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Monitoreo hemodinamico no invasivo
en sepsis. Vigilancia de la perfusion
tisular a la cabecera del paciente

Non-invasive hemodynamic monitoring in
sepsis. Surveillance of tissular perfusion to
the head of the patient.
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Enrique Lee Eng-Castro®

Resumen

El choque séptico es una enfermedad compleja que consume muchos recursos, causa
mortalidad muy alta y debe ser manejada en una unidad de cuidados criticos. Sin
embargo, en muchas ocasiones no se cuenta con espacio fisico en dichas unidades y
tampoco se dispone de la tecnologia invasiva necesaria para el monitoreo de este tipo
de pacientes en las salas generales de hospitalizacién. Por ello, se plantea un abordaje
de monitoreo de minima invasién a la cabecera del enfermo. Este monitoreo se basa
en aspectos clinicos, aspectos hemodindmicos no invasivos y en la interpretacion
adecuada de gases arteriales y venosos. Asimismo, se refuerza el concepto de deuda
de oxigeno y la forma practica de su tratamiento.
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Abstract

Septic shock represents a complex disease that consumes many resources, it causes a
very high death rate and it must be managed in a critical care unit. However, in many
cases there is no physical space in these units and the invasive technology necessary
for monitoring this type of patients is not available in the general hospitalization rooms.
For this reason, a minimum invasion monitoring approach to the patient’s bedside is
proposed. This monitoring is based on clinical and non-invasive hemodynamic aspects
and an adequate interpretation of both arterial and venous gases. Likewise, the concept
of oxygen debt and the practical form of its treatment are reinforced.

KEYWORDS: Septic shock; Monitoring; Oxygen.
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ANTECEDENTES

La sepsis es un trastorno complejo que se ma-
nifiesta como una respuesta desregulada del
huésped a una infeccién; se asocia con disfun-
cién organica aguda y con alto riesgo de muerte.
La Asamblea Mundial de la Salud y la Organiza-
cion Mundial de la Salud (OMS) hicieron de la
sepsis una prioridad de salud mundial en 2017
y han realizado consensos para intentar homo-
geneizar las pautas diagnésticas y terapéuticas y
asi disminuir la morbilidad y mortalidad.’

Pese a la difusion de las estrategias terapéuticas
emitidas por la campafia “Sobreviviendo a la sep-
sis”, la mortalidad del choque séptico continua
en 30% desde hace ya varios afios.

El objetivo terapéutico desde el punto de vista
hemodindmico debe estar encaminado a limitar
o en su defecto resolver la deuda de oxigeno.
No obstante, existe una gran proporcién de
pacientes con choque séptico que, por varias
cuestiones, deben ser tratados en los servicios
generales de hospitalizacién y no tienen la opor-
tunidad de ingresar a una unidad de cuidados
intensivos para mantener un monitoreo invasivo.

La forma de abordar de manera sistematiza-
da y, sobre todo, objetiva el choque séptico
se basa en la interpretacién adecuada de
parametros hemodinamicos y gasométricos.
Considerando la falta de recursos tecnolégi-
cos en las areas de hospitalizacion general,
los parametros hemodindmicos a utilizar en
pacientes con choque séptico deben ser mi-
nimamente invasivos. En este caso cuando se
realizan al lado del paciente, auxilidandose de
la clinicay de la constante vigilancia, su grado
de imprecision disminuye.

Este trabajo abordara de forma sistematica segtin
las guias de la campana “Sobreviviendo a la
sepsis” la fase de reanimacion y posteriormente

abordard las diferentes mediciones hemodi-
namicas minimamente invasivas, asi como la
interpretacion de gasometrias venosas y arteria-
les para dirigir el manejo de este tipo de enfermos
en la fase de mantenimiento.?

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

Se desconoce la verdadera incidencia de la sep-
sis en un pais determinado. La mayor parte de
los datos que describen la incidencia de sepsis
provienen de paises de ingresos altos, donde 2.8
millones de muertes por afo se atribuyen a este
padecimiento. En 2001, Angus y colaboradores
informaron que en Estados Unidos la inciden-
cia de sepsis fue superior a 750,000 casos por
ano (300 casos por cada 100,000 habitantes),
equivalentes a 2.26 casos por 100 egresos hos-
pitalarios, mientras que la prevalencia es del
12% en Estados Unidos. Aunque estos datos
representan la incidencia de sepsis en los paises
de altos recursos, la mayor parte de las muertes
por sepsis se producen en paises de bajos recur-
sos, donde la incidencia de sepsis es dificil de
estimar con precision.?

CAUSAS

La sepsis puede ser originada por cualquier
organismo infeccioso. Por tanto, varia en las
diferentes regiones geograficas de acuerdo con
la flora mas comdnmente encontrada.

Puede originarse en la comunidad o como re-
sultado de una estadia en el hospital o en otro
centro de atenciéon médica. Alrededor del 80%
de los casos de sepsis tratados en el hospital
surgen en la comunidad. El sitio de infeccion
mas comin que conduce a la sepsis es el pulmén
(64% de los casos), seguido del abdomen (20%),
el torrente sanguineo (15%) y las vias renales y
genitourinarias. Los patégenos predominantes
son grampositivos, como Staphylococcus aureus
y Streptococcus pneumoniae y menos frecuentes
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son gramnegativos como Pseudomonas y Esche-
richia coli. Sin embargo, el estudio de “Cuidados
Intensivos sobre las Naciones de 2012” mostrd
que las infecciones bacterianas gramnegativas
eran mas comunes que las infecciones bacteria-
nas grampositivas en Estados Unidos.?

Las nuevas definiciones de sepsis eliminan los
criterios de respuesta inflamatoria sistémica
dada su poca especificidad; actualmente la
terminologia en sepsis estad dirigida a identificar
la existencia de disfunciones orgdnicas como
parte de la respuesta inflamatoria desregulada,
para lo cual se sugieren escalas que evaltdan
disfunciones organicas, como el Sequential Or-
gan Failure Assessment (SOFA), que constituye
la base objetiva de evaluacién de gravedad del
sindrome séptico.

DEFINICIONES ACTUALES

Sepsis: Disfuncién organica que amenaza la
vida, causada por una respuesta mal regulada
del huésped a la infeccién. El dano a érgano
blanco se identifica como un cambio agudo en
la puntuacion total del SOFA > 2 puntos.

Choque séptico: Una subdivision de sepsis “en
la que anormalidades circulatorias, celulares y
metabdlicas se asocian con un alto riesgo de
mortalidad. Estos pacientes pueden identificarse
clinicamente por requerimiento de vasopresor
para mantener una presion arterial media (MAP)
> 65 mmHg y un lactato sérico > 2 mmol/L en
ausencia de hipovolemia”.*

La categoria de sepsis severa se consideré su-
perflua, por lo que no se recomienda mas para
uso clinico.

La aparicién de disfuncién organica es lo que
marca la gravedad de la sepsis. El Quick Sequen-
tial Organ Failure Assessment (qSOFA) es una
herramienta que logra identificar a los pacientes
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con alto riesgo de mortalidad fuera de la UCl y
consta de tres variables.

Alteracion del estado mental.

Presion arterial sistdlica de menos de
100 mmHg.

Frecuencia respiratoria de mas de 22 res-
piraciones por minuto.

Al cumplir dos de los tres criterios el paciente
se considera grave y con riesgo alto de compli-
caciones. La escala qSOFA se ha considerado
superior en comparacién con los criterios de
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS), originalmente creados para categorizar
pacientes sépticos en alto riesgo.’ Cuadro 1

FISIOPATOLOGIA

El choque es un estado caracterizado por hi-
poxemia e hipoperfusion, que ocurre cuando
el aporte de oxigeno (DO,) es menor que el
consumo del mismo por los tejidos (VO,),
mediado por el transporte de oxigeno en el
flujo de sangre arterial. En general, la hipo-
perfusion de los tejidos causa isquemia y esto
desencadena la cascada de respuesta infla-
matoria que lleva a la insuficiencia organica
multiple, que en la actualidad continta siendo
una de las primeras causas de mortalidad en
los pacientes con choque séptico (50-80%).
Como parte de la fisiopatologia de la sepsis se
desencadenan mecanismos de compensacion,
que, si no solventan las necesidades de cada
tejido, causan acumulacién de metabolitos,
como el lactato, traduciendo en el tejido un
estado de isquemia.’

DEUDA DE OXIGENO
La mortalidad en general se relaciona con la

severidad, duracién del choque y con la deuda
de oxigeno.

https://doi.org/10.24245/mim.v37i6.3532
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Cuadro 1. Descripcion de la evaluacién de insuficiencia organica relacionada con sepsis del sistema de puntaje SOFA

_ SOFA 0 puntos | SOFA 1 punto | SOFA 2 puntos SOFA 3 puntos SOFA 4 puntos

Sistema respiratorio:

>
PaO/FiO, (kPa) 233 <533
Sistema de coagulacién:

>
plaquetas (x 10° mol/pL) = Il <150
Sistema hepdtico:
bilirrubina (umol/L) <20 AUEr:

X . PAM > 70 PAM < 70

Sistema cardiovascular

mmHg mmHg
Sistema nervioso central:
escala de coma de 15 13-14
Glasgow
Sistema renal: <110 111-170

creatinina (pmol/L)
Gasto urinario (mL/dia) - -

<26.7 <13.3
<100 <50 <20
33-101 102-204 > 204

Dopamina 5.1-15
pg/kg por minuto

o epinefrina < 0.1
o norepinefrina

Dopamina < 5
pg/kg por minuto
o dobutamina a
cualquier dosis

Dopamina > 15 pg/
kg por minuto o
epinefrina > 0.1 o
norepinefrina > 0.1

<0.1
10-12 6-9 <6
> 440
300-440
171-299 <500 <200

Puntuaciones de 0 a 4 son asignadas para cada sistema, una puntuaciéon mas alta indica peor disfuncién organica de cada

sistema.
PAM: presién arterial media.
Adaptado de la referencia 3.

En un individuo sano el VO, no depende del
gasto cardiaco, ya que los tejidos toman el oxi-
geno necesario de la microcirculacion del flujo
arterial, pero si el aporte de oxigeno disminuye
a niveles criticos (DO2crit), entonces el consumo
se hace directamente dependiente del aporte.
Se infiere que el objetivo de la reanimacion en
pacientes de choque séptico es restaurar este
equilibrio entre DO, y VO, .57#

El déficit de oxigeno se obtiene calculando la
diferencia entre el VO, en condiciones normales
y el VO, durante un periodo determinado en el
estado de choque; no obstante, una medicién no
es significativa, por lo que es necesario realizar va-
rias mediciones para obtener la deuda de oxigeno.

La deuda de oxigeno es la Gnica variable
reconocida que influye y predice de forma
cuantitativa la supervivencia del paciente y la
probabilidad de llegar a insuficiencia organica
mdltiple. A mayor deuda de oxigeno y mayor

tiempo en estado de hipoxia, consecuencia de
una resucitacién inadecuada, la probabilidad
de insuficiencia organica multiple aumenta de
manera significativa.’

Durante el choque séptico hay inestabilidad
hemodinamica que generalmente se demuestra
con un indice de choque mayor a 0.8; definido
como la frecuencia cardiaca dividida entre la
presion sistélica.®

En las etapas tempranas del choque séptico se
activan las células de la respuesta inmunitaria
que causan la cascada de respuesta inflamatoria
sistémica, cuando esta respuesta es sobrepasada
por el patégeno infectante, los mecanismos de
respuesta inflamatoria se exacerban y aumentan
la mortalidad en los pacientes.

Los mecanismos de inmunosupresiéon que se
observan en sepsis y choque séptico y que re-
sultan en un estado inmunolégico alterado del
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paciente incluyen la apoptosis de las colonias
de linfocitos T y de las células de inmunidad
innata, el nimero de células linfoides progeni-
toras disminuyen al igual que la produccién de
células en la médula.*

Durante el choque séptico, existe disminucion
de la presién parcial de oxigeno (tPO,); sin
embargo, no esta claro si esto se debe al estado
de hipoxemia global o a alteraciones microper-
fusorias locales.

Para mantener una adecuada perfusién de los
tejidos, es necesario tener en cuenta las metas
a nivel sistémico, regional y de la microcircu-
lacion."

MANEJO DE LA DEUDA DE OXiGENO EN
PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO

Los problemas en la utilizacion del oxigeno
a nivel tisular no solo definen el estado de
choque, sino que fundamentan las estrategias
terapéuticas. Durante muchos afios, la estrategia
terapéutica se ha visto limitada por la incapa-
cidad de monitorear el uso del oxigeno a nivel
tisular, sobre todo en pacientes con choque
séptico.

Los diferentes tipos de choque se definen en
dltima instancia por las alteraciones en el meta-
bolismo del oxigeno a nivel microcirculatorio.

A raiz de los estudios realizados por Rivers en
2001 se identificaron metas hemodindmicas con
las cuales se buscaba mejorar de forma indirecta
el aporte y uso de oxigeno a nivel tisular. Ac-
tualmente, el lactato y la saturacién venosa de
oxigeno se han usado para este fin.'?

Desde el punto de vista clinico, la evaluacion
del estado de choque se realiza mediante para-
metros macrovasculares, es decir, se evalda la
presion arterial, el estado neurolégico, el llenado
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capilar y el gasto urinario. De forma general, se
ha considerado la saturacién venosa de O,; sin
embargo, ninguno de estos parametros tiene ade-
cuada correlacién con el estado microvascular.'

Ademas, el comportamiento entre diferentes
6rganos varia, esto sin considerar las altera-
ciones tan heterogéneas que causa el choque
séptico. Aln peor, la normalizacién de estos
parametros no garantiza que las alteraciones en
el metabolismo microvascular de oxigeno hayan
desaparecido.’

Esto Gltimo ocurre con mas frecuencia en el lecho
esplacnico, sobre todo a nivel intestinal, donde
las alteraciones perfusorias y las consecuentes
alteraciones en el metabolismo del oxigeno se
mantienen mucho més tiempo una vez que los
pardmetros macrovasculares se han corregido.'
Esto explica la mala evolucién que tienen algunos
pacientes en apariencia bien reanimados."

De lo anterior se concluye que las alteraciones
en el metabolismo del oxigeno en los estados
de choque son un proceso no solo evolutivo,
sino acumulativo. De aqui la trascendencia no
solo de lograr una reanimacién lo mds adecua-
da y rapida posible, sino que se mantenga una
adecuada microperfusion en la fase de mante-
nimiento, en este caso, el problema radica en
cémo monitorear la microcirculacién y cémo
lograr y mantener una adecuada microperfusion.

Sin embargo, el esquema de manejo que intenta
mantener medidas hemodindmicas y de trans-
porte de oxigeno no logré demostrar de forma
consistente su utilidad, incluso ahora sabemos
que el manejo imprudente de liquidos es noci-
vo para los enfermos criticos e incrementa los
indices de mortalidad.'

Sin embargo, existen muchos estudios en los
cuales se evalta la utilidad de la diferencia
veno-arterial de diéxido de carbono (Delta CO,).

https://doi.org/10.24245/mim.v37i6.3532
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Esta diferencia depende en gran parte del gasto
cardiaco y su elevacion refleja la existencia de
baja perfusion tisular, considerandose un valor
normal entre 4 y 6. No obstante, como pardmetro
aislado no es capaz de detectar metabolismo
anaerobio.

Por tal situacion, el Delta CO, se corrige con la
diferencia arteriovenosa de oxigeno como una
aproximacion al coeficiente respiratorio, que ha
demostrado ser muy Gtil para descubrir meta-
bolismo anaerébico, que sugiere hipoperfusién
tisular con un valor mayor a la unidad."”

Desde que Rivers estableci6 las diferentes metas
para el tratamiento del estado de choque séptico,
se ha hecho evidente que los problemas circu-
latorios son de suma importancia e influyen en
el prondstico de los pacientes.

El éxito en el manejo de un paciente con choque
séptico es dependiente del tiempo, pero también
depende de lo agresivo que sea el manejo, siem-
pre acorde con las necesidades del paciente.

Ya se han establecido las diferentes etapas de
reanimacién en un paciente con choque. La
fase de reanimacion, en la que se debe ser lo
suficientemente agresivo para conseguir las
metas hemodinamicas que garanticen una buena
perfusion sistémica. Una fase de estabilizacién
en la que se asegura lo 6ptimo de la fase de
reanimacion vy, finalmente, la fase importante
de desreanimacioén, ya que se ha descrito am-
pliamente la relacién entre los balances positivos
con la probabilidad de muerte en pacientes que
fueron sobrerreanimados.’

PERO ENTONCES, ¢éCOMO SABER LA
MAGNITUD CON LA CUAL DEBE HACERSE
LA REANIMACION?

Recordemos que los pardmetros sugeridos por
Rivers son macrovasculares y en Gltima instancia,

a pesar de que se argument6 que la SVO, era
buen parametro para determinar la oxigenacién
sistémica, esto no se ha corroborado. Hay pa-
cientes con estos parametros en rangos normales
que aln asi evolucionan mal.

En este aspecto el funcionamiento de la micro-
circulacién, asi como el metabolismo adecuado
del oxigeno a este nivel toman mucha importan-
cia. Y en este aspecto existen precisamente los
problemas de tratamiento.®

éCOMO IDENTIFICAR PACIENTES CON
PROBLEMAS DE LA MICROCIRCULACION?
ABORDAIJE PRACTICO

Algunos autores hacen mencion de que, en la
fase temprana en el choque séptico, es decir
las primeras 8 horas, las medidas agresivas de
manejo mejoran la microcirculacién, pero en
fases tardias esto ya no es posible. Se ha dividi-
do al choque en temprano con evolucién de 24
horas o menos y al tardio con 48 horas o mds,
pero esto es arbitrario y aiin no hay parametros
clinicos para decidir sobre esta situacion, si es
que es posible hacerlo.

La precarga es uno de los determinantes princi-
pales del gasto cardiaco. Clasicamente se define
como el grado de estiramiento maximo o tensién
de las fibras miocardicas antes del inicio de la
contraccion ventricular y estd determinada por
la longitud media de los sarcémeros al final de
la diastole.

El aporte de volumen es de especial interés en
los pacientes ingresados en cuidados intensivos
con inestabilidad hemodindmica en los que bus-
camos optimizar el gasto cardiaco. La prediccion
de la respuesta a esta expansion de volumen,
evaluando el grado de precarga-dependencia,
permitiria realizar una reanimacién guiada
evitando los efectos deletéreos del volumen. Ac-
tualmente, disponemos de parametros estaticos
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y dindmicos que identifican esta precarga-
dependencia en diferentes escenarios, como
los siguientes:"?

Presiones de llenado

Reflejan la presion telediastélica de los ven-
triculos derecho e izquierdo, respectivamente.
El valor de la presién venosa central es mal
predictor de volumen. Existen estudios que docu-
mentan que los extremos del valor de la presién
venosa central posterior a la administracién de
volumen pueden sugerir que el paciente no es
respondedor a la administracion de fluidos.?

A pesar de esto, se acepta que valores muy bajos
(< 5 mmHg) podrian considerarse predictivos de
respuesta positiva a la expansion de volumen.
Por el contrario, si después de un reto hidrico
de volumen la presion venosa central se eleva
mas de 12-14 mmHg significa que el paciente
no responderd a volumen, ya que aumentaremos
la precarga y con esto la sobredistencion de
cavidades derechas, empeorando la condicién
hemodindmica.

No se comenta sobre la presién capilar pul-
monar, ya que para obtenerla ameritamos un
método invasivo (colocacién de catéter de
Swan-Ganz).?'

Variacion de presion de pulso arterial

Varia con la respiracién inducida por la ven-
tilacion con presién positiva. Se cree que la
variacion en la presion del pulso (VPP) es un
indicador de la posicién del paciente en la cur-
va de Frank-Starling, una curva que denota la
respuesta del paciente a la precarga (es decir, la
capacidad de respuesta del fluido). Los pacientes
que operan en la parte plana de la curva son in-
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sensibles a los cambios en la precarga inducidos
por la ventilacién mecanica y, por tanto, tienen
baja variacién en la presion del pulso, lo que in-
dica falta de capacidad de respuesta del liquido.
Por el contrario, los pacientes que operan en la
parte inclinada de la curva son sensibles a los
cambios ciclicos en la precarga inducidos por
la ventilacién mecanica vy, por tanto, muestran
mayor variacién en la presion del pulso (es decir,
responden a los fluidos).

Numerosos estudios han demostrado que un
VPP de al menos 13 al 15% esta estrechamente
asociado con la capacidad de respuesta a volu-
men. La VPP menor a 7% indica que no habra
respuesta al volumen.

EI'VPP generalmente se calcula como la relacién
de la presion de pulso durante un ciclo cardiaco
y se calcula de la siguiente manera:

VPP (%) = 100 x (PPmax - PPmin)/([PPméax +
PP min]/2)

Generalmente promediada durante tres ciclos
respiratorios. Aunque puede medirse a partir
de presiones derivadas del inflado manual del
manguito, las mediciones son generalmente
mas precisas cuando se usa un catéter arterial,
de modo que se prefiere este Gltimo.? Figura 1

Maniobra de elevacion pasiva de las piernas

La maniobra de elevacién pasiva de las piernas
es un método sencillo y fiable para la evaluacion
de la precarga en pacientes con insuficiencia
circulatoria, tanto en ventilacién mecanica con-
trolada como en respiracion esponténea, incluso
en sujetos con trastornos del ritmo cardiaco. Su
principal interés reside en que el hecho de le-
vantar de forma pasiva las piernas a 45° el plano
de la cama durante al menos un minuto equivale
a una carga de volumen de aproximadamente
300 mL; sin embargo, su efecto es transitorio, por
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Pressure (mmHg)

Expiration  Inspiration

0 5 10 15 20

Time (seconds)

Figura 1. Variacion de presién de pulso. La presion
de pulso es la diferencia entre la presion sanguinea
diastolica y la sistélica. Las fases de respiracion,
denotada por las deflexiones positivas (expiracion) y
negativas (inspiracion), reflejada para los pacientes
con ventilacion mecanica (esto debe ser diferente si
el paciente se encuentra con respiracion espontanea
y puede variar, ademas, dependiendo del modo de
ventilacion). La variacién de presion de pulso puede
entonces calcularse de la siguiente manera: 100 x
(PPmax-PPmin)/(PPmax + PPmin/2).23

Adaptada de: Up to Date. Variacién de presion de
pulso.

lo que se considera mas una prueba que un tra-
tamiento. Esta transferencia de sangre desde las
extremidades inferiores hacia los vasos intratora-
cicos produce incremento del retorno venoso, la
precarga cardiacay, si ambos ventriculos operan
en la zona de precarga-dependencia de la curva
de Frank Starling, aumenta significativamente el
gasto cardiaco en los siguientes minutos, siendo
maximo pasados 60 segundos posterior a la
elevacion. Figura 2

Se han descrito cuatro modalidades de maniobra
de elevacién pasiva de piernas:

Ley de Frank-Starling

Contractilidad aumentada
causada por estimulacion
nerviosa simpatica

Volumen sistélico (mL)

Volumen al final de la didstole ventricular (mL)

Figura 2. Variacién de la presion del pulso.
Tomada de Stuart Ira Fox: Fisiologia humana, 14° ed.
McGraw-Hill.

A. Desde la posicion semiincorporado
pueden elevarse las piernas sin bajar el
tronco. Esta maniobra tiene menor riesgo
de aspiracién y elevacion de la presion
intracraneal, pero ofrece la menor canti-
dad de carga de volumen al no incluir la
sangre esplacnica.

B. Desde la posicion semiincorporado pue-
den elevarse las piernas y bajar el tronco
a 0°. Se considera la maniobra recomen-
dada por los expertos, pero tiene mayor
riesgo de aspiracion y aumento de la
presion intracraneal.

C. Desde la posicién de decubito supino
pueden elevarse las piernas 45° sin mover
el tronco. Fue la primera en ser estudiada,
ofrece menor cantidad de volumen sin
evitar los riesgos.

D. Equivale a aplicar la maniobra de Trendel-
emburg. Se asocia con el mayor riesgo de
complicaciones. Figura 3
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Figura 3. Maniobras de elevacion pasiva de las piernas.
Tomada de: Valoracién de la precarga y la respuesta
cardiovascular al aporte de volumen. Med Intensiva
2012; 36 (1).

Numerosos estudios han demostrado la utilidad
de esta maniobra para evaluar la respuesta a
volumen. Asi, un incremento del 10% o mas del
gasto cardiaco durante los primeros 60-90 segun-
dos de su realizacién predice, con sensibilidad
y especificidad superiores al 90%, la capacidad
de incrementar posteriormente el gasto cardiaco
con la administracién de fluidos.

En pacientes fuera de la unidad de cuidados
intensivos puede considerarse que el paciente
es respondedor a fluidos cuando aumenta la
presion arterial media mayor a 65 mmHg o la
presion arterial sistélica mayor a 90 mmHg.

Las limitaciones de la maniobra estan dadas por
la situacion clinica del paciente. La maniobra
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tiene el riesgo de elevar la presién intracraneal
en tres de sus posibilidades, por lo que debe
evitarse en caso de riesgo de hipertension in-
tracraneal.

Carga de volumen

La evaluacion de la respuesta a la administra-
cién de una determinada cantidad de volumen
a pesar de no ser realmente un predictor,
se ha utilizado durante muchos afios en la
practica clinica para evaluar la eficacia y la
seguridad de la respuesta a este aporte de
volumen. Toscani y su grupo?* propusieron
en 2006 un algoritmo de administracién de
volumen (500 cc) basado en la evaluacién
de la respuesta temprana a esta expansién de
volumen en los primeros 10-20 minutos. La
valoracion de la respuesta esta determinada
por unos valores preestablecidos de TAM
como objetivo y de presién venosa central
(PVC) como seguridad (por ejemplo, presion
arterial media, 75 mmHg y PVC, 15 mmHg).
Por lo que, al alcanzar o superar estos limites
se suspenderia la administracién de volumen.
Evidentemente, la principal limitacién de esta
metodologia es la falta de reversibilidad, que
seria de especial importancia en los pacientes
con funciéon miocardica deprimida, aunque
podria ser Gtil en las situaciones en que los
parametros estaticos o dinamicos no son bue-
nos predictores.?®

Llenado capilar

El llenado capilar junto con la maniobra pasiva
de elevacion de piernas ha demostrado tener
mayor valor predictivo positivo. El método fue
adecuado para predecir la mejoria en la perfu-
sién de tejido periférico ante la expansion de
volumen. Se considera una meta de llenado
capilar menor a 2 segundos en partes distales,
por lo que se prefiere valorar en los pulpejos y
los dedos de los pies.?
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indice de moteado

Definido como decoloracién irregular de la piel,
es un signo comun de hipoperfusion cutanea.
Brunauer y colaboradores?® encontraron una
correlacion significativa entre el moteado de la
piel, extensién y perfusion renal en pacientes
con choque séptico, el moteado cutdneo traduce
hipoperfusion tisular global. Dumas y colabo-
radores desarrollaron una puntuacién clinica,
basada en la extension de moteado alrededor de
la rodilla (de 0 a 5), con muy buena concordan-
cia entre observadores. La medicién se realiza
6 horas después de la reanimacion inicial y es
fuerte predictor de mortalidad en pacientes con
choque séptico los dias 14 y 28.?” Figura 4

Colapso de la vena cava

La primera causa de insuficiencia circulatoria es
el choque hipovolémico, seguido del choque de
origen cardiaco, séptico y obstructivo, y que una
prueba de aporte de volumen en individuos sin
comorbilidades casi siempre produce aumento
del volumen sist6lico; no obstante, en pacientes

con insuficiencia circulatoria aguda, el indice
de respuesta adecuada a la prueba de volumen
se reduce marcadamente hasta alrededor del
50%. Debido a esto, se han desarrollado en los
Gltimos anos indicadores mds precisos, como
la ultrasonografia realizada por el clinico,
considerada actualmente el primer método de
evaluacion cardiaca en el paciente con inesta-
bilidad hemodinamica, permitiendo evaluar la
precarga derecha e izquierda y detectar de mane-
ra confiable la respuesta al aporte del volumen,
optimizando el manejo de liquidos y la toma de
decisiones a la cabecera del paciente, evitando
el aporte innecesario de volumen y sus efectos
nocivos, toda vez que se ha demostrado amplia-
mente en la bibliografia médica el incremento de
la mortalidad en pacientes con choque sépticoy
sindrome de dificultad respiratoria aguda, deriva-
do del aumento del agua extravascular. La vena
cava inferior es una estructura dindmica cuyo
didmetro varia con cambios de presion intravas-
cular e intratordcica, en consecuencia, la vena
cava inferior colapsa con la inspiracién debido
a la presion negativa creada por la expansion
del térax. En pacientes sanos con respiracion

Sin moteado.

Area moteada del tamafio de una moneda en la rodilla.

Moteado hasta la parte superior de la rodilla.

Moteado hasta la mitad del muslo.

Moteado hasta el pliegue inguinal.

Moteado severo que se extiende mds alld de la ingle.

SCORE 4

© SCORE 2

Figura 4. Indice de moteado.

Adaptada de: Ait-Oufella, et al. Intensive Care Med 2011.
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espontanea, los cambios ciclicos en la presion
toracica resultan en colapso del diametro de la
vena cava inferior en aproximadamente 50%.
Aunque se requiere unificacion de criterios, los
puntos de corte aceptados en individuos sanos
para el didametro de la vena cava inferior en la
inspiracion van desde 0 a 14 mm en reposo y
en espiraciéon de 15 a 20 mm en reposo. Las
modificaciones en diametro durante la inspira-
cién aumentan la presion negativa intratoracica
que se traduce en presién negativa intraluminal
favoreciendo el retorno venoso cardiaco, esto
provoca disminucién del calibre de la vena cava
inferior durante la inspiracién normal, mientras
que en espiracion el calibre es mayor.

Cuando no colapse es indicativo de que el
paciente tiene sobredistension de cavidades
derechas vy, por tanto, sobrecarga de volumen,
por lo que no serd respondedor a fluidos.?®

El VO, maximo

Es la cantidad madxima de oxigeno (O,) que el
organismo puede absorber, transportar y consu-
mir en un tiempo determinado, es la sangre que
nuestro organismo puede transportar y metabo-
lizar. También se denomina consumo maximo
de oxigeno o capacidad aerébica. Es la manera
maés eficaz de medir la capacidad aerébica de un
individuo. Cuanto mayor sea el VO, max, mayor
sera la capacidad cardiovascular.

El VO,méx modificado de la férmula de Uth
Niels y sus colaboradores: VO,max = 15 x
(frecuencia cardiaca maxima [fmax] durante
ejercicio/frecuencia cardiaca en reposo), susti-
tuyendo la fmax durante ejercicio por la fmax
para la edad y la frecuencia en reposo por la
frecuencia cardiaca a las 24 horas de ingreso
hospitalario: VO, maxima modificada = 15 x
frecuencia cardiaca maxima para la edad/fre-
cuencia cardiaca a las 24 horas podria ser una
herramienta Gtil para identificar a pacientes con
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adecuada reanimacién. La revisién sugiere que
un valor de VO, méx calculado a las 24 horas de
ingreso igual o mayor a 25 mL/kg/min constituye
un reflejo de una buena reanimacion. Sin embar-
go, se necesitan estudios futuros para corroborar
la utilidad prondstica y establecerla como meta
de reanimacion.?

FASE DE MANTENIMIENTO

Rivers*® en 2002 introdujo un esquema tera-
péutico basado en metas hemodinamicas y
gasométricas que abrieron el camino para una
mejor comprension del comportamiento hemo-
dindmico de este tipo de pacientes. Estas metas
intentaban mejorar la relacién entre el aporte y
consumo de oxigeno a nivel tisular, a partir de
mediciones de la precarga, la poscarga y, en un
intento de evaluar la microcirculacion, la satu-
racion venosa de oxigeno.'%31:32

Pese a las criticas actuales de este abordaje, la
medicion de la microcirculacion desde el punto
de vista no invasivo es muy dificil, lo cual impide
un ajuste terapéutico adecuado en la fase de
mantenimiento de este tipo de pacientes fuera
de las unidades de cuidados intensivos.

La adecuada interpretacién de parametros he-
modindmicos minimamente invasivos, junto con
gasometrias arteriales y venosas, proporcionan
informacién sumamente Gtil para la toma de
decisiones en este tipo de pacientes, sin perder
de vista que lo que se pretende es corregir y
optimizar el consumo de oxigeno.

En este sentido, es sumamente importante
determinar la existencia de hipoperfusion y la
consecuente hipoxemia. El consumo de oxigeno
a nivel tisular, en condiciones normales, es inde-
pendiente de la cantidad de aporte, el consumo
se mantiene constante debido a los mecanismos
compensatorios, como el aumento en el indice
de extraccién de oxigeno.
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En este sentido, luego de lograr las metas te-
rapéuticas iniciales, la fase de mantenimiento
debe encargarse de evitar o resolver la deuda de
oxigeno, y la forma mds accesible de sospechar
la dependencia patolégica del aporte en relacion
con el consumo de oxigeno es calculando el
coeficiente respiratorio.>!3

CONCEPTUALIZACION DE LA DEUDA DE
OXIGENO

Si hay deterioro del gasto cardiaco que provoque
algtn grado de hipoperfusion tisular, se incre-
mentard la diferencia veno-arterial de CO,. Sin
embargo, este incremento no necesariamente re-
fleja la existencia de metabolismo anaerobio.**3>

Para tal efecto es necesario calcular el coeficiente
respiratorio. Con este objetivo existen estudios
que argumentan la utilidad del indice PcvaCO,/
CavO, como una forma no invasiva de medicién,
sobre todo en pacientes con concentraciones
incrementadas de lactato, saturaciones venosas
elevadas de oxigeno y deterioro en el indice
de extraccién de oxigeno, todo junto con in-
dices cardiacos elevados. De tal manera que
el indice PcvaCO,/CavO, puede usarse como
un buen marcador de la dependencia VO,/DO,
y descubrir a los pacientes con metabolismo
anaerobio."

Desde este punto de vista, las estrategias terapéu-
ticas de los estados de choque deberan basarse
en tres principios fundamentales:

Prevenir la aparicion de la deuda de oxi-
geno. Que constituye la base de la fase de
reanimacion.

Cubrir la deuda de oxigeno. Que consti-
tuye la meta en la fase de mantenimiento.

Minimizar el tiempo para resolver la deu-
da de oxigeno.’

Debido a que la deuda de oxigeno es progre-
siva, si la reanimacion adecuada se logra antes
de alcanzar un nivel critico-fatal de deuda de
oxigeno, el paciente manifiesta un estado hi-
perdindmico con intencién de pagar la deuda
acumulada. Sin embargo, la posibilidad de que
el paciente manifieste un estado de disfuncion
organica mdltiple o peor un estado de insufi-
ciencia organica miltiple se incrementa entre
mas tiempo se lleve lograr una reanimacion
adecuada.*

De hecho, las lesiones apoptésicas secundarias
a la deuda de oxigeno se observan desde las pri-
meras fases de las alteraciones aporte/consumo
de oxigeno.

Siegel en 2003 encontré que el monitoreo de la
deuda de oxigeno resulté més rentable que la
medicion de la presién arterial media, aunque
esto fue en choque hemorragico.?” Sin embargo,
demuestra la importancia de los parametros
microvasculares para evaluar el grado de reani-
macién de un paciente con estado de choque.

Tomando en cuenta la ecuacién de Fick, el
consumo de CO, (VCO,) es igual al producto
del gasto cardiaco por la diferencia veno-arterial
de CO,.Y el consumo de oxigeno (VO,) es igual
al producto del gasto cardiaco por la diferencia
arteriovenosa de oxigeno, esto constituye la for-
mula para el célculo del coeficiente respiratorio
(IQ = GC P CO, v-a/ GC C O, a-v); debido a
que la férmula considera el gasto cardiaco en
el numerador y en el denominador, es posible
cancelarlo, por lo que entonces la formula que-
da: Dif CO, v-a/Fif O, a-v.

Surge como una relacién adecuada para deter-
minar la existencia de anaerobiosis considerando
un grado tal de hipoperfusién que entonces surja
una dependiente patolégica del consumo de O,
en relacion con el aporte.
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Existe cierta controversia en relacién con el
uso de presiones parciales de CO, y las con-
centraciones de CO, en el uso de la férmula;
no obstante, el uso de presiones parciales de
CO, tiene un muy buen rendimiento. Cuando
el indice supera el valor de 1.4 demuestra
anaerobiosis.?*38

Huai-wu He en un estudio prospectivo analiz6
el comportamiento de P(v-a) CO,/C(a-v) O,
en relacién con el aclaramiento de lactato en
pacientes con sepsis en un lapso de 8 horas de
iniciada la reanimacién. Encontré que valores
menores de 1.23 correlacionan mejor con acla-
ramientos de lactato mayores al 10%. Es decir,
indices respiratorios cercanos o por debajo
de la unidad correlacionan con mejoria de la
microperfusion.

La correlacion fue mejor en comparacién con
la saturacion venosa mixta e igual en relacion
con la P(v-a) CO, para los pacientes con aclara-
mientos de mas del 10% de lactato.*

é¢Cuando administrar volumen o inotrépico y
cuando administrar vasopresor?

La administracion de volumen en los estados de
choque, sobre todo en el hipovolémico y en el
séptico, intenta incrementar la precarga y con
ello mejorar el gasto cardiaco, y asi mejorar la
perfusion tisular y la entrega de oxigeno. Existen
muchos marcadores que se han usado inten-
tando demostrar la existencia de hipoperfusion
tisular y con ello objetivar la terapéutica; sin
embargo, ninguno ha demostrado consistencia
en sus resultados.

Lo que se pretende de estos marcadores es de-
mostrar que existe una dependencia anormal del
aporte de oxigeno en relacion con el consumo
tisular del mismo y entonces hacer evidente
la deuda de oxigeno tisular. Pero, sobre todo,
ninguno de estos marcadores ha demostrado
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utilidad para dirigir la terapéutica en este sentido.
El lactato, que por muchos afos ha sido el mar-
cador de hipoxia tisular por excelencia, también
se produce por vias distintas a la hipoxemia,
incluso actualmente hay muchos argumentos
en contra de su utilidad como marcador efectivo
de hipoxemia.

Monnet,** en 2013, analiz6 la utilidad del coe-
ficiente respiratorio en relacién con marcadores
tradicionales de hipoperfusion, como es la sa-
turacién venosa de O, y las concentraciones de
lactato. Comparé el comportamiento de estos
marcadores al momento de administrar liquidos
endovenosos. Los pacientes cuyo gasto cardiaco
y VO, se incrementaban al menos 15% se consi-
deraron respondedores. En términos generales,
el lactato y el indice respiratorio correlacionaron
mejor con la respuesta favorable a la adminis-
tracién de volumen (respondedores), no asi la
saturacion venosa de oxigeno. Incluso el autor
argumenta que los pacientes con saturaciones
venosas de mds del 70% son enfermos con
alteraciones en la capacidad de extraccion de
oxigeno a nivel tisular, esto explica la falta de
utilidad de la medicion de la saturacién venosa
de oxigeno para determinar la existencia de
hipoperfusion tisular/hipoxemia.

El indice respiratorio (Dif CO, v-a/Fif O, a-v)
proporciona la pauta para poder decidir sobre
el uso de volumen e inotrépico o aminas segin
el comportamiento de sus dos componentes;
esto es, volumen e inotrépico en los casos de
aumento de la diferencial de CO, y aminas en
caso de estrechamiento de la diferencia arterio-
venosa de oxigeno.

Cuando aumenta el delta CO, por arriba de
lo normal (4-6) debe administrarse inotrépico
(dobutamina o levosimendam) y volumen.
Cuando la diferencia arteriovenosa de oxigeno
es estrecha (< 3) debe administrarse vasopresor
(aminas vasoactivas).
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TRATAMIENTO DEL CHOQUE SEPTICO

Teniendo en cuenta la fisiopatologia de la sepsis,
asi como los indices descritos anteriormente que
son de utilidad para valorar la macro y microcircu-
lacién, podemos concluir las siguientes estrategias
terapéuticas, asi como las metas a obtener:

1. Valorar deuda de oxigeno.

2. Reanimacioén adecuada en fase aguda y
de mantenimiento.

3. Monitoreo no invasivo basado en metas:
a. Macrocirculacion:

i. Tension arterial media: mayor a
65 mmHg o presion sistélica ma-
yor a 90 mmHg.

ii. Frecuencia cardiaca: menor a 90
latidos por minuto.

iii. Glucometria: mantener entre 120-
180 mg/dL.

iv. Temperatura: 36-37.5°C.

v. Saturacion venosa de oxigeno:
mayor al 70%.

b. Microcirculacion:

i. Gasto urinario: mantener por en-
cima de 0.5 mL/kg/h.

ii. Llenado capilar: menor a dos se-
gundos.

iii. Moteado score: 0 puntos.
iv. Delta CO,: menor a 6.
v. Indice de choque: menor a 0.8.
c. Celulares:

i. Coeficiente respiratorio: menor
al.

ii. Lactato: menor a 2 mosm/L.

Segun la bibliografia revisada, podemos concluir
que al alcanzar estas metas en el paciente con
choque séptico se puede mejorar su prondstico
y disminuir la mortalidad asociada con este
padecimiento, demostrando la importancia del
apego al paciente fuera de la unidad de terapia
intensiva, sin depender de métodos invasivos
para su monitoreo.
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