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1 Introducere 

 

Pacientul spitalizat în terapie intensivă trebuie să beneficieze de un demers terapeutic 

multidimensional, dar și de o monitorizare complexă (1-2). Toate tratamentele cu viză 

hemodinamică ce se pot administra la pacientul critic, au și efecte indezirabile potențial grave 

(3). Din acest motiv, trebuie identificați cu atenție pacienții ce pot beneficia de o anumită 

intervenție terapeutică (4). Metodele de monitorizare hemodinamică ar trebui să poată 

răspunde cât mai fidel acestei întrebări.  

Obiectivul general al acestei lucrări este explorarea și evaluarea unor noi parametri 

hemodinamici de interes în monitorizarea hemodinamică a pacientului critic. Acest demers de 

cercetare se va baza pe metode de evaluare hemodinamică minim sau non-invazive 

(ecocardiografia) pentru a limita impactul iatrogen asupra pacienților deja în stare critică. 

Interesul clinic ar fi descrierea unor parametrii relativ simpli de utilizat in practica de zi cu zi. 

Pe lângă abordarea tradițională cardio-centrică, alți parametri de energetică circulatorie 

(conceptul integrativ al cuplajului ventriculo-arterial) sau de circulație venoasă ar putea 

prezenta un interes, prin explorarea unor noi modele și paradigme hemodinamice din 

cadiologie sau medicina sportivă. Acest lucru ar putea contribui la o mai bună selectare a 

pacienților care ar beneficia de avantajele tratamentului hemodinamic, fiind evitate efectele 

indezirabile ale acestuia (ex. congestia venoasă).   

Un obiectiv al acestei lucrări este și individualizarea momentelor temporale adecvate 

pentru utilizarea acestor parametri, studiile concentrându-se în mod tradițional pe faza acută 

de tratament hemodinamic. Faza de dezescaladare hemodinamică este mai puțin studiată, 

nefiind certă posibilitatea extrapolării datelor din faza acută. Sevrajul suportului inotrop-

vasopresor, inițierea și continuarea tratamentului diuretic în vederea depleției volemice 

necesită atenție și monitorizare. De asemenea, identificarea precoce a pacienților la care s-ar 

putea iniția dezescaladarea hemodinamică ar putea reduce durata de spitalizare în terapie 

intensivă (sevraj vasopresor mai rapid, recuperare accelerată, ieșire din terapie intensive mai 

precoce). 
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2 Partea generală 

 

2.1 Probleme și perspective în monitorizarea hemodinamică a   pacientului critic  

Abordarea actuală din practica medicinii intensive merge spre reducerea utilizării 

manevrelor și dispozitivelor invazive și în direcția simplificării managementului pacienților 

(5). Există o preferință pentru o abordare dinamică și multimodală (6-7). Metoda gold-

standard istorică, reprezentată de cateterul arterial pulmonar – Swan-Ganz, a ieșit gradual din 

uz ultimul deceniu din cauza complicațiilor asociate și chiar a unei suspectate creșteri a 

mortalității (8-9).  În același timp, ultrasonografia generală și ecocardiografia transtoracică și 

transesofagiană au dobândit un rol din ce în ce mai important în cazul pacientului critic (10). 

Interesul este dat de rolul diagnostic, de caracterul puțin invaziv, dar și de posibilitatea 

evaluării în dinamică a mijloacelor terapeutice : titrarea administrării fluidelor intravenoase, 

introducerea vasopresorilor și sau a inotropilor, fiind o metoda complementară față de alte 

dispozitive (10-11).  

Tratamentele hemodinamice nu sunt lipsite de efecte indezirabile. Utilizarea medicației 

inotrope și vasopresoare poate fi asociată  cu apariția aritmiilor sau disfuncției 

microcirculatorii, fiind recomandat a se utiliza cu prudență, cu scop precis și durată bine 

definită (3). Și administrarea excesivă de fluide intravenoase poate duce la congestie, 

disfuncție respiratorie și este un factor cunoscut de prognostic negativ și de mortalitate (12). 

De asemenea, diureticele deși nu pot fi utilizate liberal la pacientul cu instabilitate 

hemodinamică, ar avea un beneficiu dacă se introduc cât mai precoce la pacienții cu exces 

volemic (13).  

Trebuie spus că a crescut interesul științific în ultimii ani privind diagnosticarea și 

tratamentul hipervolemiei și congestiei la pacienții critici (14-15).  Congestia venoasă și 

hipervolemia sunt factori importanți cu impact asupra morbi-mortalității în terapie intensivă 

(16-17), dar diagnosticul rămâne unul dificil. Dacă există numeroase date privind  gestiunea 

acută a șocului, faza de dezescaladare terapeutică hemodinamică este mult mai puțin studiată 

și începe să fie din ce în ce mai mult discutată (18-19). Deși se consideră că intervențiile 

terapeutice hemodinamice trebuie administrate în mod titrat, pe durata de timp minim 

necesară, nu este cunoscut cu exactitate momentul în care se poate trece la fenomenul invers, 

în special în ceea ce privește inițierea depleției (20).  
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Mai mulți parametri eco(cardio)grafici, studiați în medicina sportivă sau la pacienții 

cardiologici, ar putea prezenta interes în optimizarea evaluării hemodinamice a pacientului 

critic, atât în faza acută, cât și în cea de dezescaladare (6),(21-22). 

 

2.2 Utilitatea clinică a determinării și monitorizării cuplajului ventriculo-arterial la 

pacientul de anestezie-terapie intensivă (23) 

În cadrul acestor parametri de interes, un loc aparte îl are cuplajul ventriculo-arterial, 

studiat în cardiologie de peste 30 de ani. Cuplajul ventriculo-arterial este un concept 

fiziologic ce presupune că pompa cardiacă și sistemul arterial funcționează într-un mod 

integrat. Cuplajul ventriculo-arterial este descris de relația presiune-volum dintre ventriculul 

stâng și sistemul vascular arterial (24-25). Cordul și arterele se adaptează reciproc pe 

parcursul ciclului cardiac pentru a optimiza debitul cardiac, performanța și eficiența cardiacă 

(23).  

Cuplajul ventriculo-arterial este definit ca raportul a două elastanțe, elastanța arterială 

(EA)  și elastanța ventriculară (EV) (23)(Cuplajul ventriculo-arterial = EA/EV). EV este 

caracteristică funcției cardiace (contractilității și morfologiei cardiace), în mod independent 

de presarcină și postsarcină  și poate fi derivată din curba ventriculară presiune-volum (26). 

EA reprezintă un parametru cumulativ al întregului sistem arterial, o reprezentare a funcției 

arteriale, care poate fi asimilată încărcării arteriale nete, caracterizată de rezistența periferică 

totală, impedanța specifică și intervalele de timp sistolic și diastolic (26-27). Pentru cordul 

uman, valoarea normală a EV este 2.3 +/- 1 mmHg.ml-1,  a EA de  2.2 +/- 0.8 mmHg.ml-1, iar 

valoarea medie a raportului EA/EV este de 1+/-0.36 (23). Echilibrul energetic al funcției 

cardiovasculare este optim atunci când raportul EA/EV este 1, iar eficiența cardiacă maximă 

este atunci când raportul EA/EV are valoarea 0.5 (28). O alterare a acestui raport este atât un 

indicator de severitate cât și un predictor independent de prognostic în bolile cardiovasculare 

(29).  

Mai multe metode neinvazive  au fost propuse și validate comparativ cu metoda 

invazivă standard, făcând disponibilă evaluarea cuplajului ventriculo-arterial în clinica de zi 

cu zi (30). Câteva studii au sugerat deja potențialul monitorizării cuplajului ventriculo-arterial 

în faza acută a insuficienței circulatorii (23),(31-32). 
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3 Partea specială 

 

3.1 Studiul I. Noi indici ecografici în selecția pacienților și titrarea intervențiilor 

hemodinamice: rolul evaluării desincronizării electromecanice în insuficiența 

circulatorie acută și relația cu cuplajul ventriculo-arterial (33) 

Dintre determinanții cuplajului ventriculo-arterial, EV se corelează strâns cu diferiți 

timp și perioade din ciclul cardiac (34). O corelație între intervalele de timp cardiace și 

indicatorii de funcție sistolică a fost documentată la pacienții admiși în terapie intensivă 

cardiovasculară (35). Un alt indicator de eficiență de timp a cordului (indicator indirect de 

eficiență electromecanică), care se corelează cu performanța cardiacă, este și timpul total 

izovolumetric (t-TIV) (36). Creșterea t-TIV este predictivă pentru apariția unor evenimente 

cardiace ulterioare chirurgiei cardiace (37), iar  reducerea t-TIV a dus la creșterea debitului 

cardiac și la ameliorarea energeticii cordului (38-39). Un t-TIV mai mare de 12 s/min a fost 

considerat drept ineficiență electromecanică sistolică (desincronizare intraventriculară) (35).  

Cu toate acestea, rolul clinic al desincronizării intraventriculare nu este cunoscut la pacienții 

de terapie intensivă polivalentă, chiar dacă ar putea avea un interes terapeutic (38).   

Acest lucru deschide o nișă interesantă de cercetare în direcția relației dintre cuplajul 

ventriculo-arterial și cuplajul electromecanic, o paradigmă paralelă în cercetarea 

hemodinamică, subiect care nu a mai fost studiat la pacienții de terapie intensivă.  Obiectivul 

principal al acestui studiu a fost investigarea relației dintre desincronizarea electromecanică și 

insuficiența circulatorie acută, în funcție de tratamentul hemodinamic administrat. Obiectivul 

secundar a fost evaluarea relației dintre cuplajul electromecanic și cuplajul ventriculo-arterial.  

3.1.1 Metode 

Acest studiu a reprezentat o analiză retrospectivă a unei baze date colectate prospectiv 

dintr-o secție de terapie intensivă cardiovasculară. Au fost incluși pacienți adulți cu 

instabilitate hemodinamică pentru care medicul ATI a decis administrarea unui tratament 

hemodinamic (fluid intravenos, infuzie de noradrenalină sau dobutamină).  Criteriile de 

excludere au fost : ecogenicitate scăzută, prezența unui pacemaker, bloc de ramură, fibrilație 

atrială permanentă, valvulopatie moderată sau severă, și disfuncția cardiacă dreaptă. 

Au fost colectate date hemodinamice (inclusiv ecocardiografice) înainte și după 

tratament. A fost analizată relația dintre desincronizarea electromecanică (definită ca t-TIV > 



9 

 

12 s) și parametrii hemodinamici din insuficiența circulatorie acută înainte și după tratament 

(inclusiv cuplajul ventriculo-arterial determinat prin metoda Chen (34)).  T-TIV a fost 

calculat folosind formula t-TIV = 60 – (t-TE + t-TU), unde t-TE este timpul total de ejecție, 

iar t-TU este timpul total de umplere (36) 

3.1.2 Rezultate 

54 de pacienți au fost incluși în studiu. Vârsta medie a fost de 66 ± 12 ani, 

predominant bărbați (78%), scorul mediu de gravitate SAPS II la admisie de 42 ± 14. Durata 

mediană de spitalizare în terapie intensivă a fost de 3 [2-6] zile, iar rata de mortalitate a fost 

de 6/54 (11.1%). Cel mai frecvent tip de intervenție chirurgicală a fost chirurgia valvulară 

(52%), urmată de chirurgie de bypass aorto-coronarian (19%). Aproximativ 43% dintre 

pacienți au primit repleție volemică, 37% noradrenalină, iar 20% dobutamină.  

39 (72%) din cei 54 de pacienți au avut un t-TIV peste 12 s, fiind clasificați ca având 

desincronizare intraventriculară. Rezultatele analizelor de regresie logistică nu au găsit o 

asociere între datele demografice sau hemodinamice  inițiale, tipul de insuficiență circulatorie 

(hipovolemie, vasoplegie, cardiogenică) și desincronizarea intraventriculară.  

Pacienții cu desincronizare intraventriculară la momentul inițial și-au ameliorat t-TIV 

de la  18 ± 4 s la 14 ± 6 s, p = 0.001, EV de la 1.1 (0.72-1.52) la 1.33 (0.84-1.67) mmHg mL-

1, p = 0.001 și cuplajul ventriculo-arterial de la 2 (1.67-2.59) la 1.80 (1.40-2.21), p = 0.001. 

În contrast, pacienții fără desincronizare intraventriculară la momentul inițial au înregistrat o 

creștere a t-TIV după tratamentul hemodinamic, fără modificarea semnificativ statistică a 

celorlalți parametri. Tipul de tratament hemodinamic nu a arătat niciun efect asupra 

modificărilor t-TIV (p = 0.906). 

 

3.2 Studiul II. Dificultăți în dezescaladărea hemodinamică: hipotensiunea arterială 

după descreșterea dozei de noradrenalină în șocul septic nu este asociată cu 

dependența de presarcină și nu trebuie tratată cu repleție volemică (40) 

Din cauză că noradrenalina acționează pe două tipuri de receptori, alfa și beta 

adrenergici, poate modula mai multe componente ale echilibrului cardiovascular: întoarcerea 

venoasă, presarcina cardiacă, inotropismul și post-sarcina arterială (41). Din cauza acestor 

efecte, corolarul intuitiv, dar încă incomplet demonstrat, ar fi că reducerea dozei de 

noradrenalină în timpul dezescaladării ar duce la scăderea întoarcerii venoase și a presarcinei 
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cardiace, deci și a debitului cardiac (42-43). Fiindcă insuficiența circulatorie acută se asociază 

frecvent cu alterarea presarcinei și a tonusului vasomotor și pentru că noradrenalina poate 

avea efecte similar repleției volemice (prin venoconstricție), clinicienii pot decide să 

administreze hazardat fluide pentru a sevra noradrenalina în scopul de a ameliora sau grăbi 

acest proces.  Obiectivul principal al acestui studiu a fost să evalueze asocierea dintre 

dependența de presarcină preexistentă și scăderea presiunea arteriale după sevrajul 

noradrenalinei. 

3.2.1 Metode 

Acest studiu prospectiv observațional a inclus pacienți adulți diagnosticați cu șoc septic 

și tratați cu perfuzie continuă de noradrenalină, pentru care medicul curant a decis scăderea 

dozei de noradrenalină, monitorizați cu un dispozitiv tip PiCCO®. Pacienții tratați cu 

adrenalină și/sau dobutamină, pacienții cu aritmii și hipertensiune intra-abdominală au fost 

excluși.  

Pacienții incluși au fost evaluați hemodinamic în 3 etape consecutive: (i) la momentul 

inițial; (ii) după reducerea cu 0.04 µg kg-1 min-1 a dozei de noradrenalină; pacienții au fost 

clasificați ca responsivi dacă au înregistrat o scădere de peste 10% a PAM după scăderea 

dozei de noradrenalină. (iii) al treilea set de măsurători a fost efectuat după realizarea 

repleției volemice cu 500 ml soluție salină administrat intravenos pe o perioadă de 10 minute; 

pacienții au fost clasificați ca responsivi dacă au înregistrat o creștere de peste 10% a PAM. 

3.2.2 Rezultate 

Au fost incluși 45 de pacienți. Mediana de vârstă a fost de 67 [60-78]  ani, 36% de gen 

feminin, iar scorul SAPS II la admisie a avut mediana de 55 [45-63]. La evaluarea 

hemodinamică de la m omentul inițial, 6/45 (13%) pacienți au avut un test PLR (passive leg 

raising) pozitiv (dependență re presarcină). Nu a fost găsită o asociere semnificativă statistic 

între testul PLR inițial pozitiv și responsivitatea presională după sevrajul noradrenalinei 

(p=1.0). Cu o AUC 0.42 (95% CI 0.25-0.59, p=0.395), variația volumului-bătaie la efectuarea 

PLR nu a demonstrat o capacitate adecvată de predicție a răspunsului presional înregistrat 

după sevrajul noradrenalinei. 

Prevalența PLR pozitiv nu a fost diferită între cele 2 subgrupuri de pacienți responsivi 

și ne-responsivi (14% versus 13%, p=1) după administrarea de fluid IV.  Responsivitatea în 

presiune arterială după scăderea dozei de noradrenalină nu a fost asociată cu responsivitatea 

în presiune arterială după repleția volemică (14 (40%) versus 8 pacienți (23%), p=0.211). 
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Valorile cuplajului ventriculo-arterial (determinat PiCCO®) nu au fost diferite în mod 

semnificativ statistic între responsivi și ne-responsivi nici la momentul inițial (3.39 [2.99-

4.75] versus 4.19 [3.42-5.69], p=0.197), nici după reducerea dozei de noradrenalină (3.49 

[3.00-4.65] versus 4.07 [3.47-5.36], p=0.252), nici după repleție volemică (3.15 [2.71-4.6] 

versus 3.93 [3.4-5.6], p=0.145). 

 

3.3 Studiul III. Potențialul noilor indici hemodinamici în dezescaladarea 

hemodinamică: diureticele precoce ameliorează indexul cardiac și cuplajul 

ventriculo-arterial în pacienții resuscitați congestivi 

Congestia venoasă se tratează în mod obișnuit cu diuretice, fiind o parte importantă în 

faza de dezescaladare terapeutică în terapie intensivă (12). Câteva studii clinice au 

demonstrat beneficiul depleției volemice la pacienții ventilați mecanic, dar au exclus pacienții 

sub tratament vasopresor sau în faza acută inițială a șocului (13),(44). În practica clinică, 

administrarea foarte precoce de diuretice nu este o decizie simplă, ținând cont de riscurile de 

instabilizare hemodinamică și afectare a funcției renale (45). Este nevoie de mai multe date 

despre efectele macro- și microcirculatorii ale depleției volemice la pacienții congestivi în 

terapie intensivă, mai ales în fazele inițiale ale dezescaladării terapeutice.  

Obiectivul principal al acestui studiu a fost să descrie efectele hemodinamice ale 

depleției volemice  (indexul cardiac și cuplajul ventriculo-arterial) cu tratament diuretic în 

faza de stabilizare a șocului circulator acut la pacienți de terapie intensivă.  

3.3.1 Metode 

Acest studiu reprezintă o analiză post-hoc a unei baze de date colectată prospectiv 

dintr-o secție de terapie intensivă cadiovasculară dintr-un spital universitar. Criteriile de 

includere au fost: pacienți consecutivi, adulți, pentru care medical curant a decis 

administrarea de diuretic de ansă. Indicația pentru administrarea diureticului a fost la 

latitudinea medicului curant (semne clinice de hipervolemie, congestie, oligurie în context de 

bilanț hidric pozitiv). În secția de terapie intensivă în care au fost colectate datele, tratamentul 

diuretic este standardizat în acord cu ghidurile internaționale (46). Criteriile de excludere au 

fost: tratament diuretic administrat în terapie intensivă înainte de includerea în studiu, aritmie 

permanentă, epurare extra-renală, pacient cu instabilitate hemodinamică (variația presiunii 

arteriale >10%  în ciuda tratamentul hemodinamic și/sau necesitatea de creștere suportul 
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hemodinamic), date ecocardiografice incomplete.  Pacienții au fost evaluați clinic și 

hemodinamic imediat înainte de momentul introducerii tratamentului diuretic (momentul 

inițial – baseline) și 24 de ore mai târziu. Pacienții cu PVC mai mare de 12 mmHg au fost 

clasificați ca fiind congestivi (17). 

3.3.2 Rezultate 

70 de pacienți au fost incluși în acest studiu, având o mediană a varstei de 71 [63-76] 

ani, un scor de gravitate la admisie SAPS II (Simplified Acute Physiology Score II) de 46 

[33-58], dintre care 43/70 (61%) au fost bărbați. 26/70 (37%) pacienți au fost admiși în 

terapie intensivă din cauze ne-chirurgicale. Durata mediană de spitalizare în terapie intensivă 

înainte de administrarea diureticului a fost de 2 [1-3] zile.  

 La momentul inițial, 51/70 (73%) pacienți au fost clasificați ca fiind congestivi. 19 

pacienți congestivi (27%) și 4 pacienți ne-congestivi (21%) se regăseau sub tratament cu 

noradrenalină. Doza de noradrenalină a fost de 0.13 [0.06-0.31] mcg kg-1 min-1 în grupul 

congestiv și, respectiv, de 0.09 [0.03-0.33] mcg kg-1 min-1 în grupul ne-congestiv (p=0.596). 

După diuretic, indexul cardiac a crescut în grupul congestiv de la 2.5 ± 0.8 L min-1 m -2  

la 2.7 ± 0.8 L min-1 m -2, p=0.042), dar nu și grupul de pacienți ne-congestivi (de la 2.7 ± 0.8 

L min-1 m -2 2 la momentul inițial la 2.7 ± 0.7 L min-1 m -2 , p=0.968). O scădere a valorii 

lactatului arterial a fost observată în grupul congestiv (de la 2.1 ± 2 mmol L-1  la 1.3 ± 0.6 

mmol L-1, p=<0.001), dar nu și în grupul ne-congestiv  (1.2 ± 0. mmol L-1 vs 1.1 ± 0.4 mmol 

L-1, p= 0.444). Tratamentul diuretic a fost asociat și cu ameliorarea cuplajului ventricul-

arterial față de valorile inițiale în grupul de pacienți congestivi (de la 1.92 ± 1.5 la 1.69 ± 1, 

p=0.031), fără efecte semnificative pentru celălalt grup (1.28 ± 0.8 vs 1.23 ± 0.6, p=0.937). 

 

3.4 Studiul IV. Noi indici ecografici și ghidarea tratamentul diuretic: evaluarea 

Doppler a venei porte și a venelor renale prezice răspunsul volemic adecvat la 

administrarea de diuretic la pacienții de terapie intensivă (47) 

Monitorizarea tratamentului diuretic este dificilă în practică, deoarece răspunsul 

natriuretic la o doză test de diuretic, sugerată în literatură, nu poate prezice de fiecare dată în 

mod adecvat decongestia din cauza variabilității intra- și interindividuală (48). Dintre noii 

parametri propuși în studii, indicele de pulsatilitate portală ar fi cel mai promițător, fiind 

asociat cu congestia venoasă și hipervolemia (49). Studii de caz au sugerat asocierea dintre 
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indicele de pulsatilitate portală și impedanța venoasă renală și răspunsul clinic la depleția 

volemică indusă de diuretice (50). Totuși, nu există studii în terapie intensivă despre utilitatea 

indicelui de pulsatilitate portală în identificarea pacienților care vor răspunde la depleția 

volemică la administrarea de diuretic. Obiectivul principal al acestui studiu a fost evaluarea 

abilității indicelui de pulsatilitate portală de a detecta un răspuns adecvat la depleția volemică 

indusă de diuretic 

3.4.1 Metode 

Am realizat un studiu prospectiv, observațional, monocentric într-o secție de terapie 

intensivă cardiovasculară medico-chirurgicală. Au fost incluși în mod consecutiv pacienți a, 

cu semne clinice de adulți, cu hipervolemie, fără dependență de presarcină (PLR negativ), 

pentru care medicul intensivist a decis să introducă un tratament cu furosemid pentru câteva 

zile. Criteriile de excludere au fost: tratamentul cu diuretic în terapie intensivă în perioada 

imediat premergătoare includerii în studiu, fibrilația atrială permanentă, epurarea extra-

renală, șocul nestabilizat hemodinamic. Pacienți au fost evaluați imediat înainte de 

tratamentul diuretic, după 2 ore, după 24 de ore și în ultima zi de terapie intensivă. Indicele 

de pulsatilitate portală a fost determinat prin evaluare PW Doppler  a venei porte la nivelul 

hilului hepatic (51). 

Luând în considerare literatura publicată, a fost construit un scor de congestie bazat pe 

mai indicatori clinici și paraclinici de congestie (52-54). Depleția volemică sub  diuretic a 

fost considerată adecvată dacă scorul de congestie a scăzut sub 3 la sfârșitul studiului, în 

cazul pacienților cu congestie clinică semnificativă la momentul inițial (54). 

3.4.2 Rezultate 

81 de pacienți au fost incluși. În această cohortă de studiu, vârsta medie a fost de 68 ± 

11 ani, 51 (63%) bărbați, scorul mediu SAPS II  a fost 46 ± 18.  43 (53%) pacienți au avut un 

scor de congestie inițial ≥ 3. 34 de pacienți (42%) au avut un răspuns adecvat la diuretic. 

Parametrii ecocardiografici de cord stâng și drept au fost similari între cele două grupuri de 

răspuns. 

Indicele de pulsatilitate portală la momentul inițial a demonstrat o foarte bună 

capacitate de a prezice răspunsul adecvat la tratamentul diuretic (AUC = 0.80, 95 %CI 0.70-

0.92, p = 0.001). În analiza de regresie logistică multivariată, indicele de pulsatilitate portală 

(OR= 20.9, 95%CI 2.8-158.9, p=0.003), indexul cardiac (OR= 6.9, 95%CI 17-28.5) și 
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pattern-ul impedanței venoase renale (OR=6.3, 95%CI 2.2-18.2) au fost parametrii asociați 

statistic semnificativ cu răspunsul adecvat la diuretic.   

 

3.5 Studiul V. Rolul evaluării ecografice venoase femurale: fluxul venos femural 

pulsatil în evaluare Doppler este asociat cu congestia la pacienții de terapie 

intensivă 

Diagnosticul congestiei venoase este dificil la pacienții de terapie intensivă din cauza 

semnelor fals pozitive Studii recente de caz au observat un pattern pulsatil al fluxului venos 

femural  în insuficiența ventriculară dreaptă (55), la pacienți cu ARDS sever (56), dar și în 

contexte nepatologic (57). Aceste observații sugerează că pulsatilitatea fluxului venos 

femural poate fi asociată cu congestia venoasă în cazul insuficienței cardiace și interacțiunilor 

cardio-respiratorii problematice la pacienții critici. Până în acest moment, niciun studiu nu a 

evaluat asocierea dintre pulsatilitatea fluxului venos femural și variabilele cardio-respiratorii 

la pacienții de terapie intensivă. Un flux venos femural pulsatil ar putea fi un indicator 

independent de congestie venoasă.  Obiectivul acestui studiu a fost evaluarea asocierii dintre 

pattern-ul pulsatil al fluxului venos femural și indicatorii ecografici de congestie venoasă. 

3.5.1 Metode 

Studiul a avut un design retrospectiv, fiind analizată o bază de date ecografice 

cuprinzând trei secții de terapie intensivă medico-chirurgicală. Au fost incluși pacienți care 

au fost evaluați ecografic la mai multe momente de timp pe parcursul spitalizării în terapie 

intensivă: la momentul inițial (primele 24 de ore de la admisia în terapie intensivă), și/sau 

zilnic pe parcursul spitalizării în terapie intensivă (ziua 1, ziua 2, ziua 5 și/sau în ultimele 24 

de ore înaintea ieșirii din terapie intensivă). Vena femurală comună a fost evaluată Doppler la 

nivelul trigonului femural, folosind un transductor cu frecvență înaltă (5–13 MHz) în modul 

vascular. Fluxul venos a fost considerat pulsatil atunci când a prezentat creștere și descreștere 

ciclice retrograde, în mod invers corelat cu ciclul cardiac (58). 

3.5.2 Rezultate 

Au fost incluși 108 pacienți care au beneficiat de un număr total de 400 de evaluări 

ecografice, adică o medie de 3.7 ± 1 evaluări ecografice pentru fiecare pacient pe parcursul 

spitalizării în terapie intensivă.   Un flux venos femural pulsatil a fost observat  la cel puțin un 

moment de timp la for 79/108 (73%) dintre pacienți. 
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Analiza de regresie logistică multivariată cu efecte mixte a demonstrat o asociere între 

fluxul venos femural pulsatil și indicele de masă corporală (OR 0.91, 95%CI 0.85-0.96, 

p=0.002), diametrul venei face inferioare (OR 2.35, 95%CI 1.18-4.66, p=0.014), pulsatilitatea 

venoasă portală (OR 2.3, 95%CI 1.2-4.4, p=0.012), și pulsatilitatea venoasă renală (OR 4.02, 

95%CI 2.01-8.03, p<0.001). 

 

3.6 Concluzii și contribuții personale 

Studiul I regăsește pentru prima oară o legătura între pacienții cu desincronizare 

intraventriculară (timp total izovolumetric prelungit, un indicator al ineficienței cuplajului 

electromecanic) și cei cu decuplare ventriculo-arterială, determinate ecografic. Rezultatele 

acestui studiu sugerează că pacienții cu desincronizare intraventriculară și cu afectarea 

cuplajului ventriculo-arterial ar putea beneficia în mod specific de administrarea unui 

tratament hemodinamic (administrare de volum intravenos, suport vasopresor sau inotrop). 

Studiul II se concentrează asupra particularităților hemodinamice ale fazei de 

dezescaladare hemodinamică (sevrajului suportului vasopresor). În mod contra-intuitiv, nu s-

a regăsit o asociere între hipotensiunea indusă de scăderea dozei de noradrenalină și 

dependența de presarcină prealabilă. De asemenea, administrarea de fluide intravenoase la 

pacienții hipotensivi după scăderea dozei de noradrenalină nu a dus la creșterea presiunii 

arteriale. În mod inedit, acest studiu sugerează folosirea cu prudență în faza de dezescaladare 

hemodinamică a parametrilor hemodinamici validați în special în faza acută și furnizează date 

importante împotriva administrării liberale de fluide intravenoase în acest context.  

Studiul III analizează răspunsul hemodinamic la pacienți cărora li s-a administrat 

tratament diuretic precoce în faza de dezescaladare terapeutică (dintre care unii încă sub 

suport vasopresor și cu valori anormale de lactat arterial). Pacienții congestivi au înregistrat 

un răspuns hemodinamic marcat spre normalizarea parametrilor hemodinamici, inclusiv a 

cuplajului ventriculo-arterial, indiferent de prezența sau nu a suportului vasopresor. 

Rezultatele sugerează că în cazul unor pacienți selectați, inițierea dezescaladării 

hemodinamice ar putea fi inițiată chiar mai devreme decât se credea.  

Studiul IV prezintă date originale în favoarea indicelui de pulsatilitate portală în 

prezicerea răspunsului pozitiv la depleția volemică în faza de dezescaladare terapeutică, 
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comparativ cu alți indici eco(cardio)grafici. Rezultatele sugerează că indicele de pulsatilitate 

portală ar putea fi utilizat cu succes în ghidarea tratamentului diuretic. 

 Studiul V arată importanta asociere dintre congestia venoasă și un pattern venos 

femural pulsatil, pentru prima oară la o populație generală de pacienți de terapie intensivă. 

Rezultatele acestui studiu sugerează că evaluarea ecografică a venei femurale ar putea fi utilă 

în diagnosticul congestiei venoase. 

Rezultatele acestei teze exemplifică în mod variat importanța deosebită a evaluării 

ecografice în monitorizarea hemodinamică a pacientului de terapie intensivă. Evaluarea 

circulației venoase periferice și splahnice, cuantificarea integrativă a relației dintre cord și 

sistemul arterial (prin determinarea cuplajului ventriculo-arterial) pot fi utile în scopul 

identificării pacienților congestivi și pentru ghidarea tratamentului decongestiv diuretic sau a 

altor tratamente hemodinamice, utilitate demonstrată și prin rezultatele acestei teze. 
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