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Universidad de San Carlos de Guatemala San Marcos, 20 mayo de 2025

MSc. Ing. Juan Jose Aguilar Sanchez.

Coordinador.

Integrantes de la Comision de Trabajos de Graduacion.
Carrera: Medico y Cirujano.

Centro Universitario de San Marcos.

De manera atenta y cordial me dirijo a ustedes, deseandoles éxitos en sus
labores diarias.

Por medio de la presente, me permito informarles que he tenido bajo mi cargo
la asesoria del trabajo de graduacion titulado “ABORDAJE HEMODIAMICO Y
TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS CON ESTADO DE CHOQUE” del
estudiante: Aldo Aldair Lépez Miranda, con carne No. 201746613

Esta investigacion cumple con los requisitos establecidos en el normativo de
graduacion de tesis, de la carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de
San Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, por lo que emito
DICTAMEN FAVORABLE y solicito que proceda a la revision y aprobacion
correspondientes para el tramite de examen general publico.

Al agradecer su fina atencion y buena consideracion a la misma, sin mas sobre
el particular, como su atento servidor.
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San Marcos.
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labores diarias.
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revision del trabajo de graduacion titulado “ABORDAJE HEMODIAMICO Y
TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS CON ESTADO DE CHOUE’ del
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San Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, por lo que emito
DICTAMEN FAVORABLE Yy solicito que proceda a la aprobacion correspondiente
para el tramite de examen general publico.

Al agradecer su fina atencién y buena consideracion a la misma, sin mas
sobre el particular, como su atento servidor.

NIZAN 4
Juan José Aguilar Sanchez
Revisor de trabajos de Graduacién
Colegiado No. 2343
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS LA INFRASCRITA SECRETARIA DE LA COMISION DE TRABAJOS DE GRADUACION, DE LA
DESusTEAA CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 066-2025, LOS
QUE LITERALMENTE DICEN:

CENTRO UNIVERSITARIO

Departmnt e son s ACTA No. 66-2025

Guatemala, Centroamaérica

En la ciudad de San Marcos, siendo las ocho horas, del dia viernes veintisiete de junio del afio
dos mil veinticinco, reunidos en el salén Pérgolas de! Restaurante Cotzic de la Ciudad de San
Marcos, para llevar a cabo la actividad académica de Presentacién de Seminario 2 convocada
por la Comision de Trabajos de Graduacion -COTRAG- de la Carrera de Médico y Cirujano, del
Centro Universitario de San Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, integrados
de la siguiente manera: Ing. Agr. Juan José Aguilar Sanchez, PRESIDENTE e integrante de la
terna de evaluacion y quién suscribe Ing. Roy Walter Villacinda Maldonado, SECRETARIO, que
de ahora en adelante se le denominara COTRAG; ademas, integrantes de la terna evaluadora:
Dr. José Roberto Sandoval Rosales, Dra. Yenifer Lucrecia Velasquez Orozco y Dra. Migdalia
Azucena Gramajo; del estudiante ALDO ALDAIR LOPEZ MIRANDA, quien se identifica con el
numero de carnet dos mil dicisiete, cuarenta y seis mil, setecientos trece (201746613), para
motivos de la presente se le denominard SUSTENTANTE; Dra. Wanda Rubi Garcia Judrez, que
actua como ASESORA vy el PhD. Juan José Aguilar Sanchez que actia como REVISOR del
Trabajo de Graduacion, respectivamente. Con el objeto de dejar constancia de lo siguiente:
PRIMERO: Establecido el quérum y la presencia de las partes involucradas en el proceso de la
presentacion del Seminario 2 del SUSTENTANTE ALDO ALDAIR LOPEZ MIRANDA, previo a
autorizar el informe final del trabajo de graduacién, denominado: “ABORDAJE
HEMODINAMICO Y TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS CON ESTADO DE
CHOQUE". SEGUNDO: APERTURA: El presidente de la COTRAG procedio a dar la bienvenida
a los presentes y a explicar los motivos de la reunién y los lineamientos generales del Seminario
2 al SUSTENTANTE y entrega a los miembros de la terna evaluadora la guia de calificacion.
TERCERQO: El SUSTENTANTE presenta el titulo del Trabajo de Graduacidn: “ABORDAJE
HEMODINAMICO Y TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS CON ESTADO DE
CHOQUE; presenta la hoja de vida de su asesora y revisor y explica las razones de cémo
elaboré el titulo de trabajo de graduacién, arbol de problemas, causas directas e indirectas,
efectos y sub-efectos del problema, el video de aproximacién al problema, objetivos,
metodologia del trabajo, explica cada uno de los capitulos que que contiene la monografia
médica, conclusiones y recomendaciones. Ademds, cronograma, referencias bibliogréficas y
anexos, Cada uno de los aspectos fue presentado de manera ordenada y coherente. CUARTO:
Luego de escuchar al SUSTENTANTE, El PRESIDENTE de la COTRAG, sugiere a los
integrantes de la terna evaluadora someter a interrogatorio al SUSTENTANTE, Dra. Migdalia
Azucena Gramajo, felicita por este tipo de investigaciones, hace recomendaciones sobre
implementar una listado de aspectos y pregunta sobre los costos; Dr. José Roberto Sandoval
felicita al sustentante pregunta sobre el ultrasonido en los casos de estado de choque; El Ing.
Roy Villacinda Maldonado felicita al SUSTENTANTE y le pregunta por el porcentaje de plagio y
solicita revisar el capitulo de andlisis y la bibliografia. La ASESORA felicita al SUSTENTANTE
e indica la importante de la investigacién y menciona que se tomaran en cuenta las sugerencias
y recomendaciones de la TERNA DE EVALUACION; el REVISOR felicita al SUSTENTANTE,
sugiere que se revisen los verbos a utilizar e indica aspectos de la monografia que el tema es
complejo y las correcciones sugeridas se les va poner atencion. El PRESIDENTE, manifiesta
que deben de hacerse correcciones sugeridas por |a terna y COTRAG, entre otras correcciones
realizadas en los ejemplares evaluados. QUINTO: EMPRESIDENTE de la COTRAG, solicita a



los miembros de la terna evaluadora la boleta de evaluacion para verificar la calificacion
obtenida en el Seminario 2 del SUSTENTANTE para trasladar la nota final y asi poder deliberar
sobre la APROBACION O REPROBACION del Seminario 2 del Trabajo de Graduacion. En ese
momento, los miembros de la TERNA DE EVALUACION anotan las correcciones sugeridas en
cada uno de los ejemplares de los informes finales y se les entregan al SUSTENTANTE para
que proceda a hacer los cambios. SEXTO: Se informa al SUSTENTANTE, ASESORA vy
REVISOR del Trabajo de Graduacién que la calificacion asignada es de NOVENTA (90) por lo
tanto, se da por APROBADO EL SEMINARIO 2. Sin embargo, se les comunica a las partes que
previo a la impresion de la certificacion del acta de Seminario 2, debera hacer los cambios en
el Informe Final del Trabajo de Graduacion los cuales deben ser discutidos, revisados,
presentados y autorizados por la ASESORA y REVISOR del Trabajo de Graduacién, y
comunicarselo inmediatamente a la COTRAG, para que se pueda entregar al SUSTENTANTE
la certificacion correspondiente. La ASESORA y REVISOR hacen las anotaciones
correspondientes y agradecen por los aportes realizados al estudio por parte de la TERNA
EVALUADORA vy felicitan al SUSTENTANTE por el resultado obtenido. SEPTIMO: En base al
articulo 56 del Normativo para la Elaboracién de Trabajo de Graduacion de la Carrera de Médico
y Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, el PRESIDENTE de la COTRAG indica que
fue APROBADO EL SEMINARIO 2 de ALDO ALDAIR LOPEZ MIRANDA, Titulado
“ABORDAJE HEMODINAMICO Y TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS CON ESTADO
DE CHOQUE”. Por lo cual, se le AUTORIZA la impresién del informe final del trabajo de
graduacion e iniciar los trdmites para el examen publico y proceso de graduacion, luego de
realizados y presentados los cambios sugeridos. Concluyé la reunién en el mismo lugar y fecha,
una hora después de su inicio, previa lectura que se hizo a lo escrito y enterados de su contenido
y efectos legales, aceptamos, ratificamos y firmamos. DAMOS FE.

(SF) Aldo Aldair Lépez Miranda, Dra. Wanda Rubi Garcia Juérez, Dra. Migdalia Azucena Gramajo
Pérez, Dr. José Roberto Sandoval Rosales, Dra. Yenifer Lucrecia Velasquez, Ing. Juan José Aguilar
Sanchez e Ing. Roy Walter Villacinda Maldonado.

A SOLICITUD DEL INTERESADO SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIO, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS A VEINTISIETE DIAS DEL MES DE JUNIO
DEL ANO DOS MIL VEINTICINCO.

“ID Y ENSENAD A TODOS”

Licda. Maria 2
Secretaria Comision de Trabajos de Graduacién
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1 TIiTULO

ABORDAJE HEMODINAMICO Y TECNICAS DE MONITOREO EN ADULTOS
CON ESTADO DE CHOQUE



2 RESUMEN

El estado de choque presenta diferentes perfiles hemodinamicos segun la
etiologia, el abordaje precoz es una variable que ha demostrado ser consistente
en disminuir la morbimortalidad. El objetivo de la presente monografia es describir
el manejo hemodinamico del choque y las principales técnicas invasivas y no
invasivas en adultos. Se realizé una revision documental, sobre la base de articulos
publicados entre 2,020 y 2,024 en bases de datos como PubMed y Sciencedirect,

en inglés y espafiol.

El cateterismo de la arteria pulmonar es la técnica de referencia para realizar el
monitoreo hemodinamico, sin embargo, es invasivo y las indiciaciones deben ser
precisas y superar el riesgo, con el advenimiento de la ecografia a la cabecera del
paciente (ECP) y monitores de gasto cardiaco esta disminuyendo su uso. El
ultrasonido apoya el diagndstico etiolégico cuando no se logré con la evaluacion
clinica y laboratorio.

El abordaje hemodinamico comprende la valoracion clinica a través de las
ventanas neurolégica, cutanea y renal, la valoracidn bioquimica principalmente por
gasometrias arterial y venosa, y la valoracion paraclinica para el estudio del gasto
cardiaco y la perfusion tisular. No existe un método ideal para el monitoreo, ni
objetivos hemodinamicos iguales para cada paciente durante la reanimacion sino
que sean adecuados para cada caso. El monitoreo no mejora por si mismo el
prondstico del paciente, pero si la integracion con el resto de las herramientas y

las intervenciones clinicas tempranas e individualizadas.

Palabras clave: choque, monitoreo hemodinamico, gasometrias



ABSTRACT

Shock presents different hemodynamic profiles depending on the etiology. Early
management has been shown to consistently reduce morbidity and mortality. The
objective of this monograph is to describe the hemodynamic management of shock
and the main invasive and noninvasive techniques in adults. A documentary review
was conducted based on articles published between 2020 and 2024 in databases
such as PubMed and Sciencedirect, in English and Spanish.

Pulmonary artery catheterization is the gold standard for hemodynamic
monitoring; however, it is invasive, and indications must be precise and outweigh the
risk. With the advent of bedside ultrasound (CPU) and cardiac output monitors, its
use is decreasing. Ultrasound supports the etiological diagnosis when it is not
achieved with clinical and laboratory evaluation.

The hemodynamic approach includes clinical assessment through the
neurological, cutaneous, and renal windows, biochemical assessment primarily
through arterial and venous blood gases, and paraclinical assessment for the study
of cardiac output and tissue perfusion. There is no ideal method for monitoring, nor
are hemodynamic goals the same for every patient during resuscitation, but they
must be appropriate for each case. Monitoring does not improve patient prognosis
by itself, but its integration with other tools and early and individualized clinical

interventions does.

Keywords: shock, hemodynamic monitoring, blood gases



3 INTRODUCCION

El estado de choque es un sindrome caracterizado por insuficiencia circulatoria
aguda que se asocia a defectos de perfusion tisular. EI choque genera disminucion
en la produccion de ATP (trifosfato de adenosina) con aumento de la demanda
metabdlica celular, se reduce la perfusion tisular efectiva generando desbalance en
el aporte de oxigeno (DOZ2) y el consumo de este (VO2) que lleva a dano celular
reversible y posteriormente irreversible. El choque se produce por diversos procesos
patolégicos heterogéneos, con alta mortalidad en emergencias y Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) cuando no se identifica y se trata de manera temprana.’

La evaluacidon hemodinamica implica observar cambios de las variables
fisiolégicas en el tiempo para revelar alteraciones tempranas en la funcion
cardiovascular, que resulta imprescindible para lograr una terapia hidrica y soporte
vasopresor e inotropico. Se prioriza la deteccion de hipoperfusion tisular a través
de la valoracion clinica y bioquimica del gasto cardiaco y la perfusion. Finalmente la
valoracion paraclinica del gasto cardiaco haciendo uso de ecografia cardiaca y
pulmonar a la cabecera del paciente (ECP) cuando no se ha logrado el diagndstico
etiologico, o cuando las imagenes radioldégicas no son convincentes y como un
medio complementario para examinar la respuesta al volumen.?

El monitoreo hemodinamico avanzado es complejo y tiene un costo alto y en la
mayoria de los paises del continente americano no esta disponible, este incluye
técnicas invasivas principalmente el uso de catéter de la arteria pulmonar en UCI,
sin embargo, el advenimiento de la ECP y técnicas menos invasivas en la ultima
década hacen posible la evaluacion paraclinica en Emergencias.

La disfuncién del sistema cardiovascular es, después de la insuficiencia
respiratoria el problema de funcién organica mas comun que requiere ingreso a la
Unidad de Cuidados Intensivos, se generan costos secundarios por infecciones
nosocomiales, comorbilidades del paciente o necesidad de tratamientos de alto
costo como la hemodialisis, los pacientes son cada vez mas complejos, aiosos y
graves que se ha traducido en un aumento de los costos para esta especialidad.

Los pacientes con estado de choque que se presentan en Emergencias,
hospitalizacion, quiréfano o area de recuperacion cuentan con un acceso venoso
central o arterial por puncion e iniciar el estudio bioquimico para establecer un



diagndstico hemodinamico que permita realizar intervenciones terapéuticas
logrando estabilizar la funcién cardiovascular y monitorizar cambios posteriores en
el gasto cardiaco y la perfusion.

En el estado de choque la mortalidad varia segun el tipo entre 40 % y 80 %,
registrada hasta en un 50 % para el choque séptico en paises desarrollados y 15 %
para el choque cardiogénico. Debido a lavariedad de presentaciones clinicas el
reconocimiento y manejo precoz del choque es la variable que ha mostrado ser
consistente en disminuir la morbimortalidad. Debido a que la mortalidad hospitalaria
sigue siendo alta a pesar de las terapias avanzadas surge la necesidad de
comprender mejor la gama de tipos de choque, el abordaje inicial temprano para
restaurar la hemodinamia y realizar el monitoreo posterior, cuando no se completan
los objetivos se requiere del manejo en UCI y terapias de soporte vital avanzado 2

En la practica clinica el conocimiento limitado de la fisiopatologia de los tipos de
choque y su traduccidn clinica, la reanimacion excesiva con liquidos sin objetivos
hemodinamicos, y la aplicacion reducida de protocolos de choque prolongan el
tiempo de la reanimacion hasta la estabilizacidén influyendo negativamente en el
pronostico. EI monitoreo hemodinamico durante la resucitacién de manera rapida
se realiza con marcadores de hipoxia tisular como el lactato, la saturacién venosa
central y variables de dioxido de carbono y ecografia a la cabecera del paciente, el
monitoreo especializado incluye, por ejemplo, el uso de catéter de la arteria
pulmonar y monitores de gasto cardiaco continuo.*

La presente monografia comparte los conceptos fundamentales basados en
evidencia que optimizan la identificacion del estado de choque y su etiologia para el
abordaje hemodinamico precoz. Se describen las intervenciones guidas por metas
sugeridas por diferentes algoritmos internacionales para restaurar la hemodinamia;
incluyendo el uso de inotrépicos y vasopresores, y el estudio con gasometrias
arterial y venosa. Finalmente se detallan las técnicas de monitoreo hemodinamico
invasivas o no invasivas como la ecografia a la cabecera del paciente cada vez mas
disponible en los servicios de salud, brinda herramientas accesibles y viables que
tienen aplicacion clinica de facil interpretacién que correlacionandose con los datos
clinicos y metabdlicos brindan el estado real del paciente.
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6 OBJETIVOS

6.1 Objetivo general

Describir el abordaje hemodinamico y las técnicas de monitoreo en adultos con

estado de choque.

6.2 Objetivos especificos

6.2.1 Listar las técnicas y dispositivos para realizar el monitoreo hemodinamico.

6.2.2 Conocer sobre la evaluacién del estado de choque utilizando la gasometria

arterial y venosa central.

6.2.3 Identificar los protocolos de ultrasonido cardiaco y pulmonar mas empleados
en el estado de choque.

6.2.4 Recopilar informacion del manejo hemodinamico de acuerdo con los
consensos de choque de la Sociedad Americana de Cardiologia, la Sociedad

Europea de Cardiologia y la Campafa para Sobrevirar a la Sepsis.



7 CUERPO DE LA MONOGRAFIA

7.1 Capitulo 1. Embriologia, anatomia y fisiologia cardiovascular

El estado de choque implica un conocimiento profundo del sistema
cardiovascular principalmente formado por el corazén y los vasos sanguineos, a
continuacion se describen nociones basicas del desarrollo embrioldgico, la
anatomia y variables de acuerdo con la edad, también la fisiologia circulatoria y el
proceso de entrega de oxigeno a los tejidos y el transporte de didéxido de carbono y

sus implicaciones clinicas.

7.1.1 Embriologia

Luego de la fecundacion, con la division del cigoto, comienzan a diferenciarse los
tipos de células que componen el cuerpo humano. El periodo de blastula abarca
desde el dia 14 hasta la tercera semana de embarazo. En esta etapa, la nutricion
se realiza por difusion. A los 15 dias de la fecundacion, tiene lugar la gastrulacion, y
el disco bilaminar que formaba el cigoto pasa a estar formado por tres hojas
blastodérmicas. El epiblasto, formado por las células mas ventrales, formara el
ectodermo. Desde esta capa se invaginaran células hacia el hipoplasto situado
dorsalmente para dar lugar al endodermo. Las células que quedan entre ambas

capas nuevas formaran el mesodermo. '

El periodo embrionario, de la cuarta a la octava semanas, se produce la
organogeénesis. A partir de este momento, se establecera la circulacion sanguinea.
Los agentes teratdgenos tienen su mayor influencia durante esta fase. Las
agresiones en este momento daran lugar a malformaciones, disrupciones o
displasias. El periodo fetal se inicia en la octava semana y se prolonga hasta el
nacimiento. Se caracteriza por el crecimiento y desarrollo de las estructuras

previamente formadas.



La tabicacion intracardiaca comienza el dia 27 y termina el dia 37. Al final de la
cuarta semana, desde el techo de la auricula comun, crece una cresta falciforme el
septum primum en direccidén hacia la cruz cordis, dejando un orificio entre ambas
estructuras denominado septum primum. La auricula izquierda primitiva también
aumenta de tamafio y su pared posterior entra en contacto con los esbozos
pulmonares en desarrollo, para terminar formando las cuatro venas pulmonares: El
tabique interventricular definitivo esta formado por tres porciones: la inferior deriva
de células que se expanden desde el tabique primitivo muscular en la cuarta
semana, la anterosuperior deriva de la proliferacién de las crestas bulbares y la

membranosa anteroposterior deriva de la almohadilla endocardica.’

El espacio que comunica ambos ventriculos, entre el borde libre del tabique
interventricular muscular y las almohadillas endocardicas, disminuye de tamafo
cuando termina de formarse el tabique del cono, con el crecimiento de la almohadilla
endocardica inferior, transformandose en la porcion membranosa del tabique

interventricular. Defectos en la unidn dara lugar a comunicaciones interventriculares.

Desarrollo del seno venoso ocurre a mediados de la cuarta semana, el futuro
corazon recibe sangre de dos prolongaciones izquierda y derecha, cada una de las
cuales recibe, sangre de la vena viteliana u onfalomersentérica, la vena umbilical y
la vena cardinal. En la quinta semana, se oblitera la vena onfalomesentérica y, en
la décima semana la cardinal, convirtiéndose la prolongacién izquierda en la vena

oblicua izquierda y el seno coronario.

Desarrollo vascular en la cuarta y la quinta semanas, forman los arcos faringeos,
con su propio nervio craneano y su propia arteria. Estas arterias nacen del saco
aortico, que envia una rama a cada nuevo arco, de forma secuencial, de craneal a
caudal, dando lugar a cinco pares de arterias, denominados arcos aérticos. El arco
V o0 no se forma o sufre luego una regresién, permaneciendo todavia los arcos |, Il,
I, IVy VL
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El tercer arco aortico forma la carétida primitiva y la primera porcidn de la carotida
interna, el resto de carétida interna se forma por la porcion craneal de la aorta dorsal,
la cardtida externa es un brote del tercer arco aértico. Del sexto arco nace una rama
hacia el esbozo pulmonar que dara lugar al segmento proximal de la arteria
pulmonar derecha y desde su lado izquierdo el conducto arterioso.

7.1.2 Anatomia

El corazén se localiza en el mediastino medio, apoyado sobre el diafragma. De
forma cdnica, tiene inclinacidn de su vértice hacia la izquierda y abajo, de modo que
dos tercios del corazon estan a la izquierda de la linea media y el vértice se situa a
nivel del quinto espacio intercostal izquierdo en interseccion con la linea medio-
clavicular en donde normalmente puede ser palpable. Esta estructura es hueca y

forma 4 cavidades con funcién de bomba: 2 auriculas y 2 ventriculos.?

El corazdn derecho impulsa la sangre venosa a la circulacion arterial pulmonar
de presion baja; el corazdn izquierdo impulsa sangre arterial a la circulacién arterial
sistémica de presion elevada. En el corazén normal no hay comunicacidén sanguinea
entre corazon derecho e izquierdo, los que son separados por 2 tabiques
musculares alineados que se denominan septum interauricular al que separa a las

auriculas, y septum interventricular al que separa a los ventriculos.

El grosor de las paredes del ventriculo izquierdo es de 9 a 11 mm y dan lugar a
una cavidad con forma de esfera elipsoidal. Por su superficie izquierda el septum
es liso en sus dos tercios superiores; las paredes restantes tienen trabécula carnosa
no entrelazada y su aspecto por ello parece que la superficie interna del VI hubiera
sido arafnada, en tanto que la trabécula del ventriculo derecho que es entrelazada,
le da un aspecto por completo irregular. Es importante tener en mente la camara de
salida del VI, ya que tiene aplicacion clinica en las siguientes condiciones:

11



e En la estenosis subadrtica la presencia de un rodete fibroso subvalvular
puede ser demostrado por ecocardiografia o presiones intracavitarias.

e En las miocardiopatias, la dilatacion de la camara de salida del VI es
caracteristica de la miocardiopatia congestiva.?

e La miocardiopatia hipertréfica, su variedad de hipertrofia septal asimétrica
suele reducir el diametro de la camara de salida y de la variedad obstructiva
existe un movimiento sistélico anterior de la valvula mitral que obstruye
precisamente la camara de salida del VI.

e En relacion con valvulopatias, se vera que la insuficiencia aortica tiende a
dilatar la camara de salida, la dilatacion de esta ultima en presencia ahora de
estenosis aortica es un signo de mal prondstico y, en el caso de estenosis
mitral severa y calcificada, el hallazgo de una camara de salida estrecha
obliga a que el reemplazo valvular mitral sea con una prétesis de bajo perfil.

e Su aplicacion a cardiopatas congénitas en casos de comunicacion
interauricular asociadas a estrechez de esta camara de salida del VI lo que
obliga a investigar la posibilidad de ostium primum. Las caracteristicas que
distinguen al VI son: carecer de crista supraventricular, el septum es liso en

sus dos tercios superiores, posee 2 musculos papilares, y paredes gruesas

Figura 2. Anatomia del ventriculo izquierdo

ejuela derecha

Fuente: Moore, 2022
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7.1.3 Fisiologia de la circulacién

El corazon es una bomba biolégica cuya funcidén es la de abastecer de sangre
oxigenada todos los tejidos del cuerpo humano a traveés del aparato circulatorio para
mantener su funcién continua, asi como también, recibir la sangre desaturada
proveniente del sistema venoso para enviar a oxigenar la sangre al pulmén; para
mantener la vida. La funcién del corazon es compleja y para entenderla es
indispensable conocer el ciclo cardiaco. Realmente el ciclo cardiaco comprende tres
conceptos diferentes pero igualmente importantes cada uno de ellos para

conceptualizar con precision el concepto de funcién cardiaca. 3

¢ Ciclo cardiaco funcional
e Ciclo cardiaco hemodinamico

e Ciclo cardiaco auscultatorio

En el ciclo cardiaco funcional, la funcion cardiaca se lleva a cabo a través de dos
fases: la expulsion (gasto cardiaco) que es una fase activa y que se denomina
sistole (del griego Stello: reduccion, acortamiento) y la otra de llenado denominado
diastole (del griego; diastelein o dastello: alargamiento, expansion en el espacio),

que tiene una fase activa y la final pasiva.

El corazén es un 6rgano aerobico, es una bomba biolégica que late en forma
constante durante toda la vida del ser humano (mas de 500 millones de veces), la
naturaleza lo ha dotado de caracteristicas estructurales idoneas para lograr una
eficiencia maxima con el menor consumo de oxigeno asi, el hombre jamas ha
podido disefiar o construir una bomba hidraulica, que funcione en forma constante

durante tanto tiempo y con un costo energético 6ptimo.
El ciclo cardiaco hemodinamico se inicia con la activacion eléctrica de los

ventriculos; ya ocurrida ésta, se activa el miocardio y se inicia la contraccion

miocardica, la cual eleva la presion intraventricular y ésta rapidamente sobrepasa la

13



presidn auricular (cierre mitral y tricuspideo). La presion continua elevandose a gran
velocidad sin que haya cambio de volumen, ya que todas las valvulas cardiacas se
encuentran cerradas (contraccion isovolumétrica). Cuando se alcanza la presion
diastolica adrtica (pulmonar para el ventriculo derecho), se abren las valvulas
sigmoideas y se vacia el contenido sanguineo de ambos ventriculos hacia los

grandes vasos.

El volumen dentro de los ventriculos disminuye segun lo eficiente de la
contraccion ventricular y, por el contrario, la presion sigue aumentando hasta que
se inicia la relajacion y la presion desciende lentamente hasta que disminuye por
debajo de la presion en los grandes vasos lo cual permite el cierre de las valvulas
sigmoideas y se inicia la fase de relajacion isovolumétrica tiempo en el que la
presién intraventricular desciende rapidamente sin que haya cambio en el volumen

ventricular.?

La curva de presion cruza la presion auricular luego se abren las valvulas
atrioventriculares y se inicia el llenado rapido ventricular, momento en el que
aumenta el volumen intraventricular; como el miocardio sigue relajandose ejerce un
efecto de succion a través del cual favorece el llenado ventricular; cuando se ha
completado esta fase las presiones dentro de las auriculas son muy similares a los
ventriculares, sin embargo, dependiendo de la distensibilidad ventricular se siguen
llenando los ventriculos en forma pasiva. Al final de la diastole la contraccion
auricular aumenta la presion dentro de esta cavidad y contribuye al llenado
ventricular. La sistole ventricular esta formada por tres fases: contraccion

isovolumétrica, fase de expulsion y fase isovolumétrica telesistolica.

Durante la sistole ventricular es cuando el corazén consume gran cantidad de
energia para generar presion y lograr expulsar su contenido sanguineo hacia los
grandes vasos; sin embargo, cabe mencionar que la fase que mayor cantidad de

energia consume es la fase de relajacidn isovolumétrica y telesistolica (succion), ya
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que requiere desactivar la maquinaria contractil para que las moléculas de actina y
miosina se desplacen hacia su posicion original, previa al inicio de la contraccion.
Por otro lado, la diastole inicia y termina con las fases de llenado ventricular: fase
de llenado rapido, diastasis y contraccién auricular.

El ciclo cardiaco auscultatorio inicia con el cierre de las valvulas atrioventriculares
que producen el | ruido como normalmente el tiempo entre el cierre mitral y
tricuspideo es de pocos milisegundos se percibe como un ruido unico. Se inicia la
contraccion isovolumétrica en la que aumenta bruscamente la presion intracavitaria
y en este momento las valvulas mitral y aortica se encuentran cerradas, ya que la
presidn intraventricular es mayor que la presion auricular izquierda y menor que la
presion diastdlica aodrtica, por lo cual el volumen intraventricular no cambia, cuando

esta alcanza la y sobrepasa la presion diastolica adrtica abre la valvula aortica. 3

La apertura aortica aparece aproximadamente 45 mseg después del cierre mitral
y se inicia la fase expulsiva en la que el volumen sistdlico ventricular se reduce; al
final de esta cuando la presion intraventricular desciende por debajo de la presion
aortica aparece el cierre de esta valvula y es uno de los componentes mas
importantes del Il ruido junto con el cierre de la valvula pulmonar que normalmente

aparece un poco despues.

Se inicia la fase de relajacion isovolumétrica en la que el volumen intraventricular
es idéntico al volumen sistdlico final y no es sino hasta que la presion intraventricular
cae por debajo de la presion auricular izquierda que se abre la valvula mitral, lo que
es seguido de la fase de llenado rapido lo que da lugar al Il ruido fisiolégico o al
ritmo de galope cuando hay taquicardia en pacientes con insuficiencia cardiaca que
es seguida por la fase de llenado lento o diastasis y al final de la diastole la
contraccion auricular, esta imprime energia cinética al llenado ventricular y el

choque de este con el miocardio, cuando esta rigido puede dar lugar al 1V ruido.
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7.1.4 EIl aparato circulatorio

La circulacion de la sangre se realiza mediante el concurso de los tres
componentes fundamentales del sistema circulatorio: el corazén, el sistema arterial
y el sistema venoso. El coraz6n impulsa la sangre hacia las arterias en contra de
una resistencia a su vaciamiento impuesta por las arteriolas; la interaccion entre
ambas fuerzas genera la presion arterial. Estos tres factores incluidos por el sistema
nervioso autonomo a través especialmente de secrecion adrenérgica, es lo que
determina el flujo sanguineo y la irrigacién de los diversos 6rganos de la economia,

lo cual culmina con la oxigenacion tisular.*

Los tejidos se oxigenan y el sistema venoso recoge la sangre desaturada de
oxigeno y concentrada de CO2, como producto del metabolismo celular, este
movimiento de la sangre se denomina retorno venoso y esta influido por la cantidad
de sangre dentro del sistema circulatorio, el grado de contraccion o dilatacion de las
vénulas, de la presion intratoracica, que siendo negativa ejerce una fuerza de.
succion. de la sangre proveniente de las venas cavas, y por fin, de la presién de
llenado del ventriculo derecho. La interaccion de estas fuerzas determina la presion
reinante dentro del sistema o presidon venosos que cuando se determina a nivel de
una vena intratoracica constituye la presion venosa central. La sangre llegada al

ventriculo derecho es impulsada hacia los pulmones para su oxigenacion.

7.1.4.1 Gasto cardiaco

Se define como la cantidad de sangre que es eyectada por el ventriculo izquierdo
en un minuto. El gasto cardiaco constituye la resultante final de todos los
mecanismos que normalmente se ponen en juego para determinar la funcidn
ventricular normal (frecuencia cardiaca, contractilidad, sinergia de la contraccion,

precarga y poscarga). 3
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La disminucion del gasto cardiaco de inmediato se normaliza a expensas de
utilizas mecanismos compensadores que son causa de sintomas (insuficiencia
cardiaca) y cuando a pesar de utilizar todos los mecanismos de compensacion no
se logra mantener el gasto cardiaco, estaremos en el grado extremo de insuficiencia
cardiaca (choque cardiogénico) que terminara inexorablemente con la vida del
paciente. Algo similar sucede con la hipovolemia grave (choque hipovolémico) o con
la vasodilatacion periférica extrema (choque anafilactico) aun cuando la funcidn

cardiaca sea normal. Estos son los parametros en relacion con el gasto cardiaco:

¢ Volumen diastélico (VD):
Se refiere a la sangre que entra al corazén hasta terminar la diastole
(volumen diastdlico final).
e Gasto sistélico (GS):
Es la cantidad de sangre que sale del corazén en cada latido (60 a 100 mi).
¢ Volumen sistoélico final (VS):
Es la cantidad de sangre que se queda dentro del corazon después de haber
expulsado el gasto sistdlico.
e Gasto cardiaco (GC):
Es el GS x frecuencia cardiaco. Normalmente es de 4 a 8 litros por minuto en
reposo
e indice cardiaco (IC):
Es la cantidad de sangre que sale del corazén por minuto en relacion con la

superficie corporal

oG oL
_scm2'm2/mln

e Fraccién de expulsion (FE):
Es el porcentaje de sangre que sale del corazon en la relacion con el volumen
diastélico (VD):
E = VD — VS:E
VD
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El corazon habitualmente expulsa en cada latido el 60 % o mas de su contenido
diastolico. La expulsion de un menor porcentaje de volumen se traducira como una
mala funcién ventricular. Se considera una cifra definitivamente anormal cuando se
encuentra por debajo de 50% en su capacidad. El calculo del gasto cardiaco tiene
utilidad vital en los casos agudos en los que la terapéutica depende esencialmente
de las cifras de gasto cardiaco, resistencias periféricas y presiones de llenado de

las cavidades ventriculares.*

En las unidades de cuidado coronario y de terapia intensiva, el manejo de los
pacientes con infarto del miocardio que desarrollan falla miocardica, el cor
pulmonale agudo, por embolia pulmonar masiva, requieren de monitorizacion
hemodinamica para el uso racional de inotropicos, diuréticos y vasodilatadores. La
cifra del gasto cardiaco es de gran utilidad para conocer otros parametros

hemodinamicos, por ejemplo:

e Calculo del area valvular mitral por la ecuacion de Gorlin para la valoracion
de la estenosis mitral.

e Calculo del area valvular aodrtica por la misma ecuacion por la valoracion de
la estenosis aodrtica.

e Calculo de cortocircuitos intracardiacos, arteriovenosos (Cl, CIV, PCA, etc.)
venoarteriales (tetralogia y trilogia de Fallot, etc.) o mixtos (atresia
tricispidea, transposicion de los grandes vasos). En ausencia de
cortocircuitos intracardiacos, el gasto pulmonar total es igual al gasto
sistémico: cuando hay cortocircuitos arteriovenosos, el gasto pulmonar es
mayor que el sistémico y por el contrario en los cortocircuitos venoarteriales
el gasto pulmonar es menor que el sistémico.

e La determinacién del gasto cardiaco puede ser usada en trabajos de
investigacion para conocer los efectos que tienen diversos farmacos o

procedimientos de asistencia mecanica sobre dicho parametro.
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7.1.4.2 Resistencias vasculares periféricas y pulmonares

La resistencia es la fuerza que se opone a la presion del flujo. En el territorio
sistémico y pulmonar, la resistencia a la presion del flujo esta determinada
fundamentalmente por el diametro de las arteriolas; asi, la arterioloconstriccidon
aumenta la resistencia y el flujo disminuye. Por el contrario, la vasodilatacion
disminuye la resistencia y el flujo aumenta. En conclusion: las resistencias son

inversamente proporcionales al flujo (flujo alto, resistencias bajas y viceversa). °

Las resistencias de los territorios se van sumando y forman un sistema de
resistencias en serie en el cual la resistencia total es la suma de las resistencias
parciales, de tal forma que el flujo sanguineo va disminuyendo proporcionalmente
al aumento de las resistencias. También en el territorio sistémico existe un sistema
de "resistencias en paralelo", lo que permite al organismo hacer cambios de flujos y
resistencias en sectores del organismo sin cambios en la resistencia total. El
sistema esplacnico tiene una resistencia de 30, el corazén de 15 y el musculo

esquelético de 20, la suma total es 115.

El calculo de las resistencias periféricas tiene especial utilidad en las unidades
de cuidados intensivos, para el manejo del paciente grave, especialmente con
infarto del miocardio complicado con falla cardiaca o el tratamiento de la
insuficiencia cardiaca en el postoperatorio de cirugia; este parametro en conjunto
con el gasto cardiaco, la presion arterial y las presiones de llenado del corazéon son

las que determinan el tratamiento farmacologico en estos enfermos.

Los efectos de diversos farmacos (especialmente vasodilatadores y otros
antihipertensivos) sobre las resistencias periféricas pueden ser investigados con el
calculo de este parametro en estudios de investigacidon. Resistencias pulmonares:
también es de utilidad la investigacion de farmacos que actuan sobre la vasculatura
pulmonar para el tratamiento de la hipertension pulmonar primaria o secundaria. En

la parte practica clinica pueden ser calculadas mediante ecocardiografia Doppler.
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7.1.4.3 Presion arterial

La presion dentro del sistema arterial depende del flujo que pasa a través de él y
que corresponde al gasto cardiaco y de la resistencia que se opone a dicho flujo, o
sea, las resistencias periféricas. La presion arterial esta sostenida principalmente
por 3 factores que son: el gasto cardiaco, las resistencias periféricas y el volumen

sanguineo circulante. ©

El flujo sanguineo es laminar; en el centro de la arteria, la velocidad es mas rapida
y conforme se va alejando de él, va siendo mas lento, de tal manera que la capa
adyacente al endotelio arterial tiene la velocidad de circulacion mas lenta. El flujo
laminar tiene la ventaja fisiolégica de que la sangre circula con menor resistencia.
Durante la sistole ventricular, la sangre es impulsada hacia las arteriolas y la llegada
del volumen las distiende; ello condiciona una contraccion refleja de la capa media
de las mismas arteriolas, lo cual provoca una inversion del flujo sanguineo, que

ahora tiene una direccion retrograda y contribuye al cierre aértico.

La red venosa constituye un sistema de capacitancia capaz de albergar una gran
cantidad de sangre. De hecho, el sistema venoso normalmente contiene la mayor
cantidad del volumen intravascular (55%), en relacion con el sistema arterial (15%),
circuito pulmonar (19%) o el corazén (12%). El retorno venoso es muy importante
porque es uno de los factores que contribuye a la regulacion del gasto cardiaco: en
efecto, el gasto puede aumentarse cuando aumenta el retorno venoso y v viceversa.

El retorno venoso depende de los siguientes factores:

e Volumen sanguineo
e Tono vasomotor

e Bomba muscular

e Presion intratoracica
e Posicion corporal

e Funcionamiento del ventriculo derecho
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La disminucion del volumen intravascular sera responsable de la disminucion del
retorno venoso y del gasto cardiaco: por el contrario, la hipervolemia aumentara el
gasto por incremento en el retorno venoso. Por otro lado, vale la pena enfatizar que
las venas son sensibles a los estimulos adrenérgicos y mediante este mecanismo

se regula el tono venoso y el grado de capacitancia del sistema.

La venodilatacion condiciona atrapamiento sanguineo en el lecho venoso,
mientras que la vasoconstriccion incrementa el retorno de sangre al corazon, efecto
que también tiene la contraccion muscular en los miembros inferiores (bomba,
muscular) y la presion negativa intratoracica. La posicion corporal también influye
en el retorno venoso; disminuye con el ortostatismo y aumenta con el decubito. La
presion de llenado del ventriculo derecho cuando es normal no se opone a la llegada
de la sangre del sistema venoso, pero cuando se eleva por falla contractil de dicho
ventriculo, constriccién pericardica o miocardiopatia restrictiva aumenta la presion
y dificulta el ingreso de sangre al corazon y se opone al retorno venoso, elevando

la presion del sistémica.*

7.1.4.4 El corazén del anciano

Desde hace un siglo la prevalecido el dogma en la biologia cardiaca que el
corazon adulto de los mamiferos es un érgano formado por células diferenciadas
terminales; es decir con las miofibrillas que nace el corazén son las mismas con las
que muere; de acuerdo con este concepto, el corazén de un hombre mayor de 80

afos los cardiomiocitos son tan viejos como el propio individuo. 3

El corazon es un 6rgano dinamico que se renueva mediante el recambio de
cardiomiocitos, los anfibios y peces primitivos son capaces de regenerar grandes
porciones de miocardio ventricular después de una lesion. Aunque en los roedores
y humanos adultos hay evidencia de que después de un infarto al miocardio ocurre
repoblacion miocitica, esta respuesta es claramente limitada e incapaz de restituir

los miocardiocitos perdidos que son sustituidos por fibrosis e insuficiencia cardiaca.
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Con el paso de la edad, en los seres humanos la pared arterial aumenta su
grosor; este engrosamiento, va acompafado de un incremento en la rigidez de la
pared vascular (disminucion de la distensibilidad) y ello es debido, a un incremento
en el contenido de colagena, con una reduccion de elastina y depdsito de calcio en
la capa media. Estos cambios, condicionan aumento de la presion sistolica y de la

presion del pulso.®

En la gente joven, la presion arterial esta determinada principalmente por las
resistencias periféricas, mientras que en la gente de mayor edad, la presion arterial
esta determinada principalmente por la rigidez de la pared vascular, en los sujetos
mas viejos la forma mas comun de hipertension es la hipertension sistolica aislada
asi desde la década de los afos 60 en Framingham se demostré como la
hipertension arterial tiene una relacién directa con la edad del paciente y con la

obesidad.

La rigidez vascular produce un aumento en la velocidad de la onda del pulso, y
este fendmeno, es un marcador de enfermedad cardiovascular y eventos
coronarios; asimismo, el aumento de presion sistélica aumenta la presion del pulso
(presion diferencial) y este hecho también es un marcador de enfermedad coronaria,
en el aumento de la rigidez arterial, de la presion sistodlica, del aumento de la presion
del pulso debido al aumento del contenido de colagena, y reduccion de elastina en
la pared arterial, con calcificacion de la capa media, y del aumento de la velocidad
de la onda del pulso, da lugar a disfuncion endotelial Todos estos cambios, son

condicionantes de aterosclerosis.

Los cambios de la estructura y funcidn de la pared arterial asociados con la edad
son: aumento del grosos intima media, aumento de la rigidez, aumento de la presion
de pulso, hipertension arterial sistélica, aumento de la poscarga, aumento del
contenido de colagena de la pared arterial, aumento de depdsito de calcio en la
capa media, aumento de la velocidad de la onda de pulso y disfuncién endotelial.
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7.2 Capitulo 2. Estado de choque

El estado de choque se presenta en urgencias, hospitalizacidn y terapia intensiva.
Se produce por diversas causas con repercusion inmediata en la vida del paciente
cuando no se diagnostica y se brinda tratamiento de manera precoz. El tipo de
choque identificado requiere un tratamiento especifico dirigido y personalizado, si

no se realiza su evolucién en el tiempo puede dar un resultado fatal.

La definicion del estado de choque no es absoluta, se presenta por alteraciéon
bioquimica descrita como la disminucién de la produccion de energia celular por
reduccion de la sintesis de ATP (trifosfato de adenosina) que se asocia a un
incremento del metabolismo de las células. Otra definicion se caracteriza por el
intercambio gaseoso a nivel tisular donde el determinante principal determinante es
el deterioro de la perfusion generando un desbalance entre el aporte de oxigeno
(D02) y el consumo (VOZ2), altera la estructura y funcidn celular que si se deja

progresar en el tiempo es irreversible. ’

La molécula principal para el correcto metabolismo celular es el oxigeno, es
indispensable, los tejidos extraen oxigeno segun la presion parcial del gas en la
sangre, de manera que no se sobrepase su aporte. Si se supera las células se
dirigen a un metabolismo anaerdbico para compensar, produciendo lactato y

metabolitos que pueden resultar citotoxicos.

No forman parte de la definicion estricta de estado de choque pero las variables
macrohemodinamicas principalmente presion arterial y frecuencia cardiaca aportan
valor diagnostico, ya que habitualmente existe un estado de choque con
hipotensién, sin embargo, también se desarrollan cuadros de hipotensiéon no
asociada a un estado de choque, por tanto, son considerados como signos

cardiovasculares compensatorios.
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7.2.1 Identificacion

En un paciente que presenta datos clinicos compensatorios del sistema
cardiovascular como aumento de la frecuencia cardiaca, descenso de la presion
arterial o datos de hipoperfusién generalizada a través de cambios en el estado
mental, la piel o la diuresis, se inicia la valoracién bioquimica del gasto cardiaco y la
perfusion tisular, se complementa con estudios paraclinicos si aun no se establece
la causa del choque o para guiar las intervenciones terapéuticas y la respuesta a la

administracion de fluidos en la reanimacion. 8

7.2.1.1 Signos clinicos
e Estado neuroldgico alterado: somnolencia, estupor, coma.
e Hipotermia
e Taquipnea, mayor a 22
e Taquicardia, mayor a 100
e Hipotension arterial, PAS menor a 90 mmHg
e Llenado capilar, mayor a 3 segundos
e Oliguria, menor a 400 ml en 24 horas
e indice de choque, frecuencia cardiaca / tensién arterial sistélica mayor a 0.8

choque, mayor a 1.5 choque grave.

7.2.1.2 Estudios paraclinicos
e Lactato sérico mayor a 2 mmol/L
e Presion parcial de oxigeno
e Saturacion venosa central
e Capnografia
e Ultrasonido cardiaco y pulmonar
e Catéter de la arteria pulmonar

e Monitores de gasto cardiaco continuo
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7.2.2 Clasificacion del estado de choque

Se realiza a través de la interpretacidon de parametros clinicos, bioquimicos y
principalmente ecocardiografia o ultrasonido a la cabecera de paciente, permiten
identificar el origen del choque, resolver las causas mecanicas inmediatas y limitar
sus complicaciones. Si el estado progresa conduce a falla organica multiple y
después la muerte. El choque se clasifica en varios tipos que generan insuficiencia

circulatoria: 7

e Hipovolémico: esta determinado por disminucién en la precarga circulatoria,
cuyas causas mas frecuentes son: hemorragia interna o externa, y

deshidratacion severa.

e Cardiogénico: se determina por una falla o disminucién en la contractilidad
miocardica, su etiologia frecuente es: infarto agudo al miocardio, disfuncion

ventricular derecha o izquierda.

e Obstructivo: se determina por una condicion mecanica que aumenta la
resistencia a la circulacion menor y las cavidades cardiacas derechas, que
impide el paso de la precarga. Su etiologia frecuente es: neumotédrax,

tromboembolia pulmonar y taponamiento cardiaco.

e Distributivo: se determina por una disminucion de las resistencias vasculares
sistémicas y por vasodilatacion sostenida por mecanismo inflamatorios. Sus

etiologias son las siguientes: sepsis, anafilaxia e inflamatorios.

e Otros tipos: se caracterizan por depresion del sistema nervioso simpatico,
alterando la inervacion de los vasos sanguineo y disminuyendo la respuesta
a neurotransmisores a través de los receptores alfa 1, por ejemplo, choque

neurogénico, farmacologico, endocrinologico y embolismo.
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Existen diversos tipos de choque y con hallazgos clinicos similares, haciendo
dificil la valoracion precoz del tipo de choque sin una historia clinica adecuada,
examenes bioquimicos y paraclinicos, sin embargo, en orden de frecuencia
descendente estan el choque séptico, hipovolémico, obstructivo, cardiogénico y

sobreposicion de los anteriores o mixtos.

7.2.3 Epidemiologia

En el afo 2022 se realiz6 un estudio en Victoria, Australia en el servicio de
emergencias, de cohorte poblacional con 12695 pacientes, con el objetivo de
establecer la cantidad de pacientes con estado de choque no relacionado a eventos
traumaticos consultaban a este servicio. Se indicd que a pesar de la atencion

hospitalaria la mortalidad para pacientes fue elevada. °

La presentacion del estado de choque segun el tipo hemodinamico fue en orden
de frecuencia descendente choque séptico (31.5 %), hipovolémico (28.6 %),
cardiogénico (28.5 %) y otras casusas de choque (28.6 %). El 30 % de los pacientes
tuvieron un desenlace fatal a un mes. Se determin6 que factores como pacientes
afnosos, genero femenino, taquicardia al ingreso, ventilacidn mecanica invasiva al
ingreso, y mayor numero de comorbilidades de manera independiente influyeron en
la mortalidad a los 30 dias. Sin embargo, factores tales como nivel sociocultural
elevado, tension arterial sistdlica aumentada registrada al ingreso tuvieron como

resultado un mejor pronadstico.

Se concluyo que el estado de choque no traumatico es una causa frecuente de
consulta a emergencias con un registro elevado de morbimortalidad. Se identifico
que afecta predominantemente al género masculino, pacientes mayores, con
brecha social. Se sugirié continuar los estudios que permitan optimizar los servicios

de salud y la atencién en emergencias para mejorar el prondstico de los pacientes.
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7.2.3.1 Caracterizacidon del estado de choque

El registro de los pacientes con estado de choque es dinamico, se reporta una
mortalidad entre 40 % y 80 % independiente del fenotipo de choque. La
presentacion segun el tipo de choque se describe en 60 % para el choque séptico,
15 % cardiogénico, 15 % hipovolémico y 4 % choque obstructivo, a pesar de la
disponibilidad de herramientas y tecnologia la mortalidad puede alcanzar 50 %. '°

La tasa de mortalidad para choque por infarto agudo de miocardio, sindrome
coronario sin dafio al miocardio y choques combinados se detalla en 36 %, 31 % y
39 % respectivamente. Para el choque séptico se establece un aumento de 8.5 %
los casos durante un afio asociado a una tasa de mortalidad entre 50 % 7 60 %,
generando una cifra anual de 600,000 pacientes fallecidos por sepsis en Ameérica

Latina, denotando que un tercio de los pacientes presentas comorbilidades.

El estado de choque es una causa frecuente de ingreso a terapia intensiva de
adultos, la disfuncion del sistema cardiovascular es después, de la insuficiencia
respiratoria aguda la causa mas comun de ingreso, el tipo mas frecuente de ingreso
es el choque cardiogénico. Se estima que la permanencia hospitalaria es en
promedio de 4 dias, y ocurre mayor falla organica multiple cuando la presentacion
es un choque mixto. El choque séptico es el tipo mas frecuente en gran medida
debido al uso indiscriminado de antibioticos, inmunosupresion y bacterias y
organismos multirresistentes, con el resultado de una defuncién por cada cuatro
pacientes con choque séptico siendo estas estadisticas de paises de medianos y
altos ingresos, ante la falta de documentacion en paises en vias de desarrollo.

En 2024 una revision sistematica en busca de los factores modificables y no
modificables relacionados con la mortalidad hospitalaria al mes de la presentacion
de un choque cardiogénico, por la New England Journal o Medicine. Los factores
con mayor riesgo potencial de mortalidad son edad superior a 75 afos, riesgo
cardiovascular elevado y enfermedad renal cronica asociada o no a diabetes. '
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Se identificaron en este estudio realizado que los procedimientos hospitalarios
son manifestados como causa de compromiso de la irrigacion cardiaca izquierda,
alteracion de la fraccion ventricular de eyeccion, y necesidad de terapias avanzadas
como dialisis o el uso soporte mecanico circulatorio en casos de choque

cardiogénico se asociaron al incremento de la mortalidad.

El tromboembolismo venoso que ocurre principalmente en las extremidades
inferiores y la pelvis, y la tromboembolia pulmonar que es la causa mas frecuente
de choque obstructivo son interpretados como incidencia ante la falta de estudio
epidemioldgico de este tipo de choque. La tasa de neumotdrax en emergencias es
mas frecuente en hombres sin distinguir su origen primario o secundario limitando

la compresion de la incidencia del choque obstructivo. 12

7.2.4 Fisiopatologia

El estado de choque presenta diferentes perfiles hemodinamicos de acuerdo con
la etiologia, sin embargo, la traduccion en signos y sintomas es similar dificultando
su clasificacion. El conocimiento amplio de la fisiologia y fisiopatologia del sistema
cardiovascular permite la identificacién de hipoperfusién por alteracion del estado
mental, el color o temperatura de la piel, y la diuresis, permite la identificacion

tratamiento inmediatos aun sin conocer el origen del choque.

7.2.4.1 Choque cardiogénico

El choque cardiogénico no tiene una definicién universal pero se reconoce que
es generado por un estado mardamente disminuido del gasto cardiaco (indice
cardiaco < 2.2 I/min/m2) que presenta hipotension sostenida o no, también tension
arterial sistolica menor a 90 mmHg o una PAM registrada en menos de 60 mmHg,
que no se deban a pérdidas de volumen, se asocia a hipoperfusién tisular y

congestion pulmonar (presion de oclusion de la arteria pulmonar > 15 mmHg). '3
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No se tiene una definicion universalmente estandarizada o criterios absolutos, se
puede desarrollar un choque cardiogénico sin hipotension. El abordaje principal es
clinico ya que los sistemas de monitorizacion avanzada para establecer el
diagndstico no estan disponibles en la mayoria de los servicios de salud de paises
en vias de desarrollo. La definicidon indica un sindrome clinico desarrollado por un
desbalance entre la demanda celular de oxigeno y la respuesta del sistema

cardiovascular que se vuelve deficiente para satisfacerla.

Comienza con un evento indice que va a condicionar una disfuncion cardiaca, ya
sea por disminucion de la contractilidad, complicacion mecanica o alteracion de la
homeostasis en pacientes con cardiopatias cronicas y disfuncién ventricular. La
primera causa de SC es la cardiopatia isquémica, de forma que la secuencia mas
frecuente es el fallo de bomba (reversible o no) secundario a la trombosis aguda de
una arteria coronaria que perfunde una amplia extension de territorio miocardico,

sin circulacioén colateral.

Se estima que para desarrollar un SC-SCA se precisa una pérdida de masa
miocardica en torno al 40%, siendo la arteria mas frecuentemente afectada la
descendente anterior, aunque en un 60% de los pacientes puede existir una
enfermedad multivaso. La magnitud del miocardio infartado o recuperable, asi como
los mecanismos de compensacion neurohormonales y metabdlicos, van a influir en

la velocidad en que el SC se instaure y progrese.

7.2.4.2 Choque séptico

La sepsis es una respuesta inflamatoria desregulada y severa ante una infeccion.
Si el estado proinflamatorio predomina y progresa se genera un estado de
hipotensidn sostenida que requiere del uso de fluidos intravenosos y vasopresores
para mantener una presion arterial media que perfunda los tejidos, habitualmente
superior a 65 mmHg asociado a un nivel de lactato sérico mayor a 2 mmol/L. 4
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Cuando la inflamacion no cede genera dafio celular reversible en el tiempo hasta
progresar a un estado irreversible con hipoperfusion generalizada cuyo desenlace
sera la falla organica multiple, los principales 6rganos afectados descritos son el
rinon y el corazon. En el choque séptico se produce una activacion excesiva de la
cascada de coagulacién estableciendo un estado de coagulacion intravascular

diseminada, blogueando la fibrinolisis.

Cuando existe dafio endotelial significativo altera el flujo laminar de la sangre, en
el estado inflamatorio se produce un desequilibrio entre agentes vasodilatadores y
vasoconstrictoras. Una producciéon adecuada de Oxido nitrico en los capilares
preserva la perfusion y permite el intercambio gaseoso, su sobreproduccion limita
la capacidad de autorregulacién y oxigenacion contribuyendo a la inestabilidad
hemodinamica y dafio endotelial. Se acompana de procesos como la liberacion

excesiva del inhibidor de plasminégeno, moléculas de adhesion.

La lesién renal aguda generada por la sepsis se caracteriza por la reduccion de
la tasa de filtrado glomerular limitando la excrecion de azoados y un estado de
oliguria. Si se presenta asociado a la sepsis o choque séptico su riesgo de
progresion cronica y mortalidad es de 80 %. Si el paciente se encuentra en el estadio
lIl de la clasificacion KDIGO tiende probabilidad alta de necesitar reemplazo renal y

alargar su estancia en terapia intensiva.'?

La dificultad para determinar las alteraciones cardiacas en la sepsis o choque
séptico se genero el término miocardiopatia inducida por sepsis, al estado de
reduccion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), menor de 50
% o una disminucion > 10 % de la FEVI basal del paciente. Se apoya el diagndstico
si es un episodio agudo y reversible en 7 a 10 dias, disfuncion biventricular (sistdlica,
diastdlica), dilatacion ventricular izquierda, ausencia de sindrome coronario agudo,

y con una respuesta leve a reanimacion con liquidos y uso de catecolaminas.
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7.2.4.3 Choque hipovolémico

El choque hipovolémico de origen hemorragico se presenta como una condicion
de hipoperfusion a nivel tisular, acompafiado de una presion parcial de oxigeno
disminuida secundario a la reduccion marcada del volumen intravascular,
generando compensacion cardiaca para tener un gasto cardiaco con la capacidad
de perfundir tejidos. También puede tener una etologia no hemorragica como en los
casos de deshidratacion severa. °

En un adulto se registra el peso de la sangre en 7 % respecto al peso corporal
total. Sl ocurren pérdidas agudas, profusas y no son tratadas de forma precoz para
restaurar el volumen intravascular se genera falla organica multiple. El mecanismo
fisiopatolégico es la deplecion del volumen circulante efectivo y la reserva del
sistema venoso, disminuye la precarga circulatoria y el volumen sistélico se reduce,

comprometiendo la perfusién, y por tanto, la entrega de oxigeno a los tejidos

El organismo puede tolerar temporalmente las pérdidas agudas de sangre o
plasma, y compensar el déficit de la siguiente manera: aumento del volumen
sistolico incluso con hemoglobina de 7.5 g/dl, aumento de la frecuencia cardiaca,
con el objetivo de reducir la etapa de diastole que puede comprometer la irrigacion
coronaria, se genera un aumento del porcentaje de extraccion de oxigeno por los
tejidos, se aumenta el reclutamiento alveolar pulmonar, y por ultimo elevando la
concentracion de 2,3-difosfoglicerato luego de 4 a 6 horas, disminuyendo la afinidad
de la hemoglobina por el oxigeno facilitando su entrega a los tejidos.

7.2.4.4 Choque obstructivo

Los mecanismos de la insuficiencia circulatoria que se desarrollan en el
taponamiento cardiaco son complejos, se deben considerar las interacciones
cardiopulmonares. En condiciones fisiologicas, la presion pericardica es negativa,

reflejando la presion intratoracica. Las auriculas y los ventriculos pueden estirarse
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con una amplitud que depende de sus condiciones de carga y de sus propiedades
intrinsecas. En la sistole temprana, la reduccion brusca de las dimensiones
ventriculares crea un vacio que actua como una bomba para el retorno venoso; las

auriculas también se llenan por una aceleracion del flujo anterégrado sistélico. '6

En la auricula derecha la presion es positiva, en diastole, el ventriculo crece
generando una depresion que introduce la sangre proveniente de la auricula, pero
permite el paso de sangre de la vena cava a la auricula, que produce un flujo
diastdlico anterégrado. La sistole auricular permite el llenado ventricular. Cuando se
produce un derrame pericardico, aumenta la presién en el pericardio limitando la
capacidad de entrada y llenado a las camaras cardiacas. En el taponamiento
cardiaco la presion ejercida alcanza los 20 mmHg. aproximadamente, siendo la
presién igualada por auriculas y ventriculos limitando la capacidad de llenado con
una caida marcada de la precarga secundario a un patron obstructivo. Se producen

competencias entre la auricula y el ventriculo derechos y, entre los dos ventriculos.

e Competencia auriculoventricular derecha y competencia interventricular

La existencia de un derrame pericardico compresivo crea una competencia entre
la auricula derecha y el ventriculo derecho situado aguas abajo. Durante la sistole,
la caida de la presion pericardica creada por la reduccion del volumen ventricular
permite que la auricula derecha se llene y se conserva la aceleracion sistolica del

flujo anterogrado. '

Durante la diastole, el aumento del volumen ventricular conduce a un gran
aumento de la presion pericardica que resulta en una disminucién de la presion
transmural auricular y luego en un colapso parcial de la auricula derecha. Se define
el “pretaponamiento”, antes de que se produzca el colapso del ventriculo derecho.
En el taponamiento cardiaco, la presién transmural auricular se vuelve

insignificante, lo que conduce a un colapso diastolico de la auricula.
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La presencia de un derrame pericardico restringe el ya limitado volumen a repartir
entre los ventriculos, siendo el pericardio incapaz de dilatarse de forma aguda. Esta
tension externa afecta mas facilmente al ventriculo derecho, ya que su musculatura
de pared es mas delgada que la del ventriculo izquierdo. En la diastole temprana,
el aumento repentino de la presion pericardica causado por el aumento del volumen
ventricular anula la pared libre del ventriculo derecho, lo que puede incluso colapsar.
Este signo define especificamente el taponamiento cardiaco.'®

Durante la respiracion la presion pleural y la intrapericardica se reducen desde la
inspiracion y son negativas hasta completar un ciclo respiratorio. La caida de la
presidn inicial en la inspiracion es dirigida al corazéon derecho, aumentando el
retorno venoso, por lo tanto, a un aumento del llenado de las cavidades derechas.
Existe un aumento del flujo tricuspide anterégrado, una "dilatacion" del ventriculo
derecho dependiente del ventriculo izquierdo por la presion ventricular y finalmente

un aumento en la eyeccion del ventriculo derecho.

Cuando hay compresion por un derrame pericardico, este proceso se magnifica
durante la inspiracién, el ventriculo derecho desplaza el ventriculo izquierdo,
obstruyendo el retorno venoso hacia los pulmones. En la espiracién, por el contrario,
el ventriculo izquierdo se vuelve a llenar por la restauracion del retorno venoso

pulmonar, el ventriculo derecho se comprime y el retorno venoso se interrumpe.
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7.3 Capitulo 3. Consensos internacionales para el manejo hemodinamico del

estado de choque

Los consensos o guias de practica clinica son un conjunto de pasos sistematicos
finito que permiten realizar operaciones para hallar la solucién de un problema, por
tanto, en el estado de choque la identificacion precoz de sintomas o signos clinicos
de hipoperfusion tisular permite iniciar el estudio hemodinamico del paciente con la
toma de gasometrias y monitorizar la respuesta a las intervenciones terapéuticas
realizadas a través de estudios paraclinicos como ultrasonido y radiografias que

estan disponibles en emergencias.®

El conocimiento de las fundamentos fisioldgicos y fisiopatoldgicos del estado
choque permite sistematizar pasos en un orden légico a la mayor brevedad posible
para identificar los eventos potenciales que comprometan la vida del paciente, no
retardado la estabilizacion por la solicitud de estudios paraclinicos para lograr
establecer la etiologica del choque. La importancia de establecer algoritmos de
manejo del estado de choque para profesionales de salud que orienten a realizar
intervenciones personalizadas e inmediatas para cada paciente en cualquier

escenario clinico que se encuentre.

La presente monografia revisa las sugerencias de manejo hemodinamico del
estado de choque de acuerdo con la Sociedad Americana de Cardiologia, la
Sociedad Espanola de Cardiologia y la Campana para sobrevivir a la sepsis. Se
describen las practicas que tienen aplicacion clinica en servicios de salud de los
paises con bajos y medianos ingresos, en donde los pacientes habitualmente
cuentan con acceso venoso central y gasometrias arteriales por puncion para iniciar
el estudio del gasto cardiaco y la hipoperfusion tisular e hipoxia. EI monitoreo
avanzado es costoso y no esta disponible en la mayoria de los servicios de salud,

sin embargo, no justifica un mal manejo."”
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7.3.1 Evaluacién hemodinamica y tratamiento del choque cardiogénico de
acuerdo con el Consenso de Expertos de la Sociedad Americana de
Cardiologia.

El choque cardiogénico se traduce como una reduccién severa del gasto cardiaco
que desarrolla un estado de hipoperfusion tisular global y falla organica multiple.
Luego de los avances y uso de tecnologia para su identificacidn y tratamiento tiene
una mortalidad aguda elevada, y a largo plazo es mayor al 50 %. La mayoria de los
consensos O guias de practica clinica abordan el infarto agudo con dafo al
miocardio como causa de choque siendo el mas estudiado. La insuficiencia cardiaca
con un cuadro clinico y manejo diferentes se ha posicionado como otra causa

relevante de choque cardiogénico. '”

La Sociedad Americana del Corazdn (ACC) indica que la creacion de un protocolo
de atencién precoz que involucre a las diferentes especialidades impulsé la creacion
de técnicas de aplicacion inmediata, como las guias de practica clinica o los
consensos de expertos con el objetivo comun de sistematizar la atencion del

paciente con choque cardiogénico y facilitar su aplicacién clinica.

La ACC adapta el consenso a los subtipos de choque que tienen etiologia de un
infarto agudo de miocardio o por insuficiencia cardiaca, listando las siguientes
delimitaciones: pacientes adultos excluyendo la edad pediatrica, choque con
etiologia por infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca, se fundamenta con
las guias de revascularizacion y de insuficiencia cardiaca, brinda apoyo para la toma
de decisiones diagnosticas y terapéuticas sin sustituir el criterio médico. Se

presentan las siguientes recomendaciones:
e Cuando se confirma el estado de choque, se tiene que evaluar la severidad

desde una etapa inicial hasta un cuadro refractario que permite orientar las

intervenciones terapéuticas y el servicio de salud adecuado.
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e Si hay disponibilidad del uso de catéter de la arteria pulmonar valorar los
parametros de: presion capilar pulmonar, presion auricular derecha,
saturacion venosa central. indice cardiaco y determinar el indice de
pulsatilidad de la arteria pulmonar.

e Determinar con las variables obtenidas el estado de congestidén izquierda,
derecha o biventricular, para brindar tratamiento precoz y valorar el
pronaostico.

e Los servicios de salud que atiendan a estos pacientes deben contar
minimamente con especialistas en hemodinamia, cirujanos cardiovasculares,
brindar soporte circulatorio mecanico e incluso probabilidad de trasplante.

e Para servicios que no cuentan con monitoreo hemodinamico avanzado su rol
comprende en la estabilizacion inicial, medidas terapéuticas y referencia.

e Se refiere a todo paciente que presenta un estado de choque refractario, uso
de diversos vasopresores, necesidad de soporte circulatorio mecanico o
trasplante, y los pacientes que resuelven el estado de choque, pero con
deterioro neuroldgico severo.

e Si se tratara en el servicio de salud inicial el equipo ideal debe ser
conformado por un especialista en cardiologia o terapia critica, cardidlogos
intervencionistas, especialistas en insuficiencia cardiaca avanzada, cirujanos
cardiovasculares, especialistas en perfusion y cuidados circulatorios
mecanicos, que se ha demostrado reduce la mortalidad.

7.3.1.1 Monitorizacion hemodinamica invasiva

Se tomaron diferentes ensayos aleatorizados que sustentan el uso cuando esta
disponible del catéter de la arteria pulmonar en el choque cardiogénico
independiente de su etiologia porque se ha asociado su utilizacion temprana con
mejores resultados en la precision del diagndstico, individualizacion del tratamiento

y mejor el prondstico de supervivencia. '8
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Obtener un perfil hemodinamico completo se asocia con menor mortalidad
hospitalaria. El catéter de la arteria pulmonar permite evaluar: indice cardiaco,
presidn capilar pulmonar para estimar congestion en el ventriculo izquierdo o su
capacidad de eyeccion a través de la contraccion de sus paredes, la presion
auricular derecha para descartar, la presion arterial media continua, presion de
oclusion pulmonar, el indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar para estimar la
funcion ventricular derecha y la saturacién venosa mixta para valorar el gasto

cardiaco, el perfil debe obtenerse en las primeras 12 horas de la atencion.'”

Figura 3. Niveles de atencion hospitalaria para el tratamiento del choque
cardiogénico

Nivel 1
Referencia
“Equipo de

CcCcv
IC avanzada

b TxC y/o AV
SC ACM Qx

L 4

Nivel 2 ECMO-VA o
Avanzado ACM ICP primaria
ICP primaria cev

: Farmacos vasoactivos
vae! 3 . Monitorizacion
Comunitario hemodinémica UCI polivalente
Diagnostico
Soporte vital avanzado

Fuente: J.C. Borrego, 2023

El primer paso para el abordaje de un paciente con sospecha de inestabilidad
hemodinamica es determinar si cuenta con datos de hipoperfusion tisular. La
valoracion a través de las ventanas clinicas mas la correlacion de la frecuencia
cardiaca entre la tension arterial sistélica (indice de choque) en conjunto con las
variables bioquimicas (diferencia de pCO2 venoarterial, lactado y delta de pCO2 va/
DavO2) permite detectar si existe o no hipoperfusion sistémica.
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7.3.1.2 Tratamiento farmacoldégico del choque cardiogénico

El objetivo de brindar tratamiento farmacolégico es la restauracion de la
hemodinamia normal, buscar la correccion de la perfusion tisular, optimizar el gasto
cardiaco que sea adecuado para el paciente y aliviar los sintomas asociados a la
congestion si los presenta. Los principales grupos farmacoloégicos empleados son:
inotropicos, vasopresores, vasodilatadores y diuréticos de asa. 7

Para el empleo de inotrépicos y optimizar el trabajo cardiaco se recomienda
iniciar con dobutamina o milrinona con el objetivo de aumentar la contractilidad del
miocardio, su uso debe monitorizarse para reducir el riesgo de arritmias y que el
consumo de oxigeno por el miocardio no supere el aporte. Los vasopresores de
eleccion son noradrenalina considerada de primera linea y vasopresina al aumentar

la vasoconstriccion.

Los medicamentos vasodilatadores en choque cardiogénico principalmente
tienen el objetivo de reducir la poscarga y el trabajo cardiaco, la nitroglicerina o
nitroprusiato se han demostrado utiles para reducir el nivel de la poscarga en
pacientes que registran una presion arterial normal. Los diuréticos de asa son
indicados en cuadros de congestion y pueden asociarse a diuréticos tiazidicos o
ultrafiltracién se reporta resistencia.

Actualmente no se presenta evidencia con suficiente calidad para determinar la
superioridad de uso de un agente sobre otro. El ensayo DOREMI (dobutamina vs
milrinona) no detalla diferencias significativas en mortalidad o efectos adversos, sin
embargo, se recomienda un tratamiento individualizado y emplear la menor dosis
que sea efectiva y durante el menor tiempo posible. El uso de equipo de soporte
mecanico circulatorio en estados de choque cardiogénico ha ido en aumento, sin
embargo hasta el momento los ensayos clinicos no han logrado evidenciar el

beneficio potencial y constante en la mortalidad.’
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7.3.1.3 Manejo integral del paciente con choque cardiogénico: vigilancia y
complicaciones

El choque cardiogénico es un estado dinamico, necesita ser revaluado y atendido
de manera continua y dirigida, el objetivo es brindar un soporte hemodinamico
adecuado, resolver las causas inmediatas, limitar y resolver las posibles
complicaciones, lograr la recuperacion, brindar soporte avanzado o realizar medidas
paliativas. En el monitoreo realiza una valoracion clinica constante de la ventana
neurologica, signos de hipoperfusion periférica, sitios de acceso vascular y pulsos
palpables cuando se colocaron dispositivos invasivos. Continuar con el monitoreo
de los signos vitales, y la valoracion con estudios bioquimicos y gasométricos. Se
recomienda la vigilancia con ecocardiografia de manera seriada para objetivar la

funcion ventricular, datos de congestion y posicion de dispositivos invasivos.'”

Los pacientes con choque cardiogénico son susceptibles a. desarrollar
complicaciones tanto cardiovasculares como no cardiovasculares, si ocurre
hemorragia se presenta en sitios de dispositivos invasivos de gran calibre o uso de
anticoagulacion, el compromiso isquémico de extremidades se desarrolla con baja
frecuencia en catéteres arteriales femorales. Otras complicaciones que se pueden
presentar con infecciones nosocomiales por uso de ventilador o dispositivos

invasivos, y una respuesta inflamatoria desregulada.

El manejo de choque cardiogénico se describe como una secuencia de 4 fases,
la primera fase es identificar y brindar tratamiento temprano para reducir el tiempo
de hipoperfusion, la segunda es lograr restaurar la hemodinamia con medidas
farmacoldgicos y mecanicas. La fase de restablecer la funcién organica normal es
la tercera, y por ultimo la reduccion de inotrépicos o vasopresores y retiro de
dispositivos invasivos, establece un modelo secuencial para dirigir las
intervenciones de manera inmediata y realizar la toma de decisiones idealmente con

en el equipo de cadigo choque.
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A pesar de los avances en cardiologia el desarrollo de un choque cardiogénico
compromete la vida de los pacientes aun siendo tratados en unidades de cardiologia
intensiva. La deteccion precoz, el adecuado diagnostico y la clasificacion de la
etiologia con una evaluacion dinamica, y un trabajo multidisciplinario mejora el

pronostico del paciente.

7.3.2 Campaia para sobrevivir a la Sepsis: directrices para el tratamiento
hemodinamico del choque séptico.

Las pautas globales actualizadas en el 2021 refuerzan la importancia en mejorar
la atencion de los pacientes con choque séptico luego de la alta médica de terapia
intensiva y los efectos a largo plazo que puedan experimentar. Sin embargo, la
identificacion y tratamiento precoz son las variables que han demostrado mejorar la
supervivencia, se describen a continuacion el abordaje hemodinamico y monitoreo

posterior de acuerdo con la campafia para sobrevivir a la sepsis. '°

La hemodinamia se refiere al flujo sanguineo y la perfusion tisular, en el choque
existe una profunda reduccion circulatoria que deteriora en el tiempo. La alteracion
en la resistencia vascular sistémica y la extraccion de oxigeno incrementa el gasto
cardiaco hacia un estado hiperdinamico. La hipoxia tisular genera cambios
microhemodinamicos que pueden detectarse con la gasometria venosa central y
arterial extraidas al mismo tiempo para valorar la oxigenacién de la sangre dirigida

a la auricula derecha e indirectamente el gasto cardiaco.

7.3.2.1 Manejo hemodinamico

Los liquidos son calve para garantizar que los tejidos obtengan oxigeno y los
nutrientes que necesitan. Esto puede deberse a una disminucion de la ingesta de
liquidos o al aumento de las pérdidas de este. Para adultos con sepsis o choque
séptico se sugiere el uso de cristaloides balanceados en lugar de solucion salina
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normal al 0.9% para la reanimacion, evidencia débil y baja calidad. Los objetivos en
la fluidoterapia son:

e Corregir la hipovolemia absoluta y relativa
e Llevar el pulso, la presién arterial, el estado mental, el lactato y produccion
de orina dentro del objetivo.

e Evitar la sobrecarga hidrica del paciente.

Las directrices del 2021 recomiendan la utilizacion de soluciones cristaloides, por
ejemplo, solucion salina normal 0.9% o lactato de Ringer como liquido de primera
linea en la reanimacion con las debidas medidas de precaucion, y para los adultos
con sepsis o choque séptico se sugiere el uso de albumina para los que recibieron
grandes volumenes de cristaloides durante la reanimacion inicial, y no el uso
electivo de soluciones coloides solas. Se recomienda no usar almidones para la

reanimacion en choque séptico.’

7.3.2.2 Medicamentos vasoactivos

La Campaia para Sobrevivir a la sepsis recomienda usar norepinefrina como
agente de primera linea sobre otros vasopresores. En entornos hospitalarios donde
la norepinefrina no esta disponible, la epinefrina o la dopamina se convierten en una
buena alternativa, pero se alientan los esfuerzos para mejorar la disponibilidad de
la norepinefrina en los servicios, se debe prestar especial atencién a los pacientes
con riesgo de arritmias cuando se estén administrando dopamina o epinefrina. El
objetivo es incrementar la tensidn arterial sistémica media para lograr perfundir los
tejidos u organos diana principales y mejorar el aporte de oxigeno, se debe reducir
al maximo el tiempo de hipoxia, que se traduce en una reduccion progresiva del

lactato sérico registrado al inicio.™®
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Figura 4. Campafa para sobrevivir a la sepsis, uso de medicamentos vasoactivos

MANEJO DE LOS AGENTES VASOACTIVOS

Uso de norepinefrina como primera linea para pacientes
con choque séptico

Objetivo de la PAM 65 mmHg

Valorar monitorizacion invasiva de la tension arterial

Considerar el inicio de vasopresores periféricos, si no se
dispone de acceso venoso central

Considerar agregar vasopresina

Si existe disfuncidn cardaica con persistencia de
hipoperfusion a pesar de un adecuado volumen

Considerar agregar dobutamina o epinefrina

Fuente: N. A. Canedo, 2023.

En los servicios de salud que no cuentan con norepinefrina, las opciones de
epinefrina o dopamina pueden emplearse, se enfatiza el uso de norepinefrina, se
debe vigilar la aparicidn de arritmias en pacientes susceptibles cuando se usa
epinefrina o dobutamina. Se sugiere agregar vasopresina para alcanzar una PAM
adecuada para el paciente y no aumentar la dosis de norepinefrina.
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7.3.2.3 Recomendaciones generales

¢ Medir lactato sérico en adultos con sospecha de sepsis.

e Se recomienda que al documentar la hipoperfusion se administre 30 ml/kg
dentro de las tres primeras horas de la reanimacion.

¢ Serecomiendan medidas dinamicas, que son mas especificas que el examen
fisico y las medidas estaticas.

e En pacientes con nivel elevado de lactato se sugiere utilizarlo para guiar la
reanimacion.

e Se recomienda el tiempo de llenado capilar para evaluar la perfusion.

e Para adultos con uso de vasopresores obtener una PAM > 65 mmHg

e Los pacientes que requieran UCI ingresarlos en las primeras 6 horas.

Se recomienda que hospitales y sistemas de salud cuenten con un protocolo para
la atencidn sistematizada del choque séptico. La guia o consenso internacional
brinda recomendaciones sistematicas para lograr la reanimacion de los pacientes
con sepsis y choque séptico basados en evidencia, se traducen en mejor prondstico
y desenlace. Indica que la sepsis debe tratarse como una emergencia infecciosa
idealmente en una hora luego de su identificacion reduce la mortalidad en un 8 % a

20 % a través del manejo de la hipotension y la hiperlactatemia. 8

7.3.3 Columbia Britanica de sepsis: pautas para la sepsis en servicio de

urgencias

En adultos choque séptico, se sugiere guiar la reanimacion guiada con el
aclaramiento de lactato sérico en pacientes con hiperlactatemia. El lactato debe
obtenerse cada 2 a 4 horas durante la reanimacién. Un lactato elevado o la falta
depuracion del lactato no indica que el paciente necesite liquidos intravenosos. Se
debe evaluar la respuesta a los liquidos, la necesidad de vasopresores o inotropicos
o estudios paraclinicos adicionales. Se utiliza el tiempo de llenado capilar para guiar

la reanimacién, como complemento a otras medidas de perfusion. 2°
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Cuando se desarrolla hipotension luego de la infusion de un bolo de cristaloides
(30 ml/kg), se sugiere iniciar la administracion de noradrenalina para alcanzar una
presion arterial media (PAM) de 65 mmHg. Se sugiere la administracion temprana
de noradrenalina a través de un acceso periférico, para restablecer la presion
arterial media, en lugar de retrasar el inicio hasta que se asegure un acceso venoso
central, la via periférica debe evaluarse cada hora. La monitorizacién del acceso

central y la intraarterial debe realizarse en un plazo de 6 horas.?°

Para monitorizar la reanimacion con liquidos, el empleo de medidas dinamicas
en lugar de la exploracion fisica unicamente o parametros estaticos. En adultos que
no logran una PAM superior a 65 mmHg con 15 pg/min o 0,25 pg/kg/min de
noradrenalina, se debe iniciar la administracion de vasopresina a dosis de 0,03
unidades/min (o 1,8 unidades/h), esta no se infunde por via intravenosa periférica.

Si el nivel de PAM continua bajo luego de la noradrenalina y la vasopresina, se
sugiere anadir epinefrina. La noradrenalina puede infundirse durante un periodo de
6 horas. Si con el examen fisico no se tiene un diagndstico claro, se debe continuar
con una evaluacion hemodinamica adicional (por ejemplo ultrasonido cardiaco) para

determinar el tipo de shock y causas potencialmente reversibles.

Si existe compromiso miocardico utilizar dobutamina o epinefrina segun sea
necesario (determinada mediante ecocardiograma, baja saturacion venosa central
de O2 o examen fisico). En pacientes que requieran la administracién continua de
vasopresores (mas de 4 horas o con previsidon de mas de 4 horas), se sugiere iniciar
hidrocortisona 1V a una dosis de 50 mg IV cada 6 horas, no se sugiere usar vitamina

C intravenosa.
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7.3.4 Abordaje hemodinamico del choque obstructivo de acuerdo con las

pautas de la Sociedad Europea de Cardiologia

La etiologia mas frecuente del choque obstructivo es habitualmente secundaria
a embolia pulmonar, neumotérax a tension, taponamiento pericardico y. la diseccion
aortica limitando la resolucion del estado de choque si no se resuelve la causa
primaria. Por tanto, el consenso brinda herramientas para el diagndstico que permita

resolver el choque obstructivo. 6

El prondstico se relaciona directamente al tratamiento adecuado a la causa de
choque y la alteracién de perfusion tisular ocurrida durante el tratamiento. La
identificacion de congestion del flujo de las venas del cuello abultadas, complexion
cianotica, se debe sospechar shock obstructivo (neumotodrax, taponamiento
cardiaco). Los ruidos respiratorios disminuidos o ausentes en un hemitorax son

signos tipicos de neumotérax y hemotoérax.

Los hallazgos comunes del ECG en la embolia pulmonar incluyen taquicardia
sinusal, fibrilacion auricular, bloqueo incompleto de rama derecha, un patron
S1Q3T3 e inversion de la onda T en V1-4, pero todos reflejan la tension del
ventriculo derecho y, en consecuencia, podrian encontrarse en otros tipos de
choque obstructivo. La alternancia eléctrica como correlato de la acumulacién de
liquido intrapericardico puede encontrarse en el taponamiento cardiaco, también en

el derrame pleural, enfisema, obesidad y anasarca.

Se ha demostrado hace décadas que la eco transtoracica (ETT) es sensible y
especifica para el taponamiento cardiaco y puede utilizarse para medir el volumen
del derrame. El flujo sobre la valvula mitral y tricispide depende de la infusion y la
espiracion, y las diferencias aumentan en el derrame pericardico. Los
taponamientos hemodinamicos relevantes se caracterizan por el colapso completo
de la auricula derechacolapso ventricular derecho, colapso auricular izquierdo,

aumento de las variaciones del flujo de las valvulas mitral y tricuspide.
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7.3.4.1 Terapia con fluidos y medicamentos vasoactivos

Es importante destacar que la fluidoterapia por si sola no puede revertir un shock
obstructivo. En el neumotodrax a tension, el retorno venoso (precarga) se ve limitado
por un aumento de la presién intrapleural y, secundariamente, intratoracica. Cuando
la presion intratoracica supera la presion intraventricular, el gasto cardiaco
disminuye, y no se puede restaurar mediante fluidoterapia. Especialmente en el
shock obstructivo con disfuncion cardiaca derecha, la expansion de volumen puede

agravar la insuficiencia ventricular derecha.

El choque obstructivo generalmente desarrolla una poscarga alta reduciendo el
gasto cardiaco. Se debe alcanzar una tensién arterial media de 65 mmHg, que en
ocasiones requiere tratamiento vasopresor. Habitualmente se eleva la resistencia
pulmonar en el shock obstructivo como el neumotdérax. Se sugiere que la
vasopresina podria no afectar la resistencia pulmonar, por lo parece favorecer su
uso en el shock obstructivo. Sin embargo, la Guia de la Sociedad Europea de
Cardiologia sugiere la norepinefrina como vasopresor de primera linea en el shock

obstructivo causado por embolia pulmonar.'®

En casos de choque obstructivo, el bajo gasto cardiaco no se relaciona a una
alteracion miocardica directa. Los inotropicos pueden no ser necesarios para
alcanzar la estabilizacion y presentar efectos perjudiciales generando
vasodilatacion y arritmias. La dobutamina o el levosimendan podrian ser utiles en
caso de funcion cardiaca cronicamente reducida o en pacientes con poscarga
pulmonar aumentada, como se observa en la embolia pulmonar o la hipertension
pulmonar. Los inotrépicos, junto con la fluidoterapia, podrian aumentar el gasto

cardiaco en el shock obstructivo.
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7.3.5 . Sociedad Tailandesa de Cuidados Criticos, reanimacion con liquidos

en choque hipovolémico

Un paciente critico con pérdida de volumen intravascular que no mejora con la
reanimacion con liquidos debe ser monitoreado en la unidad de cuidados intensivos
(UCI). La presion arterial debe ser monitoreada cada 5 a 30 minutos segun el estado
del paciente. La colocacion de sonda urinaria en pacientes con shock tiene el
objetivo de alcanzar una produccion de orina de al menos 0.5 mL/kg/hora. La
medicion de la presion intraabdominal (indirectamente mediante la medicidn de la

presion de la vejiga) es util en sospecha de hipertensién intraabdominal. 2!

La verificacion del estado de fuga plasmatica y guiar la reanimacioén inicial con
liquidos se realiza principalmente con métodos no invasivos dependiendo de las
herramientas disponibles, y la experiencia del médico. El indice de moteado de la
piel de la rodilla y los segundos de llenado capilar son signos que permiten

monitorear la perfusion tisular.

La administracion de fluidos durante la fase critica se realiza con precaucién y de
manera moderada, para lograr la perfusion de los érganos. Habitualmente no supera
los 5-6 litros. Se monitorizan los signos vitales y datos de insuficiencia de la
circulacidon para ajustar la tasa de administracion de los liquidos y el hematocrito
debe verificarse cada 1-2 horas durante el periodo critico. Se considera la
interrupcion de la administracion de liquidos en pacientes con dengue grave cuando

se presenten las siguientes condiciones:

e Cese de la fuga plasmatica, si alteraciones del hematocrito o hemorragias

e PAS > 90 mmHg o una PAM < 70 mHg

e Diuresis superior a 0,5 ml/kg/h.

e Ausencia de dafo organico por hipoperfusion (ventanas neurologico, cutanea

y renal)
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7.4 Capitulo 4. Herramientas de monitoreo hemodinamico avanzado

Las herramientas de monitoreo avanzado donde destacan el cateterismo de la
arteria pulmonar y los monitores continuos del gasto cardiaco por biorreactancia no
invasivos que son los mas empleados en pacientes con estado de choque en
escenarios de emergencias, en pacientes quirurgicos y en pacientes obstétricas. Se

pueden utilizar durante la reanimacién o la monitorizacién posterior.

7.4.1 Monitoreo hemodinamico invasivo

Se refiere a un control sistematico de las variables fisiologicas que sean medibles
en un paciente para detectar alteraciones tempranas, corregirlas y tratar las
complicaciones brindando informacion sobre la fisiologia circulatoria y un
diagnostico hemodinamico. Los métodos invasivos cruzan una barrera o se
relaciona con inversion de sondas o artefactos. Los métodos invasivos permiten
tener cifras continuas de presion arterial o gasto cardiaco de manera dinamica o
estatica, en ciertos casos aumentan la capacidad diagnostica de pacientes con
inestabilidad hemodinamica. El uso del catéter de la arteria pulmonar es
considerado el mecanismo mas certero en pacientes con estado de choque

cardiogénico, falla cardiaca o tromboembolia pulmonar.”

7.4.1.1 Catéter de la arteria pulmonar

El objetivo del cateterismo de la arteria pulmonar es realizar un monitoreo
hemodinamico preciso a partir de la evaluacion de la funcidén ventricular derecha e
izquierda. La evaluacion hemodinamica se realiza conforme avanza el catéter
obteniendo cuatro curvas de presion, la primera con la insercidén del dispositivo por
la vena cava a la auricula derecha luego cruza la valvula tricuspidea y alcanza el
ventriculo derecho y se obtiene la segunda curva, posteriormente en la arteria

pulmonar y por ultimo la presion de los capilares pulmonares “presion de cufia”. 22
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El catéter permite evaluar mediante termodilucion el gasto cardiaco (GC) a través
de cambios de temperatura sanguinea de la AP y la del liquido inyectado por la AD
generando un cambio de resistencia y voltaje registrando una curva de tiempo-
temperatura para medir el GC mediante la ecuacion de Stewart-Hamilton. Si el sitio
sombreado bajo la curva es reducido, la temperatura entra el equilibrio rapidamente
con la temperatura corporal ambiental sugiriendo un GC elevado, y si el area
sombreada bajo la curva es elevada se correlaciona con un GC bajo.

En choque cardiogénico se ha estudiado que el uso del cateterismo de la arteria
pulmonar presenta beneficio sobre la mortalidad. En casos de choque refractario al
tratamiento médico inicial e imprecision diagnostica el Colegio Americana de
Cardiologia (AHA) recomienda su uso. La interpretacion adecuada se asocia a mejor
prondstico del choque cardiogénico, brinda parametros del poder cardiaco e indice
de pulsatilidad de la arteria pulmonar con valor diagndstico no brindado por el resto

de las técnicas de monitoreo. 17

Figura 5. Catéter de la arteria pulmonar
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Fuente: P. Nieto, 2020
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El fenotipo hemodinamico expresado en el choque cardiogénico producido de
manera secundaria por falla del ventriculo derecho se manifiesta hasta en un 30 %
de los casos. Se recomienda el uso del catéter de la arteria pulmonar (CAP) cuando
los pacientes no logran una respuesta a la reanimacion inicial o en casos donde se
presenta incertidumbre diagndstica o terapéutica, orienta las decisiones para
mantener una hemodinamia normal y la vigilancia del uso de inotropicos o soporte

circulatorio mecanico.!”

La congestidon dominante del ventriculo izquierdo en choque cardiogénico se
caracteriza por una presion capilar pulmonar enclavada elevada o una presion
telediastolica del VI >15 mmHg. La congestion dominante del ventriculo derecho en
choque cardiogénico presenta una presion capilar pulmonar enclavada
relativamente normal en el contexto de una presion auricular derecha elevada

(presion auricular derecha o venosa central >15 mmHg).

Los perfiles hemodinamicos que son congestivos biventriculares sugieren una
elevacion marcada de las presiones capilares enclavadas auricular derecha y
pulmonar. Tanto los perfiles de congestion biventricular como los del ventriculo
derecho son frecuentes en pacientes con choque cardiogénico y se han asociado

con resultados adversos, como la muerte.

¢ Indicaciones para monitoreo con catéter de la arteria pulmonar
e Los pacientes con choque cardiogénico
e Pacientes receptores de un trasplante cardiaco
e Casos de hipertension pulmonar
e Pacientes bajo soporte mecanico circulatorio
e Pacientes con falla cardiaca aguda refractaria
e Postoperatorio de cirugia cardiovascular

e Paciente en estado de choque con hipotensidn severa sin causa evidente
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e Contraindicaciones absolutas para monitoreo con catéter de arteria
pulmonar
e Proétesis mecanica de la valvula tricuspidea
e Masa intracavitaria de ventriculo derecho

e Endocarditis derecha

¢ Contraindicaciones relativas para monitoreo con catéter de la arteria
pulmonar
e Marcapasos endocardico
e Bloqueo completo de rama derecha
e Sindrome de dificultad respiratorio-aguda

e Edema en la zona de puncidn.

e Complicaciones del uso de monitoreo con catéter de la arteria pulmonar
e Hemo-neumotorax
e Arritmias
e Hematomas o evento vasovagal
e Sangrado respiratorio

¢ Infeccidn de sitio por insercidon del catéter

e Parametros de medicién con el catéter de la arteria pulmonar

El catéter de la arteria pulmonar permite valorar el gasto cardiaco de manera
continuo, el indice cardiaco y a través de valores obtenidos por muestras de sangre
venosa mixta de oxigeno. Otros valores que pueden ser medidos son la presion
venosa central, el volumen sistdlico, y estimar la presion en la circulacién capilar
pulmonar y estudiar su relacidn con la presion sistémica, la presion en la arteria
pulmonar durante la sistole y diastole, entre las variables mas utilizadas se

encuentra la presion de cuiia de la arteria pulmonar y su indice de pulsatilidad. *
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La presion de la arteria pulmonar tiene un aumento rapido, hace un pico sistolico
y disminuye después de la eyeccion maxima. Tiene una muesca dicrética por el
cierre de la valvula pulmonar, no deberia existir diferencia entre la presion sistélica
entre el ventriculo derecho y la arteria pulmonar. Se condiciona a la presion
intratoracica, por ejemplo, bajo ventilacion mecanica invasiva, enfermedad

obstructiva cronica y obesidad morbida.

La presion capilar pulmonar es la presion que va a estimar el funcionamiento del
corazon izquierdo, se mide en ausencia de flujo de la arteria pulmonar, con valor
normal de 6 a 12 mmHg, debe haber una curva de presién arterial media pulmonar
cuando se desinfla el baldn o se retira el catéter, existe riesgo de ruptura de la regidon

pulmonar invadida luego de la insercion del baldn.

La medicion de la saturacion venosa central de oxigeno se realiza de forma
indirecta la distribucion de oxigeno y oxigenacion por los tejidos, se registra un valor
normal de 70 a 75 %, si aumenta la demando de oxigeno por los tejidos se utiliza la
reserva venosa de oxigeno y disminuye la saturacidn venosa central, si se registra
un porcentaje menor a 60 % indica bajo gasto cardiaco, hipoxemia, anemia que se
asocian a un mal prondstico. Si se registra mas a 75 % sugiere elevacion del gasto
cardiaco, hipotermia, y pueden ocurrir cortocircuitos de izquierda a a derecha, por

paso de la sangre arterial a la circulacion pulmonar.??

Se recomienda su uso en casos de refractariedad o incertidumbre terapéutica,
para menor mortalidad e incidencia de paro cardiorrespiratoria, prevencion de
consecuencias metabdlicas, hipoperfusion y falla cardiaca, facilidad para titulacion
de medicamentos segun metas y la mejor caracterizacion fenotipica del choque. Es
el estandar de referencia para el diagnéstico de hipertension pulmonar, mide
directamente la presion de la arteria pulmonar, si se registra un valor mayor a 20

mmHg es diagnostico.
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7.4.2 Monitoreo hemodinamico moderadamente invasivo

El monitoreo se realiza principalmente a través de sistemas que aplican
termodilucion transpulmonar y el analisis de la onda de pulso que genera,
estimaciones accesibles del corazén derecho a través del catéter de presidén venosa
central y acceso arterial femoral, también se describe la utilidad para el diagnéstico
y monitoreo de la ecocardiografia transesofagica.

7.4.2.1 Sistema de termodilucion transpulmonar y analisis de la onda de
pulso

El sistema PiCCO permite realizar un calculo continuo del gasto cardiaco
mediante el analisis del contorno de la onda de pulso. Los parametros que estima
son la precarga, poscarga, contractilidad y agua extravascular pulmonar. Se coloca
un catéter venoso central en yugulares o subclavias, y se inyecta liquido a menor
temperatura que la sangre, de 8 a 10 grados. El contenido pasa por el sistema
venoso hasta ser eyectado a través de la aorta y dirigirse hasta las arterias
femorales que permite la insercidn de otro catéter arterial con un termistor para el

registro de la temperatura. 2

Se registra una curva divida en dos partes, registrando el tiempo de transito
media y el tiempo de caida exponencial. El volumen en el corazén derecho es
equivalente al volumen del corazon izquierdo en un corazén sin alteracién funcional
o estructural. En casos de hipertension arterial e hipertension pulmonar el volumen

obtenido no es igual.

El comportamiento hemodinamico en un estado de choque hipovolémico registra
disminuidos los valores de precarga y datos de poscarga incrementados porque se
debe garantizar el flujo sanguineo a los tejidos, la contractilidad aumentada o normal
para mantener la poscarga, el pulmén con agua pulmonar extrapulmonar reducida

por hipovolemia.
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El choque cardiogénico mantiene una precarga normal si no se presentan
perdidas de volumen, la poscarga esta aumentada ante un volumen normal pero
con contractilidad disminuida, el volumen sistdlico es bajo y las arteriolas se
contraen para mantener una PAM perfusora temporalmente. Si existe agua
extravascular pulmonar disminuida, el volumen no pasa a la circulacién pulmonar,
sugiere alteracion cardiaca derecha. En casos en donde se acumula agua
extrapulmonar la afectacion es el ventriculo izquierdo y la sangre se congestiono en
el pulmon. En choque séptico la precarga esta normal o levemente disminuido si se

tiene permeabilidad vascular.?®

Tabla 1. Parametros hemodinamicos que da la termodilucion transpulmonar

indice cardiaco 3-5 I/min/m2
Volumen sistoélico indexado 40 — 60 ml/m2
Precarga

Volumen telediastoélico global

600 — 800 ml/m2

Variacion del volumen sistolico

<13 % ml/m2

Presion venosa central

0 — 8 mmHg

Poscarga

Resistencia vascular sistemita

indexada

1700 — 2400 dinas

Contractilidad

vascular pulmonar indexado

Fraccion de eyeccién global 25-35%
indice de funcién cardiaca 4.5 —-6.5l/min
indice de poder cardiaco 0.5-0.7 W/m2
Pulmén
Agua pulmonar extravascular 3 -7 ml/kg
indice de permeabilidad 1-3

Fuente: P. Nieto, 2023
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¢ Indicaciones para el uso del sistema de termodilucién transpulmonar
e Choque mas sindrome de distrés respiratorio agudo
e Choque de tipo indeterminado
e Choque que no responde al manejo
e Sindrome de distrés respiratorio agudo

¢ Obtencion de parametros hemodinamicos de interés especifico

e Limitaciones para el uso del sistema de termodilucién transpulmonar
e Calculo del gasto cardiaco es similar al registrado por el catéter de la
arteria pulmonar (30 % error)
e Mediciones no confiables de gasto cardiaco si registra < 2 I/min
¢ No mide el gasto cardiaco continuo

e Calibrarse cada hora

7.4.2.2 Presién venosa central

La medicién de la presién venosa central se realiza a nivel de la vena cava e
indirectamente a nivel de la auricula derecha, manifiesta el estado de volemia y
guarda relacién directa con la presion del ventriculo derecho. Se puede interpretar
como las presiones de llenado del lado derecho. Si se obtiene 15 mmHg o mas
sugiere sobrecarga de presiones del lado derecho con una dinamica rapida y brusca
que aumenta durante la contraccion ventricular, desciende con la relajacion, las

presiones de la auricula derecha deben ser similar a la presion telediastolica. 24

Es el método para monitorizar la reanimacion mas empleado, tiene la ventaja de
ser facil de medir, usar minimos recursos, brindar la presion de los érganos
extratoracicos, sin embargo, sus desventajas son errores en la medicion, se altera
por ventilacion mecanica, y su repuesta objetiva para guiar la reanimacion es baja.
Es la presion que se obtiene en el sitio de unién de la vena cava superior y el inferior

previo a su ingreso a la auricula derecha.
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El valor normal es de 0 a 5 mmHg, cuando se desarrolla afectacion cardiaca y
hay compromiso del retorno venoso puede obtenerse apoyandose con ultrasonido,
a través de la medicion del diametro de la vena cava inferior como una aproximacion
certera de la presion venosa central, si se obtiene un diametro mayor de 2
centimetros estima una PVC mayor de 5 mmHg, y un diametro menor de 2

centimetros se relaciona con una precarga reducida.?*

Los eventos con descenso de la PVC con frecuencia son la hipovolemia y la
vasodilatacion, que reducen el retorno venoso cuando se pierde 10 % o mas de
volumen sanguineo. La presion venosa al final de la espiracion (PEEP) reduce el
diametro de las venas cavas, que se traduce con descenso del retorno venoso por

causa mecanica y caida de la PVC.

Las causas mas frecuentes asociadas con la elevacion de la PVC son la
insuficiencia cardiaca, valvulopatias y arritmia, y ocurren con menor frecuencia
neumotorax, taponade cardiaco e infarto al miocardio. Se convierte en una
herramienta para monitoreo hemodinamico durante la reanimacion, pero
inespecifica y dependiente de otras variables, complementar con el ultrasonido

cardiaco brinda una objetiva medida complementaria.

Una limitacion importante es que no se relaciona con el volumen sanguineo total
existente en la circulacién venosa, también es mal predictor de la repuesta a fluidos,
sin embargo, continla siendo una herramienta ampliamente en utilizada. La
campana Sobrevivir a la Sepsis omiti6 como un objetivo hemodinamico el valor de
PVC de 8 a 12 mmHg. La PVC se regula por el volumen sanguineo total y la
capacidad de regulacion del sistema venoso, otros factores como el volumen
eyectado por el ventriculo izquierdo por minuto, la ortostasis, estado de los capilares
arteriales y la capacidad de bomba ejercida por los musculos abdominales y de los

miembros inferiores para impulsar la sangre venosa hasta el ventriculo derecho.
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7.4.2.3 Ecografia transesofagica

Se utiliza una sonda provista con un transductor de ultrasonido, se introduce a
través del eséfago o el estbmago para obtener una vision directa del corazon y los
grandes vasos. Las variables hemodinamicas que ofrecen son: gasto cardiaco,
funcidn sistolica del ventriculo izquierdo, funcion de valvulas, presidn sistolica de la

arteria pulmonar. 2%

La ecografia transesofagica requiere personal calificado y con amplia experiencia
para realizarla, permite obtener variables como distinguir la etiologia del estado de
choque, alteraciones cardiacas estructurales, y permite la colocacién de dispositivos
invasivos guiados. Se describe una mayor capacidad diagnostica en comparacion
con la ecografia transtoracica, se logra establecer un diagnostico en hasta el 98 %

de los casos.

No es una herramienta disponible en la mayoria de los servicios de salud, pero
brinda una excelente evaluacibn hemodinamica en estados de choque con
tromboembolia pulmonar, paro cardiorrespiratorio, cirugias cardiacas y trauma
cardiovascular. Durante la reanimacion permite la evaluacion del estado de volemia,
el manejo de liquidos, inotropicos y vasopresores, y en casos de requerimiento de
via venosa central o catéter de la arteria pulmonar y en cuando esta disponible el

soporte circulatorio mecanico.

7.4.3 Monitoreo minimamente invasivo a través del indice de pulso

La monitorizacidn a través de la insercion de un catéter arterial, el sistema mas
utilizado a nivel mundial es FloTrac/Vigileo, permite la evaluacién del contorno del
pulso que estima el volumen sistolico, y consecuentemente predecir el gasto
cardiaco y el indice cardiaco, sin embargo no revela valores de presion intracardiaca
como la presion de enclavamiento de la arteria pulmonar o la presion venosa central,

pero con buena respuesta a los cambios de volumen. 26
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Medir la presion arterial de manera continua a través de un catéter es el método
de referencia en casos de pacientes intervenidos quirurgicamente con alto riesgo, y
pacientes con inestabilidad hemodinamica. Su colocacion requiere un conocimiento
profundo de la morfologia y medicion de la onda de pulso, Se sugieren 5 pasos para
medir la tension arterial, lo cuales debe conocer el medico que coloca el dispositivo:
eleccion del sitio de puncion, seleccionar el catéter con el que este familiarizado,
insertar el catéter, calibrar en cero el transductor, comprobar la calidad de la onda
de tension arterial. Las variables motorizadas se actualizan cada 20 segundos.

e Volumen sistdlico

e Variacion del volumen sistolico

e Presion arterial media

e Resistencia vascular sistémica

e (Gasto cardiaco

7.4.4 Monitoreo hemodinamico no invasivo

El monitoreo no invasivo se basa en monitores de gasto cardiaco que permiten
una valoracién constante en el tiempo, son semiautomaticas y no requieren de
especialistas para su interpretacion basica, los dispositivos actuales se basan en
detectar cambios de frecuencia y amplitud a través de la colocacién de parches que

no atraviesan la barrear cutanea.?®

7.4.4.1 Bioimpedancia eléctrica

La bioimpedancia tiene como objetivo tiene estimar el gasto cardiaco de manera
no invasiva, a través de la medicion de la bioimpedancia intratoracica mediante
corrientes alternas guiadas por el flujo sanguineo pulsatil toracico. Se obtiene el
calculo indirecto del volumen sistdlico derivado del cambio de la amplitud registrada
por el dispositivo entre la sistole y la diastole. Este valor depende de la transmision
de corrientes eléctricas oscilantes en el torax. Se compara la validez de este sistema

con la presion capilar de la arteria pulmonar, demostrando fiabilidad para estimar el
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gasto cardiaco en comparacion con estos dispositivos, sin embargo, en choque
cardiogénico e insuficiencia cardiaca no ha sido fiable para el diagnostico

hemodinamico en ocasiones por el edema intersticial y pulmonar. 26

7.4.4.2 Biorreactancia eléctrica toracica

La biorreactancia ha sustituido a la bioimpedancia en la actualidad, y es el método
no invasivo con fiabilidad comparada a la utilizacion del catéter de la arteria
pulmonar. El dispositivo mas conocido es el sistema NICOM (Cheetah Medical) que
analiza las variaciones en frecuencia y amplitud de los impulsos eléctricos en su
trayecto por el torax. La diferencia y ventaja principal con su predecesor la
bioimpedancia es que permite la reduccion significativa de factores de interferencia
eléctrica, cambios por la postura del paciente, dificultad en la adhesion de los
electrodos, limitando la obtencion de datos erréneos. 2’

El volumen sistolico se mide registrando el tiempo de eyeccion ventricular y el
flujo maximo de la aorta. Se diferencia de la bioimpedancia por el aumento de la
capacidad movimiento de la onda que reduce la inferencia. En la biorreactancia se
produce un cambio de fase que retarda la propagacién de la onda hasta que es
interpretada por el monitor y por ese retraso es posible estimar el volumen sistdlico.
La colocacién de los electrodos que rodean el térax, donde la distancia entre ellos
0 su posicidn no es lo relevante, sino que se genere a una velocidad de 75 Khz el
sistema tiene la capacidad de calcular la resistencia y la reactancia a través de los
electrodos superiores e inferiores, durante ese trayecto de izquierda y derecha se
muestra en una pantalla la amplitud del flujo en la aorta y el tiempo de eyeccion.

Presenta limitaciones, por ejemplo, en casos de que el area ubicada bajo la onda
de pulso es comparable a la onda pico, asociado al tiempo de eyeccion ventricular,
cuando se desarrolla bajo flujo la estimacion del gasto cardiaco reduce su precision.
La relacién del ecocardiograma con biorrectancia se muestra proporcional para la

estimacion del gasto cardiaco,
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La bioimpedancia se ha ido remplazando por biorreactancia, ya que las
alteraciones en la conduccion registrada por los electrodos que detectan el cambio
entre el voltaje de entrada y salida luego de la corriente de alta frecuencia y baja
amplitud toracica, el método de biorreactancia reduce hasta 100 veces el impacto
eléctrico de cuerpos extranos. Se esta convirtiendo en el método de referencia ya

que es comparable con la termodilucion y el catéter de la arteria pulmonar.

Para la evaluacion de respuesta a fluidos la biorreactancia en pacientes con
respiracion espontanea y bajo ventilacibn mecanica con estado de choque, tiene
una sensibilidad de 88 % y una especificidad de 100 % para predecir la respuesta
a fluidos registrado principalmente con el aumento del volumen sistdlico, se ha
demostrado que la variabilidad del volumen sistolico (NICOM) predice con éxito la

respuesta a fluidos en pacientes que requieren postura en pronacion.

7.4.4.3 Ecocardiograma

En emergencias o unidades de cuidados criticos en pacientes con choque una
evaluacion precoz del estado hemodinamico y su evaluacion en el tiempo a través
de ecocardiografia se presenta como una técnica en diferentes modalidades que
brinda detalles de la funcidn cardiaca, su estructura y variables hemodinamicas que
asociadas a variables clinicas y bioquimicas permite la identificacion de la causa
probable del choque, por ejemplo, valvulopatias o dafio miocardico. 28

La monitorizacion hemodinamica se realizarse con ecocardiografia a través de la
medicion de las estructuras cardiacas, y basandose en el efecto Doppler estimar la
velocidad del flujo sanguineo y el registro del cambio de frecuencia entre las ondas
sonoras revelan el estado de la hemodinamia del corazon, pero dificilmente se
realiza de manera continua por lo que su asociacion a monitores continuos del gasto
cardiaco no invasivos permite la vigilancia dinamica. El registro ecocardiografico
puede hacerse cada 3 a 4 horas luego de la modificacion terapéutica. El papel de
la ecocardiografia en los tipos de choque se puede listar como:
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¢ Integracion con otras modalidades de monitoreo
e (Guia para realizar procedimientos

e Monitorizar la respuesta a la terapia

¢ |dentificacion de la causa subyacente

e Evaluacién de la funcidn cardiaca

e Evaluacién del estado de volemia

e Deteccidon de anomalias valvulares

El choque hipovolémico se presenta como una condicidon de deficiencia critica del
volumen sanguineo circulante, generando hipoperfusion sistémica e hipoxia tisular.
La ecocardiografia proporciona una evaluacion no invasiva de la funcién cardiaca,
identifica caracteristicas como disminucion de la dimension de las cavidades
cardiacas, presion de llenado del corazon izquierdo reducida, alteracion de la
velocidad aortica y gasto cardiaco. Permite diferencias el choque hipovolémico de

otros tipos de choque, y monitorizar la respuesta al tratamiento.?®

La ecocardiografia en choque cardiogénico facilita el reconocimiento rapido de
este perfil hemodinamico, determinar la causa desencadenante y evaluar la
gravedad de la alteracion hemodinamica. Entre las causas principales de choque
cardiogénico estan el infarto al miocardio y la insuficiencia cardiaca. En el caso de
la primera el ecocardiograma evidencia funcién ventricular izquierda superior,
presiones de llenado ventriculares bajas y el volumen sistdlico alto en comparacion

con la insuficiencia cardiaca.

Se describen desafios y limitaciones de la ecocardiografia en el estado de
choque: visualizacion limitada de ciertas estructuras, limitaciones de tiempo y
recursos, calidad de las imagenes, operador dependencia, costo y accesibilidad,
dificultad para diferenciar los tipos de choque, variaciones por soporte mecanico

respiratorio y la incapacidad para un monitoreo continuo.

61



La ecocardiografia permite contar con una herramienta para la evaluacion precoz
y manejo del estado de choque al ser un método no invasivo a la cabecera del
paciente, brindando informacion del funcionamiento cardiaco y su estructura y en
ocasiones brindar la etiologia del choque. Se describe que mejora la precision
diagnostica del choque reduciendo las complicaciones y mortalidad al permitir un
abordaje temprano.?®

La limitacién principal del ecocardiograma es que la realizacion y la interpretacion
debe brindarse por profesionales especialistas. Con el tiempo se integra cada vez
mas a los protocolos de manejo de choque, a futuro se considerara una piedra
angular en la evaluacion y manejo de pacientes con estado de choque no solo en
unidades de cuidados intensivos.
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7.5 Capitulo 5. Algoritmos de ecografia a la cabecera del paciente

La ecografia a la cabecera del paciente (ECP) tiene un papel importante en la
diferenciacion de los tipos de choque. Los protocolos valorados con mejores
resultados son: ultrasonido abdominal enfocado a trauma (FAST), ultrasonido rapido
para choque e hipotension (RUSH), ultrasonido pulmonar (BLUE), y el ultrasonido
para congestion venosa VEXUS). *

En el paciente criticamente enfermo existen dos entidades, como son la
insuficiencia respiratoria y circulatoria, se necesita de intervenciones rapidas y
precisas individualizadas sin necesidad de movilizar al paciente ya que estas
caracteristicas las proporciona el ultrasonido. En la practica clinica de emergencia
y el paciente critico, el ultrasonido pulmonar constituye una valiosa herramienta
dado que en diferentes escenarios como trauma, shock, disnea, dolor toracico, paro

cardiorrespiratorio, permite evaluar en forma dirigida la dinamica en tiempo real.

Es asi como se han creado diversos protocolos que tienen como objetivo
sistematizar la evaluacién de pacientes criticos segun el cuadro clinico que
presentan de una manera simple, actualmente la ecografia se considera un
estandar en la evaluacion a pie de cama en todos aquellos cuadros que puedan
comprometer la vida de los pacientes.

7.5.1.1 Protocolo de ecografia pulmonar

Tradicionalmente, el pulmén se ha considerado como no susceptible de ser
visualizado con ultrasonido, ya que presenta muchos artefactos; sin embargo, son
precisamente estos artefactos los que permiten observar patrones que se definen
como normales o anormales; estas alteraciones, junto con la evaluacion de otros

topicos, son los que resumen el protocolo BLUE. 2°
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Figura 6. Artificios pulmonares lineas Ay B.
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Fuente: L. Fallabrino, 2020

Al realizar una ecografia pulmonar se genera una serie de artefactos horizontales
y verticales de diferente ecogenicidad e intensidad en escala de grises como
resultado de la interaccion con la pleura, el parénquima pulmonar, y el aire o liquido.
Se explora la zona anterosuperior y la zona lateral e inferior de cada hemitorax, se
realiza un barrido ecografico con duracion aproximada de 5 minutos para identificar

la causa de insuficiencia respiratoria, apoyandose en los puntos BLUE.

Figura 7. Puntos anatomica del ultrasonido pulmonar en emergencias.
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Fuente: L. Fallabrino, 2020
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Los principios que sustenta el protocolo de ultrasonido pulmonar son:

e El equipo mas simple es adecuado para imagenes pulmonares.

e Se puede utilizar cualquier maquina moderna.

e Usar las reglas de la gravedad (fluidos abajo) para localizar trastornos.

e Definir los puntos toracicos estandarizados, llamados puntos BLUE para
permitir un analisis reproducible.

e Definir con precision la linea pleural.

e La ecografia pulmonar se centra especificamente en los artefactos. La que
se lama linea A es una repeticidon de la linea horizontal pleural que indica aire.

e Analizar el sliding pulmonar, que es un parpadeo visible en la linea pleural
que se extiende homogéneamente debajo de él, generando el signo de la
costa en modo M.

e Las lineas A definen un pulmén normal.

7.5.1.2 Protocolo de administracion de fluidos guiado por ecografia pulmonar

El protocolo FALLS (administracion de fluidos limitada por sonografia pulmonar)
es una herramienta propuesta para el manejo del shock inexplicable, principalmente
mediante ecografia pulmonar. El protocolo FALLS se concibié con base en esta
consideracion. Explota la capacidad de la ecografia para detectar el sindrome
intersticial, que se considerara un marcador directo de la volemia clinica. El

protocolo FALLS es el principal producto del protocolo BLUE. 3°

En este protocolo FALLS se establece, de acuerdo con el patron ecografico
pulmonar, su correlacién con los diferentes estados de choque, para guiar la
reanimacion hidrica seran muy utiles las valoraciones repetidas de la vena cava
inferior (en cuanto disminuya la colapsabilidad/distensibilidad es probable que el
paciente no requiera mas liquidos) y el seguimiento de la ecografia pulmonar (en
cuanto empiecen a aparecer las lineas B, sera improbable que el paciente siga

respondiendo a volumen).
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Figura 8. Protocolo de administracion de fluidos guiada por ecografia pulmonar
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Fuente: E. Zamarrén, 2023

La tasa de mortalidad en el shock séptico es alta. Uno de los objetivos del
protocolo FALLS es reducirla. Ademas, el protocolo FALLS debe entenderse
principalmente como una herramienta moderna para el diagnostico de hipovolemia.
Esto se apreciara aun mas al considerar pacientes con afecciones mas complejas,
como pacientes con trastornos complejos, pacientes perioperatorios y pacientes

obesos, en quienes la evaluacion es mas compleja.*®

7.5.1.3 Protocolo de evaluacion rapida de disnea por ultrasonido

Este protocolo se emplea para evaluar la disnea, incluye la tromboembolia
pulmonar y tiene cuatro componentes: examen cardiaco FOCUS, examen de la

vena cava inferior, evaluacion de la cavidad toracica a nivel pulmonary la evaluacion
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de la linea pleural. En el examen pulmonar se enfoca en buscar la presencia de
neumotorax y liquido intersticial o pulmonar. En cuanto al examen cardiaco, se
realiza orientado en la resolucion de problemas agudos, descritos principalmente en
el caso de este protocolo especificamente: tamponade cardiaco y derrame

pericardico que ameritan una resolucion clinica inmediata. *

7.5.1.4 Protocolo de ultrasonido rapido en shock

Este protocolo RUSH es uno de los mas completos donde se insonan los
componentes del gasto cardiaco y se busca de manera dirigida la posicidon o las
etiologias de la inestabilidad hemodinamica. El primero la bomba, se refiere a una
busqueda empezando con la explotacion de las vistas clasicas paraesternal de eje
largo, eje corto, subxifoidea y apical. Se buscan tres hallazgos: derrame pericardico,
contractilidad del ventriculo izquierdo, tamario del ventriculo derecho. 3

e Derrame pericardico y taponamiento cardiaco.

e Contractilidad del ventriculo izquierdo, esto es muy importante para saber la
fuerza de "la bomba", que sera crucial en la terapia de administracion de
fluidos. El corazon dilatado y esto se puede clasificar de acuerdo con su
contractilidad en un corazén de contractilidad normal, moderada o
severamente disminuida; ademas hay una cuarta categoria hipercontractil,
donde se observan camaras pequeinas y aumento en la contractilidad. Esto
se puede observar en el choque distributivo o hipovolemia.

e Tamano del ventriculo derecho, la evaluacién del tamafio puede indicar la
presencia de un émbolo pulmonar en el contexto del paciente con estado de
choque. Cualquier condicion que aumente de manera subita la presion de la
vasculatura pulmonar resultara en una dilatacion aguda del VD.
Adicionalmente, la deplecion del septum interventricular hacia el lado
izquierdo son indicaciones de altas presiones del lado derecho y de la arteria
pulmonar; en estos casos se debera realizar un escaneo de miembros

pélvicos en busca de trombosis venosa profunda.
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Paso dos el tanque, en el protocolo se refiere al estado de volumen intravascular
que evalua las siguientes variables: llenado del tanque a través de la medicion de
la vena cava inferior y vena yugular interna.®'

e Llenado del tanque (vena cava inferior y venas yugulares internas). En este
caso se debe observar el diametro de dichas venas y su respuesta a la
dinamica de la respiracion. Las venas yugulares internas se pueden observar
si se eleva la cabeza del paciente a 30 en cuyo caso se debe realizar el
escaneo con un transductor lineal y observar ambos lados.

e Fuga del tanque, en el protocolo FAST y pulmonar, cuando se determina el
estado de volemia del paciente, se busca el compromiso hemodinamico
secundario a la fuga de volumen. En pacientes politraumatizados debera
reconocer rapidamente la presencia de hemotorax o hemoperitoneo. En
condiciones no traumaticas, la presencia de un exceso de fluidos en las

cavidades abdominales y toracicas puede significar ascitis o derrame pleural.

El tercer paso evalua “las tuberias”, en esta ultima parte del protocolo se evaluara
la parte arterial del sistema circulatorio y posteriormente el lado venoso permite
identificar algunas causas de hipotension como son la ruptura de un aneurisma
aortico abdominal o una diseccién aortica, o por obstruccion en el lado venoso como

ocurre en la trombosis venosa profunda.

Figura 9. Protocolo RUSH

Paso 1 Paso 2 Paso 3
/@'l\:/\ / LB‘(Z/R
o T

Fuente: J. Garduno, 2020
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7.6 Capitulo 6. Valoracion del estado de choque con dos gasometrias

El abordaje con gasometrias arteriales y venosas centrales es el método mas
accesible en la red hospitalaria para iniciar el estudio hemodinamico del paciente
con estado de choque y tienen valores intercambiables excepto la saturacion de
oxigeno y la presion parcial de oxigeno (pO2), con la incomodidad para obtener la
muestra con la puncion arterial. Se describen los vales obtenidos como estaticos,
por esto deben tomarse con regularidad, revelan principalmente alteracién en el

intercambio de oxigeno y la capacidad de extraccién por las células. 32

7.6.1 Gasometria venosa central y el porcentaje de extraccion de oxigeno

Presenta la evaluacién del estado metabdlico del paciente, pero no la evaluacion
de oxigenacion a los tejidos brinda el porcentaje de la saturacion venosa central de
oxigeno (SvcO2) altamente modificable por alteraciones hemodinamicas a traves
del gasto cardiaco, respiratorias por cambios en la ventilacion o intercambio
gaseoso, metabdlicas por medio de la capacidad celular para consumir oxigeno o
en el transporte de oxigeno habitualmente por descenso de la hemoglobina.

El porcentaje de extraccion de oxigeno (%EOZ2) por los tejidos es el equilibrio
entre el aporte (DO2) y consumo de oxigeno (VOZ2), es decir la cantidad porcentual
que las células extraen de la sangre arterial. En homeostasis el oxigeno no extraido
viaja por la circulacion venosa hasta el corazén derecho, el requerimiento

metabdlico normal es del 20 % al 20 %.

La disponibilidad de oxigeno (DO2) la da indirectamente el gasto cardiaco
determinado por la frecuencia cardiaca y el volumen sistélico, y el consumo de
oxigeno (VOZ2) dependen de las demandas metabdlicas celulares, basandose en lo
anterior un DO2 < 20 % y VO2 < 20 % se traduce como un gasto cardiaco alto
(hiperdinamico) y metabolismo celular bajo.
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7.6.2 Perfusion tisular global

Por la rapidez y validacion clinica de la diferencia de la concentracidén de didxido
de carbono de una muestra venosa central y arterial, también conocido como delta
de CO2, se asocia a un estado de metabolismo anaerobio si se registran valores
mayores a 6 mmHg, sin embargo, la evidencia actual dice que sugiere el estado de
perfusion tisular ya que en este caso los hidrogeniones (H+) de origen intracelular
que alcanzan el plasma son amortiguados con la formacion de didxido de carbono
(CO2). Indirectamente nos indica que esta elevacion es secundaria a un gasto
cardiaco ineficaz o alteracion en la cadena transportadora de electrones en las
mitocondrias. Diferentes estudios asocian hipoperfusién global con el indice
mitocondrial igual o mayor a 1.6. Se obtiene a través del cociente de la resta de CO2

venoarterial entre la resta arteriovenosa de 02. 33

Figura 10. Estado de choque hiperdinamico e hipodinamico

Hiperdinamico Hipodinamico
Sv02= > 75% SvO2= <75%
NEO RN %EO2= <25%
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ic= 4 on N
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Choque Distributivo LOmdos

1.Séptico g R
2.Neurogénico ;.gu:otvol?mco
3.Anafilactico .Obstructivo

SHEO2 = 20% - 25%

Fuente: N. Canedo, 2023
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La gasometria arterial y venosa central deben tomarse al mismo tiempo, nos
revelan el estado de la circulacion mayor, incluye la aorta y los grandes vasos. La
muestra arterial nos muestra la salida de sangre de la aorta donde sale el eritrocito
con oxigeno para entregarlo a los tejidos registrando una saturacién de 90 % a 95
% y vuelve a la auricula derecha por el sistema venoso medido a través del catéter

venoso central que registra un valor normal de 70 % a 75 %.

En el choque distributivo, por ejemplo, en sepsis o grandes quemados se
caracterizan por incrementar la saturacion venosa central, ocurre vasodilatacion
marcada que genera la disminucidn de la resistencia vascular cuyo efecto es
compensado por el aumento del gasto cardiaco principalmente por aumento de la
frecuencia cardiaca, el eritrocito recorre la circulacion de manera acelerada que no
permite la extraccion de oxigeno por los tejidos y el registro en la auricula derecha
sera mayor a 75 %, se denomina estado hiperdinamico con extraccion de oxigeno

< 20 %, e indice cardiaco incrementado y resistencia sistémica disminuida. *

El estado hipodinamico es principalmente ocupado por el choque cardiogénico,
hemorragico y obstructivo, principalmente se afecta la funcion cardiaca que es
compasada por el sistema circulatorio principalmente al aumentar la resistencia
vascular sistémica. Se genera un gasto cardiaco reducido al igual que el indice
cardiaco, genera que el viaje del eritrocito para entregar oxigeno a los tejidos tenga
un recorrido retardado y se extrae mas oxigeno por las células y la extraccidén de
oxigeno > 25 %, entonces el retorno a la auricula izquierda registra < 70 %, gasto

cardiaco e indice cardiaco disminuidas y resistencias vasculares aumentadas.

La precarga puede ser medida a través de la presion telediastdlica del ventriculo
derecho registrada como presion venosa central, y la presion telediastélica del
ventriculo izquierdo con la presiéon de oclusién de la arteria pulmonar. La
contractilidad se valora con el gasto cardiaco, indice cardiaco, trabajo ventricular
derecho e izquierdo. La poscarga se estima a través de las resistencias vasculares.
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Para iniciar el abordaje hemodinamico en pacientes con estado de choque con
dos gasometrias, se establecen tres puntos de alteracion de la oxigenacion “las tres
caidas del oxigeno” primero la presidn inspiratoria que genera el vapor de agua para
humidificar, se dirige hacia el alveolo e interactuar el oxigeno con la presion ce
diéxido de carbono arterial con valor normal de 10 — 30 mmHg, y por ultimo se
realiza el intercambio de oxigeno entre la sangre arterial y el alvéolo con valor
normal de 300 — 400.8

7.6.3 Abordaje hemodinamico y gasométrico del paciente con estado de

choque

A continuacion se presentan los valores obtenidos a través de una gasometria
arterial y venosa central de una paciente femenina de 33 afos gestante de 8 meses,
quién consulta por “dificultad para respirar de 1 hora de evolucion”, familiares
refieren los integrantes de la familia cursan con cuadro comprado por hisopado de
SARSCOV 2, inicia con dificultad para la respiracion espontanea y consultan.
Antecedentes clinicos negados. Con los valores obtenidos por las gasometrias se

presenta un ejemplo del estudio hemodinamico empleado.3*

Tabla 2. Ejemplo de abordaje hemodinamico con dos gasometrias

Gasometria arterial Valores Gasometria venosa
7.42 pH 7.36
111 pO2 49
38 pCO2 41
98 % S02c
SvcO2 82 %
12 Hb 12
60 % FiO2 60 %
4 Lactato

Fuente: Pérez Nieto, 2023
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7.6.3.1 Paso 1. Determinar el contenido arterial y venoso de oxigeno

Para valorar el contenido arterial (CaO2) y el contenido venoso de oxigeno
(Cv0O2), se considera el oxigeno transportado por la hemoglobina (1.34ml / 1g), por
otro lado, el oxigeno disuelto en plasma se encuentra proporcional a la presion
parcial de oxigeno, por cada mmHg de presién parcial se disuelven 0.0031 ml. Se

utilizan las siguientes formulas: 3*

ml
Ca02 (E) = [Hb (%) x 1.34 x Sa02] + [Pa02 (mmHg)x 0.0031]

ml
Cv02 (E) = [Hb (%) x 1.34 x Sv02] + [Pv02 (mmHg)x 0.0031]

e Contenido arterial de oxigeno
(12x0.98 x 1.34) + (0.0031 x 111)
=15.75+ 0.34
= 16.09 ml/dL

e Contenido venoso de oxigeno
(12x0.82 x 1.34) + (0.0031 x 49)
=13.18 + 0.15
=13.33 ml/dL

7.6.3.2 Paso dos. Determinar la diferencia arteriovenosa de oxigeno

Se necesita obtener una muestra arterial y otra venosa central para valorar el
contenido de oxigeno en cada una (Da-vO2 = Ca0O2 — CvO2). Es un indicador de la
cantidad de oxigeno que se consume a nivel tisular, a mayor diferencia mas alta es
la demanda tisular de oxigeno, por ejemplo:

DavO2= 16.09 — 13. 33

=2.76

7.6.3.3 Paso 3. Determinar la diferencia venoarterial de diéxido de carbono

Reconocida también como delta de CO2, se relaciona de manera general con el

gasto cardiaco y la perfusion tisular y no con metabolismo anaerobio, por ejemplo:
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pvCO2 — paCO2 =41 - 38
=3 mmHg

7.6.3.4 Paso 4. Determinar el indice de extraccion de oxigeno

El intercambio de oxigeno en los capilares se dirige a la mitocondria para realizar
la fosforilacién oxidativa. La presion parcial de oxigeno depende del transporte y
consumo de oxigeno que determina el porcentaje de extraccion de oxigeno (%EO2).

Dav02/Ca02 x 100=2.76/16.09 x 100
=17 %

7.6.3.5 Paso 5. Calcular el gasto cardiaco

Es volumen L/min de sangre que eyecta el ventriculo izquierdo en 60 segundos.
Los determinantes son la precarga, contractilidad y poscarga. Los valores normales
se encuentran entre 4 — 6 L/min, la férmula es la siguiente:

_ Da—-v02 x.100/Ca02

Gc Da — v02

=6.2

7.6.3.6 Paso 6. Determinar el indice DvaC0O2/Dav0O2 o indice mitocondrial

El indice DvaCO2/DavO2 es un marcador de hipoperfusion tisular y del
metabolismo anaerdbico que analiza la relacion del cociente respiratorio de la
produccion global de C02 con el consumo de oxigeno. La diferencia o delta del
indice DvaCO2/DavO2 resulta de comparar los resultados de dos mediciones
diferentes del indice para evaluar el estado metabdlico del paciente y los resultados
o alternativas de su terapéutica. La evidencia apoya la utilidad del resultado delta
cuando se trata de identificar pacientes graves:

DvaCO2/DavO2=3/2.76

=1.08
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Tabla 3. Ejemplo de choque hiperdinamico

Saturacion venosa central 82 % 70-75%
Contenido arterial de 16.09 ml/dL 16 — 20 ml/dL
oxigeno
Contenido venoso de 13.33 ml/dL 12 -17 ml/dL
oxigeno
Diferencia arteriovenosa de 2.76 3-5ml/dL
oxigeno
Diferencia venoarterial de 3 < 6 mmHg

dioxido de carbono

indice de extraccién de 17 % 20-25%
oxigeno
DvaCO2/DavO2 1.08 1.4 (1)
Gasto cardiaco 6.2 I/min 3 8 L/min
Resistencia vascular 1030.60 1000 — 1500 dinas
sistémica

Fuente: Pérez Nieto, 2023

El estudio hemodinamico de este paciente con estado de choque, revela que se
tiene SvcO2 > 75 % sugiere una reduccién en el tono vascular que es compensado
por aumento de la frecuencia cardiaca y gasto cardiaco para mantener la perfusion
a los tejidos, sin embargo, genera un estado de hiperdinamia donde el recorrido del
eritrocito es acelerado limitando la extraccion de oxigeno que se registra como una
extraccion de oxigeno menor a 20 % (17 %) y una diferencia arteriovenosa de
oxigeno menor a 3 (2.75) ya que el eritrocito regreso a la auricula derecha sin ceder
el oxigeno. Las resistencias vasculares se encuentran limitrofes en el rango inferior,
lo cual indica un estado de choque distributivo, la valoracién del uso reanimacion

con liquidos o uso de vasopresores.
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7.7 Capitulo 7. Objetivos hemodinamicos en la reanimacion y monitoreo

El estado de choque presenta diferentes perfiles hemodinamicos, de manera
independiente al tratamiento realizado para cada tipo de choque, el manejo tiene
como objetivo la restauracion precoz del equilibrio entre el consumo de oxigeno y
aporte de oxigeno, por tanto, las intervenciones diagndsticas y terapéuticas se
dirigen a optimizar el transporte de oxigeno con la manipulacién de la presion arterial
y el gasto cardiaco guiadas por los cambios en las ventanas clinicas y valores
gasométricos complementados con el monitoreo hemodinamico a través de

técnicas invasivas y no invasivas. %

Se deben tener claros los objetivos a lograr durante la reanimacion y poseer el
conocimiento de las herramientas, técnicas y tecnologia para alcanzar los objetivos
en la reanimacion y monitoreo cardiovascular posterior. El fin de la implementacion
de variables clinica y técnicas de monitoreo es brindar un estado real del gasto
cardiaco y la perfusion tisular, se deben interpretar y entender segun su utilidad en
cada caso. Los instrumentos utilizados detectan o estiman la funcionalidad del
sistema cardiovascular de manera individualizada con base en el mecanismo de
Frak-Starling y pueden usarse para la toma de decisiones para la manipulacion del

gasto cardiaco.

El estudio con gasometrias venosa y arterial brindan parametros que ofrecen
informacion sobre la perfusion global de los tejidos: el lactato, las saturaciones
venosas de oxigeno tanto central (SvcO2) como mixta (SvO2) y las variables
derivadas del dioxido de carbono (CO2). Los pasos recomendados en deferentes
protocolos y consensos de intervenciones cardiovasculares que tienen como
objetivo comun la obtencion de parametros fisioldgicos predeterminados en un
tiempo establecido, han utilizado diferentes marcadores de hipoxia tisular para guiar

el proceso de reanimacion hemodinamica.
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La reanimacion en el estado de choque debe ser individualizado y no retardar la
reanimacion cuando se tiene sospecha clinica o datos bioquimicos de hipoperfusion
regional o global. EI monitoreo per se no mejora el prondstico del paciente sino las
intervenciones meédicas oportunas y tempranas guiadas por objetivos, por tanto, es
relevante conocer los principios fisiolégicos e integrar correctamente las variables
obtenidas para conocer el estado metabdlico real, se deben tener en cuenta las
limitaciones de acuerdo con el medio hospitalario y los recursos disponibles.

7.7.1 Establecer o descartar un estado de hipoperfusion

El primer paso para el abordaje de un paciente con sospecha de inestabilidad
hemodinamica es determinar si cuenta con datos de hipoperfusion tisular. La
valoracion de las ventanas clinicas mas la correlacion de la FC/TAS (indice de
choque) conjunto con las variables bioquimicas (diferencia de pCO2 venoarterial,

lactado y delta de pCO2 va/ DavO2) permite detectar si existe o no hipoperfusion.

7.7.2 Valorar el inicio de vasopresor

Una vez establecido el diagnostico de hipoperfusion tisular, es muy importante
establecer si la presion arterial resulta adecuada o no para el paciente. No existe
una tension arterial estandar para todos. En pacientes que son hipertensos se
puede considerar presion arterial media entre 60 a 70 mmHg como un valor
adecuado. Sin embargo, en el paciente con hipertensién crénica es muy importante
interrogar acerca de los valores que maneja, ya que la curva de autorregulacion

vascular se encuentra desplazada a la derecha. 36

Se recomienda en pacientes con diagnostico de hipertension cronica un valor de
PAM objetivo es de 80 a 85 mmHg. Una vez detectada una presion arterial media
inadecuada para el paciente y considerarse causa de hipoperfusion, no debe
retrasarse el inicio de vasopresor de forma temprana para lograr una presién arterial

media perfusora y reducir el tiempo para continuar con la evaluacion hemodinamica.
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7.7.3 Valoracion del gato cardiaco

Existen variables obtenidas a través del analisis de muestras de sangre venosa
central y arterial que ayudan a inferir el comportamiento del gasto cardiaco, con una
relevancia mayor que un valor absoluto. Tales parametros son el valor de la
saturacion venosa central (SvcO2), la diferencia arteriovenosa de oxigeno (DavO2)
y la diferencia de saturacion arterial de oxigeno menos la saturacion venosa central
de oxigeno (SaO2 — SvcO2). La obtencion de estas tres variables en conjunto no
lleva mas de 2 minutos. Cuando se obtienen los resultados gasométricos es
sugestivo de un gasto cardiaco alto cuando se infiere por una SvcO2 mayor a 70%,
una DavO2 menor 3 ml/dl y una SaO2 — SvcO2 inferior al 20%, de la misma manera,
un gasto cardiaco bajo se infiere con valores de SvcO2 menor a 60 %, una DavO2

mayor a 5 ml/dl y una SaO2 — SvcO2 que supera el 30%. ¥

7.7.4 Resolver causas mecanicas de choque

Es imprescindible, sobre todo cuando existen factores de riesgo para su
desarrollo, descartar la presencia de condiciones “mecanicas” que pueden
condicionar el estado de choque y por otra confundir o sesgar el analisis del
comportamiento hemodinamico. Esas condiciones en orden de frecuencia son:
neumotorax, hemorragia oculta intracavitaria, (hemotoérax masivo, hemorragia

intrabdominal), tamponade cardiaco y tromboembolia pulmonar.

En caso de identificar cualquiera de ellas, deben resolverse de manera inmediata,
y continuar con el analisis. La ecocardiografia se ha propuesto como medio util a
pie de cama, que proporciona informacion sobre la funcion cardiaca y su estructura,
y descartar otras posibles causas de shock. Es una herramienta fiable para
monitorizar el GC. Sin embargo, es muy importante recordar que la ecocardiografia
necesita de un grado considerable de formacion y experiencia, esta sujeta a notable

variabilidad del operador y no es de caracter continuo.
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7.7.5 Evaluar los datos de tolerancia a la infusion de volumen

Una interrogante esencial por resolver es esclarecer si el paciente mejorara su
inestabilidad hemodinamica a administracion de volumen, es decir, si el gasto
cardiaco mejorara tras optimizar la precarga. Lo anterior implica valorar riesgos y
beneficios de administrar un volumen que puede ser beneficioso, pero que en caso
de no serlo tiene mucha posibilidad de resultar dafino, sobre todo cuando el
paciente tiene alteracion en la funcion renal y no es capaz de eliminar el volumen

administrado. 38

Existen medios al respeto para valorar si el paciente se encuentra en una
situacion de tolerancia y beneficio al administrar volumen, ya que lo primero es no
generar mas dafio con una intervencion diagnostica o terapéutica. Cuando no se
tienen datos clinicos de sobrecarga hidrica, pero presenta ingurgitacion yugular, sin
datos de congestién pulmonar y acompafiado de una PVC < 5 mmHg.

En casos que se manifiesta hipotension e incremento en la variabilidad de la onda
de pletismografia y al realizar un reto de liquido con 100-150 ml maximo de solucién
cristaloide o elevacidn pasiva de las piernas al menos dos minutos, se registra un
incremento en el valor de SvcO2 de 5 a 10 %, que es sugestivo de tolerancia y

beneficio potencial al administrar volumen.

Al contrario, cuando el paciente si cuenta con datos de sobrecarga hidrica, PVC
> 8 mmHg, que el incrementar el PEEP a 15 no genera ninguna alteracion
hemodinamica o en la onda de pletismografia y que al realizar la elevacién pasiva
de las piernas o efectuar el reto de liquidos no se genera un incremento mayor que
4% en el valor de SvcO2 son datos de no tener beneficio potencial al administrar
volumen. En caso de cumplir con datos de tolerancia al volumen y un potencial

beneficio en su administracion:’
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Administrar una cantidad de cristaloide como la solucién Hartman, que tiene
menor concentracidon de cloro respecto a la solucion salina al 0.9% en una
cantidad de 250 ml preferentemente, y como maximo 500 ml en un lapso de
15-20 minutos, asi como valorar la optimizacién cardiovascular mediante
reduccion en la dosis de vasopresor necesaria para mantener una TAM

perfusora, acompafnada de una mejoria de las variables.”

Si hay datos que reflejan comportamiento del gasto cardiaco y finalmente
mejoria de las variables que reflejan hipoperfusion tisular. También se debe
valorar de nuevo si el paciente tiene aun tolerancia y potencial beneficio en
continuar la administracion de volumen, ademas debe detenerse cuando se
tengan datos de no encontrar mayor beneficio en la administracion de
volumen. En caso de cumplir con los datos de intolerancia al volumen y un

potencial perjuicio en la administracion:

e No administrar volumen: el inicio de inotropicos (levosimendan vy
dobutamina o epinefrina) es una opcion viable y fisiolégicamente
respaldada por el analisis desarrollado, en la cual el volumen sistdlico no
mejorara con la administracion de volumen. Tras la administracion de
inotrépico se debe valorar la optimizacion del sistema cardiovascular
mediante reduccién en la dosis de vasopresor necesaria para mantener
una TAM perfusora, acompanado de una mejoria en el comportamiento de
las variables que reflejan comportamiento del gasto cardiaco y perfusion.

e Se valora si el paciente tiene aun intolerancia y potencial perjuicio con la
administracion de volumen, o si tras la mejoria hemodinamica y una
mejoria en los flujos urinarios, el paciente llega en alguin momento a tener
mejores datos de tolerancia al volumen y potencial beneficio en continuar
la administracion de volumen, se continua la reanimacion como un

paciente que requiere la administracién de liquidos.
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7.8 Capitulo 8. Analisis de los resultados

La informacion recopilada y organizada en la presente monografia se obtuvo de
fuentes de medicina basada en evidencia disponibles en inglés y espafol. Los datos
obtenidos se registraron inicialmente para describir la anatomia, fisiologia y
fisiopatologia del sistema cardiovascular para continuar con su traduccién en signos
y sintomas clinicos, y el estado bioquimico de la perfusion tisular brindando
opciones para la monitorizacion de estas variables en pacientes con estado de
choque. La tecnologia permite estimar la funcién del sistema cardiovascular

haciendo uso de herramientas invasivas y no invasivas.

El problema identificado es el estado de choque, caracterizado por una
insuficiencia circulatoria aguda generando un desequilibrio entre el aporte de
oxigeno (DO) por el sistema arterial y la extraccion de oxigeno (VO) por los tejidos.
Si el choque no se corrige a la mayor brevedad posible se produce falla energética
y progresivamente falla organica multiple, en paises de altos ingresos alcanza una

mortalidad de 50 % a 80 % independientemente del tipo de choque.

El estado de choque se desarrolla por cuatro mecanismos fisiopatologicos
principales, primero por la alteracion de la bomba cardiaca en el choque
cardiogénico, por pérdidas de plasma o volumen de sangre que constituye el choque
hipovolémico, se presenta por vasodilatacion como resultado de la disminucion de
las resistencias sistémicas en el choque séptico y por ultimo como resultado de

obstruccién a la circulacion menor y mayor en el choque obstructivo.

El choque séptico es el tipo que se presenta con mayor frecuencia en los servicios
de salud, el choque cardiogénico es el que registra mayor mortalidad y el choque
obstructivo es el que se presenta con menor frecuencia, se caracterizan por un
gasto cardiaco bajo compensado por aumento en la resistencia vascular sistémica

y porcentaje de extraccidn de oxigeno por las células.
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7.8.1 Abordaje hemodinamico del estado de choque

Es posible agrupar el choque séptico, anafilactico y neurogénico porque
comparten el mecanismo fisiopatoldgico principal que es la disminucion marcada de
las resistencias vasculares sistémicas y porcentaje de extraccion de oxigeno, que
se compensa con el incremento del volumen eyectado por el ventriculo izquierdo en
un minuto para mantener una presion arterial media mayor o igual a 65 mmHg y

garantizar la perfusion tisular.

El estado de choque tiene diferentes perfiles hemodinamicos por lo que el
diagnéstico etiologico puede ser complejo. Sin embargo, el conocimiento amplio de
la fisiologia y fisiopatologia cardiovascular permite iniciar el abordaje hemodinamico
en pacientes con sospecha de choque, con la evaluacién de las ventanas clinicas
neuroldgica, renal y cutanea para iniciar el estudio del gasto cardiaco y la perfusion

tisular con examenes bioquimicos y paraclinicos.

Cuando las intervenciones terapéuticas logran la optimizacion del sistema
cardiovascular y el origen etiolégico del choque es incierto se solicitan estudios
paraclinicos principalmente radiografias, ultrasonido y tomografias computarizadas
que no retrasen la atencién en emergencias, encamamiento o sala de operaciones.
Herramientas como el ultrasonido a la cabecera del paciente, monitores de gasto
cardiaco y ecocardiograma pueden emplearse durante la reanimacion y el
monitoreo posterior ya que permiten identificar la etologia del choque y resolver

causas mecanicas inmediatas y guiar la colocacion de dispositivos invasivos.

El ultrasonido a la cabecera del paciente es una herramienta para el estudio
general de la funcion cardiaca y pulmonar en pacientes con estado de choque. El
ultrasonido permite determinar el retorno venoso, alteraciones en la estructura y
funcién cardiaca en las fases de diastole y sistole, y en médicos especializados el
estudio Doppler para la estimacidn del gasto cardiaco y el volumen sistolico. El

ultrasonido pulmonar evalua la presencia de liquido entre la pleura y el pulmén.
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7.8.2 Monitoreo hemodinamico del estado de choque

Se establecen objetivos para la reanimacién medidas a través de variables
clinicas como la respuesta neuroldgica y la diuresis, variables bioquimicas como el
lactato sérico, saturacion venosa central, el delta de dioxido de carbono (DvaCO2),
y de ultrasonido como mejorar el retorno venoso si se administran cargas de
volumen y la capacidad de contractilidad luego del uso de inotrépico y vasopresores,

y diminucion del volumen entre la pleura y pulmén.

La ecocardiografia es la técnica de referencia para evaluar la estructura y funcion
cardiaca y con capacidad para identificar el tipo de choque, orientar procedimientos
invasivos y medir las respuestas a las intervenciones terapéuticas realizadas, con
la ventaja de no ser invasiva y pocos riesgos asociados a su uso. Las limitaciones
son que no esta disponible en la mayoria de los centros hospitalarios, requiere
personal entrenado y capacitado siendo operador dependiente.

Cuando se restablece la hemodinamia normal y se tiene un diagnostico
cardiovascular, los pacientes deben permanecer bajo vigilancia estricta de variables
macrohemodinamicas y microhemodinamicas, las primeras a través de ventanas
clinicas, frecuencia cardiaca, presion arterial y diuresis. EI monitoreo hemodinamico
avanzado es caro, y no esta disponible en la mayoria de los servicios de salud, sin
embargo, el uso del catéter de la arteria pulmonar es el método de referencia para

realizar el monitoreo hemodinamico.

Los datos de hipoperfusién obtenidos a través de gasometria arterial por puncion
o venosa central son: el lactato sérico, diferencia arteriovenosa de oxigeno (DavO2),
diferencia venoarterial de CO2 (DvaCOz2) indican perfusién alterada y un gasto
cardiaco inadecuado o alteracion mitocondrial. El indice mitocondrial obtenido por
cociente entre la diferencia venoarterial de diéxido de carbono y la diferencia
arteriovenosa de oxigeno (DvaCO2/DavO2) mayor de 1.6 indica hipoperfusion.

Estas son herramientas de monitoreo hemodinamico estaticas.
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El monitoreo hemodinamico no invasivo, accesible, que sea continuo, de
interpretacion simple y se adapte a las demas técnicas continua siendo la busqueda
por parte de la comunidad cientifica. Sin embargo, los monitores de gasto cardiaco
son lo mas cercano que se ha obtenido, permiten estimar la integridad de la
estructura cardiaca y su funcionalidad a través del valor indirecto del volumen
sistdlico. Principalmente los equipos de biorreactancia eléctrica toracica que
registran cambios de frecuencia y amplitud de ondas eléctricas y su retraso en la
conduccion a través de la colocacion estratégica de electrodos.

El gasto cardiaco medido por biorreactancia en diferentes estudios se ha
comparado al obtenido por ecocardiografia y por monitor ultrasénico de gasto
cardiaco. La ecocardiografia es el método estandar para realizar el monitoreo no
invasivo, pero deber ser realizado por un experto, sin embargo, la biorreactancia y
el Doppler son independientes del operador. El resultado final la ubica como una
técnica de monitoreo continuo comparable a ecocardiografia para la estimacién del
gasto cardiaco, el monitoreo Doppler (USCOM) no es equiparable a estos dos

meétodos. Es la puerta para futuras investigaciones.

El analisis gasométrico es en la mayoria de los paises centroamericanos la
herramienta mas accesible para iniciar el estudio hemodinamico en un paciente con
estado de choque, que generalmente cuenta con un catéter venoso central o linea
arterial, incluso cuando la gasometria arterial no esta disponible la muestra venosa

puede guiar la reanimacion y la respuesta al tratamiento brindado.

Los valores medidos a través de una gasometria arterial son comparables a los
brindados por una gasometria venosa central, con excepcidon de la saturacion
central de oxigeno y la presion parcial de oxigeno. La gasometria venosa brinda un
panorama metabdlico, no el estado de oxigenacion, pero se puede complementar

con la oximetria de pulso disponible en todos los servicios de salud.
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La saturacién venosa central de oxigeno (SvcO2) sufre cambios cuando se
modifican la funcidn pulmonar como via de ingreso de oxigeno, hemodinamica a
través del transporte de oxigeno por la hemoglobina y la disponibilidad a través del
gasto cardiaco, y la funcion metabdlica con la tasa de consumo de oxigeno por los

tejidos y gasto energético.

Si se dispone de gasometrias arterial y venosa el calculo del indice de extraccion
de oxigeno aporta informacion sobre el oxigeno que no se extrae por los tejidos y
se devuelve a la circulacidn venosa hasta el ventriculo derecho El gasto cardiaco
brinda la disponibilidad de oxigeno y el metabolismo celular el consumo, por tanto
si se extrae menos del 20 % de O2 el gasto cardiaco es alto y el consumo de O2 es
bajo por necroapoptosis. Si se extrae mas de 30 % de O2 por los tejidos existe un
metabolismo celular alto secundario a hipoxia, asociado a un gasto cardiaco bajo

La tecnologia a través de aplicaciones moviles como MHEGAS permite la
introduccién de datos como sexo, edad, peso y los valores obtenidos en las
gasometrias arteriales y venosas para obtener los valores de tension arterial media,
indice de choque, diferencia venoarterial de didxido de carbono, diferencia
venoarterial de di6xido de carbono entre la diferencia arteriovenosa de oxigeno, el
gasto cardiaco, resistencia vascular sistémica, el indice de extraccion de oxigeno

entre otros. Los datos se procesan automaticamente en menos de 5 minutos.

7.8.3 Analisis del asesor de la tesis

Los diferentes algoritmos de manejo hemodinamico identificados son realizados
y aplicados en los servicios de salud en paises con medianos y altos ingresos, sin
embargo, a nivel centroamericano las herramientas de monitoreo invasivas como el
catéter de la arteria pulmonar no estan disponibles, las herramientas no invasivas
como monitores de gasto cardiaco estan aumentado su uso en los hospitales de

tercer nivel de atencion en las unidades de terapia intensiva.
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Figura 11. Aplicacion movil Android, monitoreo hemodinamico.

DESCARGA LA APP

MHEGAS ©®

Aplicacion util para el Monitoreo Hemodinamico
a la cabecera. Presenta algoritmos de Manejo
y Abordajes Diagnosticos y Terapéuticos del
estado de Choque.

# Download on the
@& App Store )
" éocigle Play =g

Fuente: E. Zamarrén, 2023.

Las tecinas seminvasivas y minimamente invasivas como la colocacion de
catéter venoso central y la toma de gasometrias por puncién continuan siendo las
principales herramientas en la mayoria de los hospitales para iniciar el estudio
hemodinamico en los paises de bajos y medianos ingresos. El ultrasonido a la
cabecera del paciente cada vez esta mas disponible en los servicios de emergencia,
y se integra a los diferentes algoritmos para la reanimacion, valorar la respuesta a
la infusidén de liquidos y para continuar con la monitorizacion del sistema

cardiovascular en terapia intensiva o sala general.

Las técnicas de monitoreo hemodinamico no mejoran per se el estado de los
pacientes con choque, solo el conocimiento de la fisiologia y fisiopatologia del
choque y sus distintos perfiles hemodinamicos asociadas a intervenciones
diagnosticas y terapéuticas oportunas e individualizadas para cada paciente. La
interpretacion ordenada de las herramientas clinicas, bioquimicas y paraclinicas de
monitoreo brindanel estado real del paciente y mejorar el prondstico de

supervivencia.
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8 CONCLUSIONES

Las herramientas de monitoreo hemodinamico se clasifican de acuerdo con su
capacidad de invasion al organismo en invasivas, semiinvasivas y no invasivas.
La técnica de cateterismo de la arteria pulmonar es la referencia para realizar el
monitoreo en pacientes con estado de choque, y el ecocardiograma es la primera
linea para establecer el diagndstico etologico.

La informacion recabada indica que no existe un método ideal de monitoreo
hemodinamico todos tienen beneficios y limitaciones, solo la interpretacion
clinica temprana e individualizada para cada paciente con inestabilidad

hemodinamica puede mejorar el prondstico.

La valoracidn del gasto cardiaco y la perfusion en pacientes con estado de
choque en emergencias, quiréfanos o sala general en los hospitales de los
paises de medianos y bajos ingresos se realiza por la gasometria arterial y
venosa central. Guiada por los valores de lactato, saturacion venosa central, la
diferencia del contenido de oxigeno y diéxido de carbono en la circulacion
venosa y arterial, y el porcentaje de extraccion de oxigeno por los tejidos.

El ultrasonido a la cabecera del paciente esta cada vez mas disponible los
hospitales, permite una evaluacion no invasiva del corazén y pulmones. Los
protocolos con mejores resultados en el estado de choque son: el ultrasonido
abdominal enfocado en trauma, ultrasonido rapido para choque, ultrasonido

pulmonar para la infusion de fluidos y el ultrasonido en el foco de atencion.

El Colegio Americano de Cardiologia recomienda atencién en un hospital nivel 1
con equipo multidisciplinario incluyendo cirujano cardiovascular, intensivista
hemodinamista, cardidlogo intervencionista y con acceso a soporte

cardiovascular externo en choque cardiogénico.
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6. La campana para sobrevivir a la sepsis apoya el abordaje precoz y tratamiento
en la primera hora de la identificacién como variable que ha mostrado reducir la

mortalidad en choque séptico.

9 RECOMENDACIONES

1. Implementar los monitores de gasto cardiaco continuo por biorreactancia,
son herramientas no invasivas, no requieren de una interpretacion
especializada y su colocacién rapida a través de electrodos permite su uso

en cirugias, obstetricia y en urgencias.

2. Integrar las diferentes herramientas de monitoreo a los datos clinicos para
establecer si el gasto cardiaco y la perfusion tisular son adecuados o no para
el paciente con estado de choque, y no guiar la reanimacion y el monitoreo

de acuerdo con valores preestablecidos como normales.

3. Sistematizar los pasos para la interpretacion de la gasometria arterial y
venosa central en el paciente con estado de choque, y el uso de software
para el registro precoz de datos y obtener los valores para el analisis del
gasto cardiaco y la perfusion tisular.

4. Capacitar al personal médico y enfermeria en el tema de ultrasonido cardiaco
y pulmonar para el abordaje y monitoreo del paciente con estado de choque,
y la colocacion de dispositivos, catéteres y sondas guiados por ecografia.

5. Desarrollar protocolos de atencion para choque cardiogénico en servicios de
salud que no demanden recursos avanzados, personal e intervenciones
especializadas. Abordar a los pacientes con choque séptico de manera
precoz, con el estudio clinico, bioquimico y paraclinico y no retardar el

tratamiento por estudios complementarios que no son factibles.
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10 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Cuadro 1. Cronograma de actividades de la monografia

2023 2024 2025

Septiembre Noviembre Enero Abril Mayo Junio Agosto Octubre Noviembre Enero Abril  Mayo
Octubre Diciembre Febrero Julio Septiembre Diciembre Febrero Junio
Marzo Marzo

Formulacién de
punto de tesis

Presentacion
del punto al
asesor

Aprobacién del

punto por
COTRAG
Asignacion de
revisor
Elaboracion del
plan monografia
Solicitud de
seminario |
Seminario |
Elaboracion
cuerpo de la
monografia
Revision de
informe final
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Solicitud de
seminario |l
Seminario Il
Entrega del
informe final

Fuente: elaboracion propia, 2024
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12 ANEXOS

Figura 12. Correlacién entre los valores obtenidos en la gasometria arterial y

venosa
Correlacion entre Gases F3AMex
Venosos y Arteriales % @FOAMexico
GV Central GV Periférica
pH 0.03 - 0.05 por debajo de la arterial 0.02 - 0.04 por debajo de la arterial

PCO, 4 - 5 mmHg por arriba de la arterial 3 - 8 mmHg por arriba de la arterial
HCO; Variacion + 2 mmol/L con la arterial 1 -2 mEg/L por arriba de la arterial

Pa0,/Sa0, No hay correlacion* No hay correlacion*

Fuente: Rodriguez Zamora, 2020
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