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RESUMEN 
 

El objetivo principal en el manejo del shock es asegurar una adecuada entrega de sangre y oxígeno 

a los diversos tejidos. Para alcanzar dicho objetivo es fundamental la evaluación del gasto cardiaco 

(GC), pues permite caracterizar el tipo de shock, iniciar un tratamiento y evaluar la respuesta a 

dicha terapia. Si bien tradicionalmente la termodilución transcardiaca mediante cateterización del 

corazón derecho ha sido el método de referencia para la obtener el GC, diversos estudios han 

confirmado que su utilización en pacientes en shock o distrés respiratorio de manera precoz no solo 

no se asociaba una mejoría significativa en la morbimortalidad, sino que podía producir 

complicaciones graves relacionadas a su carácter invasivo. Por estas razones, en la última década 

hemos asistido en las unidades de cuidados intensivos (UCIs) a la introducción de técnicas menos 

invasivas para el cálculo del GC. Entre ellas, la ecocardiografía del paciente crítico (EPC) ha 

emergido como una técnica prometedora en las unidades, pues permitiría una evaluación no 

invasiva, precoz, precisa y simple de realizar en las UCIs, incluso por médicos con formación 

básica.  Sin embargo, no existe en la actualidad suficiente literatura que valide su utilización 

habitual como método alternativo para el cálculo del GC.  

En relación a la expuesto previamente, la presente tesis se sustenta en la necesidad de validar el uso 

de la ecocardiografía con técnica de Doppler pulsado como método de estimación del GC en 

pacientes críticos ingresados en una UCI.  

 La investigación se respalda en la evidencia científica arrojada por 2 investigaciones realizadas en 

la unidad de cuidados intensivos del Hospital Joan XXIII, de las cuales una ha sido publicada en 

una revista científica de interés en el ámbito de la medicina intensiva y la segunda se encuentra en 

proceso de publicación.  
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Los principales resultados revelaron que existe una adecuada concordancia entre el gasto cardiaco 

medido por ecocardiografía Doppler pulsado (GC-DP) y el GC estimado por termodilución 

transcardiaca mediante catéter de arterial pulmonar (GC-CAP) cuando fue realizado por médicos 

intensivistas con una formación básica en ecocardiografía del paciente crítico y que la variabilidad 

intraobservador e Interobservador de dichas mediciones fue baja. Así mismo se pudo comprobar 

que la distancia minuto proporciona una estimación sencilla e igualmente precisa del GC a pesar 

de excluir el diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierda (dTSVI) en la medición. 

Consideramos que los resultados obtenidos en esta investigación podrían tener una gran repercusión 

en el manejo diario de nuestros pacientes, en términos de mejoría del estado circulatorio con 

normalización de los fallos orgánicos, evitando la necesidad de utilizar métodos de monitorización 

invasivos. Así mismo esto se podría traducir en mejoría de la morbimortalidad de los pacientes.  
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SUMMARY 
 

The primary goal of shock management is to ensure adequate blood and oxygen delivery to the 

various tissues. To achieve this goal, assessment of cardiac output (CO) is essential to characterize 

the type of shock, to initiate treatment and to evaluate the response to such therapy. Although 

transcardiac thermodilution by right heart catheterization has traditionally been the reference 

method for obtaining CO, several studies have confirmed that its early use in patients in shock or 

respiratory distress was not only not associated with a significant improvement in morbidity and 

mortality, but could also lead to serious complications related to its invasive nature. For these 

reasons, the last decade has seen the introduction of less invasive techniques for calculating CO in 

intensive care units (ICUs). Among these, transthoracic echocardiography has emerged as a 

promising technique in the ICU, as it would allow a non-invasive, early, accurate and simple 

assessment to be performed in the ICU by physicians with basic training.  However, there is 

currently insufficient literature to validate its routine use as an alternative method of calculating 

CO. 

In this context, the present thesis is based on the need to validate the use of Doppler 

echocardiography as a method of estimating CO in critically ill patients admitted to an Intensive 

care unit.  

 The research is supported by scientific evidence from two studies carried out in the intensive care 

unit of the Joan XXIII Hospital and published in scientific journals of interest in the field of 

intensive care medicine.  

The main results showed that there was adequate agreement between the cardiac output measured 

by Doppler echocardiography and the CO estimated by transcardiac thermodilution with intra- and 
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interobserver variability, despite being performed by intensivists with basic training in critical care 

echocardiography.  It was also found that the minute distance provides a simple and equally 

accurate estimate of CO, despite the exclusion of the left ventricular output tract diameter (dTSVI) 

in the measurement. 

We believe that the results of this investigation could have a major impact on the daily management 

of our patients, in terms of improving their circulatory status with normalization of organ failure, 

avoiding the need for invasive monitoring methods. This could also lead to an improvement in 

patient morbidity and mortality. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

      1.1 Marco histórico y estando actual del tema Estado actual del tema en 

relación al uso de la ecografía Doppler como método de evaluar la función 

cardiovascular en pacientes crítico 
	
La mejor definición de shock viene dada como un fallo circulatorio agudo generalizado, que pone 

en peligro la vida y que está asociado a una insuficiente utilización del oxígeno por las células. Este 

estado en el cual la circulación es incapaz de entregar suficiente oxígeno a las demandas de los 

tejidos, resultando en disfunción celular. Con una pérdida fisiológica de la independencia entre la 

entrega y el consumo de oxígeno. La evaluación y monitoreo cardiaco en el paciente en shock tiene 

como objetivo entonces alcanzar una adecuada entrega de oxígeno a los tejidos según las demandas 

y para ello es prioritario identificar el tipo de shock, seleccionar la terapia a utilizar y evaluar la 

respuesta a dicha terapia. Dentro de esta evaluación precoz, la obtención del gasto cardiaco (GC) 

es fundamental como parámetro que permiten caracterizar la función cardiovascular así como 

monitorizar el tratamiento instaurado, recomendándose su evaluación en el manejo inicial del 

paciente en shock refractario a las medidas iniciales.(1,2)  

Clásicamente se ha utilizado la termodilución transcardiaca mediante cateterización del corazón 

derecho, como método de referencia para la evaluación del gasto cardiaco en las Unidades de 

cuidados intensivos.  La primera cateterización del corazón derecho se realizó en el año 1929 por 

Werner Forrsman. Posteriormente la técnica es desarrollada por André Cournard y Dickinson W. 

Richards. Estos tres autores recibieron el premio Nobel de la medicina en el año 1956 por su 

contribución en el avance la monitorización cardiovascular. Pero no fue hasta los años 70 cuando 

los Dres. Swan and Ganz desarrollan un catéter de arteria pulmonar (CAP) con balón flotante que 

permitía mediante la técnica de termodilución transcardiaca la medición del GC. (3,4) realizaron la 
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termodilución transcardiaca mediante la utilización de un balón flotante. Desde entonces se integró 

en las Unidades de cuidados intensivos (UCI)  la medición del gasto cardiaco como parte 

fundamental del manejo del paciente en shock, demostrando su utilidad y eficacia.(5) Sin embargo, 

diversos estudios posteriores evidenciaron, que su utilización precoz en pacientes en shock o distrés 

respiratorio no asociaba una mejoría significativa en la morbimortalidad.(6,7)   Así como la 

posibilidad de producir complicaciones graves en relación a su invasividad(8), lo cual explica su 

menor utilización  en la última década, reservándose su utilización en situaciones de refractariedad 

al tratamiento inicial, en especial en aquellos pacientes con disfunción ventricular derecha o 

condiciones circulatorias complejas como el fallo cardiaco agudo o traumático muy grave.(9)  

Debido a estas limitaciones en su utilización se han introducido progresivamente diversas técnicas 

para estimar el GC. Entre ellas, la ecocardiografía  del paciente crítico (EPC) ha emergido como 

una técnica prometedora en las unidades de cuidados intensivos (10), pues es no invasiva, 

económica, relativamente segura y con fácilmente disponible (11), además permite la evaluación 

precoz, rápida y repetida del estado cardiovascular en sus diversas esferas (mecanismos del shock, 

relaciones corazón-pulmón, función sistólica del ventrículo izquierdo (VI), función sistólica del 

ventrículo derecho (VD) y función diastólica).(12-17) Así mismo es particularmente útil en la 

estimación del gasto cardiaco mediante la utilización del Doppler pulsado (GC-DP).(18,19) 

Diversos estudios iniciales demostraron su utilidad en pacientes estables o cardiológicos al 

compararla con la técnica de termodilución transcardiaca mediante CAP.(20-22) A pesar de ello 

existe escasa literatura que evalúe la precisión de esta técnica para la estimación del GC en 

pacientes críticos. En la actualidad solo un estudio previo comparó el GC-DP con la termodilución 

usando el CAP, encontrando que en pacientes críticos existía alta concordancia entre ambas 

técnicas para la medición del GC. (XVIII).  
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La estimación del GC por DP combina el análisis del flujo aórtico mediante la obtención de la 

integral de la velocidad tiempo (IVT) y el cálculo del diámetro del tracto de salida del VI (dTSVI). 

Sin embargo, una de las principales limitaciones para su uso en la práctica diaria es la incapacidad 

de obtener imágenes de alta calidad, sobre todo relacionadas a la obtención de imágenes adecuadas 

del dTSVI hasta en el 40-60% de los casos, atribuidas a factores como la ventilación mecánica y 

necesidad de altos niveles de PEEP. (23-26) Para solucionar este problema algunos estudios han 

evaluado el uso de la ecografía transesofágica como una alternativa, sin embargo esta técnica no 

deja de estar limitada debido a su invasividad, poca portabilidad y poca disponibilidad en las 

UCI.(27) Por estas razones sería atractivo el desarrollo de un método simple e igualmente preciso 

para la evaluación del GC-DP que prescinda de los errores relacionados a la obtención del dTSVI 

y que se calcule a partir del IVT y la frecuencia cardiaca (FC).  En este sentido algunos estudios 

han explorado el uso de la distancia minuto (DM) en pacientes estables, encontrando una adecuada 

correlación y concordancia con el GC-CAP.(28,29) 

Debido a lo previamente descrito el objetivo inicial del presente trabajo se centró en evaluar la 

capacidad de la ecocardiografía con Doppler pulsado para estimar de forma precisa y reproducible 

el gasto cardiaco en pacientes críticos en un primer trabajo y posteriormente en desarrollar un 

parámetro que permita obtener el GC de forma más simple e igualmente precisa a partir del análisis 

del flujo aórtico, prescindiendo de la medición del dTSVI.  

 

      1.2 Gasto cardiaco 
	

1.2.1	 Características generales  
	
El Gasto cardíaco (GC) es la cantidad de sangre que bombea el corazón hacia la aorta cada minuto 

y representa la suma de todos los flujos sanguíneos de los tejidos del organismo. Refleja la 
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eficiencia del sistema cardiovascular y su adecuada regulación por el sistema neurohumoral para 

conseguir transportar el oxígeno desde el corazón a los diversos tejidos del organismo. Las razones 

para realizar una monitorización en el paciente crítico son múltiples, entre ellas: identificar el tipo 

de shock, seleccionar la intervención terapéutica adecuada y evaluar la respuesta a la terapia.  

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Distribución del volumen de sangre a través del sistema vascular 

 

El	 GC varía principalmente de acuerdo a las necesidades metabólicas del organismo. Dichas 

necesidades a su vez son determinadas de forma fisiológica mediante los siguientes factores:  

 

1.2.1.1 El nivel básico del metabolismo del organismo  
	

En condiciones de reposo para un ser humano sano promedio de 70 Kg el gasto cardíaco medio es 

de aproximadamente 5,6 L/min en hombres y 4,9 L/min mujeres. Sin embargo, en respuesta a una  

mayor demanda metabólica (ej. El ejercicio vigoroso) estos valores pueden incrementarse en el 

caso de una persona normal un 10-20% así como en atletas entrenados. (30-31) ( ver ilustración 2)  

	 	 	

Corazón  7% 

Circulación pulmonar 9% 

Arterias 13% 

Arteriolas y capilares 7% 

Venas, vénulas y senos venosos 64% 
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Ilustración 1. Efecto del ejercicio sobre el gasto cardiaco. Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook 

of medical physiology, 13th edition. Normal cardiac output and its variations. Chap 1. In Circulatory 

Physiology: Cardiac Output and its Regulation Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016. (30) 

	 	 	 	 	 	

1.2.1.2 La edad: 
	
En condiciones fisiológicas debido a los cambios en la actividad metabólica total derivados del 

descenso de la actividad física y/o la masa muscular el gasto cardiaco cambia con la edad. 

(Ilustración 2)  
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Ilustración 2. Índice cardiaco según la edad en el ser humano. Modificado de Hall JE. Guyton and Hall 

Textbook of medical physiology.  Normal cardiac output and its variations. Chap one. In Circulatory 

Physiology: Cardiac Output and its Regulation 13th edition. Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 

 
1.2.1.3 El tamaño del organismo:  
	
El gasto cardiaco varía de forma proporcional al área de superficie corporal (ASC) en relación a 

mayor volumen sanguíneo, árbol vascular o del tejido adiposo. (32,33) En el caso de la obesidad, 

la presencia de masa libre de grasa parece ser el principal determinante de este incremento.(34)  

 

1.2.2	 Determinantes del gasto cardiaco 
	
A principios del siglo XX, Ernest Starling reconoció que el corazón solo puede bombear lo que 

entra en él. (35) 

“The output of the heart is equal to and determined by the amount of blood flowing into the heart, 

and maybe increased or diminished within very wide limits according to the inflow”. 

Este concepto fue posteriormente desarrollado por investigadores como Arthur Guyton (36,37) y 

Solbert Permutt (38). Dicho concepto expresa que las características mecánicas de la circulación 
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son las mayores determinantes del GC, entendiéndose con ello que, además de la función del 

corazón como bomba, las características de la circulación periférica (particularmente la 

circulación venosa) juegan un rol primordial en el gasto cardiaco. El GC requiere una adaptación 

continua a las necesidades del organismo y un valor aislado es insuficiente para explicar la 

situación del sistema cardiovascular en el paciente crítico donde los requerimientos metabólicos 

suelen ser cambiantes. El estudio del GC debe ser abordado según sus 2 principales componentes:  

 

1.2.2 Características generales del sistema vascular periférico. 
	

	
El volumen sanguíneo estira las paredes elásticas de las estructuras vasculares, creando una 

fuerza de retroceso elástico que determina el flujo y que se mantiene presente incluso ante la 

existencia de este.(39) Los vasos sanguíneos poseen propiedades intrínsecas como son la 

compliance y la resistencia ante el flujo de sangre y existen leyes físicas aplicables al estudio y 

comprensión de la regulación del gasto cardiaco:  

 

Ley de ohm: “La corriente que circula por un circuito varía de manera directamente proporcional 

a la diferencia de potencial e inversamente proporcional con la resistencia del circuito”  

 I= V/R 

Donde I es intensidad de corriente, V es la diferencia de potencial y R es la resistencia.        

Dicha ley puede adaptarse al concepto de flujo sanguíneo, siendo “Flujo” (F) la cantidad de sangre 

que circula a través de un sistema de tubos, “el cambio de presión” la diferencia de presión (DP) 

medida al inicio y al final del sistema y “Resistencia” (R) el impedimento al flujo que encuentra el 

movimiento de la sangre a través del sistema. De ello se desprende que:  

F = DP/R 
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Ley de Poiseuille: “El caudal de un fluido incompresible y uniformemente viscoso depende de la 

diferencia de presiones, de la longitud del tubo cilíndrico de sección circular y de la viscosidad del 

fluido”.  

F= (π x DP x r4) / (8 x V x L) 

 F=flujo de sangre del sistema vascular, π =constante de cálculo, DP= diferencia de presiones del 

inicio al final de vaso, r= radio del vaso sanguíneo, V=viscosidad de la sangre y L= longitud del 

vaso. 

 

1.2.4	 Retorno venoso. 
	
Se denomina retorno venoso (RV) al flujo de sangre que retorna al corazón desde la periferia hacia 

la aurícula derecha. En diversos estudios realizados a principios del siglo xx, Guyton y 

colaboradores reconocieron la presencia de 3 factores que afectan el RV y de los cuales se 

desprende la siguiente fórmula:  

RV= Plls – PAD / RRV 

RV= Retorno venoso, Plls= presión de llenado sistémico, PAD= presión de la aurícula derecha y 

RRV=resistencia al retorno venoso.  

 

					1.2.4.1 Presión de Llenado sistémica:  
	
En ausencia de flujo y con el sistema vascular lleno a un volumen normal de sangre, este mantiene 

una presión que es la misma en todos los compartimentos, esta presión se denomina Presión de 

llenado sistémico medio (Plls) y es la permite que la sangre regrese al corazón. Se obtiene tras 

interrumpir los vasos sanguíneos grandes del corazón, excluyendo así la circulación pulmonar que 
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solo representa un 10% del volumen total de sangre. Los valores de la Plls en condiciones normales 

son aproximadamente de 7 mmhg. (37) 

El retorno de la sangre al corazón dependerá entonces de esta presión de llenado venoso y no así 

de la presión producida por el corazón en cada latido. (40) Sus principales determinantes son el 

volumen total estresado en la circulación y la suma de las compliance de todas las regiones (sobre 

todo de las regiones venosas), incluyendo los compartimentos pulmonares y cardiacos. (41)  

 

El volumen estresado: 
	
 Es el volumen capaz de estirar las paredes de las venas y que por lo tanto determina la Plls y el 

retorno venoso. Representa el 25-30% del volumen sanguíneo total. El resto del volumen venoso 

que no contribuye al RV se conoce como “No estresado”. (42) (Ilustración 3) 

Ambos volúmenes tienen que ver con la capacitancia del sistema vascular, pues esta representa el 

volumen total contenido. La capacitancia del sistema venoso puede variar bajo 2 mecanismos:  

- Activación del sistema autonómico: produce contracción o relajación de la musculatura lisa 

venosa, reclutando volumen no estresado dentro del volumen estresado. Puede llegar a reclutar 

hasta 1200 ml al volumen estresado. (43-45). De este concepto se deriva la importancia de la 

utilización de fármacos vasopresores en el paciente en shock.  

- Expansión de volumen estresado mediante administración de fluidos por vía endovenosa: en 

pacientes críticos permitiría un aumento del volumen estresado y el GC.(46-49) 
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Ilustración 3. Descripción de los tres determinantes del retorno venoso (RV) y su relación con el efecto de 

la fluidoterapia. La figura del lado izquierdo muestra como en el retorno venoso corresponde al flujo de 

sangre que va del sistema venoso hacia el corazón derecho. Así mismo, muestra los tres determinantes en 

condiciones basales: la presión de llenado sistémica (Plls) de aproximadamente 7mmhg, la resistencia al RV 

(RRV) y la presión de la aurícula derecha. En la figura del lado derecho se muestra el efecto de un bolus de 

fluido sobre el volumen estresado y la Plls. Esto genera un aumento del gradiente de presiones para el retorno 

venoso entre la Plls y la PAD con el consiguiente aumento del gasto cardiaco (GC). Se debe tomar en cuenta 

que la respuesta al volumen también depende del rendimiento cardiaco la resistencia periférica y los reflejos 

circulatorios 

 

Compliance: 
	
 Es la distensibilidad de una estructura esférica y es determinada por el cambio de volumen (DV) 

para un determinado cambio de presiones (DP).  

C= DV/DP.  
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Su importancia en el sistema circulatorio reside en que la fuerza de retroceso elástico creada por la 

distensibilidad de las paredes de las estructuras vasculares crea una fuerza potencial que puede 

impulsar el flujo hacia adelante por diferencia de presiones, permitiendo que exista un flujo pulsátil 

a través de un circuito cerrado.(50) Está mayormente determinada por el sistema venoso (40 veces 

mayor que las arterias) y contiene el 70% del volumen total de sangre. (51) (Ilustración 4) 

 

 

Ilustración 4. Importancia de la compliance en el sistema vascular. A: un fuelle tratando de bombear fluido 

a un sistema con tubos rígidos y sin compliance. El flujo no es posible porque la presión generada por el 

fuelle incrementa inmediatamente en todo el sistema sin permitir gradiente de presión que genere un flujo. 

B: una región compliance abierta la cual permite alcanzar cambios en volumen para los cambios en la 

presión. El flujo puede ocurrir y existe pulsaciones a lo largo del sistema. C una región compliante mayor 

que en B. Las pulsaciones son marcadamente amortiguadas y solo producen ondas en la superficie de la 

región compliante. Extraído de Magder S. Volume and its relationship to cardiac output and venous return. 

Crit Care. 2016 Sep 10;20(1):271. Erratum in: Crit Care. 2017 Jan 26;21(1):16. (50) 

 

     1.2.4.2 Presión de la aurícula derecha:  
	
La PAD es un determinante del GC al ejercer una fuerza retrógrada sobre las venas que se 

contrapone a la Plls. Esto quiere decir que cuando la PAD iguala la Plls deja de haber flujo en el 

sistema circulatorio, por ende, la circulación debe mantener la Plls más alta que la PAD para 
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mantener la precarga cardiaca. Guyton y colaboradores (37) demostraron que la PAD normalmente 

es de 0mmHg a nivel atmosférico y que disminuyéndola se produce un incremento lineal del retorno 

venoso, donde la línea final derivada será -1/RV. Las PAD puede verse incrementada también en 

situaciones como la ventilación mecánica, taponamiento cardiaco y de aumento de la postcarga 

ventricular. (Ilustración 5) 

 

 

Ilustración 5. Análisis de la curva de función cardiaca. Cuando la PAD iguala la Plls, el flujo del sistema es 

de cero. El flujo existe cuando la función cardiaca reduce la PAD con una relación lineal entre el flujo y la 

PAD. La pendiente es menos 1 sobre la resistencia al retorno venoso. Por cada aumentando de 1 mmhg de 

PAD el RV disminuye en 14%. 

	
	
     1.2.4.3 Resistencia al Retorno venoso: 
	
La RRV es la fuerza que se opone al RV, por lo tanto, toda disminución de la RRV (vasodilatación) 

incrementará el RV a cualquier gradiente de presión. La mayor parte de la resistencia se encuentra 

en las venas y un aparte muy pequeña en las arteriolas y pequeñas arterias. Al aumentar la 

resistencia, la sangre se estanca en las venas, las presiones venosas aumentan muy poco porque son 

muy distensibles y el flujo caería drásticamente. Por el contrario, la sangre se acumula en las arterias 
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cuando aumentan las resistencias arteriolares y en pequeñas arterias, que tienen solo la 1/30 parte 

de capacitancia que las venas. Por tanto, incluso una ligera acumulación de sangre en las arterias 

aumenta mucho la presión, 30 veces más que en las venas y esta presión elevada supera gran parte 

del aumento de la resistencia en las arteriolas y permite autorregular el flujo sanguíneo a nivel 

tisular facilitando que el sistema cardiovascular responda a la demanda de oxígeno según los 

requerimientos metabólicos como por ejemplo el incremento en el GC que se observa en patologías 

como la Sepsis, Hipoxemia o anemia. (52)  

 

     1.2.4.4 Curvas de retorno venoso: 
	

Retorno venoso normal: 
	
Esta curva muestra como el RV hacia el corazón disminuye progresivamente si se aplica un 

aumento progresivo de la presión en la aurícula derecha. Para su mejor comprensión Guyton y 

colaboradores retiraron del modelo la acción del sistema nervioso autónomo (SNA), viéndose como 

el retorno venoso disminuye a cero cuando la presión en la aurícula derecha aumenta hasta +7 
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mmhg. (30) Este punto de equilibrio entre las presiones arteriales y venosas se conoce como Plls. 

(Ilustración 6) 

 

Ilustración 6. Curva de retorno venoso (RV) normal. La zona de meseta está provocada por el colapso de 

las grandes venas que entran al tórax cuando la presión en la aurícula derecha desciende por debajo de la 

presión atmosférica. El RV se vuelve a cero cuando la presión en la aurícula derecha aumenta hasta igualar 

las presiones de llenado sistémico (Plls). Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of medical 

physiology, 13th edn. Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 

 

Cambios en el Retorno venoso según la Plls: 
	
Un aumento de la Plls desviará la curva del RV hacia la derecha de manera paralela.  La 

estimulación del sistema simpático al generar una vasoconstricción vascular puede producir un 

aumento de la Plls de hasta 2.5 veces su valor (aproximadamente 17mmHg) mediante un 

mecanismo de reclutamiento del volumen no estresado a estresado. Por el contrario, su inhibición 

completa reduciría su valor hasta 4mmhg. (41). Por lo tanto, cuanto más lleno esté el sistema, más 

fácil será que la sangre fluya al corazón. (Ilustración 7) 
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Ilustración 7. Curvas de retorno venoso según la presión de llenado sistémico. Muestra la curva normal 

cuando la presión es de 7mmHg y el efecto de la alteración hasta 3,5 o 14 mmhg. Modificado de Hall JE. 

Guyton and Hall Textbook of medical physiology, 13th edn. Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 

 

Cambios en el Retorno venoso según la resistencia:  
	
El descenso de las resistencias hasta valores que son la mitad de lo normal permite que el flujo de 

sangre aumente hasta el doble, por tanto, la curva gira hacia arriba con una pendiente que puede 

duplicarse. Por el contrario, el aumento de la resistencia hasta el doble de lo normal rota la curva 

hacia abajo, con una pendiente que puede ser hasta de la mitad. Cuando la presión en la aurícula 

derecha aumenta hasta igualar la Plls, el retorno venoso se convierte en cero. De la misma manera 

se pueden evidenciar los efectos simultáneos sobre el retorno venoso provocados por los cambios 

en la Plls y la RRV. (Ilustración 8) 
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Ilustración 8. Combinaciones de los principales patrones de curvas de retorno venoso que demuestran los 

efectos de los cambios simultáneos de la presión media del llenado sistémico (Plls) y en la resistencia al 

retorno venoso (RRV). Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of medical physiology, 13th edn. 

Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 

  

1.2.5	 La bomba Cardiaca  
	
Si bien es cierto que los factores relacionados con la circulación periférica son lo que afectan 

principalmente el flujo sanguíneo, el corazón posee diversos mecanismos que le permiten bombear 

sangre de manera automática sin tener en cuenta la cantidad de sangre que le entre en la aurícula a 

partir de las venas. 

 

     1.2.5.1 Mecanismo de Frank Starling 
	
El mecanismo de Frank Starling describe una capacidad intrínseca del corazón para adaptarse a 

volúmenes crecientes de flujo sanguíneo. Cuando una cantidad adicional de sangre fluye hacia los 

ventrículos el músculo cardiaco es distendido hasta una mayor longitud. Dicha distensión permite 
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que se contraiga con más fuerza (mediante un mecanismo de los filamentos de activa y miosina). 

Por lo tanto, podemos decir que en respuesta a un aumento de las presiones auriculares se producirá 

un aumento del volumen del corazón y de la fuerza de contracción del músculo cardiaco que 

permitiría aumentar el GC hasta 4 veces su valor normal. (53) Sin embargo este mecanismo tiene 

un límite cuando llega a su máximo nivel efectivo de estiramiento, a partir de este punto aumentos 

en las PAD no generarán un aumento en el GC, aplanando la curva.  

Para cuestiones prácticas podemos considerar que en condiciones fisiológicas las curvas de función 

del VI y el VD como una unidad. Esto puede variar en los casos donde alguno de estos presente 

alteraciones patológicas por separado. Por ello, aquellas intervenciones que mejoren la 

contractilidad cardiaca o la relajación o disminución de la postcarga podrían incrementar la 

capacidad del corazón para acomodarse a un aumento del RV. (Ilustraciones 9 y 10) 

       

Ilustración 9. Curvas de presión ventricular derecho (línea azul) e izquierdo (línea roja) normales 

aproximadas para el corazón humano en reposo, extrapoladas a partir de los datos que se han obtenido en 

perros y datos de seres humanos. Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of medical physiology, 

13th edn. Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 
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Ilustración 10. Curva de función cardiaca normal  

 

     1.2.5.2 Aumento de la frecuencia cardiaca: 
	
Otro factor que puede aumentar la función de la bomba cardiaca es el aumento de la FC mediante 

la distensión de la pared de la aurícula derecha. El aumento de la FC puede contribuir a bombear 

un 10-20% más de sangre, incluso cuando el resto de factores se mantienen constantes. Siempre 

que la FC alcanzada sea menor a la máxima esperada para un individuo se producirá un incremento 

en el GC, por encima de esta el GC disminuye progresivamente, debido al llenado inadecuado 

durante la diástole.  

 

     1.2.5.3 Control del corazón por el sistema nervioso autónomo: 
	

La estimulación simpática puede aumentar la FC y la fuerza de contracción cardiaca hasta el doble 

de lo normal, generando un aumentar del GC hasta 2-3 veces su valor normal. Por el contrario, la 

inhibición del sistema autonómico puede reducir la función de bomba del corazón hasta un 30%. 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	36	

Entonces para cualquier PAD el GC aumentará ante el aumento de la estimulación simpática y 

disminuye durante el aumento de la estimulación parasimpática. (Ilustración 11) 

 

 

Ilustración 11. Efectos de la estimulación simpática o parasimpática sobre la curva de Gasto cardiaco. 

Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of medical physiology, 13th edn. Elsevier Saunders, 

Philadelphia. 2016 (30) 

    . 

1.2.6	 Análisis del GC a partir de las curvas de PAD y retorno venoso de manera 
simultánea.  
	
Para que actúe el sistema cardiovascular al completo, necesitamos que la bomba cardiaca y la 

circulación sistémica funcionen conjuntamente. Esto significa que: 1) El RV desde la circulación 

sistémica debe ser igual al gasto cardiaco desde el corazón y 2) La presión en la aurícula derecha 

es igual en el corazón como en la circulación sistémica.  
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Bajo esta premisa se puede predecir el GC y la PAD mediante la determinación de la capacidad de 

bomba del corazón representada en forma de GC, la situación del flujo desde la circulación 

sistémica hacia el corazón representada como RV e igualar ambas curvas. (54) 

 

					1.2.6.1 Efectos del aumento de la Plls y la RRV sobre el GC 
	
La relación entre las Plls y la administración de volumen es aproximadamente lineal dentro de los 

límites fisiológicos y altamente sensible al cambio de volumen.. (Ilustración 12) 

 

 

Ilustración 12. Las líneas continuas demuestran el análisis del gasto cardiaco (GC) y de la presión en la 

aurícula derecha (PAD)cuando las curvas del GC (línea azul) y del retorno venoso (RV) (línea roja) son 

normales. La transfusión de sangre de un volumen igual al 20% del volumen de sangre consigue que la 

curva de RV se convierta en la línea discontinua: en consecuencia, el GC y la PAD se desplazan del punto 

A hasta el B. Plls, Presión de llenado sistémico. Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of 

medical physiology, 13th edn. Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 
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     1.2.6.2 Efecto de la estimulación simpática sobre el GC. 
	
La estimulación del sistema nervioso simpático produce el incremento de la función de bomba del 

corazón, así como de la frecuencia cardiaca. A nivel de la circulación sistémica generaría un 

aumento de la Plls por contracción de vasos venosos, así como un aumento del RRV.  

En caso de shock hemorrágico, generaría un aumento de las RRV, así como de la función de bomba 

del corazón. 

 

     1.2.6.3 Efecto de la presión pleural y la contractilidad cardiaca. 
	
 La curva final del GC cambia como consecuencia de cambios simultáneos de la presión pleural 

externa y de la eficacia del corazón como bomba.  

En el paciente crítico es útil este concepto en cuanto la ventilación mecánica incrementa la presión 

dentro del tórax, por ello disminuye el volumen contenido dentro de las estructuras vasculares 

dentro de él, con la consiguiente caída de las Plls el RV y finalmente el GC. (Ilustración 13) 
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Ilustración 13. Efectos de la presión extra cardiaca y la eficacia del corazón como bomba sobre las curvas 

de gasto cardiaco. Modificado de Hall JE. Guyton and Hall Textbook of medical physiology, 13th edn. 

Elsevier Saunders, Philadelphia. 2016 (30) 

 

 

Ilustración 14. Representación esquemática de los determinantes del gasto cardiaco y los factores que 

influyen en cada uno de ellos. 
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      1.3 Utilidad clínica del Modelo Guyton 
	
La importancia del modelo de Guyton para el estudio de las relaciones existentes entre GC y RV 

en condiciones de estabilidad radica en que permite relacionar el GC directamente con los 

determinantes del RV en los pacientes críticos.  

 

1.3.1	 Estados normales y la infusión aguda de volumen 
	
En condiciones fisiológicas la intersección de la curva del GC y del RV se encuentran en un punto 

que llamaremos A para una Plls de aproximadamente de cero. Tras la infusión aguda de volumen 

el punto de intersección cambiará (punto B) con el consiguiente incremento del GC. El modelo 

predice que el incremento de la Plls por expansión de volumen incrementará el GC sin necesidad 

de alterar intrínsecamente la función cardiaca.(52) 

 

1.3.2	 Hemorragia aguda o shock distributivo 
	
En condiciones normales, la disminución del volumen intravascular producirá una disminución de 

la Plls, generando una nueva curva de retorno venoso (punto C) que predice una caída del GC 

siempre que la RVR se mantenga estable y que a su vez predice que la infusión de volumen o la 

disminución de la capacitancia con vasopresores permitiría entonces regresar al punto A.  

 

1.3.3	 Fallo cardiaco 
	
La disminución de la función cardiaca en sujetos normales produciría una disminución en la 

pendiente de la curva de Frank Starling sin cambios en el Plls ni el RRV. El modelo predice que 

siempre que la Plls no varíe, el GC disminuirá y la PAD aumentará (punto D) reduciendo el 

gradiente de presión. El modelo también sugiere que la utilización de fármacos que mejoren la 
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función cardiaca (por ejemplo. inotropo) (55) Conseguiría retornar los valores a un estado de casi 

normalidad (puntos A y E). En esta situación el aumento de la Plls (mediante el uso de volumen o 

venoconstrictores) tendrá un efecto mínimo en la restauración del GC debido a que el punto de 

equilibrio se encontraría en la parte plana de la curva de Frank Starling, y la PAD se incrementaría 

en paralelo a la Plls sin un aumento del RV. 

 

1.3.4	 Shock séptico 
	
El shock séptico es particular pues se caracteriza por producir diversas alteraciones en los 

determinantes del GC, entre ellas:  

- Caída del GC debido al aumento de la capacitancia vascular y del volumen no estresado 

con la consiguiente caída de las Plls, esto puede ser favorecido a su vez por el aumento 

de la permeabilidad capilar (punto C).  

- En situaciones de fallo circulatorio hiperdinámico puede suceder gran vasodilatación 

venosa y arterial, con la consiguiente caída de la RVR y la postcarga ventricular. Esto  

aumentaría la pendiente en la curva de Frank Starling y podrían mejorar el GC (Punto 

F).  

- La presencia de disfunción sistólica podría generar un aplanamiento de la curva de 

Frank Starling y disminuir el RV y el GC con caída de la Plls (punto D). 

Dependiendo en que situaciones se encuentre el paciente, el manejo para intentar regresa al punto 

A será incrementar la Plls mediante la infusión de volumen, la disminución de la capacitancia con 

vasopresores o la utilización de fármacos inotropos. En la actualidad las guías y consensos para el 

manejo del shock séptico promueven la utilización de volumen de manera precoz, guiado por 

objetivos y controlado mediante parámetros de respuesta a volumen dinámicos como parte esencial 
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del manejo del shock séptico. (1,2) Se considera que la PVC puede ofrecer información valiosa 

respecto al estado de volemia y no tanto como determinante de la respuesta a volumen es 

baja.(56,57)  

 

1.3.5	 Ventilación mecánica 
	

La aplicación de Presión positiva durante el ciclo respiratorio genera un aumento en la PAD 

sin un aumento concomitante en las Plls. Esto produciría una caída del RV sobretodo en 

situaciones de bajas volemia y/o un aumento en la postcarga del VD con la consiguiente 

caída del GC. (58)   

 

 
 
 
Ilustración 15. Aplicación práctica de las curvas de función del Gasto cardiaco y Retorno venoso según 

Guyton. Gasto cardiaco representado en líneas continuas y el retorno venoso en líneas discontinuas. Las 

curvas de retorno venoso representan presiones de llenado sistémicas normales, disminuidas e 

incrementadas  
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      1.4 Métodos de medición del gasto cardiaco. 
 
1.4.1	 Métodos directos. 
	

Son aquellos métodos que se realizan con animales en el laboratorio. Requieren canular la 

aorta, la arteria pulmonar o las grandes venas que entran al corazón y miden el GC 

utilizando flujómetros electromagnéticos o ultrasónicos. 

	

	

Ilustración 16. Gasto cardíaco pulsátil medido por un flujómetro electromagnético o ultrasónico Se muestra 

un registro obtenido en un perro del flujo sanguíneo en la raíz de la aorta; este registro se realizó utilizando 

un flujómetro electromagnético. Se demuestra que el flujo sanguíneo aumenta rápidamente hasta un máximo 

durante la sístole y después, al terminar la sístole, se invierte durante una fracción de segundo. Esta inversión 

del flujo provoca el cierre de la válvula aórtica y el retorno del flujo a cero. 

 

1.4.2	 Métodos Indirectos invasivos. 
	

En el ser humano, el gasto cardíaco se mide mediante métodos indirectos que no requieren la 

canulación de los grandes vasos que entran al corazón. Existen diversos métodos, entre ellos: 
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     1.4.2.1 Método de Fick. 
	

Este método se basa en el principio de conservación de la masa que explica que la absorción ó 

producción de una sustancia para un determinado órgano es el producto del flujo sanguíneo 

para cada órgano multiplicado por la diferencia de concentración arteriovenosa. (59)  

La aplicación clínica de este principio explica cada litro de sangre que atraviesa los pulmones 

absorbe 40 ml de oxígeno y por tanto por cada minuto la cantidad de flujo sanguíneo que 

atraviesa los pulmones es de 5 l, que sería el GC.  

GC (L/min) = O2 absorbido por minuto por los pulmones (ml/min) /Diferencia 

arteriovenosa de O2 (ml/L de sangre) 

 

   

 

Ilustración 17. Principio de Fick. 

 

     1.4.2.2 Método de dilución de indicadores  
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Este método consiste en introducir una pequeña cantidad de un indicador (colorante), en una 

vena sistémica grande o en la aurícula derecha. Al atravesar la circulación la concentración del 

colorante se registra a nivel arterial periférico obteniéndose una curva (ilustración 18).  

 El GC se obtendrá mediante la siguiente fórmula:  

GC = (Miligramos de colorante inyectado x 60) / [(concentración media de colorante x ml de 

sangre en la curva) x (duración de la curva en segundos)] 

 

 

Ilustración 18. Método de dilución de indicadores. Tras inyectar 5 mg de colorante se genera una curva 

de tiempo-concentración, el área bajo la curva representa la concentración de colorante en toda la curva. 

En la ilustración podemos ver como la concentración media de colorante fue de 0,25 mg/dl de sangre y 

la duración de este valor medio fue de 12 s. Entonces para transportar los 5 mg de colorante a través del 

corazón y los pulmones en 12 s, tendrían que haber pasado en total 20 porciones cada 10 ml de sangre a 

través del corazón durante los 12 s, lo que equivaldría a un gasto cardíaco de 2 l/12 s o 10 l/min.  

.  

     1.4.2.3 Método de termodilución transcardiaca 
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Para estimar el GC utiliza el cambio de temperatura que registra un líquido frío (10 cc de 

solución fisiológica) tras ser inyectado a una temperatura conocida (menor de 10ºC) por el 

extremo proximal del catéter (situado en la AD). El líquido se mezcla con la sangre produciendo 

un cambio de temperatura de la sangre que es detectado en un termistor situado en el extremo 

distal del catéter (situado en la arteria pulmonar). (6) Este cambio de temperatura genera una 

curva de tiempo y temperatura. El tiempo se representa en el eje horizontal y la temperatura en 

el vertical. El cálculo del GC se realiza en base a la ecuación de Stewart-Hamilton modificada.  

Presenta limitaciones en la medición relacionadas con la técnica: la temperatura o el volumen 

inyectado, el momento durante la respiración, la rapidez de la inyección, la presencia de shunts 

y anormalidades cardiovasculares. Así mismo existen complicaciones relacionadas a su 

invasividad que han limitado su utilización como son la  presencia de infecciones asociadas, 

arritmias o trombosis.(60) Su uso en la actualidad se encuentra más restringido a pacientes con 

fallo cardiaco o hipertensión pulmonar que requiere de monitoreo para el control de la terapia 

con vasodilatadores pulmonares.(61)  

 

     1.4.2.4 Método de termodilución transpulmonar 
	

Utiliza el principio del cálculo del GC por termodilución pero a nivel pulmonar. Esta técnica 

ha demostrado una alta correlación y precisión al compararla con la termodilución por CAP 

evitando sus complicaciones. (62,63) Si bien se considera menos invasiva que el CAP, no deja 

de ser invasiva al requerir de la colocación de un catéter venoso central y arterial.  
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Esta técnica ha sido validada por los sistemas PiCCOplus (Pulsion Medical Systems, Germany) 

and EV1000/VolumeView (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA) para la calibración 

intermitente de sus monitores de GC continuo basados en la onda del pulso. Permite obtener 

una información continua de múltiples variables como: variación de la presión del pulso (VPP), 

variación del volumen sistólico (VVS), Agua extra vascular pulmonar (ELWI), índice de 

permeabilidad (PVIP), Volumen global telediastólico (GEDV), fracción de eyección global 

(GEF). A pesar de sus ventajas también presenta algunas limitaciones, entre ellas: 

Interferencias o recirculación al administrarse el suero por catéteres venosos cercanos al catéter 

arterial ó de depuración extracorpórea, la presencia de shunts intracardiacos o intrapulmonares.  

 

     1.4.2.5 Método de dilución de Litio o litio dilución transpulmonar 
 

Se basa en la utilización del litio como indicador, ya que este no se encuentra en el torrente 

sanguíneo (excepto personas en tratamiento con sales de litio) así pequeñas cantidades pueden 

producir una señal suficiente para el cálculo del GC sin producir riesgo tóxico o actividad 

terapéutica.(64) así mismo, ha demostrado una correlación y precisión similar al CAP en 

pacientes críticos. (65,66) Presenta limitaciones para su uso: pacientes que reciban sales de 

litio como tratamiento crónico, uso de relajantes neuromusculares no despolarizante, shunts 

intracardíacos ó gestantes. 

 

     1.4.2.6 Método de análisis de la curva de presión arterial 
 

Este concepto explica que el contorno de la onda de presión arterial es proporcional al 

volumen sistólico.(67) Los volúmenes sólo son iguales cuando se promedian a lo largo del 
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ciclo cardiaco. El volumen sistólico total (VS) debe ser igual al flujo en sístole (Qs) más el 

flujo en diástole (Qd). Qd es proporcional a la diferencia entre la presión en la aorta y la 

presión en los lechos arteriales. Esto se describe como la presión media de distensión 

telesistólica (Pmd). Por lo tanto, Qd = k × Pmd, donde k es una constante de proporcionalidad 

que depende de las propiedades de resistencia y distensibilidad descritas anteriormente. Como 

la resistencia periférica no debería cambiar durante un ciclo cardiaco simple, los valores de 

Qs y Qd serían proporcionales a As y Ad, respectivamente. Por lo tanto. 

VS= k x Pmd (1+As/Ad) 

Este modelo depende del valor de K, el cual tendrá que ser determinado mediante una 

calibración con otra forma de medir el VS como Doppler,  termodilución o normogramas 

basados en parámetros antropométricos (edad, sexo, talla y peso).  

	Ilustración 19. Modelo el análisis de la presión del pulso para el cálculo del volumen sistólico usando la 

onda de presión arterial. DV: diferencia de volumen, DP: diferencia de presiones, R: resistencia, VS: volumen 

sistólico, Qs: flujo sistólico, Qd: flujo diastólico, K: constante, Pmd: presión media de distensión 

telediastólica, As: área sistólica, Ad: ärea diastólica. Modificado de Kobe J, Mishra N, Arya VK, Al-Moustadi 

W, Nates W, Kumar B. Cardiac output monitoring: Technology and choice. Ann Card Anaesth. 2019 Jan-

Mar;22(1):6-17. (70) 
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Posteriormente se describe el principio del análisis de la presión del pulso por Erlanger y 

Hooker en 1904 a partir del cual se utiliza el análisis de la presión del pulso aórtico-arterial 

para calcular el VS. (68-70)  

 

 

Ilustración 20. Análisis de la potencia del pulso. FC: frecuencia cardiaca, Sd(AP): desviación standard de la 

presión arterial, X: compensación de la compliance vascular, datos biométricos y cambios dinámicos 

estimados.  Modificado de Kobe J, Mishra N, Arya VK, Al-Moustadi W, Nates W, Kumar B. Cardiac output 

monitoring: Technology and choice. Ann Card Anaesth. 2019 Jan-Mar;22(1):6-17. (70) 

 

En la actualidad El PiCCOplus monitor (Pulsion Medical Systems, Germany) utiliza en 

análisis de la porción sistólica de la curva arterial y requiere de una calibración manual. El 

LidCO rapid system (LidCO Ltd., UK) utiliza el análisis de la potencia del pulso y el 

Flotrac/Vigileo® (Edwards Lifescience, Irvine, CA, Estados Unidos), utilizan los 

componentes habituales de FC y VS para el cálculo del GC, pero sustituyendo la frecuencia 

cardíaca por la frecuencia de pulso. Esta técnica ha mostrado una buena correlación con 
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métodos standard de evaluación del GC (termodilución transcardiaca o transpulmonar) 

siempre que haya condiciones de estabilidad del ritmo cardiaco y el patrón respiratorio. (71-

72). Existen limitaciones para su uso como: la distensibilidad arterial alterada, estados de 

vasoconstricción periférica grave, alteraciones del ritmo o valvulares.  

 

1.4.3	 Métodos indirectos No Invasivos  
	
     1.4.3.1 Bioimpedancia y biorreactancia eléctrica torácica. 
	

Se basa en la extrapolación del VS a partir de variaciones en la Bioimpedancia transtorácica 

que se generan al utilizar una corriente alterna de alta frecuencia y baja amplitud de forma 

sincrónica con el ciclo cardiaco. (73,74) El GC es estimado de forma continua a partir de 

señales eléctricas recibidas desde electrodos colocados en la piel. Presenta limitaciones ante 

la presencia interferencias eléctricas, arritmias, shunts anatómicos, presencia de derrame 

pericárdico o pleural, cuerpos extraños en el tórax y edema pulmonar.(75) o está validada 

para su uso en pacientes críticos.  

 

     1.4.3.2 Tecnología Doppler 
	

Su uso se ha extendido en diversos entornos médicos, especialmente en las unidades de 

cuidados intensivos debido a su naturaleza no invasiva que permite una evaluación a pie de 

cama inmediata para el diagnóstico y toma de decisiones. (76) La técnica de estimación del 

GC se fundamenta en la utilización de la ley de Doppler y consiste en la emisión de un haz 

de ultrasonido a partir de una sonda, en un rango de 2-10MHz. El haz se refleja y tiene un 

desplazamiento de frecuencia que depende de la velocidad de los glóbulos rojos a nivel de 

la aorta descendente. La ley de Doppler expresa la relación matemática que existe entre el 
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cambio de frecuencia del sonido producida cuando el emisor y/o receptor se encuentran en 

movimiento relativo. La fórmula es la siguiente:  

Df = (2 x ft x v/c) x cos 

Df= cambio de frecuencia detectado, ft= frecuencia original transmitida, v= velocidad 

relativa entre emisor y receptor, c= velocidad del sonido en el medio (en los tejidos 

humanos blandos es en promedio 1.540m/s) y cos= ángulo de incidencia entre emisor y 

receptor. 

En la práctica clínica, un haz de ultrasonido de un ft conocida a nivel cardiaco-vascular 

(TSVI o aorta descendente) chocarían con los eritrocitos en movimiento y al regresar serían 

detectados a una frecuencia distinta con la que fueron enviados. De tal manera que se podrá 

calcular la Df.  Entendiendo que conocemos el c y el de cos del ángulo es fijo (se acepta un 

máximo de hasta 30º de angulación) la variable que quedaría por conocer es v que se podrá 

despejar  

v = Df × c/2 × ft × cos 

El resultado de v será la velocidad de movimiento de los eritrocitos y por ello lo será del 

flujo sanguíneo. Para calcular dicha velocidad, se genera una curva a lo largo del ciclo 

cardiaco, la integral bajo el área de la curva nos dará como resultado la integral velocidad 

tiempo o IVT, que finalmente nos permitirá calcular el VS.  

Se asume que el punto donde se calcular la velocidad tiene una característica habitualmente 

circunferencial en el sistema cardiovascular, esto nos permitiría calcular el área de sección 

transversal (AST)   AST= Π x r2 

VS (cm3) = AST (cm2) x IVT (cm) 

GC= VS (cm3) x FC (min -1) 
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La estimación del GC mediante técnica Doppler puede realizarse de forma ciega o mediante 

ecografía. La utilización de una sonda Doppler ciega sobre diferentes áreas torácicas se 

conoce como Doppler transtorácico, siendo el USCOM-1A (Pty Ltd., Coffs Harbour, NSW, 

Australia) el sistema más utilizado en la actualidad. Esta técnica no ha sido validada en 

situaciones de inestabilidad hemodinámica o en el contexto del paciente crítico, sobretodo 

en situaciones de GC elevado. A pesar de ello esta técnica no ha demostrado una adecuada 

concordancia en comparación con el CAP sobre todo en situaciones de gasto cardiaco 

elevado.    

La estimación del GC mediante ecocardiografía puede realizarse por métodos volumétricos 

o mediante tecnología Doppler. (77) Sin embargo, es la técnica Doppler realizada a nivel 

del TSVI la que ha mostrado una mejor concordancia y precisión para el cálculo del GC al 

compararse con métodos estándar como la termodilución transcardiaca en diferentes 

entornos clínicos, entre ellos en pacientes críticos. (20) Estos cálculos se pueden realizar 

por vía transtorácica como transesofágica.  

Una de sus principales ventajas en el paciente crítico en shock es que permite tener una 

visión muy amplia del estado cardiovascular de los pacientes, con la posibilidad de evaluar 

además del GC, la función sistólica de ambos ventrículos por separado, la función 

diastólica, la presencia de disfunciones valvulares, alteraciones en el TSVI y del pericardio. 

Presenta algunas limitaciones como ser una técnica que requiere un período de formación 

más o menos prolongado en función de cuáles sean los objetivos que tiene que dominar el 

explorador, es dependiente de la imagen y no es continua. En el caso de la medición del 

GC está limitada ante la presencia de alteraciones valvulares severas.  
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Ilustración 21. Cálculo del gasto cardiaco mediante ecocardiografía. El cálculo del área de sección 

transversal (AST) es calculado a partir del diámetro del tracto de salda de ventrículo izquierdo (dTSVI). La 

integral de la velocidad tiempo (IVT) es calculadas a partir del área bajo la curva del flujo Doppler. El gasto 

cardiaco (GC) representará el producto de ASTxIVTxFC. Donde FC es la frecuencia cardiaca.  
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Tabla 2. Principales ventajas y desventajas de los diversos métodos de medición del gasto cardiaco. PVC 
presión venosa central, PAP presión de arteria pulmonar, PAPO presión de oclusión a arteria pulmonar, VPP 
variación de la presión del pulso, VSS variación del volumen sistólico, EVLW agua extra vascular pulmonar, 
PVIP índice de permeabilidad pulmonar, GEF fracción de eyección global, FEVI fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, TAPSE excursión del anillo tricuspídeo, MAPSE excursión del anillo mitral, vVCI 
variación de la vena cava inferior. 
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2. JUSTIFICACIÓN DE LA TESIS DOCTORAL  
	

El shock es un estado de fallo circulatorio generalizado que representa la principal causa 

de muerte de los pacientes críticos. En esta situación la evaluación y el monitoreo del gasto 

cardiaco es imprescindible, pues permite la identificación del mecanismo subyacente, la 

selección de la terapia a utilizar y la evaluación de la respuesta a dicha terapia.  

La tesis planteada se sustenta en la necesidad de encontrar una herramienta para la 

evaluación del gasto cardiaco no invasiva, precoz, suficientemente precisa y al mismo 

tiempo simple de realizar a pie de cama en el paciente crítico. Por esta razón, esta 

investigación evaluó a la ecocardiografía Doppler como una técnica novedosa que, a pesar 

de cumplir la mayoría de estos requisitos, llamativamente tenía escasa literatura sobre su 

utilidad en el campo de la medicina Intensiva. En este sentido pensamos que los resultados 

podrían tener una gran repercusión en el manejo diario de nuestros pacientes, en términos 

de mejoría del estado circulatorio con normalización de los fallos orgánicos, evitando la 

necesidad de métodos de monitorización invasivos. Todo ello podría traducirse en mejoría 

de la morbimortalidad de los pacientes.  
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3. HIPÓTESIS DE LA TESIS DOCTORAL 
	

En el paciente crítico en situación de fallo circulatorio es indispensable la evaluación del 

gasto cardiaco. Tradicionalmente esta se realiza mediante métodos invasivos como la 

termodilución transcardiaca o transpulmonar. La utilización de métodos no invasivos en 

pacientes críticos carece de suficiente evidencia en la literatura. Por ello es indispensable 

validar la precisión de métodos no invasivos como la ecocardiografía Doppler. 
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4. OBJETIVOS 
	

Para la evaluación de la hipótesis expuesta se han realizado dos estudios científicos, uno 

de ellos publicado y el otro en proceso de publicación en revistas científicas del ámbito de 

la medicina intensiva. 

 

4.1 Objetivo principal. 
	

	
El objetivo principal fue evaluar la correlación y precisión de la ecocardiografía con Doppler 

pulsado (GC-PWD) para la estimación del gasto cardiaco al compararla con el gasto cardiaco 

medido por catéter de arteria pulmonar (GC-CAP) así como su correlación con la distancia 

minuto en pacientes en shock. 

 

4.2 Objetivos secundarios. 
	
Los	objetivos	secundarios	de	la	presente	tesis	fueron:		
	

- Evaluar si intensivistas con entrenamiento básico en ecocardiografía con Doppler 

pulsado pueden evaluar de forma fiable el gasto cardiaco. 

- Evaluar la fiabilidad interobservador del gasto cardiaco medido mediante 

ecocardiografía con Doppler pulsado. 

- Identificar los factores asociados a la dificultad de obtener mediciones adecuadas. 

- Evaluar si la fracción de eyección del ventrículo izquierdo tiene relación con esta 

correlación entre variables.  
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5. METODOLOGIA. 
 

5.1 Primer estudio  
 

5.1.1	 Diseño del estudio 
	

Estudio observacional llevado a cabo en una UCI médica de 30 camas en España. El estudio se 

realizó durante el período de mayo de 2013 a mayo de 2015. 

Se obtuvo la aprobación del Comité de Ética del Hospital Universitario Joan XXIII de 

Tarragona (referencia de aprobación IRB # 88/2013). Se consideró que presentaba un riesgo 

mínimo para los sujetos y se obtuvo el consentimiento informado de cada sujeto o sus parientes 

más cercanos. 

 

5.1.2	 Criterios de inclusión: 
	

-   Pacientes ingresados en la UCI que requerían de monitorización hemodinámica. 

-  Mayores de 18 años. 

-   Portadores de un catéter de arteria pulmonar.  

-   Imágenes adquiridas por ecocardiografía de suficiente calidad para ser 

interpretadas. 

 

5.1.3. 	 Criterios de exclusión: 
 

- Cardiopatía congénita. 

- Regurgitación tricuspídea grave. 

- Regurgitación aórtica grave. 

- Estenosis aórtica. 

- Embarazo. 
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- Fibrilación auricular. 

 

5.1.4.	 Entrenamiento 
	

Antes del inicio del estudio, se formó a tres intensivistas para medición del GC mediante 

ecocardiografía Doppler. 

La formación consistió en un curso que incluía 10 h de teoría y 4 h de instrucción práctica en 

adquisición de imágenes de alta calidad en las ventanas paraesternal y apical de 5 cámaras. 

Además, también incluyó 10 h de teoría y 6 h de instrucción práctica en utilización de software 

para la medición del diámetro del tracto de salida ventricular izquierdo (dTSVI) y la integral 

de tiempo de velocidad del tracto de salida ventricular izquierdo (IVT). 

 

5.1.5.	 Obtención de datos y mediciones 
	

Los sujetos fueron reclutados durante las primeras 24 h de ser monitorizados con un CAP, la 

decisión de insertar un CAP fue a establecida a discreción del médico tratante.  

Se registraron los siguientes datos: 

- Datos demográficos: edad, sexo, talla, peso, antecedentes y diagnóstico de ingreso.  

- Parámetros hemodinámicos generales: Tensión arterial sistólica (TAS), tensión 

arterial diastólica (TAD), tensión arterial media (TAM), frecuencia cardiaca (FC), 

presión venosa central (PVC), dosis de drogas vasoactivas o inotropas. 

- Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II Score (APACHE II) (78), 

Sequential Organ-Failure (SOFA) score (79) al ingreso. 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	60	

- Parámetros hemodinámicos derivados de CAP: Presión de enclavamiento pulmonar 

(PCP), Presión de arterial pulmonar (PAP), Gasto cardiaco (GC), índice cardiaco 

(IC).  

- Parámetros respiratorios: volumen tidal, presión positiva al final de la espiración 

(PEEP). 

- Mediciones ecocardiográficas: frecuencia cardiaca mediante EKG, diámetro del 

tracto de salida del ventrículo izquierdo (dTSVI), la integral del volumen tiempo 

(IVT), GC, IC. 

- Parámetros analíticos: lactato, saturación venosa central (SvO2), saturación mixta de 

oxígeno (ScO2), GAP de CO2. 

- Otros: necesidad de soporte Vasoactivo, inotropo o uso de terapia de sustitución 

renal.  

Para el cálculo del GC-PWD se utilizaron:  

- El valor máximo de tres mediciones del dTSVI y la media de tres valores de IVT.(80)  

- El dTSVI se midió desde una vista de eje largo paraesternal. La distancia desde el borde 

interno del TSVI se midió en una línea paralela al anillo aórtico desde la base del anillo 

aórtico desde la base de la cúspide coronaria de la válvula aórtica derecha hasta la base 

de la cúspide no coronaria. (Ilustración 22). 

- El IVT se midió obteniendo una vista apical 5-cámaras y a continuación se colocó el 

cursor Doppler de onda pulsada en el TSVI por debajo del anillo de la válvula aórtica. 

(Ilustración 23). 

- El IVT fue medido en el mismo tiempo del ciclo respiratorio, idealmente al final de la 

espiración. 
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- La señal Doppler se trazó utilizando un software cardíaco para calcular el IVT, y una 

media de tres mediciones fueron utilizadas.  

- La FC se calculó utilizando el software cardiaco y no mediante exploración física o 

telemetría. 

- Posteriormente para estimar el GC-PWD se utilizó la siguiente fórmula: 

GC-PWD = Volumen sistólico (VS) × FC,  

Donde VS = [(3.1416) × (dTSVI/2)2] × IVT. 

- El GC-PAC se realizó con un CAP estándar de cuatro lúmenes con punta de balón de 

7 pulgadas modelo 131HF7 (Edwards Lifesciences Corp, Irvine, CA, EE.UU.) 

conectado a un monitor médico LCD de gasto cardíaco modelo MOLVL 150-05 

(General Electrics, Milwaukee, Wisconsin). 

- Las mediciones de PAC-CO se obtuvieron inyectando 10 ml de solución salina fría al 

0,9 durante todo el ciclo respiratorio. Se realizaron 3 mediciones y se promediaron los 

resultados. (81) 

- Todas las mediciones de PWD-CO y PAC-CO se obtuvieron en un máximo de 1 hora. 

Los intensivistas que realizaron la termodilución (GC-PAC) estuvieron ciegos a las 

mediciones del GC-PWD y viceversa.  
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Ilustración 22. Medición del diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo (dTSVI) desde la vista 

paraesternal eje largo. 

 

 

Ilustración 23.  Medición del Integral volumen tiempo (IVT) desde la vista apical de 5 cámaras. 
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5.1.6.	 Protocolo del estudio 
 

Las mediciones del GC fueron obtenidas de forma independiente de los médicos responsables 

y los investigadores no modificaron el tratamiento médico de los pacientes.  

Todas las mediciones ecocardiografías se realizaron con un sistema de ultrasonidos 

cardiovascular Esaote MyLab 30 GOLD cardiovascular Esaote MyLab 30 GOLD (Esaote, 

Ginebra, Italia) equipado con un transductor phased-array de 3,5 MHz. de 3,5 MHz. 

Una vez ingresado en el estudio el paciente se evaluó la interpretabilidad de las imágenes 

mediante una escala de estandarizada. (82) Luego, tres intensivistas realizaron mediciones 

secuenciales, independientes y ciegas del GC-PWD. Posteriormente se realizó el GC-CAP Las 

imágenes ecocardiográficas obtenidas se almacenaron en formato digital y se analizaron de 

forma independiente por dos investigadores.  

 

5.1.7	 Análisis estadístico 
	

En primer lugar, se realizó un análisis descriptivo. Se comprobó la distribución normal de las 

variables del estudio mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables discretas 

fueron expresadas como recuentos y porcentajes y las variables continuas como medias con 

desviaciones (DE) o como medianas con rangos intercuartílico (percentiles 25-75). Las 

diferencias entre grupos se evaluaron mediante la prueba de Chi cuadrado o la prueba exacta 

de Fisher, y la prueba t de Student. o la prueba U de Mann-Whitney, según procediera. Una p 

< 0,05 se consideró estadísticamente significativa. Se consideró que la medición del GC- CAPO 

era la medición de referencia para la comparación. Las mediciones del GC-PWD se 

compararon con las mediciones del GC-CAP para cada punto temporal individual. Las 

comparaciones entre estas mediciones se realizaron mediante la técnica lineal descrita por 
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Bland y Altman. (83) Definimos un nivel clínicamente aceptable de concordancia entre las dos 

técnicas cuando el porcentaje de error fue inferior al 30%, según lo descrito por Critchley y 

Critchley.(84) Este punto de corte se basa en la suposición de que un nuevo dispositivo 

destinado a monitorizar el GC debe tener un nivel de precisión similar al de la técnica  

que en este caso es el CAP. (85) Las diferencias medias entre las dos técnicas (sesgo), la 

desviación estándar (DE), la precisión y el porcentaje de error (PE), junto con el 95% de los 

límites de concordancia  (LOA) fueron determinadas para ambas técnicas. Se calculó el PE 

entre las dos técnicas se calculó mediante la siguiente ecuación  

PE = raíz cuadrada ([(precisión CAP)2 + (precisión PWD)2]. 

También se calculó el coeficiente de variación (CV) y el coeficiente de error (CE) para ambas 

técnicas y entre ellas. La variabilidad intraobservador e interobservador se evaluó mediante el 

coeficiente de correlación intraclase (CIC) y se organizó según la escala kappa de Fleiss  

(índice de Fleiss). Un CIC superior a 0,6 se consideró aceptable. Los datos se analizaron con 

el programa SPSS Statistics for windows versión 15.0 (IBM corp. Armonk, NY, EE.UU.). 

 

5.2 Segundo estudio 
	

5.2.1	 Diseño del estudio 
 

Este estudio prospectivo y observacional llevado a cabo en un período de 2 años, de noviembre 

de 2019 a octubre de 2021 en una unidad de cuidados intensivos (UCI) de 30 camas en un 

hospital universitario (Tarragona, España). 

Se obtuvo la aprobación del Comité de Ética del Hospital Universitario Joan XXIII (Ref. 

CEIM: 130/2019), y se consideró que el estudio tenía un riesgo mínimo para los sujetos. Se 

obtuvo el consentimiento informado de cada sujeto o de su familiar más cercano. 
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5.2.2	 Criterios de inclusión: 
	

- Mayores de 18 años 

- Diagnóstico de shock de cualquier etiología. 

- Necesidad de monitoreo hemodinámico de acuerdo a protocolos de la unidad y las 

guías europeas de Medicina Intensiva. (2) 

5.2.3	 Criterios de exclusión: 
	

- Historial de enfermedad cardiaca congénita. 

- Regurgitación tricuspídea severa 

- Regurgitación aórtica severa 

- Estenosis aórtica 

- Embarazo 

- Fibrilación aórtica 

- Imposibilidad de adquirir ventanas ecográficas de buena calidad. 

5.2.4	 Definiciones. 
	

Shock fue definido como: 

-  presión arterial sistólica (PAS) <90mmhg o presión arterial media (PAM) <70mmhg 

o disminución de >= 40mmHg del basal, asociada a evidencia de hipoperfusión tisular: 

- Mala perfusión periférica (piel fría, livideces, relleno capilar endentecido > 2seg) 

- Oliguria: diuresis <0,5mL/Kg/h 

- Alteración del estado mental (desorientación, confusión) 

- Lactato > 2mEq/L 

- Necesidad de soporte vasoactivo.  
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5.2.5	 Protocolo de estudio y mediciones 
	

Los sujetos fueron reclutados durante las primeras 24 horas tras su ingreso en la UCI.  Se 

recogieron los siguientes datos:  

- Datos demográficos: edad, sexo, talla, peso, antecedentes y diagnóstico de ingreso.  

- Parámetros hemodinámicos generales: Tensión arterial sistólica (TAS), tensión 

arterial diastólica (TAD), tensión arterial media (TAM), frecuencia cardiaca (FC), 

presión venosa central (PVC), dosis de drogas vasoactivas o inotropas y valores de 

lactato. 

- Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II Score (APACHE II) (85), 

Sequential Organ-Failure (SOFA) score (86) al ingreso. 

- Mediciones ecocardiográficas: frecuencia cardiaca mediante EKG, diámetro del 

tracto de salida del ventrículo izquierdo (dTSVI), la integral del volumen tiempo 

(IVT), GC, IC, DM. 

- Otros: necesidad de soporte Vasoactivo o inotropo, ventilación mecánica o uso de 

terapia de sustitución renal.  

 

5.2.6	 Obtención de mediciones por ecocardiografía. 
	

Todas las mediciones ecocardiográficas se realizaron con un sistema de ultrasonidos Phillips 

Sparq (Royal Phillips Electronics, Phillips Ultrasound, Bothell, EE.UU.), equipado con un 

transductor phased-array de 3,5 MHz. 

Las mediciones fueron realizadas por intensivistas con experiencia en la realización de estudios 

ecocardiográficos rutinarios en pacientes críticos. Todas las imágenes ecográficas obtenidas se 

almacenaron en formato digital.  
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Una vez reclutado el sujeto, se realizaron mediciones ecocardiográficas en las primeras 24 

horas y posteriormente en al menos dos ocasiones más durante la primera semana de estancia 

en la UCI. 

La fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) se calculó mediante el método 

monoplano o biplano de discos a partir de vistas apicales de dos y cuatro cámaras. 

El GC-PWD se calculó utilizando el valor medio de tres mediciones del dTSVI y la media de 

tres valores del IVT. Para el cálculo se utilizó la siguiente fórmula  

GC = Volumen sistólico (VS) × FC, donde 

VS = [(3,1416) × (dTSVI/2)2] x IVT 

El dTSVI se obtuvo a partir de una vista de eje largo paraesternal (Ilustración 24), donde se 

tomó la distancia entre el borde interno y el borde interno del TSVI, trazándose una línea 

paralela al anillo aórtico desde la base de la cúspide coronaria de la válvula aórtica derecha 

hasta la base de la cúspide no coronaria. 

 El ITV se midió obteniendo una vista apical de 5 cámaras y colocando a continuación el cursor 

Doppler de onda pulsada en el TSVI por debajo del anillo de la válvula aórtica (Ilustración 25.). 

El ITV se midió en el mismo momento del ciclo respiratorio, idealmente al final de la 

espiración. La señal Doppler se trazó utilizando software cardiaco para calcular el IVT y la FC 

se calculó utilizando un software cardiaco de ultrasonidos y no mediante exploración física o 

telemetría.  

La DM se calculó a partir de la fórmula:    ITV x FC 
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Ilustración 24. Cálculo del Diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo a partir de la vista 

paraesternal eje largo. 

 

 

Ilustración 25. Cálculo de la integral de la velocidad tiempo del tracto de salida del ventrículo 

izquierdo a partir de una vista paraesternal eje largo. 
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5.2.7	 Análisis estadístico 
 

La normalidad de la distribución de los datos se comprobó mediante una prueba de 

Kolmogorov-Smirnov. Los datos se presentaron como número (porcentaje) para las variables 

categóricas, mediana [intervalo intercuartílico (IQR)] para las variables no paramétricas y 

media y desviación estándar para las variables paramétricas. EL GC-PWD se correlacionó con 

la DM mediante regresión lineal. El GC se cuantificó a partir de la DM (GC-DM) utilizando 

previamente la ecuación definida por regresión lineal. También se utilizó el análisis de Bland-

Altman para evaluar el nivel de concordancia entre GC-DM y GC-PWD. El porcentaje de error 

(PE) se utilizó para evaluar la concordancia entre las dos técnicas y para ello se utilizó la 

siguiente ecuación: 

PE PAC-PWD= √¬ [(precisión PAC)2 + (precisión PWD)2]. 

Todos los análisis estadísticos se realizaron con IBM SPSS Statistics para Windows, versión 

24.0. El umbral de significación estadística se fijó en p < 0,05. 
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6. RESULTADOS. 
	

      6.2 Primer estudio   
 

6.2.1	 Características generales de la población.  
	
En este estudio se evaluó a un total de 42 pacientes críticos. De ellos, 14 pacientes (33,3%) fueron 

excluidos debido a la imposibilidad de adquirir imágenes de alta calidad tanto de la vista 

paraesternal de eje largo para medir el TSVId como de la vista apical de 5 cámaras para medir el 

IVT. Otros ocho pacientes (19%) fueron excluidos debido a fibrilación auricular (n = 5), 

valvulopatía aórtica (n = 2) o dificultades técnicas para obtener la medición de la PAC-CO (n = 1). 

Se analizaron en total los datos de 20 sujetos [edad media 67 (±14) años, 70% varones]. Las 

características basales de la población de estudio se muestran en la Tabla 3. Siendo, el diagnóstico 

más frecuente de ingreso en la UCI fue shock séptico (45%). La mayoría de los pacientes recibieron 

ventilación mecánica (90%) y vasopresores (80%). 

En comparación con los pacientes incluidos, los excluidos presentaban una frecuencia cardiaca 

más rápida y necesitaban dosis más altas de noradrenalina. Las variables asociadas con la 

incapacidad de adquirir vistas ecocardiográficas de alta calidad fueron el uso de abdominal 

dressing (p=0,043) y la presencia de volúmenes corrientes elevados (p=0,008) (Tabla 4). 
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Tabla 3. Características clínicas y demográficas de la población de estudio 

Características Número de pacientes (%)   
Demográficos 
     Edad, años* 

 
67 (±14) 

  

     Sexo-masculino, n (%) 14 (70)   
Tiempo de admisión UCI, days* 6 (±6)   
Diagnóstico primario, n (%)    
     Shock séptico 9 (45)   
     Insuficiencia respiratoria 2 (10)   
     Quirúrgico 2 (10)   
     Trauma 1 (5)   
     Otros 6 (30)   
Diagnósticos secundarios, n (%)    
     DM 8 (40)   
     Cirrosis hepática 2 (10)   
     EPOC 2 (10)   
     Cáncer sólido 6 (30)   
     IRC 2 (10)   
Signos vitales 
     Frecuencia cardiaca, lpm* 

 
88 (±12) 

  

     TAM, mmHg* 75 (±9)   
     IMC, Kg/m2* 27 (±3)   
Vasopresores & Inotropos 
     Noradrenalina, n (%) 

 
16 (80) 

  

     Noradrenalina, mcg/kg/min* 0.34 (±0.24)   
     Dobutamina, n (%) 2 (10)   
     Dobutamina, mcg/kg/min* 5.56 (±1.71)   
Hemodinámica    
     PVC, mmHg* 13 (±4)   
     PAP, mmHg* 31 (±6)   
     PCWP, mmHg* 15 (±5)   
Ventilación    
     Ventilación mecánica, n (%) 18 (90)   
     FiO2, %* 40 (±10)   
     PEEP, cmH2O* 7.78 (±3.12)   
     Volumen tidal, ml* 543 (±70)   
     PaO2, mmHg* 83 (±15)   
     PaO2/FiO2* 216 (±90)   
Severidad de la enfermedad 
     SOFA* 

 
8 (±3) 

  

     APACHE II* 22 (±9)   
     Mortalidad, n (%) 5 (25)   
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*Media ± Desviación estándar; IMC, índice de masa corporal; DM, diabetes mellitus; EPOC, Enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica  ; IRC, insuficiencia renal crónica; SOFA, sequential organ failure assessment; 
APACHE II, acute physiology and chronic health evaluation; TAM, tensión arterial media; PVC, presión 
venosa central; PAP, Presión de arteria pulmonar; PCWP, presión de enclavamiento pulmonar; PEEP,Presión 
positiva al final de la espiración; VAC, sistema de cierre vacuum-asistido; FiO2, fracción inspirada de 
oxígeno; PaO2, Presión parcial de oxígeno arterial  
 

Tabla 4. Factores asociados con la incapacidad de adquirir vistas ecocardiográficas 

 Posible de adquirir  No es posible adquirir p 

 n (%) Media DS n (%) Media DS  

Edad 34  66 13 8  68 19 0.721 

IMC 33  28 5 7  29 9 0.631 

Ventilación Mecánica 27 (77)   8 (23)   0.563 

Volumen tidal (ml) 26  542 63 7  616 53 0.008 

PEEP 26  7 3 8  6 1 0.116 

Drenaje Torácico  7 (87)   1 (12)   0.503 

Vendaje abdominal 2 (40)   3 (60)   0.043 

IMC, índice de masa corporal; ml, mililitros; PEEP, presión positiva al final de la espiración; DS, 
desviación estándar. 
 

6.2.2	 Medición del gasto cardiaco  
	
Se pudo realizar con éxito 20 mediciones del La GC-PWD. El tiempo transcurrido entre la 

realización de las mediciones del GC-PWD desde el inicio de la configuración de ecógrafo hasta 

la medición del GC-CAP tuvo una media de 54 (±23) min. Para la medición del GC-PWD 

transcurrió una media de 12 (±4) minutos. La media del dTSVI fue de 1,92 cm (±0,13 cm) y la 

media del IVT fue de 20,85 cm (±3,72 cm). La media del GC-PWD fue de 5,22 L/min (±1,17 

L/min), y la media del GC-PAC fue de 6,26 L/min (± 1,96 L/min). 
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El índice de correlación de Pearson demostró una correlación razonable entre las mediciones de 

GC-PWD y GC-PAC (r=0,78, p<0,0001) (ilustración 25). Para comparar el GC mediante ambas 

técnicas, se realizó un análisis de Bland-Altman que mostró un sesgo de 1,03 L/min (±1,27 

L/min) con límites de concordancia del 95% que oscilaban entre -1,50 y 3,56 L/min (ilustración 

27). Siendo menores las diferencias entre ambas técnicas en los pacientes con gasto cardíaco más 

bajo. Entonces, en aquellos pacientes con GC<6,5 L/min, se encontró un sesgo de 0,46 L/ min 

(±0,88 L/min) con límites de concordancia del 95% de - 1,29 a 2,22 L/min. (Ilustración 28). 

 

 

Ilustración 26. Correlación entre l GC-CAP y GC-PWD. GC-CAP, Gasto cardiaco - catéter de arteria 
pulmonar; GC-PWD, Gasto cardiaco - Doppler pulsado 
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Ilustración 27. Bland Altman. Diferencia en GC CAP y GC-PWD en todos los pacientes. Gasto cardiaco - 
catéter de arteria pulmonar; GC-PWD, Gasto cardiaco - Doppler pulsado 

 

 

 

Ilustración 28. Bland Altman. Diferencia en el GC-CAP y GC-PWD en pacientes con GC <6.5 L/min. 
Gasto cardiaco - catéter de arteria pulmonar; GC-PWD, Gasto cardiaco - Doppler pulsado 
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El sesgo, la precisión, el nivel de acuerdo, el porcentaje de error, el coeficiente de variación y el 

coeficiente de error se enumeran en la Tabla 5. La PE media entre ambas técnicas fue del 17%. 

En un paciente, la PE media fue superior al 30%. En este caso, la frecuencia cardiaca fue normal, 

sin embargo, presentaba un volumen sistólico elevado. En este único caso no pudimos explicar la 

razón de este valor atípico. 

Por último, encontramos una excelente concordancia intraobservador y una buena concordancia 

interobservador entre las mediciones del dTSVI y el IVT utilizando la escala kappa de Fleiss. Los 

resultados detallados se muestran en la Tabla 6. 

 

Tabla 5. Concordancia entre el GC-PWD y el GC- CAP  

 GC (mean, SD) Prec. Bias 95% LOA PE CE CV 

CAP 6.26 (1.96) 6% - - - 0.03 0.05 

CAP (GC<6.5l/min) 5.18 (0.70) 6% - - - 0.03 0.05 

PWD  5.22 (1.17) 15% - - - 0.08 0.13 

PWD (GC<6.5l/min) 4.72 (0.59) 16% - - - 0.08 0.14 

GC-PWD vs. GC-CAP - - 1.03 -1.50 to 3.56 17% 0.09 - 

GC-PWD vs. GC-CAP*  

 

- - 0.46 -1.29 to 2.22 12% 0.06 - 

*Cohorte de pacientes con GC<6.5l/min. GC, Gasto cardiaco; Prec. Precisión; LOA, limits of acuerdo; IC, 
intervalo de confianza; PE, porcentaje de error; CV, coeficiente de variación; CE, coeficiente de error; GC-
PWD, Gasto cardiaco medido por Doppler pulsado; GC-CAP, Gasto cardiaco medido por catéter de arterial 
pulmonar  
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Tabla 6. Variabilidad intra- e inter-observador. 
	
 

CIC 95% IC p valor Índice Fleiss 

Intra-observador 
    

DLVOT 
    

Observador 1 0.7 0.47-0.85 <0.001 Bueno 

Observador 2 0.8 0.65-0.91 <0.001 Excelente 

Observador 3 0.9 0.71-0.94 <0.001 Excelente 

     

IVT 
    

Observador 1 0.9 0.85-0.97 <0.001 Excelente 

Observador 2 0.9 0.79-0.95 <0.001 Excelente 

Observador 3 0.9 0.73-0.94 <0.001 Excelente 

     

Inter-observador      

GC 0.6 0.31-0.82 <0.001 Bueno 

CIC, coeficiente de correlación intraclase; CI, intervalo de confianza; dTSVI, diámetro del tracto de salida 

del ventrículo izquierdo; IVT, integral de velocidad tiempo integral; GC, Gasto cardiaco 
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      6.3	 Segundo estudio 

6.3.1	 Características de los pacientes al ingreso 

	
Se incluyeron un total de 98 pacientes, los cuales requerían monitorización del GC- PWD al ingreso 

en la UCI. Sesenta y siete (68%) eran varones, la mediana de edad fue de 66 años (IQR 53-75) y la 

mediana de la puntuación APACHE II de 22 (IQR 16-26). La causa más frecuente de ingreso fue 

el shock en 81 (82,7%) pacientes. 69 (70,4%) pacientes fueron ventilados mecánicamente y 68 

(70%) precisaron fármacos vasoactivos. Se evaluó la FEVI en el 45% de los pacientes, con una 

media de 51,1 (DE ±14,1). Las características basales de la población general se describen en la 

tabla 7. 

 

 Tabla 7. Características basales de la población general  

VARIABLES POBLACION (N=98)  

DEMOGRAFICOS   

Edad, mediana (IQR)  66 (53-75)  

Masculino, n (%)  67 (68.4%)  

IMC, mediana (IQR)  26.1   

 (23.7-30.4)  

ASC, media (±DS)  1.87 (±0.19)  

Sobrepeso, n (%)  31 (31.6%)  

Obesidad, n (%)  25 (25.5%)  

Hipertensión, n (%)  52 (53.1%)  

Diabetes mellitus, n (%)  31 (31.6%)  

Enfermedad renal crónica, n (%)  8 (8.2%)  
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EPOC, n (%)  13 (13.3%)  

Enfermedad cardiovascular, n (%)  7 (7.1%)  

Inmunosupresión, n (%)  27 (27.6%)  

SCORE DE SEVERIDAD   

APACHE II, mediana (IQR)  22 (16-26)  

AL INGRESO   

Sepsis, n (%)  75 (76.5%)  

Lactato al ingreso mmol/L, mediana 

(IQR) 

2.7 (1.8-4) 

Shock,n(%)  

     > Shock séptico, n (%)  

81(82.7%)  

 51 (62.9%) 

FEVI al ingreso, media (±DS), [n] 51.1 (±14.1) [44] 

Mortalidad en UCI, n (%)  19 (19.4%)  

Ventilación mecánica, n (%)  69 (70.4%)  

IMC= índice de masa corporal, ASC= Área de superficie 

corporal, EPOC= Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 

APACHE II= Acute physiology and chronic evaluation score II, 

UCI= Unidad de cuidados intensivos. FEVI= fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo. 

 

 

6.2.2	 Mediciones del gasto cardíaco 

	
De un total de 241 estudios de ecocardiografía se obtuvo el GC en 167 (Ilustración 29). La mediana 

del GC fue de 5,5 L/min (IQR 4,8 - 6,6) y la mediana de la DM fue de 1850 cm/min (IQR 1563-
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2160) (Tabla 8). Al comparar los pacientes según tuvieron una FEVI < o > de 60%, estos últimos 

tuvieron de forma significativa mayores valores de ITV (24,15 m/s vs. a 20 m/s, p<0,001), DM 

(2075 cm/min vs. a 1822 cm/min, p= 0,003) y volumen telesistólico del VI (VTS-VI) (9,6 cm3 vs. 

a 15,5 cm3, p<0,001). (Tabla 9).  

 

 

 

Ilustración 29. Diagrama de flujo de las mediciones del Gasto cardiaco. TSVI: tracto de salida del ventrículo 

izquierdo, IVT: integral volumen tiempo, FC: frecuencia cardiaca, GC: Gasto cardiaco 
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Tabla 8. Parámetros hemodinámicos 

HEMODYNAMIC PARAMETERS   MEASUREMENTS N= 167  

FC lpm, media (±SD) [n]  90 (±16.9)  

TAM mmHg, mediana (IQR) [n]  80.8 (75-90)  

Noradrenalina mcg/kg/min, mediana (IQR) [n]  0.4 (0.14-0.6) [105]  

TSVI IVT m/s, mediana (IQR) [n]  21 (18.3-24)  

Velocidad pico aórtica m/s, media (±SD) [n]  125 (±22.4) [62]  

Aceleración aórtica, media (±SD) [n]  2327 (±865) [61]  

IVS ml/m², media (±SD) [n]  19.9 (±5.17)   

S’ VI cm/s, mediana (IQR) [n]  11 (9.4-13.6) [57]  

Diametro TSVI cm, mediana (IQR) [n]  1.96 (1.86-2.1)  

VTD-VI ml/m², mediana (IQR) [n]  31.8 (25.9-41.7) [63]  

VTS-VI ml/m², mediana (IQR) [n]  13.8 (9.6-17.7) [63]  

FEVI mediana (IQR) [n]   56 (47-63) [87]  

GC-PWD L/min, mediana (IQR) [n]  5.5    

(4.8-6.6)  

DM cm/min, mediana (IQR) [n]  1850    

(1563-2160)  

FC= Frecuencia cardiaca, TAM= tension arterial media, IVT= integral velocidad-

tiempo, IVS= índice volumen sistólica, S’ VI= S’ del ventrículo izquierdo, Diámente 

TSVI= diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo, VTD-VI= volumen 

telediastólico del ventrículo izquierdo, VTS-VI= volumen telesistólico del ventrículo 

Izquierdo, FEVI= Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, GC-PWD= Gasto 

cardiaco del doppler pulsado, DM= Minuto distancia.  

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	81	

Tabla 9. Parámetros hemodinámicos de acuerdo a la FEVI 

PARÁMETROS  

HEMODINÁMICOS 

 FEVI >60%  

N=29 

FEVI <60% 

N= 58 

P valor 

FC lpm, mean (±SD) 

[n] 

90.3 (±17.8) 92 (±18.7)  0.664 

TAM mmHg, 

median (IQR) [n] 

80 (74-91) 81 (75-90) 0.708 

Noradrenalina 

mcg/kg/min, mediana 

(IQR) [n] 

0.6 (0.3-1) [14] 0.4 (0.13-0.42) [38] 0.021 

TSVI IVT m/s, 

mediana (IQR) [n] 

24.15 (21.9-27.5) 20 (17-22) 0.000 

Velocidad pico de la 

aorta m/s, mediana 

(±DS) [n] 

137.5 (±19.3) [20] 120 (±21.3) [38] 0.003 

Aceleración de la aorta, 

media (±DS) [n] 

2740 (±831.2) [21] 2129 (±824.2) [36] 0.009 

IVS ml/m², media 

(±DS) [n] 

22.8 (±4.8) [29] 19 (±5.7) [58] 0.003 

S’ VI cm/s, mediana 

(IQR) [n] 

12.7 (10.9-15.15) [18] 10.3 (9.1-12) [35] 0.014 

TSVI diámetro cm, 

mediana (IQR) [n] 

1.9 (1.8-2.05) 1.9 (1.8-2.1) 0.298 

VTD-VI ml/m², 

mediana (IQR) [n] 

28.2 (23.1-38.6) [21] 32.2 (27.2-47.4) [40] 0.122 
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VTS-VII ml/m², 

mediana (IQR) [n] 

9.6 (7.5-14.5) [21] 15.5 (12.5-21) [40] 0.000 

GC-PWD L/min, 

mediana (IQR) [n] 

5.9 (5-7.2) 5.5 (4.3-6.7)  0.068 

DM cm/min, 

Mediana (IQR) [n] 

2075 (1862-2365) 1822 (1486-2151) 0.003 

FEVI= fracción de eyección del ventrículo izquierdo, FC= Frecuencia cardiaca, TAM= tensión 

arterial media,  IVT-TSVI= integral velocidad tiempo del tracto de salida del ventrículo izquierdo, 

IVS= índice del volumen sistólico, S’ VI= S’ ventrículo izquierdo, diámetro TSVI = diámetro del 

tracto de salida del ventrículo izquierdo, VTD-VI: volumen telediastólico del ventrículo izquierdo, 

VTS-VI= volumen telesistólico del ventrículo izquierdo, GC-PWD= Gasto cardiaco doppler 

pulsado, DM=distancia  minuto. 

 

Al comparar el GC-PWD y GC-DM en la población general se evidenció una correlación 

significativa entre ambos (R2=0,7, p < 0,05: Ilustración 30). Así mismo, cuando evaluamos esta 

correlación en función de la FEVI, observamos que la correlación mejoraba cuando la FEVI era 

inferior al 60% (R2 = 0,85; p < 0,05: Ilustración 31).  
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Ilustración 30. Correlación entre el GC-PWD y la DM; GC-PWD=Gasto cardiaco por Doppler pulsado, 

MD= Distancia minuto 

 

 

 

Ilustración 31. Correlación entre el GC-PWD y la DM con FEVI <60%; GC-PWD=Gasto cardiaco por 

Doppler pulsado, MD= Distancia minuto, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo.  
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El análisis de Bland-Altman mostró una buena concordancia entre el GC-PWD y el GC-DM en la 

población general, con un sesgo de 0,02 L/min y un LOA del 95% que oscilaba entre -1,92 y +1,92 

L/min (Ilustración 32). Esta concordancia mejoró en los pacientes con FEVI inferior al 60%, con 

un sesgo de 0,005 L/min y un LOA del 95% que osciló entre -1,56 y 1,55 L/min (Ilustración 33). 

El PE fue del 17% en ambos casos. 

  

Ilustración 32. Correlación entre el GC-PWD y el GC-DM; GC-PWD=Gasto cardiaco por Doppler pulsado, 

GC-MD= Gasto cardiaco estimado por Distancia minuto.  
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Ilustración 33. Correlación entre el GC-PWD y el GC-DM con FEVI <60%; GC-PWD=Gasto cardiaco por 

Doppler pulsado, GC-MD= Gasto cardiaco estimado por Distancia minuto, FEVI: fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo.  
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7. DISCUSIÓN 
	
El shock es un estado de fallo circulatorio agudo generalizado, donde existe una pérdida de la 

independencia fisiológica que existe entre la entrega y el consumo de oxígeno, lo cual genera 

incapacidad de las células para la utilización adecuada del oxígeno y el consecuente fallo de 

diversos órganos con riesgo elevado de mortalidad. 

La evaluación y monitoreo del GC en el shock es indispensable, pues su objetivo primordial es 

recuperar esta relación entre la entrega y la demanda de oxígeno a los tejidos.  Tradicionalmente,  

el método de referencia para la evaluación del gasto cardiaco en las UCI ha sido la termodilución 

transcardiaca mediante cateterización del corazón derecho. Sin embargo, existe amplia evidencia 

relacionada a los riesgos de su uso y a no ser determinante en la evolución de los pacientes.(87,88) 

. Debido a estas razones su utilización ha disminuido drásticamente en la última década, 

permitiendo la introducción de diversas técnicas no invasivas para estimar el GC. Entre ellas, el 

uso del ultrasonido ha emergido como una técnica prometedora en las unidades de cuidados 

intensivos.   

Los hallazgos de este trabajo demostraron que médico intensivistas con formación básica en 

ecocardiografía del paciente crítico (EPC) pueden evaluar el gasto cardíaco en una población no 

seleccionada de pacientes críticos con un nivel aceptable de concordancia entre las mediciones de 

la PWD-CO y la PAC-CO.  

Si bien los estudios realizados desde la década de 1980 han demostrado que las mediciones de la 

ecocardiografía por DP pueden determinar con exactitud el GC, pocos estudios han comparado el 

GC-PD frente al GC-CAP en pacientes críticos no seleccionados. La mayor evidencia 

probablemente viene dada por una revisión sistemática reciente sobre la medición del gasto 

cardíaco mediante ecocardiografía frente a la termodilución transcardiaca. (89) Dicha revisión 
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incluyó 24 estudios en poblaciones heterogéneas de pacientes no necesariamente críticos y 

concluyó que ambas técnicas no eran intercambiables. Sin embargo, se evaluó en la misma revisión 

la utilización de la ecocardiografía transesofágica como transtorácica. Así mismo, los estudios 

evaluados presentaron múltiples limitaciones relacionadas al tamaño muestral pequeño, gran 

heterogeneidad y análisis estadísticos inadecuados. 

Hasta donde sabemos, solo un estudio previo que comparó el uso del GC-DP frente al GC-PAC en 

pacientes críticos halló una elevada exactitud y precisión entre ambas técnicas (18). Dicho estudio 

tuvo un diseño comparable al nuestro, pero las mediciones de GC-DP fueron obtenidas por 

intensivistas con amplia experiencia en EPC. 

Aunque los valores de GC aislados deben interpretarse con precaución, nuestros resultados 

mostraron que las mediciones de la PWD-CO fueron precisas en un amplio intervalo de gasto 

cardíaco, mostrando una correlación aún mayor en pacientes con un gasto cardíaco < 6,5 L/min. 

Nuestro análisis también mostró una subestimación sistemática del GC-DP en comparación con el 

GC-CAP. (90) Esta discrepancia fue más notable en pacientes con GC > 6,5 L/min. Este fenómeno 

podría explicarse debido a diversos factores, entre ellos: la influencia de las altas velocidades que 

podrían generar un flujo turbulento sobre la señal de la PWD, la variabilidad del ángulo IVT (91), 

las fluctuaciones en el volumen sistólico y el tamaños del orificio de la válvula aórtica.(92) 

Este primer estudio también evaluó el grado de variabilidad que existía en las mediciones 

interobservador e intraobservador del GC-DP, siendo uno de los pocos que lo ha realizado en la 

actualidad. Los resultados evidenciaron que la concordancia intraobservador fue excelente y la 

concordancia interobservador fue buena para las mediciones ecográficas del diámetro del TSVI, el 

IVT y el GC. Los coeficientes de correlación intraclase fueron aceptables y similares a descritos en 

la bibliografía (93), lo que sugiere que las mediciones seriadas, aunque las realicen distintos 
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observadores con una formación básica, pueden ser suficientemente reproducibles en la práctica 

clínica. Al respecto, un estudio reciente halló un nivel moderado de concordancia en las 

evaluaciones hemodinámicas realizadas mediante termodilución transpulmonar (TPT) frente a EPC 

en pacientes ventilados con shock séptico. Sin embargo, no hubo impacto en la mortalidad ni en el 

aclaramiento de lactato. En la actualidad se desconoce el efecto de las mediciones individuales o 

seriadas del GC sobre los resultados clínicos en pacientes críticos.   

Así mismo, se evaluaron los factores asociados a la calidad de imágenes transtorácicas. En este 

sentido se observó una asociación significativa entre la utilización de apósitos de la pared 

abdominal y la presencia de imágenes de mala calidad. Lo cual pone de manifiesto las dificultades 

que plantea la adquisición de imágenes transtorácicas de alta calidad en pacientes de UCI por parte 

de intensivistas con formación básica en EPC.  De hecho, el número total de sujetos analizados se 

vio reducido debido a la incapacidad de adquirir imágenes de calidad hasta en el 50% de los casos. 

Dicha dificultas se ha puesto de manifiesto en otros estudios previos, con hallazgos similares. 

(94,95) Donde se evidenció que la no obtención de imágenes de alta calidad se relacionó 

principalmente al uso de ventilación mecánica y altos niveles de PEEP.  Además, de la dificultad 

para la obtención de imágenes se suma que el uso de CAP para la monitorización hemodinámica 

ha ido disminuyendo progresivamente no solo en nuestra unidad sino a nivel general en cuidados 

intensivos dada la disponibilidad creciente de métodos no invasivos para medir el GC. 

El primer estudio también evaluó el tiempo necesario para realizar una medición del gasto cardiaco. 

donde el promedio de tiempo necesario para realizar las mediciones de GC fue de casi una hora 

para realizar un examen completo [media 54 (±23) min]. Esto sería impracticable en la práctica 

clínica. Sin embargo, es importante señalar que se obtuvieron varias mediciones para poder seguir 

el protocolo de nuestra investigación y si nos ceñimos exclusivamente al tiempo medio para obtener 
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específicamente el GC-DP, este fue de solo 12 min, lo que es realista en la práctica clínica diaria. 

Es también cierto que tanto el tiempo como la precisión de estas mediciones se pueden ir mejorando 

de forma progresiva, conforme los intensivistas ganen en experiencia y así lo demuestran estudios 

previos (20). 

Como parte del estudio de la ecocardiografía con Doppler pulsado como método de estimación del 

GC en un segundo trabajo abordamos el tema de la utilización de un parámetro que permita obtener 

el GC de forma simple e igualmente precisa a partir del análisis del flujo aórtico, prescindiendo de 

la medición del dTSVI. 

Es conocido que una de las principales limitaciones de la estimación del GC-DP en la práctica 

diaria es la dificultad para obtener imágenes de alta calidad. Dicha dificultad sobre todo está 

relacionada a la obtención del dTSVI en el 40-60% de los casos y se atribuyen a ella diversos 

factores, entre ellos: el uso la ventilación mecánica, altos niveles de PEEP, altos volúmenes tidal, 

así como el uso de drenajes abdominales. (96-98) 

En este sentido algunos estudios han evaluado el uso de la ecografía transesofágica como una 

alternativa al problema de la adquisición de imágenes de adecuada calidad. Sin embargo, esta 

técnica no deja de estar limitada debido a su invasividad, poca portabilidad y poca disponibilidad 

en las UCI (27). Por estas razones era atractivo el desarrollo de un método simple e igualmente 

preciso para la evaluación del GC-DP que prescinda de los errores relacionados a la obtención del 

dTSVI y que se calcule a partir del IVT y la FC.  

Este segundo estudio mostró que en pacientes críticos que la DM proporciona una estimación 

sencilla y precisa del GC a pesar de la exclusión de dTSVI en la medición. En dicho estudio 

confirmamos una buena correlación entre GC-DP y la DM. Así mismo se observó que era posible 

extrapolar el GC-DP a partir de la DM con una buena concordancia entre ambos métodos. 
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Aunque en la actualidad no existe suficiente bibliografía que indique que la DM calculada a partir 

de la velocidad del flujo aórtico esté relacionada con el GC en pacientes críticos, algunos estudios 

han explorado el uso de este parámetro en pacientes estables, encontrando una adecuada correlación 

y concordancia con el GC estimado por termodilución. Entre ellos, Inatsugi et al. Comparó la DM 

con el GC medido por termodilución durante cirugía cardiovascular en 32 pacientes y hallaron que 

la tanto la DM calculada a partir de los trazados de velocidad de flujo venoso pulmonar como la 

tendencia de las variaciones en sus valores estaba altamente relacionada con el GC. Esto hallazgos 

sugieren que la DM está estrechamente relacionada con el GC y que los cambios en el GC pueden 

estimarse a partir de la DM. En otro estudio, Goldman et al (29), observaron que la DM podía 

medirse con precisión en pacientes con patología cardiaca en lugar del GC dada su independencia 

del tamaño corporal, en contraste con la dependencia del GC-DP del área de superficie corporal 

(ASC) debido a la medición del dTSVI. Así pues, la DM podría ser proporcional al GC siempre 

que el área del TSVI y el flujo aórtico se mantuvieran constantes.   Por el contrario, en un estudio, 

Blancas et al (99)  Encontró una correlación débil entre el IVT del TSVI y el índice de volumen 

sistólico (IVS) determinado por termodilución. Aunque estos hallazgos podrían extrapolarse a la 

correlación con la DM, hubo algunos factores que pudieron afectar a sus resultados, entre ellos el 

hecho de incluir pacientes con fibrilación auricular en el 25% de los casos, así como el de comparar 

el GC-DP con dos técnicas de termodilución diferentes y en simultáneo, el CAP y la TTP. Además, 

evidenciaron diferencias significativas en las características de los pacientes en cuanto al IVT, la 

ASC y el sexo para cada técnica. Este podría ser relevante para su interpretación pues el dTSVI y 

el IVS, a diferencia del IVT, están relacionados estrechamente con el ASC.(100) 

Otro hallazgo de este segundo estudio fue que la correlación entre el GC-DP y GC-DM mejoró en 

los pacientes con FEVI < 60%. Dicho grupo de pacientes presentaban volúmenes cardiacos 
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telesistólicos significativamente mayores, así como un menor cambio entre volúmenes al final del 

ciclo cardiaco en comparación con los pacientes con FEVI > 60%. Esto puede explicarse debido a 

los grandes cambios en los diámetros ventricular y aórtico durante el ciclo cardiaco evidenciados 

en pacientes con hipovolemia, donde los ventrículos serían relativamente pequeños en comparación 

con los pacientes con ventrículos normales o dilatados. De hecho, datos previos mostraron que el 

GC-DP era más preciso en pacientes con ventrículos dilatados en el contexto de un infarto de 

miocardio extenso con FEVI reducida.(101) En este sentido, Madder et al evaluaron a pacientes 

con ventrículos izquierdos no dilatados y FEVI preservada y descubrieron que el DP no reflejaba 

con exactitud gasto cardiaco en comparación con los métodos de Fick o termodilución.(102) 

Resultados similares se encontraron en un estudio realizado en receptores de trasplante cardíaco 

que tenían un ventrículo izquierdo de tamaño relativamente normal, mostrando una peor 

concordancia entre el GC-DP y el GC-CAP. Estos autores realizaron una evaluación del dTSVI 

con ecocardiografía 3D y descubrieron que las suposiciones previas relacionadas con la geometría 

cilíndrica y el flujo laminar eran inexactas, donde la velocidad pico no era laminar y el área del 

TSVI era elíptica en lugar de circular. Además, la forma del TSVI era dinámica a lo largo del ciclo 

cardiaco y en diferentes condiciones hemodinámicas. (103) En consonancia con estos hallazgos, 

algunos estudios previos han demostrado que los cambios en la presión arterial pueden producir 

cambios dinámicos en la distensibilidad circunferencial del diámetro aórtico, la cual disminuye a 

medida que aumenta la presión. (104) Esto podría ser un argumento a favor del uso de la DM como 

parámetro que evita los errores de medición del TSVI. 

Teniendo en cuenta que estudios previos compararon el GC-DP con los métodos de termodilución 

habituales y demostraron su exactitud para la medición del GC tanto en pacientes estables como 

críticos. (105,106).  
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En relación a la evaluación de la FEVI encontramos que esta no fue posible realizar 

aproximadamente en la mitad de las mediciones, principalmente debido a las dificultades para 

obtener imágenes de alta calidad. Esto impidió evaluar mejor el tamaño de los ventrículos o el 

estado real de la volemia, lo cual podría habernos ayudado a comprender mejor las razones de la 

menor correlación observada en los pacientes con FEVI más elevada. 

 

7.1 Limitaciones  
 

La investigación científica llevada a cabo para la presente tesis doctoral presentó múltiples 

limitaciones que deben de ser reconocidas y son detalladas a continuación.  

En primer lugar, el número total de sujetos analizados fue reducido (n = 20). Aproximadamente la 

mitad de los pacientes fueron excluidos debido a la dificultad para adquirir imágenes de alta calidad. 

Esta limitación se observa principalmente en pacientes que requieren de ventilación mecánica o 

altos niveles de PEEP, lo cual es una gran limitante en la evaluación del paciente crítico en la 

práctica clínica diaria.  

Por ello consideramos que, si bien la ecocardiografía es un método comparable en exactitud y 

fiabilidad para la medición del gasto cardiaco, tiene limitaciones que hacen que su utilización deba 

asociarse a otros métodos de evaluación de la función cardiovascular de naturaleza más invasiva y 

continua.  

Una segunda limitación importante de la investigación fue la escasa experiencia de los médicos 

intensivistas que realizaron las evaluaciones, pues esto puede haber influido en la exactitud de las 

mediciones, así como en el tiempo necesario para realizarlas.  



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	93	

 Esta experiencia limitada se debe probablemente en parte al hecho de que los estándares de 

formación en EPC varían actualmente de un país a otro, y no existe un consenso ampliamente 

aceptado sobre la formación de los intensivistas (107), a pesar de las recomendaciones de las 

sociedades profesionales de definir competencias para los niveles de formación básico y avanzado. 

(23-25) 

Una tercera limitación fue que en la evaluación del GC-DM no se realizó una comparación con un 

método estándar de termodilución. Esto no permitió que validemos este parámetro al mismo nivel 

que una técnica ampliamente conocida como puede ser el CAP o la TTP. Sin embargo, el objetivo 

de nuestro estudio era evaluar un método sencillo y suficientemente preciso para estimar el gasto 

cardiaco mediante DP sin necesidad de medir el dTSVI.  

Una cuarta limitación fue que no se pudo evaluar los pacientes que fueron excluidos ni el motivo 

de su exclusión. Esto se debió en gran parte a los problemas logísticos impuestos por la urgencia 

de contener la pandemia de COVID-19. Por lo tanto, fuimos incapaces de explicar qué casos se 

excluyeron debido a la imposibilidad de obtener vistas ecocardiográficas de alta calidad o debido 

anomalías estructurales o funcionales significativas. Dicha limitación no nos permitió realizar una 

estimación exacta del porcentaje de pacientes en los que se podría calcular el GC-DM y si esto 

supondría una ventaja en relación a la adquisición de ventanas adecuadas.  

Por último, nuestra investigación no evaluó los cambios hemodinámicos inmediatos que se 

producen tras un ajuste terapéutico, lo que podría no permite estimar la utilidad de la distancia 

minuto como un parámetro seguimiento en monitoreo de la respuesta terapéutica. 
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8. CONCLUSIONES 

La presente tesis Doctoral ha permitido obtener hallazgos que nos permiten explicar la utilidad de 

la ecocardiografía Doppler como método para la medición del gasto cardiaco en pacientes 

críticos. De estos hallazgos podemos obtener las siguientes conclusiones:  

- La medición del Gasto cardiaco mediante Doppler pulsado es tan precisa como la 

termodilución con catéter de arteria pulmonar en el paciente crítico cuando es 

realizado por médicos de cuidados intensivos con un nivel básico de competencias en 

ecocardiografía del paciente crítico. 

-  Las mediciones del gasto cardiaco podrían ser reproducidas por distintos observadores 

en la práctica clínica diaria, dado el bajo grado de variabilidad entre ellas.  

- Una de las principales limitaciones para la utilización de la ecocardiografía con 

Doppler pulsado como método de estimación del gasto cardiaco está relacionada a la 

obtención de imágenes de adecuada calidad. 

- La Distancia minuto permitiría una estimación sencilla y suficientemente precisa del 

gasto cardiaco a pesar de excluir el dTSVI en su evaluación. Esto es un hallazgo de 

especial interés ante condiciones de dificultad técnica o clínica.  

- Los hallazgos descritos podrían tener un gran impacto en el manejo diario de los 

pacientes de UCI. Sin embargo, es necesario generar una mayor evidencia que 

permita evaluar el impacto real en la práctica clínica diaria.   
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9. LÍNEAS DE FUTURA INVESTIGACIÓN 
	

El estudio planteado se sustenta en la posibilidad de tener una evaluación no invasiva, precoz, 

precisa y al mismo tiempo simple del paciente en fallo circulatorio que ingresa en la unidad de 

cuidados intensivos.  Por ello la obtención de parámetros derivados de la ecocardiografía y del 

perfil del flujo aórtico ajustados a las condiciones de carga cardiaca, podrían reducir las 

dificultades asociadas a la obtención de imágenes adecuadas y permitiría una mejor valoración 

de la contractilidad intrínseca cardiaca. Entre dichos parámetros podemos mencionar la 

aceleración de la aorta, la fracción de eyección ajustada por la elastancia dinámica y la 

velocidad pico máxima entre otras. 

Los resultados podrían tener una gran repercusión en el manejo diario de nuestros pacientes, 

en términos de mejoría del estado hemodinámico con normalización de los fallos orgánicos, 

evitando la necesidad de utilizar métodos de monitorización invasivos. Así mismo esto se 

podría traducir en mejoría de la morbimortalidad de los pacientes.  
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11. ANEXOS 
11.1 Artículo	derivado	del	primer	estudio		
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11.2 Artículo	derivado	del	segundo	estudio	



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	119	
	



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	120		



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	121	
 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	122	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	123	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	124	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	125	
 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	126	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	127	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	128	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	129	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	130	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	131	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	132	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	133	

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	134	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	135	

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	136	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	137	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	138	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	139	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	140	 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	141	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	142	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	143	

11.3 Otras publicaciones 
	
11.3.1	 Primer	artículo	

	
- Bardají A, Carrasquer A, Sánchez-Giménez R, Lal-Trehan N, Del-Moral-Ronda V, 

Peiró ÓM, Bonet G, Castilho G, Fort-Gallifa I, Benavent C, Recio G, Gutiérrez C, 

Villavicencio C, Auguet T, Boqué C. Prognostic implications of myocardial injury in 

patients with and without COVID-19 infection treated in a university hospital. Rev Esp 

Cardiol (Engl Ed). 2021 Jan;74(1):24-32. doi: 10.1016/j.rec.2020.08.027. Epub 2020 

Oct 15. PMID: 33144126; PMCID: PMC7561309. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	144	

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	145	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	146	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	147	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	148	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	149	

-  



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	150	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	151	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	152	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	153	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	154	

11.3.2 Segundo artículo  

 

- Villavicencio C,  Daniel X, Ferré C, Cartanyá M, Pobo Á, Oliva I, Roure M, Leache J, 

Bodí M. Myocardial injury as a prognostic factor in critically ill patients with severe 

SARS-Cov-2 pneumonia. Med Intensiva. 2023 Jan;47(1):48-51. doi: 

10.1016/j.medin.2022.05.003. Epub 2022 Jun 13. PMID: 35719906; PMCID: 

PMC9189172. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	155	

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	156	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	157	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	158	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	159	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	160	

11.3.3 Tercer artículo 

 

- Rodríguez A, Moreno G, Gómez J, Carbonell R, Picó-Plana E, Benavent Bofill C, 

Sánchez Parrilla R, Trefler S, Esteve Pitarch E, Canadell L, Teixido X, Claverias L, 

Bodí M; por el HJ23-COVID-19 working group; Listado de Investigadores del HJ23-

COVID-19 Working Group. Laboratorio clínico; Epidemiología y prevención de la 

infección nosocomial; Departamento de enfermería UCI; Farmacia clínica; Médicos 

UCI; UCI Data-Analitics. Severe infection due to the SARS-CoV-2 coronavirus: 

Experience of a tertiary hospital with COVID-19 patients during the 2020 pandemic. 

Med Intensiva (Engl Ed). 2020 Dec;44(9):525-533. English, Spanish. doi: 

10.1016/j.medin.2020.05.018. Epub 2020 Jun 19. PMID: 32654921; PMCID: 

PMC7303662. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	161	

 

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	162	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	163	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	164	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	165	

 



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	166		



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	167		



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	168		



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	169	
	



	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

	 	 	
	
	
	
	
	
	
	

Página	170	
	


	Títol de la tesi: Evaluación del gasto cardiaco mediante la utilización del flujo Doppler aórtico en el paciente en Shock
	Nom autor/a: Christian Villavicencio Luján


