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RESUMEN

Introduceion: la morfologia del trazo de presién, observada después de la oclusion de la arteria pulmonar con un
balén de un catéter de Swan Gianz, es producto del cese del flujo de las diferencias en distensibilidad y resisten-
cia que tienen los tres componentes del arbol vascular pulmonar. El propésito del presente trabajo es comunicar
nuestra experiencia al medir la PCPE en enfermos graves, intemados en UT), a través del método de oclusidn
rapida y el andlisis visual del registro impreso,

Material y métodos: ingresaron 33 enfermos en 1991, los cuales requirieron catéter de Swan Ganz y ventilacion
mecanica, el registro se realizé en cuatro momentos.

a) presién libre bajo el efecto de ventilador en CMV; b) presién de oclusicn bajo el efecto del ventilador en CMV;
c) presién libre en CPAP; d) presién de oclusion en CPAP.

Resultados, De un total de 33 registros, 13 no fueron analizables; (artefactos o falla de método), en los 20 regis-
tros restantes, fa PCPE fue de 2-8 mmde Hg (x = 4.7 + 1.69) mds alta que la presién en cufia. El componente
venoso de fa resistencia pulmonar contribuyé en un 19-46%.

Conclusion. La dferencia entre [a presion en cufia y la PCPE puede ser de magnitud suficiente como para tener
implicaciones diagndsticas y terapéuticas; la relacion entre las determinantes resistivas (arterial y venosa) de fa
PCPE no es constante.

Palabras clave: Presion puimonar capilar efectiva, catéter de Swan Ganz, implicaciones diagndsticas y terapéuticas.

SUMMARY

Introduction. The momhology of the presstire segment observed after the oclussion of the pulmonary artery with
the ball of a Swan Ganz catheter is the product of the cessation of the fluxes of the differences in distensibility and
resistance that the thres components of the vascular pulmonar tree have,

The purpouse of this study is to communicate our experience at rmeasuring the EPCP in the patients interned in
the ICU through the method of rapid ocelusion and the visual analysis of the printed registsr.

Metheds and material, In 1991, 33 patients were ingraessed that required the Swan Ganz catheler and mechani-
cal vantifation. The registerad was made in four tirnes:

1. Free pressure under the effect of the ventilator in CMV.

2. Qeclusion pressure under the effect of the ventilator in CMV.

3. Free pressure in CPAP.

4. Oclussion pressure in CRAP.

Results. Of a total of 33 registers, 13 were hot analyzables (Technical of method failure), in the 20 restant regis-
ters the EPCP was 2-8 mmHg (X = 4.7 + 1.69) higher than the pressure in the wedge. The venous cormponent of
the pulmonaty resistance helped in 19%-46%.

Conclusion. The difference between the wedge pressure and the EPCF can be of sufficient magnitude as 1o have
diagnosal and therapeutic implications. The relation between resistive determinants {(vein and artherial) of the
EPCP s not constant.

Key words: Effective pulmonar capillary pressure, Swan Ganz catheter, diagnosal and therapeutic implications

* Médico residante de 3er afio de la espedciaiidad de Medicina " Médieo adscrito de ta UTI del Hospital Espafiol.
del Enfermo en Estado Critico y Terapia Intensiva, Hospital *** Médico Jete de la UTI del Hospital Espaficl Jefe del Departa-
Espafiol mento de Ensefianza del Hospital Espafiol 5
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Figura 1. Trazo de presién arterial pulmonar bajo el efecto de la ventilacion mecdnica controlada antes y después de
la oclusién del balén. El cociente x/y se obtiene al dividir el cambio de presién inducido por la ventilacién mecdnica en
el trazo de oclusién (x) entre el cambio de presién inducido por la ventifacion mecénica en el trazo de presién fibre (y).

INTRODUCCION

El flujo de liquido a través de la barrera microvascular
pulmonar es determinado por el balance entre el gradien-
te de presion hidrostética (A P) y el gradiente de presion
coloidosmética (Ar), como lo define la ecuacion de Star-
ling en la que se incluyen, ademas, los coeficientes de
penmeabilidad hidraulica (k) y de reflexion proteica (o).

Qv =K(A P - 0An)

El mayor determinante de la salida de liquido desde el
espacio infravasctdar al intersticial lo constituye la presion
hidrostética capilar en cualquier condicion de permeabili-
dad. Grimbert ha demostrado, en estudios experimenta-
les, que un incremento de 3 mm de Hg de la presion ca-
pilar se acompaiia de un incremento del 100% y 700%
del flujo linfatico pulmonar en condicion nommal, y en le-
sidn pulmonar con acido, respectivamente.! Lo anterior
resafta la importancia de disponer de un sistema que
cuantifique la presién capilar pulmonar, sobre todo en
condiciones de permeabilidad aumentada.

Al pasar la sangre por la circulacion pulmonar, necesa-
riamente lo hace a través de un gradiente de presion, ge-
nerado por la resistencia que ofrecen la circulacion ar-
tenal, los capilares y la circulacion venosa, hasta alcanzar
la presion de la aurfcula izquierda, misma que se refleja
en e} transductor de presién cuando el trazo descenden-
te se estabiliza después de ocluir el balon de un catéter
de flotacion (presion de oclusion).

Se ha estimado que la resistencia postcapilar o veno-
sa congtituye el 40% de la resistencia vascular total pul-

monar, concepto que, aplicado a la estimacién de la
PCPE, resulta en la ecuacion propuesta por Gaar.2

PCPE = PAPM - 0.4 (PAPM - PC)

Donde PAPM es la presion arterial pulmonar me-
dia y PC es la presién de oclusién (en cuha).

La morfologfa del trazo de presién observada des-
pués de la aciusion de la arteria pulmonar con €l balén de
un catéeter de Swan Ganz es producto del cese del flujo
de fas diferencias en distensibilidad y resistencia que tie-
nen los tres componentes del arbol vascular pulmonar.
Holloway y cols® han propuesto un método para medir la
PCPE que se basa en la apreciacién visual de la inter-
seccion entre las fases rapida y lenta de la calda de pre-
sién que ocurre después de la oclusion.

El propésito del presente trabajo es comunicar
nuestra experiencia al medir la PCPE en enfermos
graves internados en la Unidad de Terapia Intensiva
através del método de oclusién rapida y el andlisis vi-
sual det registro impreso.

MATERIAL Y METODO

ingresaron al estudio 33 enfermos no consecttivos, in-
temados en la Unidad de Terapia Intensiva en el trans-
curso del afio de 1991 y que requirieron la instalacion de
un catéter de Swan Ganz y ventilacion mecanica.

Después de haberse estabilizado hemodinamica y
respiratoriamente, fueron relajados y vertilados mecéni-
camente en CMV (ventilacion mandatoria continua) ase-
gurandoles una adecuada ventilacion y oxigenacion.

El registro grafico de presién pulmonar fue obteni-
do de la sefial de un monitor Sirecust Siemens, grafi-
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cada en una impresora Sidero¢ Siemens en cualro
momentos (Figuras 1y 2):

a) Presion libre bajo el efecto dei ventilador en CMV.

b) Presién de oclusion bajo el efecto del ventila-
dor en CMV.

¢) Presion libre en CPAP (Presién positiva conti-
nua en via aérea).

d) Presi6n de oclusién en CPAP.

A través del andlisis de los momentos Ay B se
obtuvo el cociente de cambio de presion de cufa,
generado por la presién positiva en CMV y el cambio
de presién libre, generado por la presién positiva en
CMV, lo que constituye el indice (x/y) (Figura 1),

Un indice menor de 1.5 asf como una adecuada
posicién radioldgica del catéter nos permitié tener
una razonable seguridad de que la punta del catéter
se encontraba en una buena posicién.

Los momentos C y D fueron sucesivos y conti-
nuos en el registro (Figura 2). El balén fue inflado ra-
pidamente con el volumen que previamente habfa
demostrado lograr la oclusion completa de la rama
de la arteria pulmonar.

Los trazos fueron analizados visualmente por los in-
vestigadores, cotriendo lineas que identificaban las fases
de descenso rapido y lento. La interpretacion entre estas
fases identificG io que denominamos PCPE (Figura 2).

\ ) Q
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Postetiormente, calculamos la cafda de presion
generada por la resistencia arterial pulmonar, al res-
tar la PCPE de la presién arterial pulmonar media
(PAPM). La calda de presién generada por la resis-
tencia venosa pulmonar fue ca.culada restando la
presién en cuiia (PC) de la PCPE.

Al dividir la caida de presién generada por la re-
sistencia venosa, entre la cafda de presién generada
por todo el arbol vascular pulmonar (PAPM-PC), se
obtuvieron valores individuales de lo que constituye
la constante de la ecuacién de Gaar.?

RESULTADOS

De un total de 33 registros de enfermos diferentes,
13 no fueron interpretables; nueve (27%) por presen-
tar artefactos en la sefal y cuatro (12%), porque no
fue posibie identificar el cambio de pendiente de la
fase de descenso.

Los datos epideriolégicos de los 20 pacientes, cuyos
registros fueron interpretables, se encuentran en los cta-
dros Iy Il . Es de resaltar el predominio del sexo mascu-
fino, la revascularizacién ¢oronaria, SIRPA y sepsis
como condiciones predominantes.

El indice x/y fue en promedio de 1.04 y sus valo-
res oscilaron entre 0.4 y 1.5. En todos los enfermos
la placa radiogréfica de térax revelé una posicion
adecuada del catéter de Swan Ganz.

)
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Figura 2. Trazo de presién arterial pulmonar sin el efecto ciclico de fa ventilacién mecdnica, en CPAP con el enfermo
sedado y refajado. Después de la oclusion répida del balén se observa una caida de presion en dos fases, una répida y otra
lenta. La interseccion de ambas identificé a la presion capifar pulmonar efectiva (FCPE).
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Cuadro |
Edad X=576aD.E. 5105
Sexo 13 hombres, 7 mujeres
Sepsis 7/20 = 35%
SIRPA 9/20 = 45%
Mortafidad UTI 25%

El cuadro lildemuestra las variables hemodindmicas
de interés. La diferencia promedio entre la PC y la PCPE
fue de 4.7 mm de Hg (p < 0.001). En un enfermo la dife-
rencia llegod a ser de 8 mm de Hg. Existié una fuerte co-
rrelacién entre la PC y la PCPE (12 = 0.86).

El cuadro 1V demuestra las variables de oxigena-
cién para 11 enfermos.

La contribucion de la resistencia venosa a la calda to-
tal de presion a traves del arbol vascular pulmonar, ex-
presado por medio de los valores equivalentes a la cons-
tante de la ecuacion de Gaar, oscild entre 0.18 y 0.46 con
una media de 0.3 + 0.075 (Figura 3).

DISCUSION

La presion capilar pulmonar ha sido medida a ravés
de varios métodos, como son el isogravimétrico, la

PAPM —

RESISTENCIA

PRECAPILAR
{ARTERIAL)

L 9310 - U s I
RESISTENCIA

POSTCAPILAR
(VENOSA}

PA1 3 |.—

ARTERIAL CAPILAR " VENOSA

qum 30

PAPM = Presion arterial pulmornar media.

PCPE = Presion capilar pulmonar efectiva.

PAl = Presion en auricula izquierda.

Gradiente de presién generada por la resistencia
vascular pulmonar. £l valor de la PCPE estd en funcién
de la contribucion relativa de las resistencias arterial y
venosa. E£En nuestros enfermos el promedio de /fa
contribucion venosa a la caida de la presion fue del 30%.

micropuncion y la oclusion arterial y/o venosa.*® Es-
tos métodos han probado ser satisfactorios en el la-
boratorio de experimentacion.

Holloway® ha propuesto un método que comrelaciona
bien con la téchica isogravimétrica y que es aplicable ala
cabecera def enfermo. Este método se basa en que des-
pués de una oclusion rapida del balon se puede observar
un descenso del frazo de presion en dos fases con pen-
dientes distintas. La razon de este cambio de pendiente
se encuentra en la dferencia de resistencia y capacitan-
cia de los distintos segmentos anatémicos y funcionales
de la vascularidad pulmonar.

El componente arterial es el que ofrece mayor re-
sistencia; el venoso, menos y el capilar, poca. Este

Cuadro 1l
Diagnésticos

Ndm. Edad Diagndstico Nam.  Edad Diagndstico

1 53 Politrauma/SIRPA 11 58 Neumonfa/SIRPA

2 58 Encef. anoxo-isquémica/SIRPA 12 61 Sepsis/SIRPA

3 48 Revasc. coronaria 13 68 Revasc. coronaria

4 50 Pancreatitis/sepsis 14 51 Revasc. coronaria

5 49 Revasc. coronaria 15 62 Recambio valvula adrtica
6 76 Sepsis pulmonar/SIRPA 16 45 Encef. anoxo-isquémica
7 74 Sepsis abdominal 17 45 Revasc. coronaria

8 61 Choque séptico/falla cardiaca 18 65 Neumonfa

9 68 Sepsis abdominal/SIRPA 19 66 Insuf. resp /SIRPA

10 60 Revasc. coronaria 20 58 EPOC/estatus asmatico
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Cuadro |
Edad X=576aD.E. 5105
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SIRPA 9/20 = 45%
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DISCUSION
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Cuadro il

Mediciones hemodindmicas

%  DE Miimo Mdximo

PAM 2 12 6 105
PAPS 7 N 2 e
PAPD 0 7 10 3
PAPM % 7 ¥
PC 1 4 3 18
"PGPE 147 46 7 B
PAPM-PCPE 11 4 6 17
PCPE-PC 47 18 2 8
(PCPE-PC)

(PAPM-PC) 03 0075 019 046

PAM = Presién arterial media.

PAPS = Presidn arterial puimonar sistlica.

PAPD = Presion arterial pulmonar diastélica.

PAPM = Prosién arterial pulmonar media.

PC = Presién en cufia (presidn de oclusidn).

PCPE = Presién capilar pulmonar efectiva.

La diferencia PAPM - PCPE representa of valor de la calda
de la presicn adjudicable a fa resistencia precapiiar (arte-
rial) La diferencia PCPE - PC representa el valor de la caf-
da de presién adjudicable a la resistencia postcapilar (veno-
sa)

El indice (PCPE - PC){PAPM - PC) representa la propot-
cién de la resistencia vascufar tolal que es adjudicable aja
resistencia postcapilar {venosa).

Todos los valores se expresan en mm de Hg

X = promedic

DE = desviacidn asténdar

*= p<000%

sién que marca la interseccion de la fase lenta \
fase rapida de descenso se asume que es la PCT

El andlisis geométrico de la curva de descenso
ha lievado a cabo a través de diferentes métod:
desde la inspeccion visual hasta el procesamie
computarizado de la sefial.

La precision con que visualmente se puede identific
la interseccién ha comrelacionado estrechamente con
valores obtenidos a través de procesar la sefial en L
computadora’® o por medio de la transcripcién a una
cala semilogaritmica (r=0.97).

En el 39% de los registros, nho se pudo obtene:
PCPE, ya sea porque la seiial tenfa artefactos ¢
impedian una adecuada evaluacion o porque el tre
no segufa un trayecto bifasico. Si consideramos ¢
camente a estos Ultimos como falla del método,
que en los primeros la falia es adjudicable al siste:
de monitoreo, podemos concluir que es aplicable
una proporcion considerable de enfermos (83%).

Ante una misma PAPM y PC, la PCPE puede sei
ferente enfuncién de la contribucion relativa de las re
tencias arterial y venosa. Cuando la resistencia postc:
lar (venosa) esta desproporcionadamente elevads
PCPE se elevara también, y sl la resistencia precay.
(arterial) es la elevada, la PCPE bajard. Este conceplc
ha demostrado a través de medir experimentalment
PCPE bajo 1a accion de medicamentos cuyo efecto
soactivo es predominantemente en uno u otro cofr.
nente resistivo. Dawsory ha publicado una extensa
sion al respecto y, recientemente, él mismo® ha publicr
su experiencia acerca del efecto selectivo de la serofs

ultimo, en cambio, es el que tiene mayor capacitan-
cia.

La primera fase de descenso rdpido es explicable por
el vaciamiento del lado arterial (de baja capacitancia)
despugs de que se suspende el flujo al ocluir ia rama de
la arteria pulmonar donde se encuentra alojada la punta
del catéter. La fase de descenso lento es explicable por
el vaciarniento de la sangre contenida en el lecho capllar
{de alta capacitancia) en contra de la resistencia que
ofrece el lado venoso. La descarga del segmento veno-
$0 ho se nota, a menos que haya una resistencia impor-
tante entre las venas y la aurlcula izquierda.

De esta manera, la diferencia en las caracteristi-
cas de resistencia y capacitancia entre los distintos
segmentos da como resultado un descenso bifasico
de ia presién; el primero adjudicable a la resistencia
arterial y el segundo a la resistencia venosa. La pre-

Cuadro IV
Indices de oxigenacién para 11 enfermos

X DE  Mhimo Maxime

IR, 287 29 055 11
Dif. AaO, 207 118 66 463
Qs/Ct 27 13 11 55
1K, 181 72 42 30
DE. (n=8) 29 45

PEEP (n = 6) 4 18

IH = Indice respiratorio = (DA - a0,)/Pa0,

DA - a0, = Diferencia alveolo - arterial de oxigeno
Qs/Qt = Cortocireuito pulmonar

IK = Indice de Kirby = (Pa0,/F0,)

DE = Distensibilidad toracopuimonar estatica
FPEEP = Presién positiva al final de |la aspiracidn,
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Pap Pc Pvp
e AAN AN
R R,

|
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Figura £, Pap = Presién arterial pulmonar., Pc = Presién capilar pulmonar., Pvp = Prosién vanosa pulmonar., Ra =
Rasistencia arterial pulmonar., Rv = Resistencia venosa pulmonar., B = Bateria., T = Tierra,

El lecho vascular pulmonar es representado por un modelo andlogo eléctrico donde la oclusion de la arteria pulmonar es
equivalente a la apertura del contacto representado por una flecha, Inmediatamente después de la oclusién, la presién de
la arteria pulmonar cae rdpidamente hasta la presién capilar. Posteriormente, la caida de presion es mds lenta, conforme
of lecho capifar de alta capacitancia se vacia en contra de la resistencia venosa.

na e histiamina sobre los determinantes resistivos de fa
PCPE, a través del metodo de oclusion répida def bal6n.

En estudios experimentales, Gaar® ha demostrado, a
iravés de! método isogravimétrico, que el componente
postcapilar (venoso) de la resistencia pulmonar es del
40%. En varios estudios®®* {incluyendo el nuestro) se ha
demostrado que este componente es muy variable,
Nuestros enfermos presentaron valores entre 19y 46%,
probablemente resultado de la accién de muiltiples facto-
res que afectan predominantemente a una de las resis-
tencias. Lo clinicamente importante de esta observacion

es que la PCPE puede diferir ampliamente enfuncién de
la contribucion del componente postcapilar (venoso) y
que puede ser significativamente superior a fa PC.

Ante esta evidencia, es posible que en la practica cli-
nica encontremos a un enfermo con presién en cufia en
limites tradicionalmente considerados como seguros
para i desarrollo de edema pulmonar hidrostatico, que
tenga una PCPE elevada y ser esta Ultima la causante
del desarrollo y/o persistencia del edema. Esta conside-
racion es més significativa en la poblacion de enfermos
con sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva de

n/\ﬂf\ﬂ’f\_ﬂﬂn

- TESISCON
FALLA DE ORIGEN

LY

-]

| PCPE

Flgura 5. Al proyectar una curva exponencial ajustada a la fase lenta de descenso, se puede identificar fa PCPE en el sitio

que coincide con la oclusion de la rama des la arteria pulmonar.
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adulto, como lo sugieren los estudios publicados por Co-
lee en humanos® y por Pear!"" e Isago™ en animales.

Los procedimientos descritos Y la técnica usada en
este trabajo atin requieren de comprobacion en el huma-
no, in vivo, por lo que podemos atin considerarios en
plan experimental clinico. Se espera en el futuro conocer
el comportamiento de la PCPE en distintas patologias y
sobre todo la manera de influir en las resistencias veno-
sa y anterial puimonar para reducir la PCPE y con elio la
fuga de liquido transcapilar.

La manera en que se ha conceptualizado la compar-
tamentalizacién y el comportamiento hemodindmico de
la circutacién pulmonar resutta simplista, pero practica.
Es necesario anolar algunos conceptos que nos ayuda-
ran a interpretar los resutados individuales:

1. Este método asume que la distrbucion de las resis-
tencias es longitudinal, que ios capilares no contri-
buyen a la cafda de presion y que estos tltimos
constituyen un compartimiento de alta capacttan-
cia, como se flustra en el andlogo eléctrico de la ff-
gura 4,

Se ha demostrado que el lecho capilar también contri-
buye a la calda de presién, tanto como en un 22%, por lo
que no podemos asumir un valor puntual como el repre-
sentativo de la presion hidrostética capilar.

2. No se conoce con exactitud el sitio anatémico don-
de el flujo transvascular de liquido es mas impor-
fante.

3. La resistencia vascular estd en gran medida deter-
minada por la presién trasmural vascular, la cual, a
su vez, esta influida por la presion alveolar. Los
cambios en esta Uliima pueden modfficar la distri-
bucion de la resistencia y su magnitud. En el enfer-
mo critico, por razones ya conocidas, puede haber
alteraciones muy importantes en la relacién ventila-
cidrvperfusion en forma global y segmentaria. La
PCPE medida puede no ser representativa del por-
centaje mayor de la circulacion pulmonar,

4. La determinacién visual de la PCPE requiere de
cierto adiestramiento, la variabilidad entre cbserva-
dores puede ser grande. Se recomienda, cuando
haya duda, recurtir al método de transcripcién a
una grafica semilogaritmica.

5, Aundue este procedimiento se ha hecho en ventila-
cidn espontanea, ia transmision de la presidn intra-
toracica genera artefactos que complican atin mas
el andlisis del trazo. Por esta razén, todos los enfer-
mos fueron sedados yo relajados Desconocemos
si el uso de estos medicamentos pueda alterar la
distribucion de resistencias.

6. La mayoria de autores determinan la PCPE en el
iugar en que una proyeccion de fa curva exponen-

5¢

cial, construida a lo largo dei descenso lento, inter-
secta con el momento de la oclusion (Figura 5). El
procedimiento aplicado en nuestro estudio puede
generar una diferencia de varios milimetros de
mercurio. Habra que esperar una validacién de
uno u otro procedimiento, pero pensamos que de
todas maneras representa una aproximacion clini-
camente til.

A pesar de sus limitaciones, la estimacion visual de I
PCPE puede ser una primera etapa en la medicion de
esta variable tan importante, en espera de que en el fulu-
1o préximo dispongamos de un método mas apropiado.
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