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El monitoreo hemodinamico eslapiedraangular en el cuidado
de pacientes criticamente enfermos. El quiréfano es un lugar
donde el monitoreo hemodinamico y los cuidados de los
pacientes bajo procedimientos anestésicos con inestabilidad
hemodindmicapotencia sebenefician del rapido diagndstico e
intervencion. Bajo este contexto, €l monitoreo hemodinémico
es utilizado paraidentificar alos pacientes con inestabilidad,
asi como sus posibles causasy guiar el tratamiento.

El uso de la tecnologia nos permite evaluar distintas va-
riables fisiolégicas antes no imaginadas, métodos invasivos
(presion arterial invasiva, presion venosa central, gasto
cardiaco por termodilucion, etc.) y no invasivos (EKG, pul-
sioximetria, presion arterial no invasiva, etc.).

Lamentablemente, durante la anestesia, a diferencia de
cuidados intensivos, tenemos muy poco tiempo y mucho en
juego; bajo este contexto hemos decido simplificar el mo-
nitoreo hemodinémico a cinco verdades hemodinamicas?:

Lataguicardia nunca es buena.

La hipotensién siempre es patol dgica.
No existe un gasto cardiaco normal.
LaPVC sdlo se eleva en enfermedad.
El edema es estético.
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LA TAQUICARDIA NUNCA ES BUENA

El término taquicardia significa frecuencia cardiaca elevada,
y se define en el adulto como una frecuencia mayor a 100
latidos por minuto. Producen taquicardia el aumento en la
temperatura corporal (18 latidos por cada grado centigrado
hasta 40.5 °C); la estimulacion del sistema simpatico, por
egjemplo pérdida de sangre en los estados de choque, o la
estimulacion reflgjadel simpético (dolor); también procesos
cardiacos de origen téxico®.

Es bien sabido que la pérdida aguda de sangre provoca
taquicardia antes de provocar hipotension; Birkhahn'y cola-
boradores observaron en un estudio que, posterior alapérdida
agudade sangre (450 mL) en donadores, lafrecuenciacardiaca
(FC) aumentaba durante | os primeros 5 minutos; sin embargo
se mantenia en los [imites normales (< 100 |atidos/minuto).
Asi mismo, observaron quelapresion arterial sistélica(PAS)
disminuiapero dentro deloslimitesnormales (> 100 mmHg),
lo que limita aambos signos vitales como marcador de hipo-
volemia. Cuando sejuntaron estas dos constantesen el indice
de choque (FC/PAS), observaron que existian diferencias
estadisticamente significativas para detectar hipovolemia
temprana. El valor normal del indice de choque es < 0.70.

En un estudio llevado a cabo por Chad y colaboradores,
con 2,445 pacientes politraumatizados, se evalué la morta-
lidad en pacientes con un indice de choque > 0.9y < 0.9,
encontrando diferencia significativa en el grupo con un IC
> 0.9 para mortalidad®.

LA HIPOTENSION SIEMPRE ES PATOLOGICA

Durantelaanestesia, €l paciente puede cursar con hipotension,
definida como una presion arterial sistdlica< 90 mmHg o una
presion arterial media < 65 mmHg; por diferentes motivos,
efecto deanestesiaespina o general, hipovolemia, sepsisofdla
cardiaca, lamaximaexpresion delahipotension esel estado de
choque; cualquieraque sealacausa, éstasiempre espatol6gica
y debemos identificarlay tratarla de manera adecuada.

Tradicionalmente se ha dividido a estado de chogque en
cuatro grandes grupos:. obstructivo, cardiogénico, hipovolé-
mico, distributivo; cada uno con una fisiopatol ogia distinta
y, por lo tanto, con tratamiento distinto.

Choque obstructivo: el taponamiento cardiaco y la hiper-
tension pulmonar son claro gjemplo de este tipo de choque,

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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el primero se puede observar por derrame pericérdico agudo,
neumotdrax o hemotérax a tension e hipovolemiay uso de
PEEP; el segundo seve entromboemboliapulmonar; el perfil
hemodinamico es el mismo: hipotensién, taquicardia, pulso
paradgjico. De tener a paciente monitorizado con catéter de
oclusion de arteria pulmonar, se observa unaigualacion en
las presiones (PVC, PAMPy POAP)®),

Choque cardiogénico: eslaterceracausade hipotensién en
€l quiréfano. Basicamente ladividimos en dos: insuficiencia
cardiaca izquierda (IAM), con un perfil hemodinamico de
hipotensi én, taquicardia, aumento en las presiones dellenado,
excepto la PV C, caracterizada por edema agudo pulmonar;
insuficiencia cardiaca derecha (IAM inferior, cor pulmonale
agudo) caracterizadapor hipotension, elevaciondelaPVC,in-
gurgitacion yugular, edema; asi mismo, elevacion depresiones
de llenado izquierdo secundario a disfuncién del ventriculo
izquierdo por interdependencia ventricular®.

Choque hipovol émico: es quizéslaprimeracausade hipo-
tension en anestesia, secundaria principal mente asangrado; €l
colegio americano de cirujanos lo clasifica en cuatro clases,
dependiendo de la pérdida sanguinea:

e Clasel (750 mL): FC <100 Ipm, diuresis >30 mL/h

e Clasell (750 a1,500 mL): FC >100 Ipm, diuresis menor
a 30 mL/h, ansiedad

e Claselll (1,500 a 2,000 mL): FC >120 Ipm, diuresis 5 a
15 mL/h, confuso

e ClaselV (>2,000 mL): FC >140 Ipm, letargico, andrico

CHOQUE DISTRIBUTIVO: SE DIVIDE EN DOS
GRANDES GRUPOS:

1. Choque séptico: caracterizado por sindrome de respuesta
inflamatoriasistémica, secundario aun proceso infeccioso;
el perfil hemodindmico eshipotension, taquicardia, presion
de llenado baja, gasto cardiaco alto.

2. Choque neurogénico: la diferencia con todos los estados
de hipotension es lafalta de taquicardia refleja por pérdi-
da del tono simpético; las causas son anestesia espinal 0
catastrofes neurol ogicas.

NO EXISTE UN GASTO CARDIACO NORMAL

El gasto cardiaco es la cantidad de sangre que eyecta €l
corazon en un minuto; sus factores son el volumen sistélico
y la frecuencia cardiaca. Se entiende por un gasto cardiaco
normal aquel que es capaz de mantener |as funciones vitales
del cuerpo. Susvaloresvarian dependiendo delaedad, €l sexo
y la superficie corporal; por lo tanto, no podemos hablar de
valores normales®?.

Los tres principales componentes del gasto cardiaco son
precarga, postcargay contractilidad, medidos cada uno por
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separado no ayudan en mucho paracal cular un gasto cardiaco
normal .

¢Coémo medir el gasto cardiaco? Cuando existen muchas
opciones paramedir unamismavariablefisiol6gicasignifica
gue ningunaes exactao que ningunasirverealmente. En nues-
tro caso en cuestion, durante la anestesia se puede subrogar
€l gasto cardiaco empleando lo siguiente:

Lamayoriadelos pacientes baj o procedimiento anestésico
tiene una sonda urinaria; una uresis adecuada puede hablar
de un gasto cardiaco adecuado.

Un gasto cardiaco inadecuado Ileva a hipoxia tisular, los
niveles de lactato se elevan cuando existe hipoxia; por tanto,
niveles delactato bajo traducen un gasto cardiaco adecuado®©).

Unamanera mas exactade medir el gasto cardiaco en sala
de operacioneses mediante el deltade CO, (PvCO,—PaCQO,),
tomando una gasometria venosa central y una gasometria
arterial; un gradiente menor a seis traduce un indice cardiaco
mayor a2.2 (normal ),

LA PRESION VENOSA CENTRAL (PVC) SOLO SE
ELEVA EN ENFERMEDAD

La PVC es medida frecuentemente como un equivalente de
precargay de estado de volumen intravascul ar; esta determi-
nada por lainteraccion de dosfunciones: lafuncion cardiaca,
representada por las fuerzas de Starlin, y lafuncién de retor-
no, definida por el retorno de la sangre desde el reservorio
vascular al corazon.

En una persona normal de pie, lamedicion delaPVC es
menor a cero, con un volumen intravascular normal y una
funcion cardiaca normal. Los valores normales oscilan entre
8 a 12 mmHg. Asi mismo, una PV C baja puede representar
hipovolemia o hipervolemia (con incremento en el retorno
Venoso).

UnaPV C alta siempre denota un contexto patol égico, so-
brecargade volumen, hipertensién pulmonar, PEEP intrinseco
0 extrinseco, procesos restrictivos pulmonares®.

El estandar de oro paradeterminar si el gasto cardiaco au-
mentaraen respuestaavolumen, esrealizar un reto defluidos
gue consiste en administrar lamayor cantidad defluidosen la
menor cantidad de tiempo. Setomauna PV C antesdel fluido
yunaPVCal final del reto; si laPV C aumentahasta2 mmHg,
es muy probable que €l gasto cardiaco aumente en respuesta
al volumen; s aumenta 2 a5 mmHg, se valorara repetir €l
reto; pero s aumenta més de 5 mmHg, la administracion de
fluidos en ese paciente sera del etéreo®.

En un estudio Ilevado a cabo en la Universidad de British
Columbia, sobre reanimacion en choque séptico, se llegé a
la conclusion de que un balance positivo con una PVC >12
mmHg en las primeras 12 horas de reanimacion se asocia a
mayor mortalidad; por tal motivo serecomienda, en reanima-
cién temprana, una PV C entre 8 a 12 mmHg19),

Volumen 36, Suplemento 1, abril-junio 2013

S107



Santiago-Toledo Jy cols. Monitoreo hemodindmico en anestesia

EL EDEMA SOLO ES ESTETICO

El edema eslaacumulacién deliquidos en el espacio extra-
vascular, intercelular o intersticial. En un individuo normal
la extravasacion fisiolégica de albimina o tasa de escape
transcapilar es de 4 a 5% por hora; la tasa de escape trans-
capilar depende de la permeabilidad capilar, la extension
capilar y la presion hidrostética. EI movimiento de fluidos
através de una membrana se produce mediante las fuerzas
de Starling, donde:

Jv =Lp (Pc-Pi) - & (l1c-11i)

Jv: movimiento de fluidos

Lp: coeficiente de permeabilidad capilar
Pc: presion hidrostética capilar

Pi: presion hidrostéticaintersticial

Ilc: presion osmatica capilar

[1i: presion osmaticaintersticial
&: coeficiente de reflexion oncética (permeabilidad alas
proteinas)

De esta ecuacion podemos deducir que alteraciones en &
(permeabilidad alas proteinas) pueden conducir aedemasin
que se alteren otras viast,

Este aumento en la permeabilidad puede ocurrir como
respuesta metabdlica a trauma durante una enfermedad
grave o durante €l estrés quirdrgico, y llevar a paciente a
edemaen zonas declives, sin que esto signifiqueinestabilidad
hemodinamica.

Las cinco verdades hemodindmicas son variables muy
Utilesy nada sofisticadas pararealizar un diagnéstico tempra-
no y adecuado de nuestros pacientes en sala de operaciones,
en donde la prioridad es optimizacion del tiempo y brindar
soporte vital inmediato.
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