico, indice de contractilidad y el indice de 

aceleracion. Rápidos cambios de estos parámetros puede ser 

monitorizado latido a latido. Similarmente, el uso de drogas 

vasoactivas y su efecto en la postcarga y capacidad ventri-

cular izquierda total puede ser cuantificada. Ademas es po-

sible la discriminacion entre el edema pulmonar cardiogenico 

y no cardiogenico en base a la conductibilidad liquida tara-

cica y el indice cardiaco. (fig. 2) 
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Limitaciones.- La seguridad de los datos puede ser a-

fectada por disritmias, choque séptico (CO/SV/IC/PF/ACI sub- 

estimación); 
, 

regurgitación de la válvula aortica 

(CO/SV/IC/PF/ACI sobreestimación); bloqueos de rama (subes-

timacion de la FE y sobreestimación de EDV).; infarto agudo 

del miocardio (sobreestimación de la FE y subestimacion de 

EDV) <12>. 



MATERIAL Y METODOS 

Se efectuó un estudio retrospectivo y descriptivo (por 

ende no cuenta con grupo control) cuyo objetivo principal es 

describir el patron hemodinamico al ingreso de los pacientes 

en la UCIA mediante BET. Incluyo 23 pacientes en el periodo 

comprendido de enero lo. a mayo 17 de 1995 admitidos en la 

UCIA del Hospital Regional "Adolfo López Mateos", sin dis-

criminación de edad, sexo o patología. Se excluyeron los 

pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Coronarios; 

con tratamiento inotropico previo; pacientes con marcapaso; 

taquicardia (FC mayor de 140/min); obesidad morbida y con 

presencia de derrame pleural o atelectasias. Al ingreso se 

determinó el patron hemodinámico mediante BET 	(Aparato de 

Bioimpedancia Eléctrica Torácica tipo Bo MED NCCOM-3, Revi-

sion 7, 1992), en base a los indices: cardiaco (CI), sisto-

lico (SI), telediastólico (EDI), de contractilidad (IC), de 

aceleración (ACI), de trabajo del ventrículo izquierdo 

(LCWI), de resistencias vasculares sistemicas (SVRI) y 

fracción de eyección (FE); asi como conductividad líquida 

torácica (TFC), disponibilidad (D02) y consumo de oxígeno 

(V02). Asimismo, se determinó la media, rangos y desviación 

standar según edad y días de estancia intrahospitalaria. 

Este estudio permanece abierto, aun con reclutamiento 

(por lo menos durante un aso), con análisis preliminar que 
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abarca de enero lo. a mayo 17 de 1995. No hay limite en el 

, 
numero de pacientes. La responsabilidad del estudio está a 

cargo del jefe de servicio, asesor de tesis y residentes de 

la UCIA. 
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RESULTADOS. 

1. Número de pacientes monitorizados: 	 23 

2. Sexo:(grafica 1): 
	 Hombres 	13 

Mujeres 10 

Media 	DS 	Rango 
3. Edad en añal (grafica 2): 48.2 20.4 17-84 

4. Dias estancia (grafica 3): 9.4 9.1 2-33 

5. Diagnosticas: Ver tabla 1 

6. Patron hemodinamico <La BET clasifica el estado hemodina-
mico del paciente segun el indice cardiaco> (tabla 2-5): 

Hipodinamico 	Normodinímico 	Hiperdinímico 
IC 
	

<2.5 	 2.5-4 	 > 4 
(1/min/m2) 

No. pacient. 	6 	 9 

UCIA.HRLALM.ISSSTE. 



BET EN LA UCIA 

No. Pacientes 

14 

12 - 

10 - 

8 - 

6 - 

4 - 

2 - 

o 

SEXO 

Masculino Femenino 

SEXO 

Fuente: UCIA HRLALM ISSSTE 

Gráfica 1 



B ET EN LA UCIA 

No. Pacientes 	 EDAD 

15-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75 76-85 

EDADES 

Gráfica 2 

Fuente: UCIA HRLALM ISSSTE 



BET EN LA UCIA 

O 

1 	 
1-15 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 31-35 

DIAS DE ESTANCIA 

■ Gráfica 3 

Fuente: UCIA. HRLALM ISSSTE 



RESULTADOS. 

Diagnostico de ingreso: 

1.- POP de toral 1 
2.- Trauma de torax 1 
3.- SIRPA 1 
4.- Pancreatitis 1 
5.- HTDA 1 
6.- POP Qx abdominal 5 
7.- Trauma abdominal 2 
8.- T.C.E. 3 
9.- Neuroquirurgico 1 
10.- E.V.C. 2 
11.- H.S.A. 1 
12,- Encefalopatia anoxo-isquemica 1 
13.- D.M. descompensada 1 
14.- Enfermedad hipertensiva del embarazo 1 
R5.- Aneurisma de aorta 1 

total 	 23 pacientes 

Tabla 1. 

Archivo clínico 
HRLALM. ISSSTE 
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BET EN LA UCIA 

HIPODINÁMCOS 

IC < 2.5 (1 /min/m2 

Promedio 

NORMODINAMICOS 

IC 2.5 - 4 (1/min/ 

Promedio 

III PE ADINÁMICOS 

IC > 4 (1/min/m2) 

Promedio 

IC 2.1 3.2 5.07 
(1/min/m2) 

PAM 	 92.4 	 87 	 95.6 
(mm Hg) 

I RVS 	 3242 	 2052 	 1481 
(dynxsegacm-5=2) 

Pacientes 	 6 	 9 	 8 

Tabla 2 

UCIA.HRLALM. ISSSTE 



TFC LCWI 1 EF SVAI 1 SI I EDI I IC 	ACI CI Dx 

abdomen 
1. POP Qx 	2.1 	1 	22 	1 	51 	1  0.027 1 0.75 1 	3470 	1 	2.6 	1 44 1 	0.044 

1 	1 	 1 	 1 	1 

abdomen 
2. POP Qx 1 	2.4 	I 	28 	1 	63 	1 0.024 1 0.61 1 	3370 	1 	3.4 	1 	45 1 	0.032 

1 	1 	 1 	 1 	1 

abdomen 
3. POP Qx 	1.9 	1 	18 	1 	32 	10.024 1 0.61 1 	4080 	1 	2.6 	1 58 1 	0.045 

1 

quirúrgico! 
6. neuro- 2.3 	I 	36 	1 	56 	1 0.031 1 0.89 I 	3510 	I 	3.2 	1  63  1 	0.028 

1 

1/min/m2 ml/m2 mi/m2 1/seg 1 seg2 dynxsegx KgX m 	 1/ohm 
cm-5x m2 

4. E.V.C. 	2.3 	35 	I 	58 	1 0.035 1 0.93 1 	3130 	1 	3.2 	1 61 1 	0.046 
1 

5. Aneurisl 	2.2 	35 	1 	61 	1 0.038 1 1.02 1 	2400 	1 	2.0 	1 57 1 	0.049 
aorta 	I 

BET EN LA "OCIA. 

PACIENTES HIPODINÁNICOS 

Tabla 3 

UCIA.HRLAI.M.ISSSTE 



BET EN 	LA UCIA. 

PACIENTES NOPPIDDINAMICOS 

Dx CI 

1/min/m2 1 

SI 

ml/m2 

1 	EDI 

I ml/m2 

1 IC 

l/seg 

1 

1 

ACI 

seg2 I 

SVRI 

dynxsegx 
cm-5x m2 

1 

Lerda 

KgX m 

1 EF TFC 

1/ohm 

1. POP 
tórax 

3.8 1 22 1 43 1 0.035 1 1.16 1090 1 2.8 1 52 1 0.040 

2. Trauma 
abdomen 

1 2.9 1 26 1  38 10.030 1 0.79 1 2680 1 3.9 1 68 1 0.065 

3. T.C.E. 1 2.9 1 35 1 63 1 0.038 1 1.08 1 2490 1 3.1 1 58 1 0.025 

4. Encefall 3.8 1 30 1 51 1 0.038 1 1.03 1 1660 1 4.2 1 59 1  0.083 
anoxo-isqul 

5. E.V.C. I 3.0 1 59 1 88 1 0.043 1 1.08 1 2080 1 3.5 1 67 1  0.036 

6. Trauma 1 2.9 1 24 1 39 1 0.031 1  0.79 1 2370 1 3.4 1 61 1 0.054 
abdomen 

7. Trauma 
tórax 

1 3.1 1 32 1 54 1 0.032 1 0.86 1 1260 1 2.4 1 59 1 0.043 

8. H.S.A. 1 3.9 1 35 1 52 1 0.041 1 1.16 1 1390 1 3.9 1 68 I 0.041 

9. Enfcim 2.8 32 70 0.033 0.96 2570 i 3.8 1 45 1 0.035 
hipert. ami 

Tabla 
UCIA. HRLALM. I S S STE 



BET EN 	LA UCIA. 

PACIENTES RIPERDINAMICOS 

Dx CI 

1/min/m2 

1 SI 

ml/m2 

1 EDI 

ml/m2 

1 IC 

1/seg 

1 ACI 

seg2 

1 SVRI 

dynxsegx 
cm-5x m2 

1 'LCWI 

KgX ra 

1 EF 1 TFC 

1/ohm 

1. HTDA 4.7 I 49 1 76 i 0.053 11.70 I 1910 1 7.4 I 65 1 0.059 

2. TCE 5.6 i 84 I 115 1  0.064 12.20 1 1390 I 7.8 1 73 1 0.079 

3. POP Qx I 
abdomen 

5.5 1 52 l  86 10.059 i  1.65  1 1080 1 5.6 1 60 I 0.028 

4. DM 	I 
descomp. 

7.4 74 1 102 1 0.079 1 2.34 1 770 1 7.6 1 72 1 0.045 

5. TCE 5.4 1 61 90 1 0.074 1 2.29 1 960 1 5.4 1  67 0.040 

6. POP Qx 
abdomen 

4.3 1 42 1 65 1 0.047 1 1.29 1 2050 i 6.7  1  65 1 0.034 

7.SIRPA 4.4 1 46 I 72 1 0.042 1 1.09 1 2020 1 7.2 1 63 1 0.11 

8. Pancreal 
titis 

5.0 1 38 1 70 10.038 1 1.06 I 1200 1 5.2 I  54 1 0.026 

Tabla 5 

UCIA.HRLALM.ISSSTE 



DI SCUSI ON 

La BET tiene la capacidad de recolectar automáticamente 

los siguientes datos hemodinamicos del paciente; indices 

cardiaco, sistólico, telediastólico, de contractilidad, de 

aceleración, de resistencias vasculares sistémicas, de tra-

bajo del ventrículo izquierdo; así como fracción de eye- 

,. 	 ,  
ccion, conductividad líquida torácica, tension arterial me- 

dia, disponibilidad y consumo de oxígeno; y en base a su 

programa computarizado de ecuaciones (ya referidas en las 

bases físicas de la bioimpedancia), establece el patrón 

hemodinémico del paciente en hipo, normo e hiperdinlmico; 

encontrando en el presente estudio que aproximdamente el 682 

de nuestros pacientes tuvieron alteraciones hemodinámicas 

(lo esperado en pacientes críticamente enfermos), y mas de 

la mitad de estos tuvieron un patrón de hiperdinamia. 

Asimismo, la BET provee continua información de la 

capacidad hemodinámica previa a, durante o despues del uso 

de procedimientos invasivos o medicamentoso. La información 

provista puede asistir en las decisiones de la selección de 

la terapia en bases de tiempo real. Puede ser utilizada para 

establecer un estado volemico del paciente y asi asistir en 

la terapia adecuada de volumen para mantener un estado volé 

mico seleccionado. Es capaz de permitir el seguimiento del 

progreso del paciente con respecto al estado inotropico, 
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fraccion de eyeccion, capacidad ventricular izquierda y per-

fusión. En caso de edema pulmonar, la BET puede asistir en 

la determinación de su origen, cardiogenico o no cardiogéni-

co. También puede permitir la monitorizaci¿n de la recupera- 

ción en el postoperatorio ya que se basa en los 	objetivos 

terapéuticos de los estudios de Shoemaker para incrementar 

la supervivencia de los pacientes críticamente enfermos, 

y así puede orientar sobre la terapéutica adecuada. 

Sin embargo, hay algunos estudios que mencionan no 

haber correlación significativa entre la bioimpedancia y el 

método standar actual de monitoreo hemodinímico que es 	la 

termodilución <aunque bien puede asistir en la monitoriza-

clon de las tendencias en el gasto cardiaco). Asimismo, 

pesar de todas las ventajas ya mencionadas, hasta realizar 

estudios mas elaborados no se podrá determinar la verdadera 

utilidad de la BET en el paciente críticamente enfermo; y si 

bien nuestro estudio no es comparativo y no emite análisis 

estadístico, observamos que el conocer el patron hemodinami-

co del paciente a su ingreso a la UCI, incluso el realizar 

intervenciones terapéuticas inmediatas no modifico gran cosa 

su evolución en relacion a otros paciente en condiones y pa-

tologia similares a quienes no se realizo la BET. 

No obstante, el estudio permanece abierto y posiblemen-

te en un futuro se pueda encontrar algún valor significativo 

en la terapéutica, clínica y pronástico del paciente critico. 
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CONCLUSIONES 

1.- El 68X de los pacientes monitorizados tuvieron altera-

ciones hemodin'amicas. 

2.- Mas de la mitad de estos se encontraron hiperdinamicos. 

3.- La determinacion inmediata del estado hemodinamico de los 

pacientes no refleja ninguna repercusión en la evolucian 

de los enfermos en general. 

4.- La BET puede constituirse como una alternativa para el 

monitoreo hemodinamico ya que es rapidamente accesible, 

técnicamente sencillo, no es invasivo, no implica riesgo 

para el paciente y puede permitir la casi inmediata y 

continua lectura del gasto cardiaco para determinar con-

ductas terapéuticas. 

5.- Aun cuando no hubiera fuerte correlacion con otros meto-

dos la BET puede monitorizar las tendencias (en el gasto 

cardiaco) hemodinamicas y así asistir en las decisiones 

terapéuticas. 

6.- Se necesitan estudios ulteriores para ubicar la verdade-

ra utilidad en la UCIA. 
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7.- No hay un sistema de monitoreo hemodinamico ideal. 

UCIA.HRLALM.ISSSTE. 
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