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RESUMEN

Introduccion: El infarto agudo al miocardio conlleva una elevada mortalidad
debido a sus complicaciones, la principal es la presentacion de choque
cardiogénico. Dentro de este estado, se puede desarrollar un fenotipo diferente
al choque cardiogénico clasico, uno con presencia de vasoplejia y respuesta
refractaria al tratamiento. Dentro de este contexto, es necesario de un cuidado
cada vez mas especializado, mismo que se brinda a través de un lenguaje
estandarizado, el cual guia el actuar de enfermeria ante el estado que
demanda un paciente en estado agudo critico. Objetivo: Analizar la entidad
patologica de vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a
infarto agudo al miocardio para desarrollar un PLACE. Metodologia: Se
realizd una revision bibliogréfica sistematica en diferentes bases de datos
como: Scielo, Dialnet, Elsevier y Pubmed, asi como también en diferentes
libros de cardiologia, revistas de interés con articulos escritos tanto en espafiol
como inglés. La informacion mas actual se integré con el criterio de cinco afios
a la fecha, y diez afios para la bibliografia de fundamento fisiolégico.
Conclusion: La presentacion clinica que engloba un paciente con choque
cardiogénico por IAM, y el potencial riesgo de producir choque refractario por
vasoplejia representa un escenario sombrio en el mantenimiento y estado
funcional de los pacientes. Es por ello que la identificacion de los estados de
choque, es esencial para proporcionar una atencién de enfermeria efectiva y
asi guiar los cuidados especializados en base a un sustento tedrico
correctamente fundamentado. Palabras clave: infarto agudo de miocardio,

choque cardiogénico, vasoplejia.
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ABSTRACT

Introduction: Acute myocardial infarction carries a high mortality rate due to
its complications, the main one being the presentation of cardiogenic shock.
Within this state, a different phenotype from classic cardiogenic shock may
develop, one with the presence of vasoplegia and a refractory response to
treatment. Within this context, increasingly specialized care is necessary,
which is provided through standardized language, serving to guide nursing
actions in the face of the condition demanded by a patient in an acutely critical
condition. Objective: To analyze the pathological entity of vasoplegia in
patients with cardiogenic shock secondary to acute myocardial infarction to
develop a nursing process. Methodology: A systematic bibliographic review
was carried out in different databases such as: Scielo, Dialnet, Elsevier and
Pubmed, as well as in different cardiology books, magazines of interest with
articles written in both Spanish and English. The most current information was
integrated with the criterion of five years to date, and ten years for the
physiologically based bibliography. Conclusion: The clinical presentation that
includes a patient with cardiogenic shock due to AMI, and the potential risk of
producing refractory shock due to vasoplegia represents a grim scenario in the
maintenance and functional status of patients. This is why the identification of
shock states is essential to provide effective nursing care and thus guide
specialized care based on a correctly founded theoretical basis. Keywords:

acute myocardial infarction, cardiogenic shock, vasoplegia.
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IX. PLACE EN EL PACIENTE CON CHOQUE CARDIOGENICO Y VASOPLEJIA SECUNDARIO A IAM

Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo
al miocardio © 2024 by Luis Fernando Coronado Monterois licensed
under Attribution-NonCommercial-NoDerivatives 4.0 International. To view a
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I. INTRODUCCION

Hoy en dia, las enfermedades cardiovasculares representan un grave
problema de salud, siendo el infarto agudo al miocardio (IAM) la principal
causa de defuncion. El IAM se caracteriza por una obstruccion o
estrechamiento al flujo sanguineo de alguna arteria coronaria con el
consecuente dafio (necrosis) propiamente dicho al tejido cardiaco, causado
por privacion de oxigeno y nutrientes. El infarto agudo al miocardio conlleva
una elevada mortalidad, en razén a las diferentes complicaciones que pueden
llegar a presentarse debido a multiples factores, como la edad, enfermedades
previas, cuadro clinico, proporcion de territorio afectado, evolucion y
tratamiento suministrado. Su principal complicacion es la presentacion de
choque cardiogénico por disfuncién ventricular izquierda, estado de choque
sinbnimo de mayor mortalidad. ElI choque cardiogénico se manifiesta con
hipoperfusion tisular y una disminucién en el gasto que resulta insuficiente para
cumplir con las demandas metabdlicas del organismo. Dentro de este estado,
se puede desarrollar un choque diferente al choque cardiogénico clasico, uno
que presenta respuesta inflamatoria y disminucién de las resistencias
vasculares generando un choque con presencia de vasoplejia y respuesta
refractaria al tratamiento, desencadenando asi una perturbacién catastréfica
en el estado circulatorio, con alto riesgo de falla multiorganica y muerte. Por
todo lo ya mencionado y dentro de este contexto actual al que se enfrenta el
profesional de enfermeria, en el que existe un declive relevante en la salud
cardiovascular de la poblacion, es necesario de un cuidado cada vez mas
especializado, mismo que se brinda a través de un lenguaje estandarizado
(NANDA, NOC, NIC), sirviendo como guia para el actuar de enfermeria y asi

brindar una atencion propia que demanda un paciente en estado agudo-critico.
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II. OBJETIVOS

2.1 Objetivo General

Analizar la entidad patologica de vasoplejia en pacientes con choque
cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio para desarrollar un
PLACE

2.2 Objetivos especificos

e Conocer semiologia de la vasoplejia en pacientes con choque
cardiogénico.

e Revision de monitoreo hemodinamico en paciente gravemente
enfermo.

e Propuesta de instrumento de valoraciobn con inclusion de valores
hemodinamicos.

e Identificar los principales diagnésticos de enfermeria presentes en el
paciente con vasoplejia en shock cardiogénico y disfuncion de
ventriculo

e Desarrollar plan de cuidados, las intervenciones y actividades propias
de enfermeria en el paciente que presenta vasoplejia en choque

cardiogénico.
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[ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades cardiacas o también Illamadas enfermedades
cardiovasculares son trastornos que afectan al corazén y los vasos
sanguineos, dentro de estas, una de sus principales entidades es el infarto
agudo al miocardio (IAM), el cual es un fendmeno que ocurre cuando existe
un estrechamiento u obstruccion de las arterias coronarias, impidiendo un
adecuado flujo sanguineo a las diferentes estructuras del musculo cardiaco,
gue conlleva a la privacién en el suministro de oxigeno que consecuentemente

causa isquemia y necrosis del tejido.® ) )

La incidencia del infarto al miocardio actualmente no solo afecta al adulto
mayor, sino también a adultos jévenes debido al aumento de comorbilidades
presentes en la etapa de la poblacion econémicamente activa en edades que
oscilan alrededor de los 45 afios en adelante, incluso se han reportado casos
en rangos menores a esta edad, a partir de los 30 y 35 afios. Esto en gran
parte debido al constante deterioro de los estilos de vida saludables que
conlleva al aumento de los factores de riesgo para desarrollar una enfermedad

cardiovascular. @ ©®

El IAM desencadena diferentes disfunciones, tanto de contractibilidad
ventricular (gasto cardiaco), como alteraciones en el sistema circulatorio
(resistencia vascular), las cuales pueden desencadenar un estado de choque
cardiogénico, y en muchos casos llegan a presentar vasoplejia. Este estado
provoca que el corazoén no pueda mantener un gasto cardiaco adecuado para
cumplir con las demandas metabdlicas del organismo, sumado al efecto
refractario propio de la vasoplejia sobre la presion arterial. Es por ello que este
escenario representa hoy en dia uno de los estados mas criticos que puede

desarrollar un paciente, el cual conlleva a falla multiorganica y muerte. ®
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Por consiguiente, la problemética mayor radica en la identificacion tardia de
los estados de choque por el personal de salud, que va en relacién con el
tratamiento oportuno de primera eleccion (vasoconstrictores), utilizado en
pacientes aun sin diagnostico de vasoplejia, concatenado al aumento del
riesgo de falla multiorganica, que requiere de cuidados especializados de
enfermeria, de vigilancia estrecha con una pericia del personal experimentado
en cuidados criticos. Por todo lo anterior, el cuidado que se debe de brindar es

un gran reto para el profesional de enfermeria.

Por lo que la finalidad de este trabajo es un plan de cuidados de enfermeria,
como una herramienta primordial para guiar el actuar del profesional del
cuidado en areas criticas ante un paciente de choque cardiogénico y

vasoplejia.
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IV. JUSTIFICACION

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades
cardiovasculares (ECV) son la principal causa de defuncion en el mundo v,
segun estimaciones, se cobran 17,9 millones de vidas cada afio. Estas
enfermedades constituyen un grupo de trastornos del corazon y los vasos
sanguineos que incluyen cardiopatias coronarias, enfermedades
cerebrovasculares y cardiopatias reumaticas. Mas de cuatro de cada cinco
defunciones por enfermedades cardiovasculares se deben a cardiopatias
coronarias, y una tercera parte de estas defunciones ocurren en personas

menores a 70 afios de edad. ®

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) en 2019, en la region
de las Américas, 2.0 millones de personas murieron a causa de enfermedades
cardiovasculares, principalmente enfermedad cardiaca isquémica, la cual se
posiciona como la causa nimero uno de mortalidad por ECV. La cardiopatia
isquémica representa: 73,6 muertes por cada 100,000 habitantes. A su vez en
el mismo afio de 2019 las ECV representaron 40.8 millones de vida ajustados
por discapacidad, 36.4 millones de afios perdidos por muerte prematura y 4.5

millones de afios vividos con discapacidad.

En México, durante el afio 2020 la mortalidad por enfermedades del corazon
desplazo a la enfermedad por Covid-19 como principal causa de defunciones,
la cual represento un total de 218 704 casos, siendo las causas isquémicas el
76.3%. (10

En 2021 cerca de 220 mil personas fallecieron por enfermedades
cardiovasculares, de las cuales el 78% (177 mil) correspondié a infartos al

miocardio. Afectando igual tanto a hombres como a mujeres.
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Durante el mismo afio, el nimero de muertes en San Luis Potosi alcanzé los
25.197 fallecimientos, siendo las enfermedades del corazon la principal causa

de muerte en dicho estado mexicano con 5.642 muertes. 2

Por otra parte, dentro de la etiologia del choque cardiogénico un 75-80% de
los casos, se debe a un infarto agudo al miocardio, generalmente con fracaso
del ventriculo izquierdo. Debido a la gravedad del cuadro clinico que presentan
este tipo pacientes, se puede estratificar el grado de insuficiencia cardiaca y
severidad para obtener un prondstico de mortalidad, mediante la clasificacion
de Killip Kimball, en donde el estado de choque cardiogénico se clasifica en
un estadio IV y representa un valor elevado al momento de correlacionarlo con
la mortalidad de hasta un 81%. EIl choque cardiogénico cuenta con una
incidencia de un 5-8% y una mortalidad muy alta, en torno al 50 y 60%. La
duracion promediada de su estancia hospitalaria es de 8,9 y 18,6 dias con
costos muy elevados que oscilan entre $ 41 774 mas menos $45 252 dolares,

un equivalente a 714 928,59 pesos mexicanos. (13) (14) (15)
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V. METODOLOGIA

La presente tesina: “Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico
secundario a infarto agudo al miocardio” es una investigacion documental, en
la cual se aborda un amplio sustento en conocimiento teorico para el adecuado
abordaje practico por parte de enfermeria en la realizacién de sus cuidados,
dentro de un contexto de atencion cardiovascular en relacion a estas

entidades.

La conformacion del actual documento inicio en la fecha de abril del afio 2023
y su culminacion se dio en marzo de 2024. Fue realizado por un estudiante
perteneciente a la Unidad de Posgrado e Investigacién dentro del programa
de la Especialidad en Enfermeria Clinica Avanzada con énfasis en Cuidado

Critico y su respectivo director de tesina asignado.

Se realiz6 una revisidn bibliografica sistemética en relacion al tema ya
propiamente dicho, consultando informacién en diferentes bases de datos
como: Scielo, Dialnet, Elsevier, Pubmed, asi como bibliotecas virtuales en
salud, revistas de interés en medicina critica, medicina intensiva, cardiologia,
informacion relevante publicada por sociedades de cardiologia, guias
europeas, incluyendo también a la asociacion estadounidense (AHA), y
paginas de salud donde se abordan principalmente datos estadisticos. A su
vez se consultaron libros pertenecientes al centro de informacién de ciencias
biomédicas, libros de cardiologia, del sistema cardiovascular, hemodinamia,
de medicina en urgencias, anatomia, fisiologia y taxonomias NANDA, NOC,
NIC. La informacion mas actual se integré con el criterio de cinco afios a la
fecha, mas sin embargo se hizo uso de bibliografia de mayor antigliedad, por
ser informacion relevante para los fines de este trabajo, y principalmente por
no contar con reciente actualizacion en cuanto a fundamentos

anatomofisiologicos. En su conformacién se recopilaron tanto articulos en
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inglés como en espafol. Para la busqueda de informacion se utilizaron
palabras clave como: infarto agudo al miocardio, IAM, choque cardiogénico,
vasoplejia, sindrome vasoplejico, enfermeria cardiovascular por mencionar

algunas.

La estructura de esta tesina se llevd a cabo en bloques, su inicio parte con
fisiologia cardiaca y vascular como base para el entendimiento y asociacion
de las entidades que se desarrollan mas adelante. Posterior se incluyeron los
temas principales que le dan estructura a este documento (infarto agudo al
miocardio, choque cardiogénico y vasoplejia). Finalmente se desarrollé un plan
de cuidados de enfermeria (PLACE) y un instrumento de valoracion con
inclusion de valores hemodinamicos, dando la relevancia a la participacion de
enfermeria en la atencién de los pacientes que presentan vasoplejia en un

contexto de choque cardiogénico por infarto agudo al miocardio.
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VI. MARCO TEORICO

6.1 Fisiologia cardiaca

Contraccion cardiaca

Existen tres tipos de tejido muscular que forman al corazon: masculo auricular,
ventricular y fibras musculares con funcion de excitacion y conduccién. Estas
fibras especializadas presentan descargas eléctricas automaticas y ritmicas
en forma de potencial de accion, este se conduce por todo el corazén formando

asi un sistema excitador que estimula el latido o contraccion del corazon. (16)
(17)

Sistema de conduccién

Como se menciono6 anteriormente el musculo cardiaco cuenta con una red de
fibras especializadas llamadas: fibras autorritmicas, son autoexcitables y
generan un potencial de accion de actividad eléctrica intrinseca y ritmica que
permite que el corazén pueda contraerse. Este sistema esta dividido por
estructuras: (ver figura 1) el nodo sinusal o nédulo de Keith y Flack, principal
centro de formacion de impulsos (marcapasos natural) donde inicia la
excitacion cardiaca, en el cual los estimulos se difunden al miocardio auricular
y al siguiente nédulo a través de los haces internodales conocidos como:
anterior, medial y posterior (también conocidos como haz de Bachman, James
y Thorell) haciendo que las auriculas se contraigan a una velocidad de 800 a
1000 mm/seg, posteriormente el potencial de accion alcanza el nodulo
auriculoventricular o también llamado nodulo de Aschoff-Tawara situado en la
base del tabique auriculoventricular encargado de demorar el impulso
reduciendo su velocidad a 200 mm/seg en su porcién proximal conocida como

porcion auriculonodal garantizando la contraccion auricular completa, sus
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otras porciones son la nodal y el nodo-His, en esta ultima porcién el impulso
adquiere nuevamente mayor velocidad de 1000 a 1500 mm/seg para que la
conduccion finalmente alcance el haz de His y sus dos ramas (izquierda y
derecha) hasta alcanzar los filamentos cada vez mas finos y hacer contacto
con las fibras miocardicas en su punta (Fibras de Purkinje) para conseguir la
contraccion de ambos ventriculos. De tal forma que el sistema de conduccion
asegura que las camaras cardiacas sean estimuladas para contraerse en

forma coordinada, lo que se traduce en un corazén como bomba efectiva. 7)
(18)

Nédulo AV
Nédulo sinusal

Vias internodulares Haz AV

Rama izquierda del haz

Rama derecha del haz

Figura 1. Conduccion eléctrica del corazén. Saturno G, Cardiologia 2017.

Potencial de acciéon cardiaco

El potencial de accidn cardiaco inicia en el nodo sinusal y se mueve a lo largo
del sistema de conduccién eléctrico excitando las fibras musculares
auriculares y ventriculares denominadas fibras contractiles. El potencial de
accion ocurre en fases, las cuales son despolarizacion, meseta y

repolarizacion. *® (ver figura 2).

10
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Despolarizacion: Las fibras contractiles mantienen un potencial de membrana
en reposo que se acerca a los -90 mV (milivoltios). Cuando el estimulo eléctrico
alcanza las fibras contractiles los canales de Na+ rapidos se abren, su apertura
permite el flujo de Na+ debido a que el citosol de las fibras es eléctricamente
mas negativo a diferencia del insterticial que contiene més cantidad de Na+.
La entrada de sodio a favor del gradiente de concentracién electroquimico,
produce la despolarizacion rapida. Posterior a la entrada de Na+ por canales

rapidos en milisegundos estos se inactivan y disminuye el flujo hacia el citosol.
(18)

Meseta: La meseta o también conocida como despolarizacion sostenida, se
debe a la apertura de los canales de Ca?* lentos. Al abrirse los iones de calcio
se movilizan del liquido intersticial donde existe mayor concentracion al citosol
donde es menor su concentracion. Este aumento de Ca?* en el citosol
promueve la contracciéon muscular. A su vez algunos canales de K* presentes
en el sarcolema contractil, justamente antes que comience la fase meseta se
abren y promueve la salida de K* de la fibra contractil, asi la despolarizacion
es sostenida durante la meseta gracias a que la entrada de calcio favorece la
salida de iones potasio. Esta fase dura alrededor de 0,2 segundos y el

potencial de membrana de la fibra contractil se mantiene cercano a 0 mv. (8)

Fase de repolarizacion: Hace referencia a la recuperacion del potencial de
accion en reposo de la membrana, esta fase ocurre gracias a la apertura de
canales de voltaje de K* con salida de estos iones del citosol, a su vez que se
cierran los canales de Ca*?. De esta forma se restablece el potencial de la

membrana una vez mas a -90 mvV. (8)

11
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cuando se abren los canales de calcio lentos con compuerta de

/- e Meseta (despolarizacién sostenida) debida al influjo de Ca®*

+20 voltaje y a la salida del K* uando se abren algunos canales de potasic
O -
-20 o Repolarizacion debida al cierre
; de los canales de calcio y a la
PRSOONAN .o € pespolarizacion rapida debida al salida del K* cuando se abren
membrana nflujo de Na* cuando se abren los los canales de potasio con
(mV) -60} canales rapidos dependientes de vollaje compuerta de voltaje
- 80P+
e 03s »
I Despolarizacién IHepolarlzacién]
[ Periodo refractario J
[ Contraccion |

Figura 2. Potencial de accion. Principios de Anatomia y Fisiologia Tortora-Derrickson, 2018.

Ciclo cardiaco

Se denomina ciclo cardiaco a todos los fenbmenos que ocurren desde el
comienzo de un latido cardiaco hasta el comienzo del siguiente (ver figura 3).
Cada ciclo es iniciado por el nodo sinusal y su potencial de accién que
atraviesa todo el sistema de conduccién del corazon. Un ciclo cardiaco
consiste en la sistole (periodo de contraccion) y la diastole (periodo de
relajacion) de las auriculas y los ventriculos, durante este las presiones en las
auriculas y ventriculos aumentan y disminuyen repetitivamente (ver figura 4),
lo que produce que la sangre fluya de una camara de mayor presion a una de
menor presion. Las auriculas funcionan como bombas de cebado para los
ventriculos y estos a su vez proporcionan la fuerza para mover la sangre por

todo el sistema cardiovascular. 16)

Llenado ventricular durante la diastole
El ciclo cardiaco comienza con el llenado de los ventriculos, inmediatamente
después de su contraccion y eyeccion. Puesto que durante la sistole

ventricular se han acumulado grandes cantidades de sangre en las auriculas

12
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derecha e izquierda porque las vélvulas auriculoventriculares (AV) estan
cerradas, tan pronto como ha finalizado la sistole y las presiones ventriculares
disminuyen de nuevo a sus valores diastélicos bajos, el aumento moderado de
presidn que se ha generado en las auriculas durante la sistole ventricular
inmediatamente abre las valvulas AV y el volumen ventricular aumenta y se
aproxima a su meseta, en este paso se desplaza el 80% de sangre hacia los
ventriculos, posterior ocurre la contraccion auricular, donde la auricula
aumenta levemente su presion de 4 a 6 mmHg del lado derecho y la auricula
del lado izquierdo de 7 a 8 mmHg provocando que se descargue el 20% de
sangre que restaba y concluyendo asi el periodo de llenado rapido de los

ventriculos. (6) (19)
Periodo de contraccion isovolumétrica

Durante el comienzo de la contraccién ventricular se produce un aumento
subito de la presion de los ventriculos, lo que causa el cierre de las valvulas
auriculoventriculares, posteriormente son necesarios 0,02 a 0,03 segundos
para que el ventriculo aumente su presion, la cual sera suficiente para abrir las
valvulas semilunares. Durante este periodo se produce contraccién, pero no
vaciado ventricular, ya que las valvulas se mantienen cerradas, como la sangre
no tiene sitio a donde fluir causa el aumento en tension del musculo cardiaco,
pero con un acortamiento escaso o nulo de las fibras musculares, esto
provocara que la presibn en aumento ventricular consiga abrir las valvulas
semilunares al superar la resistencia que representa la aorta y la arteria

pulmonar. (16) (19
Periodo de eyeccién

Este periodo se caracteriza por la apertura de la valvula aortica y pulmonar,
donde la presién ventricular izquierda aumenta por encima de 80mmHg y la
presién ventricular derecha por arriba de 8 mmHg, causando la apertura de las

valvulas semilunares, e inmediatamente la sangre comienza a salir de los
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ventriculos hacia la aorta y la arteria pulmonar. La eyeccidén ventricular se
divide en tres momentos, una rdpida y dos lentos o de eyeccién reducida.
Durante todo el periodo de eyeccidon son expulsados aproximadamente 70 ml
de sangre, conservando 50 ml, de esos 70 ml en torno al 70% son eyectados

durante la fase rapida y el 30% en los dos ultimos tercios. (16) (19)
Periodo de relajacion isovolumétrica

Marcado por el fin de la sistole y el descenso de flujo de sangre través de la
valvula adrtica, lo que provoca que las presiones ventriculares disminuyan y
las arterias ahora distendidas recientemente por la contraccion ventricular
aumenten su presion causando el cierre de las valvulas semilunares, aqui
podemos observar la escotadura o incisura dicrota por el cierre de la valvula
aortica. Durante otros 0,03 a 0,06 s el musculo cardiaco sigue relajandose,
aun cuando no se modifica el volumen ventricular, dando lugar al periodo de
relajacion  isovolumétrica. Durante este periodo las presiones
intraventriculares regresan a sus bajos valores diastolicos. Después se abren

las valvulas auriculoventriculares para comenzar un nuevo ciclo. (6) (19)

Contraccion Expulsion
isovolumétrica [\, ventricular

(,7,; 3 Relajacion
/A isovolumétrica

Contraccion
auricular

Sistole
Llenado

ventricular A A

YR\ ',j.;‘ Diastole
X \ media-tardia

Diastole . Llenado

Figura 3. Ciclo cardiaco: Sucesos principales en la sistole y diastole. Fuente: Saturno G,
Cardiologia 2017.
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97% 97%

sl ’ \ L L * 19.3 vol
£ . b b 7~ Arteria Pulmonar
Presién capilar pulmonar — N/ — = Sistolica < 25mmHg
<12mmig ‘ Diastoélica < 10mmHg
Auricula lzquierda
Aorta

< 12mmHg

Sistolica < 140mmHg
Diastélica < 90mmHg

Auricula Derecha
< 5mmHg

Ventriculo Izquierdo
Sistolica < 140mmHg

S 75% '\‘ i VA Diastolica < 10mmHg
N \d5vol ) /
Ventriculo Derecho

Sistdlica < 25mmHg
Diastélica < 5SmmHg

Figura 4. Presiones normales del corazén. Saturno G, Cardiologia 2017.

Volumen telediastolico, volumen sistolico y volumen telesistélico

Durante la diéstole, el llenado normal de los ventriculos aumenta hasta
aproximadamente 110 a 120 ml. Este volumen se denomina volumen
telediastolico. Después, a medida que los ventriculos se vacian durante la
sistole, el volumen disminuye aproximadamente 70 ml, lo que se denomina
volumen sistélico (VS). El volumen restante o residual después de la eyeccion

ventricular se llama volumen telesistolico y es de aproximadamente 40 a 50
ml. (16)

Gasto cardiaco

El gasto cardiaco (GC) es el flujo o volumen de sangre eyectado por el
ventriculo izquierdo hacia la aorta y la circulaciéon en cada minuto y se expresa
en litros por minuto. Este es igual al producto del VS, que es el volumen de
sangre que emite el ventriculo en latido cardiaco, y la frecuencia cardiaca (FC)
corresponde a la cantidad de latidos en un minuto. En un hombre adulto
promedio y en reposo, el volumen sistolico es de aproximadamente 70ml y la

frecuencia cardiaca de 75 Ipm, sin embargo, el tamafio corporal es un factor
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importante a considerar al hablar de gasto cardiaco y no puede ser
estandarizado como tal. Ejemplificando la férmula para obtenerlo es, GC = VS
(70ml) X FC (75 Ipm) = 5,25 L/min. (18) (19)

indice cardiaco

Es complicado definir un GC normal en un individuo determinado y en un
momento determinado, ya que este se verda influenciado por diversos factores,
ya que el transporte de O2 necesita adaptarse constantemente a los
requerimientos de aporte y demanda. Y como se menciond anteriormente el
GC cambia de acuerdo al tamafio corporal de cada individuo, es por ello que
lo ideal es normalizarlo tomando el area de superficie corporal, esto se conoce
como indice cardiaco (IC) que se expresa en litros por minuto por metro
cuadrado (L/min/m?) y corresponde al GC por metro cuadrado de superficie

corporal. (19) (20)
Determinantes del gasto cardiaco

Existen tres factores determinantes del gasto cardiaco que aseguran que
ambos ventriculos bombeen el mismo volumen de sangre en cada contraccion,

estos son: precarga, poscarga y la contractibilidad. %
Precarga

En referencia a las propiedades contractiles del musculo cardiaco, es
primordial especificar el grado de tension del musculo cuando empieza a
contraerse, la cual se denomina precarga, que es igual a la presion

telediastolica cuando el ventriculo se ha llenado. (6) (19)

La relacién entre las presiones de llenado y el VS fue descrita hace un siglo
por dos grandes fisidlogos; Otto Frank y Ernest Starling. Mismos que dieron
origen al mecanismo que conocemos como Ley de Frank Starling la cual nos

dice que el coraz6n presenta una capacidad intrinseca de adaptarse a la
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cantidad del flujo sanguineo que vuelve desde las venas hacia la auricula
derecha por minuto (retorno venoso). Cuanto mas se distiende el masculo
cardiaco durante el llenado, por un aumento del volumen telediastolico genera
que a nivel del sarcomero en las fibras musculares, que los filamentos de
actina y miosina sean desplazados hacia un grado mas Optimo de
superposicion para la generacion de fuerza, por lo tanto, a mayor volumen

mayor sera la fuerza de contraccion y el volumen que se eyecta hacia la aorta.
(19) (20)

Poscarga

Se define como la oposicion o resistencia a la fuerza contractil y eyeccion
ventricular o dicho de otra forma la poscarga consiste en la presion ejercida
contra el ventriculo cuando este ha comenzado su contraccion efectiva. En
condiciones fisiologicas, ambos ventriculos vencen la presion que ejercen

sobre ellos las resistencias de los vasos periféricos (aorta y arteria pulmonar)
(16) (17) (19)

Contractibilidad

La contractibilidad es definida como la capacidad de la fibora miocardica de
acortarse independientemente de la precarga o la poscarga. Por lo tanto,
dadas las condiciones determinadas de estas ultimas, la contractibilidad
reflejaria la influencia del resto de factores que afectan a la interaccion entre
las proteinas contractiles. Entonces la contractibilidad miocérdica puede ser
influenciada por las concentraciones de calcio intracelular, estimulacion por el
sistema nervioso autbnomo, cambios humorales y agentes farmacoldgicos,
donde se distinguen de dos tipos, farmacos con efectos inotropicos positivos

(que aumentan la contractibilidad) e inotropicos negativos (que la disminuyen).
(18) (20)
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6.2 Fisiologia cardiovascular

Generalidades del sistema circulatorio

El sistema circulatorio se compone de tres elementos basicos que mantienen
una regulacion hemodinamica, estos tres son, el coraz6n como bomba, la
sangre y un circuito por donde circula la misma, los vasos sanguineos. La
funcién de la circulacion consiste en el transporte de nutrientes hacia todos los
tejidos del organismo, asi como también servir como medio de transporte de
los productos de desecho y en general mantener un equilibrio y entorno
apropiado en todos los liquidos tisulares del organismo. El corazon y los vasos
sanguineos estan controlados, a su vez, de forma que proporcionan el gasto
cardiaco y la presion arterial necesarios para garantizar un flujo sanguineo

optimo al organismo. (16) (19)

Principios basicos de la funcién circulatoria

Uno: el flujo sanguineo en la mayoria de los tejidos esta controlado segun los
requerimientos tisulares. Cuando los tejidos son activos necesitan un aporte
mucho mayor de nutrientes y, por tanto, un flujo sanguineo mucho mayor que
en reposo. Por lo que, la microcirculacion (de arteriolas hasta vénulas) juega
un papel importante para satisfacer las necesidades de cada tejido, vigilando
sus requerimientos como la disponibilidad de oxigeno y nutrientes, asi como
también la acumulacion de diéxido de carbono y de otros residuos. Y como
dichas necesidades estan en constante cambio, la microvasculatura puede
cambiar actuando directamente sobre los vasos locales, dilatando o
contrayendo su estructura para controlar el flujo sanguineo en base a las

necesidades de cada tejido. (16) (19)
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Dos: el gasto cardiaco es equivalente a la suma de todos los flujos locales de
los tejidos. Cuando el flujo sanguineo en las arterias a traviesa un tejido en el
circuito sistémico, vuelve al corazén a través de las venas hacia un circuito
pulmonar, y el corazdn responde a este volumen aferente bombeandolo

nuevamente a las arterias, siendo un circuito cerrado con continuidad de flujo.
(16) (19)

Tres: si bien el cambio de tamafo en el lecho vascular es importante para
controlar el flujo sanguineo a los tejidos, la regulacion de la presion arterial es
necesaria para que unos sistemas de arterias proporcionen a cada 6rgano una
presion arterial media, independientemente a que distancia se encuentren del
corazon. El sistema circulatorio esta dotado de un extenso sistema de control
de la presion arterial. En especial, las sefales nerviosas: a) aumentan la fuerza
de bomba del corazén; b) provocan la contraccion de los grandes reservorios
VeNnosos para aportar mas sangre al corazon, y ¢) provocan una constriccion
generalizada de las arteriolas de muchos tejidos, con lo que se acumula mas

sangre en las grandes arterias para aumentar la presion arterial. (16) (19)
Flujo sanguineo

El flujo sanguineo se define como el volumen de sangre que atraviesa un tejido
concreto en un determinado tiempo. Este se expresa en mililitros por minuto o
litros por minuto o en cualquier otra unidad de tiempo y flujo. El flujo sanguineo
de toda la circulacién de un adulto en reposo es de aproximadamente 5,000
ml/min, cantidad que se considera igual al gasto cardiaco. El flujo sanguineo
se describe como un flujo laminar, en el que la sangre fluye por el vaso en
varios planos paralelos de modo que los situados en el centro lo hacen méas
deprisa que los situados a la pared. Esto se debe a que existe una fuerza de
cizallamiento entre la sangre y la pared estatica lo que provoca resistencia a

paso de la sangre en la periferia del vaso. (16) (1)
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Presiones en las distintas partes de la circulacién

Como el corazén bombea la sangre continuamente hacia la aorta, la presion
media en este vaso es alta, con una media en torno a los 100 mmHg, ademas
como el bombeo cardiaco es pulsétil, la presion arterial alterna entre una
presion sistolica de 120 mmHg y una diastdlica de 80 mmHg. A medida que el
flujo sanguineo atraviesa la circulacion sistémica, la presion media va cayendo
progresivamente hasta llegar casi a 0 mmHg (ver figura 5) en el momento en
el que alcanza la terminacion de las venas cava superior e inferior, donde se
vacia la sangre en la auricula derecha del corazén. La presién de los capilares
sistémicos oscila desde 35 mmHg cerca de los extremos arteriolares hasta tan
solo 10 mmHg cerca de los extremos venosos, pero la presién media funcional
en la mayoria de los lechos vasculares es de 17 mmHg. Asi como en la aorta
la presion es pulsatil, o es de la misma manera para la arteria pulmonar, sin
embargo, la presion es menor, debido a que la resistencia sistémica es mucho
mayor que la pulmonar alcanzando un promedio de 25 mmHg sistélica y
diastolica de 8 mmHg, con una presion arterial pulmonar media de 7 mmHg.
Aun asi, el flujo sanguineo por minuto a través de los pulmones es el mismo
que en la circulacion sistémica. Las bajas presiones del sistema pulmonar

coinciden con las necesidades de los pulmones. (16) (19)

Presion Presion Presion

ventricular ventricular artenal

Zguierda derecha pulmonar
Presion

adrtica

pulmonares

Arteriolas
Capilares
Vénulas

Capllares
Auricula
derecha

Venas

Grandes
anerias
Pequenas
anerias
Arteriolas

E
< Sistémica Pulmonar

Figura 5. Presiones sanguineas normales en las distintas porciones del aparato circulatorio

cuando una persona esta en decubito. Guyton C.G, Hall J.E. Tratado de Fisiologia Medica,

2016.
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Interrelaciones entre el flujo, presion, resistencia vascular, ley de Ohm y

Poiseuille

El flujo sanguineo esta determinado por dos factores, que son: el gradiente de
presion y la resistencia vascular. (ver figura 6) El gradiente hace referencia a
la presion de la sangre en sus extremos de un vaso, en el cual la presion
empuja la sangre a través del vaso sanguineo. La resistencia vascular se
define como el impedimento que el flujo sanguineo encuentra en el vaso por

consecuencia de la friccion entre el flujo de sangre y el endotelio intravascular.
(16)

S Gradiente de presion — P
1 2

Flujo sanguineo

|

Resistencia

Figura 6. Interrelacion entre presion, resistencia y flujo sanguineo. P1 presién en el origen del
vaso; P2 presién en el otro extremo del vaso. Fuente: Guyton C.G, Hall J.E. Tratado de
Fisiologia Medica, 2016.

El flujo de la sangre expulsada a través del vaso se puede explicar mediante
leyes hidrodindmicas, una clasica es utlizando la ley de Ohm que
normalmente hace referencia a la comparacion de voltajes eléctricos, pero en
hemodindmica se comparan la diferencia entre dos presiones, La ley de Ohm
dice: F = AP/R, donde F es el flujo sanguineo, AP es la diferencia de presion
(P1 - P2) entre los dos extremos del vaso y R es la resistencia. En esta formula
se afirma que el flujo sanguineo es directamente proporcional a la diferencia
de presion, pero inversamente proporcional a la resistencia. Por lo tanto,
expresado algebraicamente podemos decir que la diferencia de presién entre

(AP) los dos extremos del vaso es igual a el flujo sanguineo (F) por la
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resistencia vascular (R), AP=F X R. Y la resistencia es igual a la diferencia de
presion entre el flujo sanguineo, R= AP /F. (16) (19)

La ley de Poiseuille maneja tres implicaciones las cuales se utilizan para
fundamentar la relacion del flujo sanguineo, los vasos y la resistencia de los
mismos. Esta ley determina que la resistencia (R) al flujo constante de un
liquido que pasa por un tubo es proporcional a la longitud (L) del mismo tubo
y a la viscosidad (n) del liquido, (entendiendo como viscosidad a la friccion
interna en un fluido en movimiento), y es inversamente proporcional a la cuarta
potencia del radio (r*) de ese tubo. Esta ecuacion se expresa de la siguiente
forma: R=8nL /1 r%. De tal manera que si utilizamos las leyes hidrodinamicas
de Ohm y Poiseuille obtenemos: Flujo = (diferencia de presion) / m r4/ 8nL,

ahora a partir de aqui podemos entender los siguientes conceptos: 19 (1)

1. Las arteriolas poseen una longitud y radio mas reducido, por ello la
resistencia total es mayor en esta parte a diferencia de otras partes en

la vasculatura (ver figura 7). 19 1)

2. Laresistencia periférica y las variaciones en la presion dentro del vaso
dependen del diametro arteriolar. 19 (1)
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resistencia relativa
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Figura 7. Variaciones de la presion arterial y de la resistencia vascular a lo largo del sistema
cardiovascular. Evans DW. Lo esencial en Sistema cardiovascular, 2013.

En conclusion, la resistencia vascular basicamente depende del didmetro de

la luz del vaso, la viscosidad de la sangre y de la longitud del vaso. @8) 1)
Resistencia al flujo sanguineo

Unidades de resistencia

Como ya se mencioné la resistencia es el impedimento al flujo de sangre
dentro de un vaso, la cual puede calcularse por determinaciones del flujo y la
diferencia de presion entre dos puntos del vaso, esto se puede expresar en
unidades de resistencia periférica (PRU), para la presion se expresa en
milimetros de mercurio (mmHg), para el flujo en mililitros por segundo (ml/s).
Entonces de este modo, ejemplificando si tenemos una diferencia de 1ImmHg
entre un punto y otro de un vaso y un flujo de 1ml/s se puede decir que su

resistencia es de 1 unidad de resistencia periférica o 1 PRU. (16) (19)
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Expresion de la resistencia en unidades CGS

La resistencia puede ser expresada en una unidad de medida, la cual es
centimetros, gramos, segundos (CGS). A esta unidad se le conoce como dina
dina-s/cm®y puede calcularse la resistencia vascular mediante esta férmula: R

[en dina - s/cm®] = 1.333xmmHg/ml/s. (6)

Resistencia en circuitos vasculares en serie y en paralelo

La resistencia global o total consiste en la suma de las resistencias del lecho
vascular, de las arterias, arteriolas, capilares, vénulas y venas, las cuales se
encuentran unidas en serie o en paralelo. La parte del lecho vascular dispuesta
en serie mantiene un mismo flujo sanguineo, mientras que la organizacion de
los vasos dispuestos en paralelo permite que cada tejido regule su flujo
sanguineo en base a sus necesidades, ejemplos de estos son: la circulacién
cerebral, renal, gastrointestinal por mencionar algunas. Y el flujo sanguineo de
los vasos en paralelo se determina por un gradiente de presidon y su propia

resistencia y no a la de los demas vasos. (6)
Vasoconstriccion y vasorelajacion

La resistencia vascular sistémica se determina por cambios en el diametro
arteriolar, misma que esta regulada por la capacidad contractil de las células
del musculo liso vascular en la tunica media, este estado contractil se
denomina tono vascular y se regula a través de la concentracion de calcio
(Ca?") intracelular (ver figura 8). La vasoconstriccion es causada por un
aumento en la concentracion Ca?* citosélico a través de la liberacién de Ca?*
almacenado desde el reticulo sarcoplasmico, asi como la entrada de Ca?
extracelular a través de canales sensibles al voltaje. Por otra parte, la
relajacion se da por una caida en el Ca?* citosolico, debido a la captacion de

Ca?* por el reticulo sarcéplasmico, asi como la expulsion de potasio (K*) o Ca?*
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(a través de los canales de K*y las bombas de Ca?* ATPasa) hacia el espacio
extracelular, lo que produce hiperpolarizacion celular y vasodilatacién. (2

TONO
VASCULAR

Esta regulado por

Concentracion de
Ca2+ intracelular
| |
* Caz+ ‘ Ca2+
. 200 = oy
citosolico citosolico
f i N ) 'd - - -
; Debido a la captacién de
Debido a la liberacion Ca2+ Ca2+por el reticulo
almac:ena-do enreticulo sarcopldsmico + Expulsidn
sarcoplasmico + Entrada de de K+y Ca2+ hacia el espacio
CaZ+extracelular através de sitrarehilaratraedads
canales sensibles al voltaje. canales de K+y las bombas
de CaZ+ ATPasa.
15 <) L s )
Provocando l Provocando I
3
[VASOCONS'TRICCIéN [ VASODILATACIéN ]
>

Figura 8. Regulacion del tono vascular. Autoria propia en base a referencia bibliografica.
Lambden S, Creagh-Brown BC, Hunt J, Summers C, Forni LG. Definitions and pathophysiology
of vasoplegic shock, 2018.

A su vez estos cambios en el diametro arteriolar son mediados por
mecanismos intrinsecos y extrinsecos. Los reguladores intrinsecos incluyen:
las secreciones endoteliales (6xido nitrico, prostaciclina, endotelina), los
metabolitos vasoactivos (acidosis, hipoxia, peroxido de hidrogeno), autacoides
(serotonina, prostaglandinas, tromboxano A2). La regulacién extrinseca se
regula por el control neural simpatico y las hormonas vasoactivas, que incluyen

adrenalina, angiotensina Il y vasopresina. (%2

El endotelio controla el tono muscular mediante la producciéon 6xido nitrico

(NO), prostaciclina y factor hiperpolarizante derivado del endotelio, todos estos
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con factores vasodilatadores que causan que los vasos sanguineos se dilaten
0 se ensanchen. Por otro lado, la causa del estrechamiento o constriccion de
los vasos, es mediada por la produccion de endotelina-1, angiotensina Il y

tromboxano A2. (32
Principales secreciones endoteliales: 6xido nitrico y endotelina -1

La sustancia vasoactiva mas importante generada por el endotelio es el NO, y
dado que es de naturaleza gaseosa, puede acceder facilmente a todas las
células y tejidos. La sintesis del éxido nitrico inicia por la L-arginina que gracias
a la enzima oOxido nitrico sintetasa endotelial (eNOS) produce NO vy citrulina,
reaccion que requiere de la presencia de oxigeno y de nicotinamida adenina
dinucledtido fosfato (NADPH) entre otros factores, finalmente el NO se difunde
hacia las células musculares adyacentes estimulando la enzima guanilato
ciclasa, la cual aumenta a su vez los niveles de guanosin monofosfato ciclico
(GMPc), que es un segundo mensajero, produciendo finalmente la relajacion

del musculo liso (ver figura 9). 23

Espacio mioendotelial

GTP s GMPc

la vasodilatacion
a proliferacion del
culo liso vascular

Figura 9. Esquema de la sintesis de 0xido nitrico en la que participan: eNOS (enzima 6xido
nitrico sintetasa endotelial), GC (guanilato ciclasa), GTP (guanosin trifosfato) y GMPc
(guanosin monofosfato ciclico). Mauri Carrasco A. Fisiologia del endotelio vascular, 2020.
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En cuanto a las moléculas con caracter vasoconstrictor destacan las
endotelinas, unas sustancias vasoactivas producidas por el endotelio en
respuesta a una serie de factores como la angiotensina Il, la hipoxia y la
elevacion severa de la presion. Se caracteriza por ser proinflamatoria,
profibrética, ademas de tener accién mitbgena, y su mecanismo se regula a
través de dos receptores: ET-A y ET-B. Se han descrito hasta el momento 3
isoformas de la endotelina: ET-1, ET-2 y ET-3. La ET1 ejerce una accion
vasoconstrictora y proliferativa sobre las células de musculo liso vascular,
promueve la produccion de fibroblastos, afecta la permeabilidad vascular,
interviene en la inflamacion y es estimulante del sistema nervioso simpatico.
(23) (24) Cabe resaltar que la endotelina ET-1 genera vasoconstriccion de forma
directa o a través de segundos mensajeros. La ET-1 al tener contacto con las
células del musculo liso vascular hace contacto y se une con receptores
especificos en el sarcolema (ET-A y ET-B), (ver figura 10) al haber esta
interaccion se induce la hidrolisis de los lipidos de inositol ubicados en la
membrana, posterior se forman segundos mensajeros como inositol 1,4,5-
trifosfato (IP3) y DAG (diacilglicerol) después el IP3 conecta con su receptor
en la superficie del reticulo sarcopldsmico generando liberacion del calcio

intracelular produciendo vasoconstriccion del musculo liso vascular. @

ET -1

Vasodilatacion Vasoconstriccion

Figura 10. ET-1 y su interaccidon con la pared vascular. Flores Valdez N. Endotelina-1:
vasoconstrictor intrinseco del endotelio vascular 2013.
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Como ya se explicé anteriormente los factores de cambio que generan la
constriccibn o vasodilatacion en el endotelio vascular son variados. Otro
aspecto fundamental son la accién de las catecolaminas y de los farmacos en
el contexto cardiovascular, mismas que generan su accion mediante la
afinidad a sus receptores, los cuales se conocen como receptores

adrenérgicos.
Receptores adrenérgicos

Los adrenoreceptores o receptores adrenérgicos activan las proteinas G
(Proteinas Gs, Gi y Gq) para la sefalizacion tras la union de un ligando,
provocando cambios de la permeabilidad en la membrana celular a uno o mas
iones, a la vez que activan enzimas (adenilil-cicalsa, fosfolipasa C) unidas al
receptor. Los receptores adrenérgicos se dividen en: alfal, alfa2, betal, beta2
y beta3, todos ellos son activados por las catecolaminas, mas, sin embargo,
median respuestas muy diferentes basadas en el acoplamiento de proteinas

Gy las vias de transduccion intracelular. (16) (26)
Receptores a 1

Se encuentran acoplados a proteinas Gg estimuladoras que activan la enzima
fosfolipasa C, que posteriormente va producir el segundo mensajero inositol
trifosfato, lo que conduce a la liberaciéon de calcio intracitosolico del reticulo
endoplasmico. Y finalmente a través de la proteina quinasa C, conduce a la
fosfoliracion de enzimas y a la alteracion de canales i6nicos que conducen a
la trasferencia de electrolitos dentro y fuera de las células. Los receptores alfal
se encuentran principalmente en las células del musculo liso de los vasos
sanguineos. La activacion de estos receptores provoca la contraccion del
musculo liso y la posterior vasoconstriccion arterial y venosa periférica.
Mientras que a nivel miocardico aumenta la fuerza de contraccién del

ventriculo izquierdo y provoca la constriccion de las arterias coronarias. 29

28
UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

Receptores a 2

Estan acoplados a proteinas Gi inhibidoras. Las proteinas Gi inactivan la
adenilil ciclasa, disminuyendo la produccion de monofosfato de adenosina
ciclico (AMPc) a partir de trifosfato de adenosina. Este proceso impide la
activacion de la fosfoquinasa A por el AMPc ciclico. G Los receptores alfa2
se encuentran mayormente en el sistema nervioso central, en las neuronas
presinapticas, donde su activacion provoca una supresion de la actividad
simpética y una disminucién de la presion arterial. En el corazon la activacion
de estos receptores postsinapticos desencadena la constriccion de las células
musculares lisas vasculares. Esto induce una vasoconstriccion limitada de las

arterias coronarias. (29
Receptores 3 1

Los receptores 3 1 predominan en un 80% en el corazon. La estimulacion de
los B 1 adrenérgicos provoca la cascada de la sefializacion Gs adenilil ciclasa,
AMPc proteina cinasa A (PKA). En los miocitos la fosfoliracion de sustratos de
la PKA, como el canal de calcio L, la troponina | cardiaca y la proteina C de
union a la miosina cardiaca, produce un aumento de calcio y de la
contractibilidad. A su vez también en las células de marcapasos la fosfoliracién
PKA de los canales i6nicos de membrana aumenta el ciclo del Ca?'y la
frecuencia de marcapasos. Por ende, los B 1 son los principales responsables
de la contractibilidad ventricular y la frecuencia cardiaca (efectos inotrépicos y

cronotrépicos positivos). (26
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Receptores 3 2

Los receptores B 2 se encuentran distribuidos por todo el organismo, pero
predominan en las células musculares lisas bronquiales. En el corazén
representan aproximadamente el 20% de todos los receptores 3 adrenérgicos.
Al igual que los 3 1, los B 2 se acoplan a la proteina G estimuladora, que a su
vez activa la adenilil ciclasa provocando la produccion de AMPc a partir de
ATP. EI AMPc cataliza entonces la activacion de la proteina cinasa A, que a
su vez fosforila proteinas implicadas en el control del tono muscular. El AMPc
también inhibe la liberacion de iones de calcio de las reservas intracelulares,
facilitando la relajacion de las células musculares lisas y como consecuencia
la activacion de los receptores B 2 dilata los vasos sanguineos y los
bronquiolos. Por otro lado, en el corazén aumenta la fuerza contractil y la

frecuencia cardiaca. 29

Receptores 3 3

Los B 3 al igual que los receptores 1 y B2 se encuentran acoplados a las
proteinas G, sin embargo, el 3 3 es unico en el sentido de que puede acoplarse
indistintamente a proteinas G estimulantes e inhibidoras. La activacion del 3
se produce a concentraciones de catecolaminas superiores o requeridas para
B1yPB 2 loque respalda su probable funcion como contra mecanismo
protector durante la sobre estimulacion simpética. Mientras que el papel que
desempenan los 3 3 en el sistema cardiovascular es controvertido, se cree que
actla como freno de la sobre estimulacion produciendo un efecto inotrépico

negativo. %6)
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Receptores dopaminérgicos

La dopamina pertenece a la familia de las catecolaminas y es uno de los
neurotransmisores mas importantes del sistema nervioso central. Este
neurotransmisor ejerce sus funciones a través de los receptores de dopamina.
Estos receptores pertenecen a la superfamilia de receptores acoplados a proteina
G y se pueden clasificar en 2 tipos (tipo-D1 y tipo-D2) con un total de 5 subtipos
caracterizados (D1, D2, D3, D4 y D5). Los receptores dopaminérgicos estan
ampliamente expresados en el sistema nervioso central pero también se
encuentran periféricamente en los vasos sanguineos, rifiones, corazoén, retina
y glandulas suprarrenales. Los receptores tipo D1 se acoplan a proteinas G
activando la adenilil ciclasa para producir niveles altos de AMPc que estimula
la actividad de la proteina quinasa A o también conocida como PKA. Los tipos
D2 inhiben este proceso. @Y Aproximadamente el 50% del efecto inotropico de

la dopamina se debe a la estimulacion de los receptores D». ¢7) (28)
Receptores V

Estan comunmente clasificados en Vivascular, Vzrenal, Vs hipofisario,
oxitdcicos y P2 purinérgicos. @8 La estimulacion del receptor V1, ubicado en el
musculo liso vascular, aumenta el calcio intracelular a través de los canales de
calcio dependientes de voltaje, lo que produce vasoconstriccion sistémica,
esplacnica, renal y coronaria. La activacion del receptor V2, ubicado en los
tubulos renales, produce efectos antidiuréticos. Los receptores Vs se
encuentran en la hipofisis anterior y su activacion provoca la secrecion de

hormona adrenocorticotrépica ACTH. 29
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6.3 Infarto agudo al miocardio

La guia de préctica clinica de la sociedad europea de cardiologia (ESC) define
al infarto agudo de miocardio (IAM) como “necrosis de cardiomiocitos en un
contexto clinico consistente con isquemia miocardica aguda.” G9 El IAM se
caracteriza por una obstruccion o estrechamiento al flujo sanguineo de alguna
arteria coronaria con el consecuente dafio (necrosis) propiamente dicho al
tejido cardiaco, causado por privacion de oxigeno y nutrientes. @9 @) Para
realizar el diagnostico de IAM se requiere que cumpla con ciertos criterios que

puedan confirmar este fendmeno, los cuales se describen a continuacion.

Sintomas de isquemia miocardica

El principal sintoma referente a un evento agudo de infarto al miocardio es el
dolor toracico el cual tiene como peculiaridad el ser opresivo, este puede
acompanfarse de disnea y de sintomas neurovegetativos, de duracion mayor a
20 minutos, el dolor puede irradiarse al brazo, hombro, cuello y mandibula del
lado izquierdo. (32

Cambios significativos en el electrocardiograma (ECG)

Observar en el ECG elevaciéon del segmento ST al menos en dos derivaciones
contiguas, ondas Q patoldgicas, aparicion de bloqueo de rama izquierda o
derecha (ver tabla 1). G2

Nueva elevacion del segmento ST en dos derivaciones contiguas
20,1 mV en DI, DII, DIll, AVL, AVF, V4-V6; asi como en los cables
Criterios en EKG para  opcionales V7, V8 izquierdo y V9 y derecho (V3 y V4).— En
IAM con elevacion del  derivaciones precordiales: = 0,15 mV en V1 a V3 en mujeres; =
segmento ST 0,2mV, enV1aV3enhombres > 40 afios; 20,25 mV enV1aV3
en hombres < 40 afos.
Blogueo de rama izquierda de nueva aparicion.
Bloqueo de rama derecha de nueva aparicion.
Onda Q de nueva aparicion en dos derivaciones contiguas.
Tabla 1. Cambios electrocardiograficos en IAMCEST. Adaptado de Borrayo-Sanchez G,
Alcocer-Gamba MA, Araiza-Garaygordobil D, Arias-Mendoza A, Aubanel-Riedel P, Cortés-
Lawrenz J, etal. Interinstitutional clinical practice guidelines for the treatment of acute
myocardial infarction. 2020.

32
UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

Evidencia de imagen

Mediante ecocardiograma el cual permite visualizar el tejido de miocardio
viable, asi como el grosor de la zona afectada e identificar alteraciones en el

movimiento del musculo cardiaco, como hipocinesia o acinesia. (32
Criterio bioquimico

El diagndstico de IAM, se corrobora mediante exadmenes de laboratorio
enfocados a observar la elevacion de biomarcadores cardiacos, (Mioglobina,
CPK, CPK-MB, Troponina I, Troponina T) de preferencia troponina de alta

sensibilidad por encima del percentil 99 del nivel normal (ver tabla 2). ¢2

Es de suma importancia considerar que la elevacion del segmento ST puede
estar presente en otros contextos, es por ello que una adecuada historia
clinica, el ECG, mas la observaciéon de la curva enzimética permiten
diferenciarlos. Las enzimas cardiacas en promedio se elevan a partir a de las
primeras horas y su seguimiento en relacion a su decremento se da al
transcurrir los dias. Ademas de su aporte para el diagndéstico, puede aportar
informacion del prondstico de los pacientes con IAM. La vigilancia seriada de
estas es de utilidad para deteccion del pico en su concentracion plasmatica, y
como estratificacion de riesgo, ya que entre mas elevadas se encuentren

representa mayor mortalidad. G0

Proteina Primera Duracion Sensibilidad Especificidad
deteccion

Mioglobina 1,5-2 horas 8 — 12 horas +++ +

CPK-MB 2-3 horas 1 -2 dias +++ +++

Troponina I* 3-4 horas 7-10 dias ++++ ++++

Troponina T 3-4 horas 7 — 14 dias ++++ ++++

CPK 4-6 horas 2-3 dias ++ ++

Tabla 2. Determinacion de biomarcadores cardiacos que confirman el diagnostico de infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento ST. CPK = Creatina fosfoquinasa, MB =
fraccion MB.” Alta sensibilidad. Adaptado de Borrayo-Sanchez G, Alcocer-Gamba MA, Araiza-
Garaygordobil D, Arias-Mendoza A, Aubanel-Riedel P, Cortés-Lawrenz J, etal.
Interinstitutional clinical practice guidelines for the treatment of acute myocardial infarction.
2020.
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Clasificacion de Infarto

El infarto agudo al miocardio se clasifica en cinco tipos (ver tabla 3).

Clasificacién de tipos de infarto

Infarto de miocardio tipo 1 Se produce por la rotura o erosién de la
placa aterosclergtica, la cual conlleva a
la formacion de un trombo que obstruye
total o parcialmente la luz de la arteria
coronaria afectada, limita el flujo
sanguineo causando isquemia Yy
necrosis al tejido cardiaco.

Infarto de miocardio tipo 2 Ocurre por un desbalance entre el aporte
y demanda de oxigeno miocardico. Entre
su etiologia se encuentra el espasmo
arterial coronario, la diseccion arterial
coronaria, la embolia  coronaria,
disfuncion microvascular, la hipertension
por mencionar algunas.

Infarto de miocardio tipo 3 Este tipo de infarto se relaciona con
antecedentes de sintomas isquémicos,
llamado de muerte subita, y no se
dispone de biomarcadores cardiacos.

Infarto de miocardio tipo 4 Infarto relacionado que ocurre durante
una intervencién coronaria y se divide en
post intervencién coronaria percutanea ,
trombosis del stent y reestenosis.

Infarto de miocardio tipo 5 El tipo 5 ocurre posterior a una cirugia de
revascularizacion coronaria.

Tabla 3. Clasificacion del IAM. Adaptado de Collet JP, Thiele H, Barbato E, Barthélémy O,
Bauersachs J, Bhatt DL, et al. Guia ESC, 2020, Espinoza-Ortiz A, Garcia-Montafio AC.
Sindrome coronario agudo: metas y abordaje, 2023.

Fisiopatologia del infarto

Como ya se mencion0 anteriormente una de las causas que desencadenan un
infarto o sindrome coronario agudo es la inestabilizacion o rotura de placa
ateroesclerotica (ver figura 11). Es fundamental comprender que la formacién
de esta, es a través del tiempo, afios atras del evento, en la cual influyen los
diferentes estilos de vida del individuo. Dentro de la fisiopatologia, la
inflamacion juega un papel clave para el debiltamiento de la placa

ateromatosa, el proceso inflamatorio que se desarrolla a partir de activaciéon
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mastocitaria, de macréfagos y sumado a formacion de metaloproteasas,
causan cambios en la estructura de la placa, un adelgazamiento de la capa
fibrosa de la misma, provocando una reentrada de lipidos al centro de la placa,
estimulando neoangiogénesis y promoviendo la formacién de un nucleo
necrético y finalmente haciendo que la placa ateroesclerética se expanda tanto
que logra romperse. La rotura de la placa expone a la matriz subendotelial al
torrente sanguineo, esto favorece la adherencia plaquetaria mediada por la
unién de las glicoproteinas al factor VIl (factor de Von Willebrand) y al
coldgeno. Posteriormente se produce la activacion plaquetaria con liberacién
de Tromboxano A2 y serotonina, por ultimo, la agregacion que se origina por
la unién de glicoproteinas lib/llla al fibrinbgeno para formar un tapén
plaguetario, simultineamente se activa la cascada de coagulacion, esta
beneficia a la formacion de trombina y a su vez a la conversion de fibrinbgeno
en fibrina, estimulando a la agregacion plaquetaria y asi estabilizando el
codagulo de fibrina. La formacion de este trombo provoca la obstrucciéon de las
arterias coronarias y su consecuente limitacion del flujo sanguineo,

desencadenando isquemia y necrosis del tejido cardiaco. (33 (34) (35)

Arteria ocluida

,
=R
=5E

Arteria normal

- Ch-

Arteria con piaca
Luz de ateroma

e

Pared
Luz permeable

Figura 11. Espectro sobre la presentacion de los sindromes coronarios agudos con y sin
elevacion del segmento ST. Borrayo-Sanchez G, Rosas-Peralta M, Pérez-Rodriguez G,
Ramirez-Arias E, Almeida-Gutiérrez E, Arriaga-Davila J de J. Infarto agudo del miocardio con
elevacioén del segmento ST: Cadigo |, 2018.
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Evolucion de los cambios electrocardiograficos en el infarto

Cuando se instaura un infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento
ST (IAMCEST) se puede observar un patréon habitual de cambios
electrocardiogréaficos a través del tiempo (ver figura 12). Estos cambios se
dividen en fases y surgen desde la primera hora tras la isquemia, pasando de
etapas agudas con elevacion del ST, la onda Q sinébnimo de dafio y necrosis,

hasta volverse isoeléctrico. (36)

T
Fase preliminar con T Fase Il can Q grande y
onda T isquémica negativa grande y

picuda
Q ST
ST, Fase | cor elewacion
del ST (Q muy
pequefia)
T Fase ntermedia con

elevacion del STy T
irw erticka

Q

Fase Ill con segmento
STisoeléctrico

Cicatriz de un infarto
anbgus con onda G
(fase cicatric al)

14

Figura 12. Fases de un infarto. Pefia A. Manual de electrocardiografia para enfermeria.
Espafia: Consejo de Enfermeria de la Comunidad Valenciana; 2014.

La fase preliminar aparece una hora después de la isquemia. La fase numero
| representa la clasica elevacion del ST acompafiado de ondas Q pequefias
de 2-3 horas. A la fase intermedia se le agrega la inversion de la T y una onda
Q mas prominente, su aparicién es de 4-6 horas. La fase Il con una onda mas
picuda y T negativa grande se percibe tras las 6 horas. Finalmente, la etapa Il
cronica, con la normalizacion del ST, hasta volverse isoeléctrico donde

persiste la Q como fase cicatricial. (¢
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Localizacién de un infarto

La ubicacién del infarto agudo al miocardio guarda relacion con los cambios

electrocardiograficos en sus diferentes derivaciones y a la arteria o arterias

coronarias afectadas, y de ahi que por su localizacion emerjan diferentes

complicaciones hemodinamicas. En un infarto de pared anterior localizado

donde se observa evidencia de lesion isquémica en precordiales V3 'y V4 su

afeccidn ocurre en la coronaria izquierda, en sus diagonales, su complicacion

principal es el choque cardiogénico. (36

LOCALIZACION DERIVACIONES ARTERIA AFECTADA COMPLICACIONES
SEPTAL V-V, Arterias septales perforantes de la | Bloqueo AV de 22 grado tipo
arteria descendente anterior Il o de 3* grado con escape
ventricular, bloqueos de ra-
ma.
ANTERIOR ViV, Arterias diagonales de la arteria | ICC, shock cardiogénico
LOCALIZADO descendente anterior
LATERAL Arteria marginal anterolateral de | ICC moderada
e Lateral bajo | V.-V, la arteria circunfleja y arterias
e Llateral alto | D,yaVL diagonales de la arteria descen-
dente anterior
INFERIOR D,, D,y avF Arterias ventriculares posteriores | ICC leve, bloqueo AV de 1
(diafragmatico) de la arteria coronaria derecha o, | grado, de 22 grado tipo | o de
a veces, arteria circunfleja 3* grado con ritmo de esca-
pe nodal, blogueos de rama
POSTERIOR V.V, Arteria marginal posterolateral de | ICC leve
circunfleja o circunfleja distal
VENTRICULAR Vig-Var Arteria coronaria derecha, in-|ICD, arritmias (pausa y BS,
DERECHO cluyendo la arteria nodo SA, nodo | ESA, fliter auricular, FA),
AV, arteria interventricular poste- | bloqueo AV de 1% grado, 22
rior y arterias ventriculares poste- | grado tipo | y 3* grado con
riores escape nodal, bloqueo de ra-
ma
NO TRANSMURAL | ST descendido
(Sin Q) L voltaje R

Tabla 4. Localizaciéon de una lesion isquémica. Pefia A. Manual de electrocardiografia para

enfermeria. Espafia: Consejo de Enfermeria de la Comunidad Valenciana; 2014.
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Tratamiento del infarto

La piedra angular en el tratamiento de un IAMCEST es la intervencion

coronaria percutanea de manera precoz y oportuna, la actualizacién en el

manejo oportuno de este evento se ha dado a lo largo del tiempo, con el

proposito de disminuir el retraso en la atencion de los pacientes que sufren

un IAM, y asi disminuir las complicaciones hemodinamicas, asi como también

el impacto en la morbimortalidad. Hoy en dia se implementa el llamado codigo

infarto (ver figura 13), que consiste en la utilizacion de un cddigo universal

para la atencién de un sindrome coronario agudo con elevacién del segmento

ST. 37)

El tiempo es de suma importancia en la atencion, el algoritmo debe utilizarse
en pacientes en un tiempo menor a <12 horas de evolucion desde el inicio de
los sintomas, el diagndéstico y la realizacion de un electrocardiograma de 12
derivaciones de confirmacion de infarto agudo al miocardio con elevacién del
segmento ST no debe ser mayor a 10 minutos. Una vez confirmado, se debe
plantear la accesibilidad a un centro hospitalario el cual cuente con sala de
hemodinamica para la realizacion de una intervencion coronaria percutanea
primaria (ICP), la cual seria la primera eleccion y la de mayor efectividad. Si
no se dispone de una sala para la realizacion de cateterismo cardiaco para
ICP y el traslado a una seria mayor a 120 minutos se puede proceder a
implementar terapia fibrinolitica. En caso de optar por la terapia fibrinolitica se
debe evaluar el resultado, en caso de ser fallida se debe proceder a una ICP
de rescate inmediata, en caso de ser exitosa se realizara ICP electiva con

estrategia farmacoinvasiva dentro de un lapso de 2 a 24 horas. @7
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Figura 13. Algoritmo universal de reperfusion para pacientes con infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento ST. TIT = tiempo isquémico total, FMC = primer contacto médico,
ECG = electrocardiograma, STEMI = infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST, GC = cruce de guia intracoronaria, FMC-GC = primer contacto médico-cruce de guia
intracoronaria, FT = terapia fibrinolitica, pPCI = intervencion coronaria percutdnea primaria,
rPCl = intervencién coronaria percutanea de rescate, ePCl = intervencion coronaria
percutanea electiva, Pre-H = prehospitalario. Borrayo-Sanchez G, Alcocer-Gamba MA, Araiza-
Garaygordobil D, Arias-Mendoza A, Aubanel-Riedel P, Cortés-Lawrenz J, etal.
Interinstitutional clinical practice guidelines for the treatment of acute myocardial infarction,
2020.
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6.4 Complicaciones de IAM

El infarto agudo al miocardio conlleva una elevada mortalidad debido a sus
complicaciones que pueden presentarse debido a diferentes factores, como la
edad, enfermedades previas, cuadro clinico, proporcion de territorio afectado,
evolucién y tratamiento suministrado. Las complicaciones por IAM se pueden
dividir en 4 grupos, las cuales son eléctricas, mecanicas, pericardicas y por

disfuncién ventricular. 8 (39)
Complicaciones eléctricas

Los trastornos de la conduccion eléctrica del corazén, pueden presentarse
desde las primeras horas de evolucién. Los diferentes tipos de arritmias que
podemos encontrar en el espectro relacionado al infarto son: arritmias
ventriculares, fibrilacion auricular, bloqueos auriculoventriculares vy
alteraciones de la conduccion interventricular en caso de infartos muy

extensos en area de necrosis desencadenando bloqueos de rama. (38) (9)
Complicaciones mecéanicas

Su aparicién puede ocurrir en los dias siguientes al 1AM, generan un mal
prondstico con una elevada mortalidad. “9 Dentro de estas, se encuentra la
comunicacién interventricular con corto circuito izquierda/derecha. Una rotura
cardiaca que se manifiesta con dolor toracico subito muy intenso, seguido de
hipotensién marcada y en muchos casos disociacion electromecanica. Y por
altimo una insuficiencia mitral aguda, presentando desaturacion, edema agudo
de pulmédn y sus causas son por una rotura de cuerda, rotura de musculo

papilar o disfuncién de un musculo papilar. 38 ()
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Complicaciones pericardicas

Su aparicion se asocia dentro de las siguientes horas o dias al IAM en caso
de una pericarditis precoz, por otro lado, un sindrome de Dressler ocurre
pasadas una o dos semanas y su origen mas probable es inmunoldgico.
Ambas son asociadas a una reperfusion tardia y dentro de sus criterios para
el diagnostico esta el dolor toracico tipo pleuritico, roce pericardico, cambios
en el ECG con un supra desnivel del segmento ST generalizado, infra desnivel

del intervalo PR o derrame pericardico. (8) (39)
Complicaciones por disfuncion ventricular

Primeramente, de forma transitoria con aturdimiento miocardico o mas grave
si la isquemia y necrosis ha producido un dafio mas extenso en cuanto a
territorio y puede presentarse en una fase aguda o subaguda del IAM. La
consecuencia mas comun en un infarto agudo al miocardio con elevacioén del
segmento ST es la disfuncion ventricular izquierda, la cual puede pasar
inadvertida, casi silenciosa o causar insuficiencia cardiaca (IC), remodelado
adverso o llegar hasta un choque cardiogénico. La IC puede presentarse en
todo el espectro de gravedad de un infarto, por ello existe una clasificacién
llamada Killip Kimball y de Forrester (ver tabla 5y 6) en las cuales se asocian
datos clinicos y valores hemodinamicos de insuficiencia cardiaca, y un
incremento en los datos clinicos de gravedad se asocia a un aumento de la

mortalidad. 8 (39 (41)
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Killip | Sin signos de congestion
Killip Il Crepitantes basales, S3 en la auscultacién cardiaca
Killip 1 Edema agudo de pulmén

Killip IV Shock cardiogénico

Tabla 5. Clasificacién de Killip Kimball de la insuficiencia cardiaca postinfarto adaptado de
Sequeiros MA, Sebastidn CG, Gémez JLZ. Complicaciones del infarto agudo de miocardio,
2021.

Estadio Presion capilar pulmonar (mmHg) | Indice cardiaco (L/min/m?)
| Normal <15-18 >2,2
Il Congestidn >18 >2,2
I <15-18 <22

Hipoperfusion

IV Congestion >18 <22

+

Hipoperfusion

Tabla 6. Clasificacion de Forrester Ganz. Adaptado de Prado LB, Rodriguez SF, Villaécija OB.
Intervencion de la enfermeria en el shock cardiogénico. 2012.

42
UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

6.5 Choque cardiogénico

El choque cardiogénico es un estado critico, en donde el corazon con un gasto
cardiaco (GC) bajo no es suficiente para perfundir y oxigenar los tejidos de
manera adecuada, generando inestabilidad hemodinamica, manifestada con
signos de hipoperfusion tisular. La etiologia es diversa y se debe a una
disfuncion cardiaca primaria, sus causas se pueden dividir en dos grandes
grupos: isquémicas (IAM) y no isquémicas (ejemplo: miocarditis aguda,
miocardiopatia por estrés, valvulopatias, enfermedad del pericardio,
farmacoldgica y arritmias). Siendo la causa isquémica por IAM con elevacién
del segmento ST, con disfuncién del ventriculo izquierdo la mas comdun, la

mayoria debido a infarto de la pared anterior. ©) (42)
Criterios diagnosticos, clinicos y hemodinamicos

A lo largo del tiempo se han dado a conocer diferentes criterios al hablar de
choque cardiogénico, mismos que han sido modificados en base a estudios
muy relevantes en el campo y han marcado la pauta para el diagndstico.
Anteriormente era necesario la inclusién de valores hemodinamicos como lo
es la presion de cufia (PC) mayor o igual a 15 y el indice cardiaco (IC) menor
a 2,2 L/min/m?, pero hoy en dia, no se cuenta con la obligaciéon de contar con
esas mediciones, sino mas bien de la confirmacion de hipoperfusion sistémica,
sin embargo, estas pueden confirmar la presencia de su diagndstico y la

diferenciacion de sus fenotipos. ©

Dentro del manejo y prosperar en una mejor atencion al paciente con choque
cardiogénico surge un documento llamado Codigo Shock cardiogénico 2023,
avalado por distintas asociaciones cientificas de la sociedad espafiola de
cardiologia, el cual menciona criterios a considerar y evaluar al hablar de shock

cardiogénico (SC) como lo son: “3)
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e Presion arterial sistélica (PAS) < 90mmHg mas de 30 minutos o soporte
farmacoldgico para PAS > 90mmHg.

e Signos de congestién pulmonar.

e Signos de mala perfusion como: alteracion del estado mental, piel friay
sudorosa, oliguria < 30ml/h o lactato arterial > 2,0 mmol/L. ¢3)

Por otra parte, las guias de la sociedad europea de cardiologia (ESC) en
relacion a falla cardiaca y shock cardiogéncio priorizan signos y marcadores
de hipoperfusion, no tanto asi de la presion arterial, ya que esta puede estar
conservada por mecanismos compensatorios (con o sin farmacos de soporte)
pero a costa de una perfusion y oxigenacion tisular inadecuadas. Los criterios

a resaltar son: ¢4

e Signos clinicos de hipoperfusion: extremidades frias y sudorosas,
oliguria, confusién mental, mareo y presion de pulso estrecha.
e Manifestaciones bioquimicas de hipoperfusion: creatinina sérica

elevada, acidosis metabdlica, lactato sérico elevado. 44
Clasificacion de choque cardiogénico

La Asociacién Americana del Corazén (AHA) recomienda la clasificacion de
SC de la Society for Cardiovascular Angiography and Intervention (SCAI) en
la cual se proponen diferentes estadios de gravedad (de la letra A a la E), que
van desde un riesgo de presentar choque hasta uno muy avanzado con mayor

mortalidad (ver tabla 7). (45) (46)
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Etapa
Etapa A “En riesgo” de

Descripcién
Describe a un paciente que no presenta signos o sintomas de

Shock SC, pero estad en riesgo de desarrollarlo. Aqui podemos
encontrar pacientes con infarto al miocardio previo, o infarto
sin elevacion del segmento ST, insuficiencia cardiaca sistélica
o diastolica descompensada o infartos pequefios en el
contexto de una disfuncion ventricular izquierda preexistente.
También llamado shock compensado, se hace mencion a
pacientes con evidencia de hipotension, taquicardia, pero sin
signos de hipoperfusién. PAS < 90 mmHg o una presion
arterial media (PAM) < 60 mmHg, o una caida de >30 mmHg
desde el inicio.

Se presenta con hipoperfusién que requiere manejo con
inotrépicos, vasopresores, soporte mecanico u oxigenacion
por membrana extracorpérea (ECMO). Los pacientes
presentan hipotensién relativa, PAM < 60 mmHg o PAS menor
0 igual a 90 mmHg junto con hipoperfusion. En laboratorio
podemos encontrar datos de insuficiencia renal, lactato,
péptido natriurético cerebral y/o enzimas hepéticas elevadas.
Y si estd disponible la medicion hemodindmica invasiva,
refleja la disminucién del indice cardiaco.

Se describe a los pacientes, en los cuales no se logra
estabilizar con las medidas iniciales y requieren de una mayor
escalada en ellas, pese a un manejo y tratamiento adecuados,
donde han pasado al menos 30 minutos, pero no se ha
resuelto la hipotension o hipoperfusion. Esta etapa se
caracteriza por aumento en la intensidad de terapia
intravenosa y soporte circulatorio.

En este contexto el paciente presenta un colapso circulatorio,
frecuentemente en paro cardiaco refractario con reanimacion
cardiopulmonar (RCP) en curso o que esta siendo apoyado
por multiples intervenciones agudas y simultaneas incluido la
RCP facilitada por ECMO.

Tabla 7. Clasificacion y gravedad del choque cardiogénico. SCAI clinical expert consensus
statement on the classification of cardiogenic shock. Catheterization and Cardiovascular
Interventions, 2019.

Etapa B Shock “Inicial”

Etapa C Shock “Clasico”

Etapa D Shock

“Deteriorante”

Etapa E Shock

“Extremis”

Fenotipos en choque cardiogénico

El choque cardiogénico se puede presentar con diferentes fenotipos (ver tabla
8), el valor hemodinamico mas comun presente es el IC bajo, mas sin embargo
la precarga ventricular (presién capilar pulmonar y presion venosa central),
volumen y RVS pueden variar. Por lo tanto, se distinguen dos principales
fenotipos clinicos: Frio y hUumedo que se caracteriza por presentar IC bajo,
RVS aumentadas y PCP alta. Y por el otro lado, tenemos el fenotipo himedo

y caliente, en el cual existe una asociacion de una respuesta inflamatoria
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sistémica por ruptura de la placa coronaria en el IAM, expresion de 6xido nitrico
sintasa, vasodilatacion y disminucion de las RVS. Ademas, también podemos
encontrar choque cardiogénico normotensivo y de ventriculo derecho, ambos

con una menor incidencia. 42

ESTADO DE VOLUMEN
Frio Humedo Seco
Choque cardiogénico Choque cardiogénico
clasico euvolémico
IC bajo IC bajo
CIRCULACION RVS aumentadas RVS aumentadas
Caliente Choque cardiogénico Choque vasodilatado no
vasodilatado cardiogénico
IC aumentado
RVS bajas
PCP baja
Mixto
IC bajo
RVS bajas o normal
PCP aumentada

Tabla 8. Fenotipos hemodinamicos del choque cardiogénico, adaptado de Abordaje
contemporaneo del choque cardiogénico. Revista Chilena de Anestesia, 2021.
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6.6 Choque cardiogénico y vasoplejia

Como ya se mencioné anteriormente, en el contexto de choque cardiogénico
puede haber diferentes fenotipos, uno de ellos es el choque mixto el cual se
asocia a mayor mortalidad, donde se desarrolla un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) con bajas resistencias vasculares. “2

El SIRS ocurre con frecuencia en pacientes con choque cardiogénico por IAM,
y es considerado un mecanismo fisiopatoldgico relevante ya que puede
agravar la situacion del shock, la lesibn organica y conlleva mayores

resultados adversos reflejados en un profundo choque circulatorio. %)

El SIRS se desarrolla con concentraciones mayores de citoquinas, como
interleucina 6, interleucina 1 y factor de necrosis tumoral alfa. Las citoquinas
estimulan la activacién de la enzima 6xido nitrico sintetasa inducida y por
consiguiente la produccion de NO, lo que desencadena una vasodilatacion
inadecuada, vasoplejia y una consecuente deplecion en la perfusion

sanguinea a érganos. “8)

El choque cardiogénico por infarto agudo al miocardio después de su fase
inicial con presencia de vasoconstriccion como mecanismo compensatorio y
conocido como shock clasico, puede evolucionar a este espectro donde se
presenta SIRS, vasoplejia y disfuncién multiorganica en donde los farmacos
vasopresores tienen una efectividad disminuida o nula para regular el tono

vascular (ver figura 14 y 15). “9)
Manifestaciones clinicas

Entre las principales manifestaciones tenemos datos clinicos de congestion
vascular y de hipoperfusion tisular, como disnea, edema, estertores bibasales,
alteracion en la temperatura de la piel, llenado capilar retardado, hipotensién,

oliguria y alteracion del estado mental. ©
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Vasoplejia

Si bien hasta la fecha no se cuenta con una definicion clinicamente
consensuada que unifique el concepto Unico y pueda diferenciar su
fisiopatologia de otras etiologias desencadenantes. La definicion clasica de
vasoplejia o sindrome vasopléjico consiste en un estado critico, caracterizado
por hipoperfusion tisular, manifestado por hipotension, resistencias vasculares
sistémicas bajas y vasodilatacion refractaria al uso de vasopresores debido a

disfuncion endotelial. 22 (50) (51)

Entre los valores hemodinamicos de referencia mas comunes descritos por la
literatura en pacientes que presentan vasoplejia destacan: la disminucion de
las resistencias vasculares sistémicas < 800 dyn.s/cm5 y la hipotension
considerando una tension arterial sistolica < 85 mmHg y presion arterial media
< 50 mmHg. En cuanto a los requerimientos de gamas para vasopresores se
puede encontrar: norepinefrina con necesidad de 0.5 mcg/kg/min o el

equivalente a otro vasopresor (2
Fisiopatologia de choque cardiogénico en presencia de vasoplejia

El choque cardiogénico provocado por disfuncién del ventriculo izquierdo (VI)
posterior a IAM de pared anterior, desencadena profundas alteraciones en
todo el sistema circulatorio (ver figura 13), la isquemia genera una marcada
disminucién en la contractibilidad miocardica, alterando la funcion sistolica y
diastélica llegando asi a una disminucién del gasto cardiaco y del volumen
latido, lo cual nos lleva a un circulo vicioso o fenémeno en espiral: disminucién
del gasto cardiaco, de la presion arterial y de la presion de perfusién coronaria
lo cual va reducir mas la contractibilidad y el gasto cardiaco. Sumado a esto la
alteracion en la funcion diastélica y una mala adaptacion de la vascularizacion
pulmonar provocara congestién y edema pulmonar a causa de un aumento del

volumen sanguineo central ocasionado por la activacibn de mecanismos
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compensatorios (retencion de agua y sodio) y por el vaciamiento incompleto
de los ventriculos en la fase sistélica, mismos que llevaran a un aumento de
volumen y presion telediastélica ventricular, por lo tanto mayor presion
ventricular izquierda, dando paso a regurgitacion mitral desencadenando el

edema ya mencionado. ©) (42) (53) (54)

Ahora, el mal funcionamiento del VI y un bajo gasto cardiaco genera liberacion
de catecolaminas, lo que produce una vasoconstriccion de las arteriolas
periféricas, la angiotensina Il y la vasopresina aumentan con la finalidad de
mantener una adecuada perfusion coronaria y de o6rganos vitales. Dicho
mecanismo con aumento de las resistencias vasculares sistémicas (RVS)
generalmente es insuficiente para mantener una homeostasis en el organismo
y como conlleva un aumento de la postcarga cardiaca, puede alterar la funcién
miocardica y deteriorar la perfusion global, a su vez la respuesta neurohumoral

con retencion de sodio y agua puede exacerbar el edema pulmonar. ©) (42) (53)
(54) (57)

Finalmente, se desencadena el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
debido a la etiologia (IAM), esto conduce la liberacion de interleucinas, factor
de necrosis tumoral alfa, peroxinitrito (ONOO -) y la liberacién de sustancias
vasoactivas como el 6xido nitrico el cual juega un papel clave dentro del
mecanismo fisiopatolégico. El ONOO - es formado del anion superéxido al
reducir el NO, este actia como un agente oxidante que provoca disfuncién
celular. A mayor cantidad de NO, mayor cantidad de ONOO que se produce,
este circulo desencadena un aumento de las especies reactivas de oxigeno y

disfuncién mitocondrial que coadyuva a la vasodilatacién. (22

Por otra parte, el NO es un regulador de la funcién vascular, el cual se difunde
libremente desde el endotelio hacia las células musculares lisas vasculares
vecinas y el torrente sanguineo causando vasodilatacién. ?? ElI NO producto
de la L-arginina y la NO sintasa endotelial, produce su mecanismo a través de

la activacion de la guanilil ciclasa que se encuentra presente en el musculo liso
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vascular, EI NO se une al componente hemo de la enzima, posteriormente la
guanilil ciclasa transforma el trifosfato de guanosina en un monofosfato de
guanocina ciclico (GMPc), el GMPc actiua mediante inhibicién de la entrada de
iones de calcio a través de los canales dependientes de voltaje y activa
proteinas dependientes de GMPc lo cual termina en desfosforilacion de las
cadenas ligeras de miosina, esto como efecto resultante produce la
vasodilatacion. % Posteriormente se genera el estado de hiperpolarizacion de
la membrana del musculo liso vascular, que se da a raiz de la activacion de
los canales de potasio sensibles al ATP mismo que interfiere y bloquea el
intercambio intracelular de calcio evitando los mecanismos vasoconstrictores
y generando esa resistencia a las catecolaminas, ©% ©6) ademas de
disminucién de las resistencias vasculares que termina por agotar los
mecanismos compensatorios a la hipotension. El estado pro inflamatorio
conduce a mas hipotensién, menor contractibilidad cardiaca, isquemia y mayor

hipoperfusién. (5 (6) 57)

50
UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

Acute myocardial infarction

Hypotensnon

Penpheral peﬁusmn ~

Bleeding/
Transfusion

NO T
Peroxynitrite T
Interleukins T
TNF-a T

Progressive
cardiac
dysfunction

SVR ¢
Pro-Inflammation
Catecholamine sensitivity 1

Contractility +

Figura 14. Concepto fisiopatologico en espiral del shock cardiogénico por disfuncion del
ventriculo izquierdo. van Diepen S, Katz JN, Albert NM, Henry TD, Jacobs AK, Kapur NK, et al

Contemporary Management of Cardiogenic Shock: A Scientific Statement From the American
Heart Association. Circulation, 2017.
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Otros factores que desencadenan vasoplejia

Prostanoides

Durante un proceso inflamatorio las prostaglandinas secretadas por el
endotelio aumentan significativamente, este aumento conlleva la formacion de
otros factores inflamatorios como el factor de necrosis tumoral alfa, interleucina
1 y una mayor formacion de prostaglandina 12 (PGl2) por la prostaciclina
sintasa. La PGIz produce vasodilatacion la cual es mediada por la interaccion
de monofosfato de adenosina ciclico (AMP¢) y proteina cinasa A (PKA). (22) (59

Sulfuro de hidrégeno

Un estado pro inflamatorio puede inducir niveles altos de sulfuro de hidrégeno
H2y causar un estado vasoplejico. El H2 S es producido durante el metabolismo
de la homocisteina dependiente de vitamina B6, se sintetiza a partir del
aminodcido L- cisteina a través de cistationina 8 sintasa o cistationa vy liasa. El
H2 S es difundido con facilidad al musculo liso vascular, su mecanismo consiste
en activacion de los canales sensibles a ATP, aumentando el AMPc intracelular
gue activa a la PKA, reduciendo el tono vascular, provocando hiperpolarizacion

generando asi vasodilatacién. 2 (55) (52)
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6.7 Abordaje del choque cardiogénico y vasoplejia por IAM

Los estudios de gabinete son imprescindibles durante el abordaje de cualquier
entidad patoldgica. En este caso se requiere de un electrocardiograma de 12
derivaciones que evidencie la presencia de IAM. La radiografia de térax en la
cual se buscaran principalmente datos de congestion pulmonar, “2 originados
por problemas mecanicos propios del infarto, donde existe IC que puede
provocar tanto disfuncion diastolica y sistélica del ventriculo izquierdo con
aumento de presiones de llenado que causa congestidn retrograda y edema
pulmonar; por acumulacion de liquido en el intersticio pulmonar, este llega a

ser tan relevante que llega a extravasarse a los alveolos pulmonares. 8
Laboratorios

Los laboratorios iniciales son: enzimas cardiacas principalmente troponinas,
su elevacion apoya el diagnéstico de la etiologia, contrastado con evidencia
electrocardiogréafica. El BNP (péptido natriurético cerebral) es un marcador
para el diagnéstico diferencial, un bajo BNP puede sugerir que no es choque
cardiogénico, por lo tanto, lo esperado es encontrarlo elevado, mas sin
embargo su elevacion no debe ser criterio de confirmacion diagnéstica. La
elevacion del lactato por encima de 2mmol/L es indicativo de un compromiso
hemodinamico, el lactato es una pieza clave para identificar un estado de
disfuncion mitocondrial causado por hipoperfusion tisular, arrojando
informacion acerca de la alteracion del suministro de oxigeno a los tejidos y la

activacion del metabolismo anaerdbico. ) (42) (59) (60)
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Gasometria arterial y estado acido base

El estado de choque propuesto en esta revision, trae consigo una perturbacion
en el estado acido base, debido al estado de hipoperfusion y fallo circulatorio.
La acidosis metabdlica sencillamente se debe a la ganancia de iones
hidrogeno, con perdida en su depuracién y a la perdida de bicarbonato. En
definicion es un pH < 7,35, HCO3-< 22 mEQ/L o de base <2 mEqg/L, con valores
de referencia a nivel del mar. Al interpretar estos valores es necesario utilizar
férmulas como Winters para obtener el CO2z esperado y ver la compensacion,
estos datos nos pueden arrojar la existencia de un segundo trastorno o una
acidosis metabdlica pura. A su vez para conocer la etiologia de la acidosis de
tipo metabdlico se debe obtener la brecha anidnica o anién gap; algunas de

las causas de una brecha anidnica elevada es el lactato y la falla renal. 1)
Acidosis metabdlica y sistema cardiovascular

Los cambios en El pH se dividen en dos, uno intracelular y otro extracelular,
estos dos se influyen entre si, considerando que en su mayoria las reacciones
bioquimicas intracelulares de acoplamiento, excitacion y contraccion se ven
afectadas por el pH disminuido en direccion hacia la relajacion. La acidosis
metabdlica provoca afeccion del volumen sistdlico a causa de una disminucion
de la contractibilidad cardiaca, vasodilatacion periférica, hipotension y caida
del gasto cardiaco. Cuando el potencial de hidrogeniones llega a <7,2 la
acidosis favorece la aparicion de arritmias ventriculares y se produce un efecto
de resistencia a los vasopresores e inotropicos. Estas afecciones al sistema
cardiovascular ocurren por mecanismos variados, entre ellos la reduccion del
pH perivascular el cual reduce la entrada de calcio, inhibe la contractibilidad
de los miofilamentos del musculo liso y altera los receptores de superficie en
la célula, lo que explica la atenuacion de la respuesta a los vasopresores.
Entonces ocurre tanto un secuestro de calcio intracelular, como efecto

vasodilatador por liberacién y accion del NO, e hiperpolarizacion de la
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membrana por activacion de canales de potasio e inhibicion de la entrada de
calcio dependientes de voltaje. (61 62)

Finalmente, otros andlisis bioquimicos a considerar son los marcadores de la
funcién hepatica. La prevalencia de disfuncion hepatica en la IC aguda alcanza
hasta un 20%. La lesion aguda por una falla cardiaca, esta descrita, asi como
en el sindrome cardiorrenal como un binomio donde un corazén insuficiente
puede causar estragos en la funcidon hepatica, regularmente en pacientes con
IC que evolucionan a un cuadro de choque cardiogénico critico, en el cual el
gasto no es suficiente para cumplir con las demandas metabdlicas de las
células hepaticas. Los trastornos de fallo en la regulacién circulatoria y la
hipoperfusion pueden provocar una lesion isquémica, que puede ser agravada

si existiese congestion venosa. (63) (64) (65)

El sindrome cardiohepatico es definido por alteraciones secundarias a una
insuficiencia cardiaca, en laboratorios se puede expresar como: GOT > 60
UI/L, GPT > 75 UI/L, FAL >225 UI/L, bilirrubina total > 20 umol/L o GGT >100

UI/L. Existiendo tres tipos, el numero 1 tendria alteraciones de GOT o GPT.
(63) (64) (65)

Electrolitos

Los electrolitos son iones de carga positiva o negativa con carga eléctrica 'y se
distribuyen por los diferentes compartimentos del organismo, estos son de
gran relevancia y requieren un monitoreo contindo. El calcio, potasio y
magnesio estan implicados en funciones cardiovasculares como la transmision
de los impulsos nerviosos y de la contraccién muscular, asi como de regulacién

de la funciéon cardiaca. Su disminucidbn o aumento causa alteraciones en el

ECG y son detonantes para la aparicion de arritmias. ©®
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Potasio

El potasio juega un papel muy importante en la regulacion del potencial de
accion cardiaco a funcién de intercambio de la bomba sodio potasio; la cual
como principal funcion es crear un gradiente de voltaje a través de las
membranas celulares en tejidos excitables, lo que permite la transmision de
impulsos eléctricos. La mayor parte del potasio que se filtra a nivel glomerular
se reabsorbe en los tubulos proximales, y o que no es absorbido se excreta
en los tubulos distales y colectores, hasta un 80% del potasio es eliminado a
través de los riflones, por lo tanto, una alteracion en la funcion renal puede dar
paso a hiperkalemia definida por niveles séricos de potasio > 5 mEg/L. A su
vez otra causa de alteracion electrolitica es el pH debido al movimiento
transcelular del potasio en un estado de acidosis, que provocaria su aumento
en plasma. Las alteraciones en el ECG se dan de manera progresiva en
relacion a la elevacién del potasio fuera de rangos; primero de manera inicial
es la aparicibn de una onda T alta, posterior progresa disminuyendo la
amplitud de la onda P, aparece un alargamiento del intervalo PR para bloqueos
de primer grado como completos y finalmente desaparece la onda P y el

complejo QRS se ensancha dando paso a fibrilacién ventricular o asistolia. (6
(67)

Magnesio

Los roles que juega el magnesio son el funcionamiento correcto de la bomba
de intercambio sodio potasio (ATPasa dependiente de magnesio), el cual
genera el gradiente eléctrico a través de membranas celulares en tejidos
eléctricamente excitables. El magnesio a su vez regula el movimiento de calcio
hacia el interior de la célula del musculo liso, con implicaciones tanto a nivel
cardiaco como vascular para mantenimiento de contraccion, fuerza muscular
y del tono vascular. La hipomagnesemia definida por niveles de magnesio
sérico < 1,5 mEq/L, es relativamente frecuente en pacientes hospitalizados por

multiples causas, las mas comunes son el uso de diuréticos, e incluso el infarto
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agudo de miocardio por desplazamiento intracelular de magnesio por exceso
de catecolaminas. Dentro de las alteraciones en el electrocardiograma por
déficit de magnesio destaca la prolongacion del intervalo QT debido a la
incapacidad que se produce para la recaptacion de calcio en el reticulo
sarcopldsmico, esto provoca un aumento del potencial de membrana;

mecanismo que predispone a presentar arritmias ventriculares. (©6) (67) (68)

Por otro lado, la hipermagnesemia se presenta cuando los valores son >2,5
mEQ/L debido a un exceso de su aporte o disminucién en la eliminacion de
este ion por disfuncion renal. Las alteraciones electrocardiogréficas consisten
en un intervalo QT prolongado, intervalo PR aumentado, aumento de ancho
de complejo QRS, ondas T altas, mismas que dan origen a bloqueos
auriculoventriculares. Su aumento se relaciona con riesgo de parada
respiratoria y cardiaca. Mas sin embargo es menos comdn ya que estas
variaciones solo se presentan con alteraciones graves en los niveles séricos

de magnesio. (6) 67
Calcio

El calcio cumple funciones de suma importancia dentro del sistema
cardiovascular ya que se encarga de regular la contraccién y relajacion
muscular tanto del musculo liso vascular y el musculo cardiaco. Los niveles en
plasma en rango normal oscilan entre 8,5 a 10,5 mg/L, se considera
hipocalcemia niveles menores a 8,5. La lesion renal es una de las causas de
hipocalcemia, debido a la alteracion de la conversion de la vitamina D a su
forma activa en los rifiones. Las principales manifestaciones son la
disminucién de la fuerza contractil cardiaca y del musculo liso vascular para
contraerse. Dentro de las alteraciones en el ECG se encuentran el

alargamiento del intervalo QT y el segmento ST. ©6) 67)
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6.8 Monitoreo hemodindmico no invasivo

Ecocardiografia

Dentro de lo estudios no invasivos, con los cuales se puede contar al pie de

cama del paciente, el uso de ecocardiograma (ECO) transtoracico en sus

modalidades M, bidimensional o tridimensional que junto con la aplicacion

doppler aporta informacion valiosa y de alta fiabilidad para valorar la funcion

cardiaca del paciente en tiempo real. ¢ Esta herramienta diagnostica nos

proporciona tanto datos cuantitativos como cualitativos fundamentales como:

funcién ventricular, funcion valvular, gasto cardiaco, indice cardiaco, funcion

diastolica, fraccion de eyeccion y contractibilidad por mencionar algunas.

Ademas de coadyuvar a la identificacion de la falla predominante (falla de VI,

VD o ambas). ()42 (53) Con la utilizacion del ECO transtoracico en el escenario

del choque cardiogénico por IAM podemos encontrar disfuncién del ventriculo

izquierdo, regurgitacion mitral aguda, complicaciones mecanicas como una

ruptura de la pared libre del VI, ruptura septal ventricular o de los musculos

papilares por mencionar algunas. © (42)

Dentro de los datos que nos puede arrojar el ECO y son considerados como
indispensables al momento de explorar la funcién miocardica, son la funciéon
diastolica a través del tiempo de desaceleracion mitral (EDT) menor o igual a
140 milisegundos que es igual a una presién de cufia mayor a 20mmHg. El
gasto cardiaco y el volumen sistélico que se mide a través del tracto de salida
del ventriculo izquierdo (TSVI) y la medicién del tiempo integral (TMI o VTI). El
VTI (Velocity Time Integral) se obtiene en Doppler medido a través de salida
de la valvula aortica, mismo que se emplea para el calculo del gasto cardiaco.
(6)

Por dltimo, el uso de este medio diagnostico ademas de evaluar la funcion
miocardica nos permite guiar la terapia inotrépica y vasopresora, asi como
también mostrar un panorama a la hora de tomar decisiones en el empleo de

dispositivos de asistencia ventricular. 2
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Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI)

La fraccion de eyeccidn hace referencia a la cantidad de sangre que es
expulsada por el ventriculo izquierdo en cada latido y es medida en porcentaje.
Asi mismo es igual a la diferencia entre el volumen de fin de diastole, el
volumen de fin de sistole respecto del volumen de fin de didstole después de
la contraccién cardiaca. Y se expresa de la siguiente forma FE = [(VFD — VFS)
/ VFD] x 100. La caida de la FEVI puede ocurrir por diversas causas, una de
ellas es la IC y el IAM por disminucion en la contractibilidad de bomba. Una
FEVI normal ronda el 70% mientras que una FEVI reducida se encuentra por
debajo del 40%. ("0

Didmetro de vena cava inferior e indice de colapsabilidad

Estima la precarga del lado derecho de manera indirecta, un didmetro
considerado normal se encuentra entre 16+-2 mm, medicidén que se realiza en
decubito dorsal en la ventana subcostal a 2 centimetros de la auricula derecha,
en teleespiracion (durante didstole) y después durante la inspiracion profunda.
El indice de colapsabilidad se obtiene de la siguiente forma: diametro maximo
de VCI menos diametro minimo de VCI, entre didmetro maximo de VCI, con
valores de un didmetro < 21 mm con colapso mayor de un 50% se estima una
presion de 0 a 5 mmHg, si es menor a 50% es 10 mmHg y si no se comprueba

colapso en 15 mmHg y si presenta dilatacion en 20 mmHg. 9
Presion de pulso

La presiébn de pulso (PP) es una variable hemodindmica, determinada
sencillamente de restar la presion sistolica a la presion diastolica, el resultado
y valor normal es de alrededor de 40 mmHg. La PP es una manera rapida de
valorar la funcion de bomba cardiaca y la distensibilidad del sistema arterial,
entendiendo asi que la descarga ventricular y su volumen eyectado es

amortiguado por las arterias. Si la presion de pulso es baja o menor de 25
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mmHg podria ser causa de un bajo volumen sistdlico; por otro lado, si la clinica
del paciente se presenta con hipotensién en estado de choque con una presion
de pulso cercana o mayor a lo normal hace inferir que la causa sea por

vasodilatacion. (72
Curva de pletismografia

La onda pletismografica se representa como una imagen especular de la onda
de intensidad de la luz del vaso pulsatil y su morfologia depende del volumen
sanguineo local y la resistencia vascular. Esta curva mantiene un componente
sistélico y diastolico, de esta manera se reflejan los cambios en la elasticidad
de la pared adrtica y el tono vascular o dicho de otra manera proporciona
informacion sobre el volumen latido y el estado de las resistencias vasculares.
La amplitud de la onda se relaciona con el estado vascular donde entre mayor
sea la amplitud se asocia a vasodilatacion y entre menor sea la amplitud de la
onda estara relacionado a vasoconstriccion arterial. Otro dato a observar en la
valoracion de pletismografia es la posicion de la muesca dicrota en relacién
con la amplitud de la onda, si la posicion de la cisura dicrota se encuentra
superior al 50% de la amplitud, la tendencia sera de vasoconstriccion y si se

encuentra por debajo del 50% de amplitud sera de vasodilatacion (Ver figura
16). (12 (73)

Tono o Vasocontriccion Vasodilatacion
Vascular Severa Moderada Leve Moderada ‘ Severa

Forma

Onda /'\ /\\
Amplitud == 131 11 * e ‘ rvYY
Posicion = .3 a - ‘
muesca . v v vve

Figura 16. Tipos de onda pletismografica. Pérez O, Zamarrdon E, Guerrero M, Sanchez S.
Monitoreo hemodinamico clinico: Regresando a las bases. 2019.
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indices de Choque

El indice de choque sistolico consiste en un parametro, el cual se obtiene al
dividir la frecuencia cardiaca entre la presion arterial sistOlica, este simple
resultado puede indicar la gravedad y la tendencia del choque. El valor normal
se encuentra entre 0.5 a 0.7. Otra variante a este pardmetro es el indice de
choque modificado utilizado igualmente como predictor de mortalidad, se
representa por la frecuencia cardiaca dividida entre la tension arterial media, y
sus cifras van de 0.7 a 1.3. Por ultimo, el indice de choque diastolico con valor
> 2 se considera anormal, este se obtiene de la frecuencia cardiaca entre la
presion diastélica. Si bien existen diferentes causas de alteracion de las
constantes vitales que pueden mermar la efectividad del indice, debido a su
simpleza y facilidad de obtencion representa un parametro de gran utilidad, de
forma que si se encuentran elevados son indicativos de una alteracion
hemodindmica y puede asumirse que existe una disminucién del volumen

sistélico a alteracion de las resistencias vasculares. (72 (74)
Llenado capilar

La medicion del llenado capilar es una prueba sencilla que se realiza a pie de
cama del paciente, esta consiste en aplicar presion sostenida de 10 a 15
segundos sobre un tejido para evaluar el retorno sanguineo y que la piel vuelva
a su color inicial, generalmente se realiza sobre el dedo indice y el area de la
rodilla. Esta prueba nos arroja informacion cualitativa acerca del estado de
perfusion y microcirculatorio. Normalmente el llenado capilar se encuentra en
2 segundos y valores mayores a 3 indica compromiso hemodinamico, y se
asocia con valores altos de lactato, insuficiencia circulatoria, bajo gasto,

hipoperfusion y mayor mortalidad. (72 (74)
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Estado mental alterado

Ademas de las pruebas e indices ya mencionados, existen otras formas de
evaluar una adecuada perfusion organica, estas conocidas como ventanas de
perfusion, el estado mental puede cambiar de forma inicial en los estados de
choque, asi que se debe observar alguna fluctuacion de este, ya que estas
manifestaciones se correlacionan con una falla circulatoria por alteraciones en
el aporte de oxigeno a nivel cerebral; dicho de otra forma podriamos estar ante
un escenario de disminucion del gasto cardiaco, presion arterial baja y
alteraciones en la circulacién sanguinea por disminucion de resistencias

vasculares y perdida en su autorregulacién. (/2
Piel marmorea

La coloracién de la piel nos brinda otra ventana para inferir el estado de la
perfusion, el observar piel marmérea es fiel indicativo de mayor riesgo de
muerte. La piel es el primer érgano en responder a la falta de flujo sanguineo
cuando se instaura un choque circulatorio y sus manifestaciones son
inmediatas, la piel palida o moteada es prueba contundente de hipoperfusion
tisular. Entre los mecanismos para visualizar piel moteada se encuentra: una
inadecuada distribucion del flujo sanguineo, fallo en la autorregulacion del tono
vascular y un incremento de metabolitos de 6xido nitrico sintetasa. Se puede
valorar el estado de moteado de la piel a través del mottling score, este indice
propone seis puntos que reflejan gravedad y compromiso circulatorio (ver
figura 17). (/2 (74)
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Puntaje Moteado en piel

Sin moteado
Area moteada del tamarno de una moneda en el
centro de la rodilla

Moteado de un 4rea que no se extiende por
encima del margen superior

Area moteada localizada en la parte inferior
muslo

Area moteada hasta el pliegue de la ingle

Moteado severo que se extiende mas alla de la
ingle

Figura 17. Evaluacion de la piel en choque. Perez O, Zamarrén E, Guerrero M, Sanchez S.
Monitoreo hemodinadmico clinico: Regresando a las bases. Clinical hemodynamic monitoring:
Back to basis.2019.

Uresis

Un signo claro y temprano de una perfusion inadecuada es una disminucion
en la produccioén de orina, de forma estandarizada se considera oliguria como
una uresis <400 a 500 ml en 24 horas o un indice urinario de < 0.5 ml/kg/hora.
Una lesion renal puede ocurrir por un fallo circulatorio o disminucién del gasto
cardiaco causando hipoperfusion renal. La disminucién en la produccion de
orina, con cifras de oliguria es un parametro especifico para diagnosticar y

empezar a tratar la insuficiencia circulatoria. ("2
Frecuencia cardiaca

Como ya se mencion6 anteriormente el gasto cardiaco es dependiente de la
frecuencia cardiaca (FC), siendo esta uno de los mecanismos por el cual
puede verse aumentado con el incremento de la frecuencia que late el
miocardio; taquicardia definida como una frecuencia cardiaca mayor a 100
latidos por minuto. En condiciones que necesitan compensacion por
requerimientos mas altos de flujo sanguineo organico y de mayor demanda
metabdlica de oxigeno la frecuencia aumenta; esto implica una reduccion en

el tiempo de llenado diastélico ventricular, disminucion del volumen sistélico y
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mayor consumo de oxigeno a frecuencias muy altas. Las taquiarritmias deben
ser evaluadas y actuar de forma correcta ante ellas. Por otro lado, la
taquicardia sinusal es también un signo no deseable que puede orientar un

estado de choque, ya que entre mas alta sea la FC mas grave es el escenario.
(72)
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6.9 Monitoreo hemodindmico invasivo

Catéter de flotacion de arteria pulmonar (Swan-Ganz)

El catéter de arteria pulmonar o también llamado de Swan-Ganz (CSG) es un
catéter con punta de balén insertado a través de la circulacion venosa central,
guiado a través de la auricula derecha, camara ventricular y alojado en la
arteria pulmonar. ® Su colocacion, se recomienda en caso de choque
cardiogénico y en complicaciones postinfarto clase IC para las guias
estadounidenses y IIB para la Sociedad Espafiola de Cardiologia, asi como en
situaciones donde no se consigue clarificar las manifestaciones
hemodinamicas y por supuesto en un contexto pretrasplante. /® Su funcion
principal consiste en la obtencion y monitorizacion de parametros
hemodindmicos en el paciente en estado critico y mayormente utilizado en las
unidades de cuidados cardiovasculares. ") El uso del CSG como método
diagnostico ha sido tema de debate a través del tiempo y principalmente con
el auge de formas no invasivas para la evaluacion de la hemodinamica, ya que
existen estudios en los cuales no representa un impacto directo en el
desenlace de los pacientes y esta sometido en el riesgo de presentar
complicaciones que todo dispositivo invasivo tiene al emplearlo. sin embargo,
también estudios mencionan que si existe un beneficio al utilizarlo en base a
una buena interpretacion de los parametros que proporciona, es por ello que
su uso se emplea principalmente en areas con personal que tenga la pericia
en su manejo, y dentro del abordaje del choque cardiogénico una adecuada
interpretacion puede mejorar la toma de decisiones, opciones de tratamiento,
pronostico y asi mostrar un beneficio significativo en la mortalidad de esta
entidad. ) Sin duda alguna la importancia del CSG radica en brindar
informacion con valores de sensibilidad muy confiables en caso de falla
cardiaca, ("®. y por mucho tiempo el método diagndstico de eleccion en el
choque cardiogénico ya que arroja datos suficientes para la identificacion
correcta del fenotipo del choque, ® ademas de guiar la terapia para drogas
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vasoactivas, inotrépicos y el uso de soporte mecéanico circulatorio (SMC). En
el caso de choque cardiogénico con presencia del fenotipo por respuesta
inflamatoria sistémica, elevada produccion de 6xido nitrico, vasodilatacion y
RVS disminuidas por vasoplejia, el CSG puede ser fundamental para

identificar este escenario permitiendo un seguimiento y manejo oportuno. (%

Los parametros hemodinamicos mas relevantes que arroja el CSG son: (ver
tabla 9) presiones de las camaras cardiacas, presion venosa central, presion
de la arteria pulmonar, presion de oclusion de la arteria pulmonar (de
enclavamiento o de cufia), indice cardiaco, resistencias vasculares sistémicas
y pulmonares, saturacion venosa de oxigeno mixta a través de tomar una
muestra sanguinea del catéter y fundamentalmente el gasto cardiaco obtenido
a través del método de termodilucion. (™ (76) El método de termodilucion que
calcula el gasto cardiaco se consigue a través de la irrigacién de solucién
salina por uno de los limenes del catéter el cual llega a la auricula derecha
que al chocar el liquido con la sangre genera un cambio de resistencia y
voltaje, midiendo la variabilidad de la temperatura sanguinea de la arteria
pulmonar y la del liquido inyectado a través de un termistor donde se genera
una curva de tiempo y temperatura, estimando asi el GC, si el area bajo la
curva es pequefa la temperatura se equilibra rapidamente con la temperatura
corporal ambiental esto indicaria un GC alto, por otro lado si el area bajo la

curva es grande nos arrojaria un GC bajo. (">
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VDd 2-8 mmHg

mixta (SvOy)

Nombre Rango normal Nombre Rango normal
Presion  venosa | 2-6 mmHg Auricula izquierda | 5-10 mmHg
central (PVC) (AD

Presion VD (PVD) | VDs 15-30 mmHg | Saturacién venosa | 60-80 %

(iVS)

Presion de AP | Pas 15-30 mmHg | indice de trabajo | 45-80 g/m?%/latido
(PAP) PAd 8-15 mmHg sistélico ventricular

PAmM 14-16 mmHg | izquierdo (ITSVI)
Presion cufia | 6-12 mmHg Resistencia 800-1500 dynas x
capilar (PCP) vascular sistémica | seg x cm?®

(RVS)

Gasto cardiaco | 4-8 L/min Volumen sistdlico | 60-100 ml
(GC) eyectivo (VS)
Indice cardiaco | 2,5 a 4 L/min/m? indice de volumen | 30-65 ml
(1C) sistélico eyectivo

Tabla 9. Parametros de medicion directa en el monitoreo hemodinamico por catéter Swan
Ganz. Adaptado de Carrasco Rueda JM, Gabino Gonzalez GA, Sanchez Cachi JL, Pariona
Canchiz RP, Valdivia Gomez AF, Aguirre Zurita ON. Monitoreo hemodinamico invasivo por
catéter de arteria pulmonar Swan-Ganz: conceptos y utilidad. 2021.

Saturaciéon venosa central SvcO2

Consiste en tomar una muestra de sangre de un catéter venoso central con el

objetivo de medir la saturacién de oxigeno justo por encima de la auricula

derecha, la cual nos aporta informacién acerca del consumo de oxigeno tisular.

Una SvcO:2 por debajo de 60% se correlaciona con un escenario de bajo gasto

cardiaco. (69 (75
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Diferencia venosa-arterial de diéxido de carbono (Dif.v-aCO2)

Consiste en la toma de una muestra sanguinea de gases venosa y otra arterial
simultanea, de esta forma se restan las presiones de COz, el punto de corte es
6 mmHg y es utilizada para conocer si el gasto cardiaco es suficiente para
cumplir con la demanda metabdlica del organismo. Se considera alterado
cuando este, es mayor a 6 y se debe optimizar el estado hemodinamico del

paciente. (60
Saturacién venosa mixta SvO2

Consiste en extraer una muestra de sangre a través del lumén distal del catéter
de Swan Ganz para evaluacion del estado hemodinamico en relacion al aporte
y demanda de oxigeno. Esta es una extraccion directa de la arteria pulmonar,
un porcentaje de saturacion < 60% es indicativo de hipoperfusion y acidosis

lactica. (™
Presioén arterial invasiva

Consiste en un catéter el cual se conecta a un circuito con un transductor de
presion, estos son de materiales semirrigidos, su funcion principal es la
monitorizacion invasiva de la presion arterial en tiempo real, la cual es
sumamente funcional en situaciones de choque. La onda de presion mostrada
y sus ramas hacen relacion a la sistole y didstole cardiacas. En primer lugar,
en la onda, tenemos una rama que asciende llamada rama anacrotica desde
la base hasta formar un pico, esta inicia con la apertura de la valvular aortica
y coincide con la eyeccion ventricular en la sistole. Por otro lado, la rama
dicrota corresponde al descenso de la onda y a la relajacion ventricular que
junto con la incisura dicrota nos hace referencia al cierre de la valvula aortica

e inicio de la diastole (ver figura 18). (/9
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La presion arterial media (PAM) es un promedio de la presion ejercida sobre
las paredes arteriales y esta relacionada a la perfusion necesaria para
mantener un adecuado flujo sanguineo a nivel organico. Los valores de la
presion arterial arrojan datos de afeccidon hemodinamica, la presion arterial
sistdlica (PAS) es obtenida con el choque de el volumen de eyeccion cardiaca
y la pared arterial, entonces una disminucion de la presion arterial en sistole
podria ser causada por una caida del volumen sistélico. Por otro lado, la
disminucién de la presion mayormente dependiente de presion diastdlica
(PAD) hace sospechar de un estado de vasodilatacion ya que la PAD
representa el tono vascular de las arterias en una fase de relajacion cardiaca.

(72)

Presion Adrtica .
(mmHg)
PAS

120 D

CJ

<2
e,
%
>

PAM PP

g
S
O
100 <
=
-
o
£
5
o

80

SISTOLE

60
Duracién de ciclo

Tiempo (s)

Figura 18. Onda de Presién Adrtica. PAD Presion arterial diastélica; PAM Presién arterial
media: PAS Presion arterial sistélica; PP Presién de pulso. Andlisis de la onda de presion
arterial. Anestesiologia y Cuidados Intensivos I. | Revista Electronica AnestesiaR, 2020.
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Tratamiento

El tratamiento dentro de esta emergencia cardiovascular va enfocado
primeramente a la estabilizacion hemodinamica del paciente, uso de drogas
vasoactivas, mantener una oxigenacion adecuada, proteccion de la via aérea
y uso de SMC en caso de ser requerido. Estas medidas suelen ser menos
efectivas en caso de que no se resuelva la etiologia que desencadeno el
estado de choque, es por ello que el tratamiento de eleccion en el IAM y el
choque cardiogénico es la reperfusion coronaria. Como ya es bien sabido las
formas de lograr la reperfusion coronaria son mediante fibrindlisis, ICP y la
revascularizacion, siendo estas dos Ultimas, superiores en tasa de efectividad
y en reduccion de mortalidad, es por ello que siempre se intentara lograr la
reperfusion dentro de las primeras 12 horas de inicio del choque, si las

condiciones clinicas del paciente asi lo permiten. ©)
Vasopresores e Inotropicos

Hoy en dia la piedra angular en el tratamiento de choque cardiogénico es el
uso de vasopresores e inotrépicos como soporte hemodinamico. El inicio
oportuno de la terapia farmacoldgica 6ptima es esencial para los pacientes,
con el objetivo final de restaurar la perfusion tisular efectiva para normalizar el

metabolismo celular 89 (1)

La eleccion de elegir un vasopresor y/o inotrépico por encima de otro, va
encaminada al fenotipo del choque cardiogénico presente en el momento, asi
como también el mecanismo de accién de los diferentes farmacos y su efecto
sobre receptores adrenérgicos, ya que algunos pueden tener tanto efectos
puramente vasoconstrictores o ser inotropicos con efecto vasoconstrictor

como también inotrépicos y vasodilatadores. (42

70
UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

Los efectos cardiacos y vasculares que desencadenan las catecolaminas al
activar los diferentes receptores adrenérgicos dependen de la distribucion, el
tipo y la accion de los mismos. No todas las catecolaminas tienen la misma
capacidad de estimular a los mismos receptores y de la misma forma. Y el uso
de algunas esta asociado a mayor presentacién de arritmias y/o consumo de
oxigeno miocardico. 2 Dentro de los principales farmacos vasopresores e
inotropicos que se utilizan comunmente en el contexto del paciente

criticamente enfermo son:
Norepinefrina

La norepinefrina estimula receptores a1, a2 y B1, teniendo poca actividad
sobre receptores (2. La norepinefrina intravenosa induce un marcado
aumento de la presion arterial causado principalmente por la activacion de
receptores a1, que produce vasoconstriccion periférica y aumento de la
resistencia vascular periférica, asi como constriccién venosa, que contribuye
al aumento de la presion arterial a través del incremento del retorno venoso y
por lo tanto provoca un aumento del gasto cardiaco. La vasoconstriccion
inducida por la norepinefrina provoca una disminucién de la perfusion a

6rganos periféricos como los rifiones, el higado y los intestinos. 3

Epinefrina

La activacion de los receptores adrenérgicos mediada por la epinefrina
depende de la dosis, los receptores 3 son mas sensibles y pueden activarse a
dosis mas bajas, sin embargo, los a requieren dosis mas altas. La
administracion intravenosa provoca un rapido aumento de la presion arterial
debido a la activacion directa de los receptores 31 en las células miocardicas
ventriculares y al aumento de la fuerza de contraccion, asi como a la activacion
de los receptores a en la vasculatura periférica, lo que da a lugar a la
vasoconstriccion de las arteriolas y de la vasculatura venosa, con el

consiguiente aumento del retorno venoso y del volumen sistolico. En el
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corazon la epinefrina estimula los receptores 1 en el seno y en las células
miocardicas lo que produce efectos cronotrépicos e inotropicos positivos. La

epinefrina aumenta el gasto cardiaco y el consumo de oxigeno miocardico. ©3

Dobutamina

La dobutamina tiene un efecto directo sobre los receptores 1 y 2. Esta
compuesto por un atomo de carbono asimétrico, presenta dos isbmeros con
distinta afinidad para receptores adrenérgicos. El isbmero negativo es un
receptor agonista a1 incrementando la contractibilidad miocardica y las
resistencias vasculares sistémicas (RVS). El isdbmero positivo es un receptor
agonista 1 y B2 causando incremento de la contractibilidad miocardica,
frecuencia cardiaca, velocidad de conduccién, y disminuye las RVS. El efecto
de la dobutamina es un 50% isbmero positivo y negativo, por lo tanto, su efecto
total termina en un incremento de la contractibilidad, en menor grado

frecuencia cardiaca y ninguin efecto sobre las RVS. 4
Vasopresina

Sus funciones principales son la constriccion del musculo liso vascular y la
osmorregulacién. Actia por medio de receptores Vi vascular, V2 renal V3
hipofisario. La vasopresina es un potente estimulador de la liberacion de la
hormona adrenocorticotropica y cortisol, asi como también estimula la
liberacion de prolactina y endotelina 1. El uso de la vasopresina como
tratamiento vasopresor de segunda linea propicia una disminucion del
requerimiento de catecolaminas por lo que se recomienda su uso cuando el
requerimiento de estas es elevado, con el objetivo de potenciar el efecto

vasopresor y en estas condiciones disminuir la dosis de aminas requeridas. ¢4
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Levosimendan

Su aplicacion es principalmente en falla cardiaca. Tiene 2 efectos en el
cardiomiocito: es un sensibilizador de calcio y abre los canales dependientes
de K+ con lo cual tiene un efecto inotropico positivo, lusitrépico, vasodilatador
(sistémico, pulmonar y coronario), ademas de un efecto cardioprotector. Actia
uniéndose a la troponina C, resultando en un incremento en la afinidad por el
calcio y la subsecuente sensibilizacion, lo que origina un incremento en el
inotropismo, el levosimenddn mejora la contractilidad miocardica sin

incrementar el consumo de oxigeno. ¢4
Milrinona

La milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa, la cual es una enzima
intracelular asociada con el reticulo sarcoplasmico en los miocitos y células del
musculo liso donde convierte el AMPc en AMP. La milrinona aumentan el nivel
de AMPc al inhibir esta conversién celular, con el incremento de la
contractilidad por mayor aumento del flujo de calcio a nivel celular. La milrinona
no se asocia con incremento en el consumo miocéardico de oxigeno. Estos
agentes son potentes inotropicos y vasodilatadores, ademas mejoran la
relajacion diastolica (lusitropismo), por lo que mejora la precarga y poscarga
del ventriculo derecho, asi como también reduce las RVS por su efecto

vasodilatador. ©) (84)

La norepinefrina fue y contintia siendo el vasopresor de mi primera linea en el
manejo del choque, ya que es respaldado por diversos estudios que
demuestran menor mortalidad en relacion a su uso. Por otra parte, la dopamina
se asocia como gran arritmogenico y mayor riesgo de mortalidad, es por ello
que se excluye de esta revision. Se recalca la importancia de identificar el
fenotipo del choque cardiogénico y asi emplear el mejor farmaco acorde a las

necesidades hemodindmicas. (42) (80)
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Por lo tanto, en el tratamiento en choque cardiogénico y vasoplejia, seran de
preferencia aminas con efecto vasopresor puro, excluyendo aquellos que
activen receptores adrenérgicos para vasodilatacion sistémica, hasta no

resolver el estado refractario y regular la hemodinamica del paciente.

La Sociedad Americana del Corazon (AHA) en una reciente publicacion en el
Journal of the American Heart Association propone un enfoque gradual en el
tratamiento del choque cardiogénico con drogas vasoactivas (ver figura 19),

estratificando en dos principales fenotipos: €0

1. Pacientes con hipotension (PAS menor a 90 mmHg, PAM menor o igual
a 65 mmHg o una reduccién mayor a 30 mmHg en la PAM desde el

inicio con datos de hipoperfusion. %

2. Pacientes con GC bajo (determinado clinicamente, bioquimicamente o

mediante hemodinamica invasiva) y con presién arterial conservada. €%

Se hace evidente la valoracion continua en el seguimiento de este algoritmo
para la toma de decisiones en base a la eleccion de vasopresores e
inotropicos. También se observa la inclusion de dispositivos de asistencia
circulatoria mecanica, y la opcion de tratamiento farmacoldgico en caso de

hipotension refractaria por vasoplejia. €9
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Proposed Vasoactive Treatment Strategy

Figura 19. Un enfoque gradual para el uso de medicamentos vasoactivos para el tratamiento
del shock cardiogénico. MAP indica la presion arterial media; y MCS, soporte circulatorio
mecanico. Bloom JE, Chan W, Kayes DM, Stub D. State of Shock: Contemporary Vasopressor
and Inotrope Use in Cardiogenic Shock. Journal of the American Heart Association, 2023.

En este enfoque a tratamiento encontramos que la pauta en la seleccién de
vasoactivos es marcada por valores hemodinamicos y se destaca el uso de
norepinefrina como vasopresor de primera linea. En caso de un estado de
hipotensién refractario al uso de catecolaminas y vasoplejia se recomienda el

uso de vasopresina y ensayo con azul de metileno como terapia de rescate.
(80)
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Terapia de rescate en choque cardiogénico con presencia de vasoplejia
Vasopresina

La vasopresina se asocia a tener multiples efectos en la mejoria de las causas
de la vasoplejia, ya que reduce la produccion de NO al unirse a los receptores
V1, para aumentar la vasoconstriccion al inhibir los canales K-ATP. El uso de
agentes no catecolaminergicos como la vasopresina, para la terapia de choque
vasodilatadora, puede superar varias dificultades, como la hiperpolarizacion
de la membrana y la resistencia a las catecolaminas. Los agentes no
catecolaminicos pueden proporcionar un efecto sinérgico y posibilitan la
reduccion de un agente vasopresor en terapia conjunta ya que aumenta la
sensibilidad a las catecolaminas por regulacién negativa de los receptores
adrenérgicos. Sumado a esto, actualmente hay datos que mencionan que la
vasopresina provoca una vasoconstriccion selectiva en la circulacion sistémica
y causar vasodilatacion de la arteria pulmonar, reduciendo asi la poscarga del

ventriculo derecho. (€0 (85

Otro punto a favor para el uso de la vasopresina, ademas de detener la
sefalizacion del NO y servir como terapia multinodal vasopresora. La
vasopresina puede mantener una perfusion renal mayor comparado con la
norepinefrina, esto se debe a la distribucion de los receptores V1 del rifion,
donde existe mas cantidad en las arteriolas glomerulares eferentes a
diferencia de las aferente, y el efecto de vasoconstriccidon predomina en las

arteriolas eferentes aumentando asi la filtracion glomerular. €5

Las dosis de vasopresina se recomiendan como coadyuvante a la
norepinefrina cuando este alcance dosis elevada en el shock vasodilatador,
considerando un umbral de 0.5 mcg/kg/min, mas sin embargo pareciera buena
opcion iniciar la segunda linea de vasopresor en un rango de dosis 0.25 a 0.5

mcg/kg/min. La dosis inicial de vasopresina seria de 0.01 Ul/min y aumentar
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lentamente hasta alcanzar 0.03 Ul/min, para lograr metas adecuadas de PAM

y perfusion. ©%)
Azul de metileno

Como opcion de rescate al fallo de vasopresores para el tratamiento de la
vasoplejia, con dosis que llegan a 0.5 mcg/kg/min de norepinefrina y 0.03 a
0.04 Ul/min de vasopresina, se recomienda un ensayo con azul de metileno
(AM), si bien hasta la fecha no es un tratamiento aprobado totalmente,
multiples estudios avalan y recomiendan su uso, mismo que se ha descrito
mayormente en vasoplejia por cirugia cardiaca. El AM es un inhibidor de la
monoaminooxidasa, consiste es un polvo cristalino inoloro, soluble en agua y
de color azul verdoso que se vuelve azul cada vez que se mezcla con una
solucién. En la busqueda de un tratamiento alternativo a la vasoplejia, se ha
encontrado que el azul de metileno mejora la hipotension refractaria asociada
con la disfuncion endotelial del sindrome vasopléjico. El azul de metileno actta
inhibiendo la guanilato ciclasa soluble mediante la unién al hierro en el
complejo hemo de esta misma enzima, causando inhibicion enzimética,
previniendo la acumulacién de GMPc implicado en la relajacion del musculo
liso vascular. Mediante este mecanismo de accion el AM disminuye la
produccion de NO al intervenir en su sintesis, inhibiendo la iINOS vy la posterior
activacion de la guanilatociclasa, interviniendo directamente en el efecto
vasodilatador de la vasoplejia y facilitando el efecto vasoconstrictor de la

norepinefrina. 1) (52) (80) (86)
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Presentacion y posologia del azul de metileno

Azul de metileno o cloruro de metiltioninio. Su presentacion habitual es para
administracion intravenosa (IV), se encuentra disponible en ampulas de
10mg/2ml y 50mg/10ml. Su administracion recomendada para sindrome
vasoplejico es de manera inicial bolo de 1 a 2 mg/kg durante 10 a 30 minutos
por via 1V, diluido en 50 a 100 ml solucién glucosada al 5%. Cuenta con una
semivida de 5 a 6 horas; al ser administrado se espera un aumento de las RVS
en la mayoria de los pacientes, asi como disminucién de soporte vasoactivo;
cabe aclarar que el beneficio de este tratamiento es mayor al utilizarlo de
manera precoz. Ahora en caso de persistir la refractariedad, se considera
iniciar infusion continua de AM en razén de 0.25 mg/kg/hora con una dosis

maxima de 5 a 7 mg/kg por dia por riesgo de presentar hemolisis. (1) (86) 87)
Efectos secundarios del azul de metileno

No son comunes, pero en caso de presentarse pueden ser serios, los mas
comunes son: digestivos altos como disgeusia, sensacion de calor,
sudoracion, mareos, cambio en la coloracion de la orina, un incremento de las
presiones pulmonares, arritmias graves, en caso de extravasacion puede
causar necrosis local y también interferencia con las lecturas del oximetro de
pulso. A dosis muy elevadas puede causar hemolisis y sindrome
serotoninérgico en pacientes que son tratados con inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina, por ello, esta terapia debe manejarse con
precaucion. En pacientes con insuficiencia renal puede causar acumulacion

de metabolitos. 1) (87) (88) (89) (90)
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Cuidados de enfermeria en administracion Azul de metileno

e Dilucién en solucion glucosada al 5% vy evitar la dilucion con cloruro de
sodio al 0.9%, ya que reduce su solubilidad.

e Su administracion debe ser lenta si es en bolos con el fin de evitar las
concentraciones locales del compuesto para producir metahemoglobina

e Puede haber interferencia al medir la saturacion de oxigeno por
pulsioximetria durante su administracion, debido a que puede causar
metahemoglobinemia cuando se administra a altas dosis.

e Vigilar tendencias hemodinamicas asi como ECG en monitorizacion
continua por riesgo de presentar arritmias cardiacas.

¢ Vigilar la coloracion de la orina y las heces, la cual puede cambiar su

coloracion en azul verdoso, asi como un color azulado en la piel. ¢ 88)
(89) (90)

Otras terapias de rescate en vasoplejia

Angiotensina Il

Fisiologicamente la angiotensina Il se genera mediante la division de la
angiotensina | por la enzima convertidora de angiotensina (ECA) en respuesta
a la hipotension. La angiotensina Il actda a través de muchas vias, generando
vasoconstriccién arteriolar sistémica y renal, aumento de la actividad
simpatica, la estimulacion de la liberacion de vasopresina enddgena y
aldosterona de la glandula suprarrenal. Esta estimulacion produce
vasoconstriccién arterial y venosa, mejorando la PAM, y la permeabilidad
vascular. La angiotensina Il es capaz de movilizar la sangre venosa de la
circulaciébn mesentérica aumentando también la precarga y favoreciendo la
eliminacién del lactato. Un ensayo clinico aleatorizado reciente ha surgido
sobre la angiotensina Il humana sintética, como un agente de rescate capaz
de recuperar el tono vascular sistémico ante un shock o vasodilatacion

resistente a las catecolaminas. 9
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Hidroxocobalamina (vitamina B12)

La vitamina B12 utilizado como otro agente terapéutico para preservar la
correcta funcibn hemodinamica en la vasoplejia. La vitamina B12 puede
aumentar la PAM en algunos casos en los que el azul de metileno no ha tenido
éxito o puede estar contraindicado. La hidroxocobalamina puede inhibir la
produccion del NO, pero actia principalmente como una esponja de NO,
limpiando, difundiendo libremente y eliminando eficazmente el NO que se
libera en las células endoteliales de los vasos sanguineos o difunde al espacio
perivascular. Ademas de barrer el NO libre amortigua sus sefales, reduciendo
la vasodilatacion por modo de oxigenacion. La vitamina B12 puede actuar
también como catalizador en presencia de O: y vitamina C, que se ha
informado es otra terapia aplicada recientemente en la vasoplejia para

inactivar o suprimir la sefializacién del NO. (9

Acido ascorbico (vitamina C)

En pacientes sanos, la sintesis de catecolaminas como la dopamina y la
norepinefrina suceden en la medula suprarrenal, y un cofactor para su
biosintesis es el &cido ascorbico. Por lo tanto, la vitamina C es un
micronutriente que empieza a surgir como terapia de rescate de la vasoplejia.
El fin de este micronutriente es funcionar como cofactor importante en la
biosintesis de las catecolaminas enddgenas, dado que los seres humanos
necesitan de suplementos alimenticios para mantener estos micronutrientes
en concentracién adecuada, considerando que por el proceso critico de la
enfermedad estos se encuentran considerablemente reducidos, se ha
considerado la opcién de que al administrar vitamina C de forma exdgena
puede aumentar los depdsitos suprarrenales, incrementando asi la produccion
de catecolaminas enddgenas. A su vez que también se ha propuesto que
mejora la microcirculacion, elimina la produccion de especies reactivas de

oxigeno (ERO) y aumenta la sensibilidad de las catecolaminas. (52 (86)
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Corticoesteroides

Los corticoesteroides mantienen relacion con muchas respuestas tisulares en
la inflamacion, como lo son la liberacion de citocinas y de células inmunes, a
Su vez estos procesos son regulados por vias intermedias, y en ellas la sintesis
de NO que se media por iINOS y la actividad de la COX2. Los corticoesteroides
parecen mejorar la respuesta del endotelio vascular, ya que se debe recordar
que el musculo liso presente en la vasculatura contiene receptores de
esteroides que pueden potenciar la respuesta a catecolaminas, Yy
principalmente estudios experimentales mencionan que puede aumentar la
respuesta vascular debido a la inhibicion no genémica del acido araquidonico
e inhibicion gendmica de la traslocacion nuclear del factor de transcripcion NF-
Kb, ademas de la inhibicion de la iINOS y COX2. (52) (86)

Dispositivos de asistencia circulatoria mecanica

Los dispositivos de asistencia circulatoria mecénica (ACM) se pueden utilizar
como puente a recuperacion, puente a puente y puente a decision. Los
dispositivos de asistencia temporales comunmente se utilizan cuando la
funcion cardiovascular se considera recuperable, el mas conocido y
ampliamente utilizado en unidades de cuidados criticos y cardioldgicos es el
balén intraadrtico de contra pulso (BIAC) para la estabilizacién del estado
hemodindmico del paciente, cuando la terapia farmacoldgica falla o como

complemento. “¥?

La principal ventaja es la asistencia inmediata que puede proporcionar a la
cabecera del paciente, asi como su facil colocacion de forma percutanea,
cominmente en la arteria femoral. ®Y Su finalidad consiste en apoyo
circulatorio hasta que se resuelva la causa del fallo hemodinamico,

proporcionando un apoyo ventricular y circulatorio. 2
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Balén de contrapulsacion intraadrtico

El balon de contra pulsacién intraadrtico es un dispositivo que consiste de un
catéter radiopaco de poliuretano, con un baldn cilindrico en su porcion distal,
el catéter contiene doble luz y esta unido a una consola, un lumen es utilizado
para su colocacion y posteriormente sera el disparador del inflado del balon
monitorizando la presion arterial aortica, la segunda luz externa es utilizada
para el inflado del balon con helio, el cual puede variar de 25 cc a los 50 cc en
adultos. 2 Su funcionamiento radica en el inflado y desinflado del balén por
contrapulsacion, el inflado se realiza durante la diastole cardiaca, de esta
forma aumenta la presion diastélica mejorando la irrigacion de las arterias
coronarias, mejorando el flujo sanguineo cerebral y sistémico. Durante la
sistole cardiaca el balébn pasa a desinflarse rapidamente, este efecto
disminuye la poscarga (resistencia) facilitando la eyeccion por el VI, esto
reduce el trabajo miocardico, la demanda de oxigeno e incrementa el gasto
cardiaco. Para que este mecanismo se lleve a cabo debe seguir una
sincronizacion, la cual se da a través del electrocardiograma o por una curva
de presion, el inflado se realizard durante la cuspide de la onda T vy el
desinflado con el comienzo del QRS, o inflado a través del inicio de la diastole

que se manifiesta con la cisura dicrota y el desinflado antes de la sistole. (%2
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Los efectos hemodindmicos del BIAC se describen a continuacion (ver tabla
10).

Efectos hemodindmicos BIAC
Disminucién en la PAS: la comparacion entre la PAS de un latido normal con un
latido contrapulsado resulta en una reduccion de la PAS de hasta un 10%,
provocando una reduccioén de la postcarga.

Disminucién de la presion de fin de diastole adrtica: durante la terapia con BCIA le
presion adrtica diastdlica se reduce hasta un 30%.

Acortamiento de la fase isométrica del VI: la apertura de la valvula adrtica se
produce prematuramente, acortando la fase de contraccion isométrica del VI,
disminuyendo el consumo de oxigeno miocardico.

Reduccién en la tension parietal del VI.

Efectos sobre la FEVI y el GC: el BCIA produce aumento de la FEVI y un aumento
del GC entre un 0.5y 1.0 L/min (aproximadamente un 30% del basal).

Modificaciones en la curva de presion — volumen: produce un desplazamiento
hacia la izquierda, indicando una mejoria en la funcién del VI con disminucion en
la precarga

Efecto sobre la perfusion coronaria: con la utilizacién del BCIA se produce un
aumento en la velocidad proximal del flujo coronario debido a una disminucién de
la presion de fin de didstole causando caida del estrés parietal previo a la apertura
de la valvula aortica, reduciendo asi la demanda de oxigeno.

BCIA y perfusién periférica: el inflado del bal6n durante la diastole aumenta la
presién de perfusién coronaria y grandes vasos debido al desplazamiento del
volumen. La resistencia periférica se reduce con mejoria del flujo sanguineo.

Tabla 10. Efectos hemodinamicos del uso de BIAC. Adaptado de Moran JWP, Larrea PED,
Pin MJP. Utilidad del balon de contrapulsacion en infarto agudo de miocardio, 2019.

Ademas del BIAC existen otros dispositivos de asistencia mecanica circulatoria
temporales, entre estos se encuentran el Impella, Tandemheart y el iVAC 2L,
por mencionar algunos, estos dispositivos brindan un soporte pulsatil al utilizar

una membrana extracorporea, ©
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Por ultimé la terapia de oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO)
utilizada comunmente en un fallo circulatorio grave, cuando las medidas
iniciales y los dispositivos temporales fallaron o durante reanimacion

cardiopulmonar. (2
ECMO

La oxigenacion por membrana extracorpdrea en su modalidad veno-arterial
consiste en la canulacion de arterias y venas de gran calibre, con colocacion
de manera central o0 mas periférica, es un circuito donde la sangre se drena
desde la auricula derecha a través de la canulacién ya sea en vena yugular
interna, vena femoral o directamente en auricula derecha y posteriormente la
sangre se retorna a la aorta a través de su canulacion en arteria carotidea,
femoral o aortica. El objetivo principal es oxigenar la sangre y restaurar la

perfusion tisular dando soporte circulatorio. ©3)

Dentro de la evolucién continua del choque cardiogénico que pasa de un
riesgo a un estado de vasodilatacion refractaria al uso de vasopresores
(vasoplejia), conlleva a escalar mas las medidas de soporte circulatorio, siendo
la terapia de ECMO una opcién. Se considera choque refractario en presencia
de hipotensioén, bajo gasto cardiaco con un IC menor a 2,2L/min/m?, datos de
hipoperfusion a pesar de volemia optima y soporte farmacolégico a altas dosis.
Se consideran elevadas dosis de inotrépicos y vasopresores: dopamina > 10
mcg/kg/min, norepinefrina > 0,5 mcg/kg/min, adrenalina > 0,1 mcg/kg/min,

dobutamina > 10 mcg/kg/min, milrinona > 0,5 mcg/kg/min. (4 (95

En este punto se considera la clasificacion de choque de la SCAI, asi también
una puntuacion pronostica como SAVE score recomendada por la
Extracorporeal Life Support Organization (ELSO), la cual asigna una
puntuacion a determinados parametros y estiman el beneficio que puede tener

la terapia antes de la toma de decision de instalacion. Algunas indicaciones
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para considerar ECMO-VA (veno-arterial) en el contexto de choque
cardiogénico son dentro de las 6 horas posteriores a su aparicion, refractario
a fluidoterapia, a terapia con vasopresores e inotropicos y en colapso

circulatorio reversible previo a presentar falla multiorganica. 4 (95

La eleccion de un dispositivo de ACM en choque cardiogénico varia en relacion
con el estadio y evolucion de la enfermedad, asi como la eleccién propia del
equipo multidisciplinario que se encarga de la atencion. Se debe realizar una
evaluacion hemodinamica, ecocardiografica y asi determinar la necesidad del

soporte. (Ver figura 20).
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Figura 20. Seleccion del paciente y eleccién del dispositivo para pacientes con shock
cardiogénico. Martinez-Sellés M, Hernandez-Pérez FJ, Uribarri A, Martin Villén L, Zapata L,

Alonso JJ, et al. Cadigo shock cardiogénico 2023.

Dentro de las recomendaciones mas actuales a la hora de elegir un dispositivo
de asistencia circulatoria mecanica, se encuentra como primer nivel de soporte
el balon de contrapulsacion intraadrtico o Impella, previo a la
revascularizacion, si llegara a ser insuficiente este soporte se recomienda el
uso de ECMO VA, en un contexto de choque cardiogénico refractario por

disfuncion ventricular. 4¢3
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Ventilaciéon mecanica

La falla cardiaca pone en compromiso serio el aporte de oxigeno, la hipoxemia
requiere una respuesta inmediata para proteccion de la via aérea, por lo tanto,
el soporte ventilatorio mecanico es casi inevitable. Alrededor del 88% de
pacientes con choque cardiogénico requieren de ventilacion mecanica
invasiva, siendo la disfuncion ventricular una de las principales causas de
utilizar este soporte. En el manejo de la ventilacion mecéanica resalta el uso del
PEEP (presion positiva al final de la espiracion), “? parametro que debe
manejarse adecuadamente con el fin de evitar una disminucién del gasto
cardiaco. Ya que un PEEP elevado afecta los determinantes del gasto, la
precarga, poscarga, asi como también la distensibilidad ventricular, la presiéon
positiva genera disminucion del retorno venoso por aumento de la presion
intratoracica desencadenando disminucion de la precarga cardiaca, a su vez
gue el ventriculo derecho debe generar mas presion para vencer la poscarga
aumentada de la arteria pulmonar, este mecanismo afecta la distensibilidad
del ventriculo izquierdo produciendo una desviacion del tabique
interventricular hacia la izquierda, generando menor area para distension del
ventriculo, por lo tanto, menor ocupacién en su llenado y menor volumen

expulsado durante la sistole, contribuyendo asi a un bajo gasto cardiaco. (¢
Terapia de reemplazo renal continua

Se define como una terapia que tiene el objetivo de depurar la sangre de forma
extracorpérea, en sustitucion continua de la funcion renal. La lesién renal
aguda (LRA) en alguno de sus estadios puede presentarse en el choque
cardiogénico aproximadamente hasta en un 50%, los factores
desencadenantes para la disminucion de la funcion renal son debidos a
factores hemodinamicos como hipoperfusion. La lesion renal aguda se puede
clasificar dentro de un sindrome cardiorrenal de tipo 1, donde existe un

deterioro agudo de la funcion cardiaca la cual conducira a la disfuncion renal
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y donde uno de sus principales desencadenantes es el choque cardiogénico.
La LRA se puede clasificar en base a la escala de Acute Kidney Injury Network
(AKIN) que utiliza como criterios el volumen urinario y la creatinina en relacion
con el tiempo para asi evaluar la funcion renal (ver tabla 11). Los pacientes en
estado critico suelen no tolerar los cambios repentinos de volumen de la
dialisis intermitente, es por ello que se recomienda el uso de terapia de
remplazo renal continua en pacientes con clasificaciéon AKIN Ill, considerando
a su vez tres pilares fundamentales en su indicaciéon como lo es la sobrecarga
de volumen, alteraciones electroliticas (hiperpotasemia grave > 6,5mmol/L),
acidosis metabdlica (Ph <7,1 — 7,2, HCO3 < 12-15mmol/L) y/o sintomas

urémicos, debido a la reduccion de la tasa de filtrado glomerular. ©7) (989

AKIN Creatinina sérica (CR) Flujo urinario (FU)

1 Aumento de CR >0.3mg/dlo 1.5a 2 veces < 0.5 ml/kg/h més de 6 horas
de la concentracion basal

2 Aumento de CR > 2 a 3 veces de la < 0.5 ml/kg/h mas de 2 horas
concentracion basal

3 Aumento de CR > 3 veces de la < 0.3 mlkkg/h mas de 24 horas o
concentracién basal o CR > oigual a4mg/dl anuria de 12 horas

Tabla 11. Escala AKIN. Adaptado de Sosa-Medellin MA, Luviano-Garcia JA, Sosa-Medellin
MA, Luviano-Garcia JA. Terapia de reemplazo renal continua. Conceptos, indicaciones y
aspectos béasicos de su programacion. 2018.
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6.9.1 Enfermero especialista en cuidado critico

El rol del especialista de enfermeria en cuidado critico es demasiado amplio,
ya que en él se encomiendan todos los cuidados especializados dentro de las
unidades de cuidados intensivos (UCI), los cuales se caracterizan por ser de
una alta complejidad. Por ende, todo el personal que se encuentra dentro de
la UCI debe emplear un pensamiento critico y tener habilidades técnicas y
cognoscitivas muy desarrolladas, con el fin de generar una respuesta
inmediata a las necesidades de los pacientes en estado critico, entregando

asi, un cuidado de enfermeria holistico.

Dentro de las competencias que desarrolla enfermeria esta: prestar atencion
integral al individuo, elaboracién y seguimiento de diagndsticos y planes de
cuidados, con el fin de resolver situaciones criticas de salud; cuidar a los
enfermos; asesorar y educar a los pacientes y familiares, asi como establecer
una relacion efectiva para facilitar un afrontamiento adecuado, y por ultimo,
tratar y evaluar de forma efectiva y rapida las respuestas humanas que se

generan ante los problemas de salud que amenazan la vida. (10

Por todo lo anterior, se destaca el papel que funge el enfermero especialista
en el cuidar de los pacientes, no solo por el dominio que este tiene en el area
asistencial, sino también la incorporacion de la formacion en gestion,
investigacion y la docencia que se aplica al campo clinico. La unién de todos
estos elementos incorpora al especialista en una practica avanzada de
enfermeria, permitiendo profundizar y crear nuevos conocimientos para
responder a las nuevas necesidades de los pacientes y asi mantener una

actualizacion constante en la enfermeria en cuidado critico. (109
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6.9.2 Proceso cuidado enfermero

Se define como un proceso de pensamiento critico, que la enfermeria
profesional profesionales utilizan para aplicar la mejor evidencia disponible
para proporcionar cuidados y promover las funciones y respuestas humanas a
la salud y a la enfermedad. Las cinco etapas del proceso enfermero son:
valoracion, diagnadstico, planificacion, implementacion y evaluacion. El proceso
enfermero no es lineal, se considera dinamico y continuo. El proceso de
enfermeria es una variacion del razonamiento cientifico. Practicar las cinco
fases del proceso de enfermeria permite tener organizacion y realizar la

practica de una manera sistematica. (109
Valoracion

La valoracion es la recogida intencionada y sistematica de informacion sobre
un paciente para determinar su estado de salud funcional, asi como sus
patrones de afrontamiento actuales y pasados. La recogida de informacion
consiste en recolectar tanto datos subjetivos como objetivos, mismos que se
obtienen de una fuente primaria (el paciente) y de las fuentes secundarias
(miembros de la familia, profesionales sanitarios e historia clinica). Posterior
se debe interpretar la misma y validar los datos para asegurar una completa
base de datos. (9%

Diagnostico

La etapa de diagnostico implica la revisidn sistematica de la informacion
obtenida durante la valoracion, el reconocimiento de sefales, patrones y la
identificacion de los problemas de salud especificos en el paciente. Enfermeria
diagnostica problemas de salud, estados de riesgo y preparacion para

promover la salud. 1)
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Un diagnostico de enfermeria se considera un juicio clinico sobre respuestas
humanas a las condiciones de salud, los procesos de vida y la susceptibilidad
a esa respuesta. Los objetivos primordiales de un diagndstico, es acertar a la
problematica que presentan los pacientes, encaminar una adecuada seleccién
de las intervenciones de enfermeria a realizar y proporcionar una definicion
precisa de un lenguaje comun entre los mismos miembros involucrados en la

atencion del paciente, para asi atender las necesidades presentes. (101 (102)
Planeacion

Durante esta etapa ya se han identificado correctamente los diagnésticos de
enfermeria, se debe priorizar, para determinar las prioridades de atencion, es
decir la necesidad urgente a resolver, y de ahi encaminar el resto de
diagndsticos en nivel de relevancia para que la atencion pueda dirigirse a
resolver estos problemas o disminuir la gravedad y el riesgo de ocurrencia. En
este punto también se deben identificar los objetivos y los resultados
esperados en el paciente a través de la planificacion de los cuidados que se
pretenden proporcionar, recordando que la atencion a los pacientes, asi como
el plan de cuidados se consideran dinAmicos y deben de cambiar de acuerdo

a las necesidades del paciente. (101 (102)

Un resultado de enfermeria, segun los autores de la Clasificacion de
resultados de enfermeria (NOC), se refiere a “un estado, comportamiento o
percepcion mensurable de un individuo, familia o comunidad que se mide a lo
largo de un continuo en respuesta a las intervenciones de enfermeria. El NOC
es un lenguaje de enfermeria estandarizado que se puede utilizar al planificar
la atencién, para representar medidas de resultado relacionadas con un

diagnéstico en concreto.” (101)
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Tipos de planes de cuidados de Enfermeria (PLACE)

Individualizado: Requiere de mayor tiempo en su elaboracién y se basa como
su nombre lo indica en un paciente en concreto. En este se abordan los
problemas presentes en el paciente, los objetivos del plan de cuidados a

implementar y sus acciones de enfermeria. (103)

Estandarizado: Es definido como un plan especifico de cuidados que es
apropiado a pacientes que comparten problemas comunes o previsibles

relacionados a un diagnostico o una enfermedad en concreto. (103)

Estandarizado con modificaciones: Su particularidad es que permite la
individualizacién debido a que manifiesta opciones abiertas a los problemas

del paciente, sus objetivos y las acciones de enfermeria. (103

Computarizado: Estos requieren su captura en un sistema informatico,
abarcando los diferentes tipos de planes de cuidados estandarizados, y su
utilidad se basa en que permitan la individualizacion de un paciente en

concreto. (103)
Ejecucion o Implementacion

La cuarta etapa del proceso inicia después de haber finalizado la planeacién
de los cuidados de enfermeria a proporcionar. Con un plan de cuidados
basado en diagnésticos enfermeros claros y pertinentes. Aqui enfermeria
procede a dar inicio a las intervenciones gque se han disefiado para alcanzar
los objetivos trazados y los resultados previstos necesarios para apoyar o

mejorar el estado de salud del paciente. 199

Una intervencion, segun los autores de la Clasificacion de Intervenciones de
Enfermeria (NIC), se define como "cualquier tratamiento, basado en el juicio
clinico y el conocimiento que realiza una enfermera para mejorar los resultados

del paciente. La NIC también es un ejemplo de un lenguaje de intervencion de
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enfermeria estandarizado que enfermeria puede utilizar en varios entornos de
atencion, realizando tanto intervenciones independientes como

interdisciplinarias”. (192)
Evaluacion

La fase final del proceso es crucial para percatarse de la efectividad de la
aplicacion de las intervenciones de enfermeria, observando la respuesta en el
estado o el bienestar del paciente. Se realizan medidas de evaluacion para
determinar si los pacientes alcanzaron los resultados esperados, no para
determinar si se completaron las intervenciones de enfermeria. Recordar que
la evaluacion debe realizarse en la ultima instancia en cada paso del proceso

y claramente después de haber implementado el plan de atencion. (101) (102)
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VIl. CONCLUSION

La presentacion clinica que engloba un paciente con choque cardiogénico por
IAM es variada por sus diferentes fenotipos, por ende, el potencial riesgo de
producir choque refractario por vasoplejia representa un escenario sombrio en
la recuperacion y mantenimiento del estado funcional de los pacientes, asi

como un aumento significativo en la mortalidad por esta entidad patoldgica.

Es por ello que la identificacion temprana de los estados de choque es esencial
para mitigar la progresion hacia un estado hemodindmico de mayor
complejidad, disminuyendo asi las secuelas, la mortalidad y los costos
hospitalarios. A través de una atencién de enfermeria efectiva, con cuidados

especializados en base a un sustento tedérico correctamente fundamentado.

El modelo en enfermeria basado en tres pilares, descrito por S. Kamitsuru
permite guiar las intervenciones de enfermeria tanto dependientes,
interdependientes e independientes, con la finalidad de mejorar el cuidado a
través de un razonamiento critico. Las intervenciones de un lenguaje ya
estandarizado junto con la integracién de posibles y nuevas acciones basadas

en evidencia, permiten mejorar la atencién al paciente criticamente enfermo.
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VIIl. PROPUESTA DE INSTRUMENTO DE VALORACION CON INCLUSION DE VALORES HEMODINAMICOS

CARDIOGENICO Y VASOPLEJIA SECUNDARIO A IAM

INSTRUMENTO DE VALORACION CON INCLUSION DE VALORES HEMODINAMICOS EN PACIENTES CON CHOQUE

DOSIS DE VASOACTIVOS QUE SUGIEREN REFRACTARIEDAD

+ Norepinefrina dosis > 0.5 mcg/kg/min + Vasopresina dosis > 0.03 Ul/min 4+ Adrenalina dosis > 0,1 mcg/kg/min o
|:| equivalente a otro vasopresor
ALTERACIONES RANGO NORMAL CORRELACION
+ Resistencia vascular sistémica (RVS) < 800 + Resistencia vascular sistémica (RVS) = 800 + Se traduce en disminucién de la poscarga
|:| dyn.s/cm5 a 1500 dyn.s/cm5 por disminucibn de las RVS por
vasodilatacion en vasoplejia
+ Presion arterial sistdlica (PAS) < 90 mmHg + Presion arterial sistolica < 120 mmHg + Hipotension asociada a la alteracion de las
mas de 30 minutos o soporte farmacolégico determinantes  del gasto  cardiaco
|:| para PAS > 90 mmHg (contractilidad y poscarga)
+ Presion arterial media (PAM) < 65 mmHg + PAM > 65 mmHg 4+ Caida de la presion de perfusion organica
|:| debido a una alteracion de RVS por
vasoplejia
+ Indice cardiaco < 2,2 L/min/ + Indice cardiaco = 2,5 a 4 L/min/m? + Escenario de bajo gasto por alteracion de la
+ IC < 2,2 L/min/m? parametro diagndstico contractibilidad cardiaca y resistencias
|:| para choque cardiogénico vasculares
+ Presion capilar pulmonar (PCP) > 15 mmHg + Presién capilar pulmonar (PCP) = 6 a 12 + (PCP) > 15 mmHg sugiere edema
I:l mmHg hidrostéatico debido a disfuncion ventricular
con aumento de las presiones de llenado
ventricular
+ Indice de trabajo sistdlico ventricular + 45-80 g/m%latido + Representa mayor trabajo (energia)
|:| izquierdo (ITSVI) > 80 g/m?/latido ventricular, ‘mayor consumo de (,)2. y
necesidad de mayor soporte hemodindmico
+ Saturacion venosa mixta (SvO2) < 60% + Saturacion venosa mixta (SvO2) = 60 a 80 + Saturacion venosa central y mixta <60% en
I:l % IAM es indicativo de estado de bajo gasto,
hipoperfusion y acidosis lactica
+ Lactato arterial > 2,0 mmol/L + Lactato arterial < 2,0 mmol/L + Hipoperfusion tisular

Identificacion del estado de choque por vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a IAM con inclusion de valores hemodinamicos.
Autoria propia.
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IX. PLACE EN EL PACIENTE CON CHOQUE CARDIOGENICO Y VASOPLEJIA SECUNDARIO A IAM

Dominio: 4 Clase: 4 Respuestas
Actividad/Reposo = Cardiovasculares/Pulmo
nares

DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA
(NANDA)

Etiqueta

Disminucion del gasto cardiaco
Factores relacionados
Alteracion de la contractibilidad
Caracteristicas definitorias

Disminucion del IC (<2,2 L/min/m?),
disminucién de la fraccion de eyeccion
(<40%) presion arterial alterada (sistdlica
90mmHg), taquicardia (>100 Ipm), edema
pulmonar, presencia de ruidos S3 o S4,
incremento de la PCP (>15 mmHg), iTSVI >
80 g/m?/latido

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

RESULTADO
NOC

0418 Severidad
del shock:
cardiogénico

0400 Efectividad
de la bomba
cardiaca

INDICADOR

041803 Disminucion
de la PAS

041807 Aumento de la
frecuencia cardiaca
041813 Edema
pulmonar

040003 indice
cardiaco

040004 Fraccion de
eyeccién

040011 Ruidos
cardiacos anémalos
Presién enclavada
pulmonar

indice de trabajo
sistélico ventricular
izquierdo

ESCALA DE
MEDICION

Grave 1
Sustancial 2
Moderado 3
Leve 4
Ninguno 5

Desviacion grave del
rango normal 1

Desviacion sustancial
del rango normal 2

Desviacion moderada
del rango normal 3

Desviacion leve del
rango normal 4

Sin desviacién del rango
normal 5

PUNTUACION
DIANA

Mantener a

Aumentar a
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INTERVENCIONES (NIC)
4254 Manejo del shock: cardiaco

ACTIVIDADES
Preparar al paciente para la revascularizacion
cardiaca (intervencién coronaria percutanea o
injerto de derivacion coronaria)

Comprobar si hay signos y sintomas de descenso
del gasto cardiaco

Auscultar los sonidos pulmonares para ver si hay
crepitantes, relacionando con Rx de torax.
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FUNDAMENTO
Se debe resolver la etiologia que desencadeno el estado de
choque, es por ello que el tratamiento de eleccion en el IAM y el
choque cardiogénico es la reperfusion coronaria. Como ya es bien
sabido las formas de lograr la reperfusion coronaria son mediante
fibrindlisis, ICP y la revascularizacion, siendo estas dos ultimas,
superiores en tasa de efectividad y en reduccién de mortalidad, es
por ello que siempre se intentara lograr la reperfusion dentro de
las primeras 12 horas de inicio del choque, si las condiciones
clinicas del paciente asi lo permiten. ©)
La disfuncion del ventriculo izquierdo genera una marcada
disminucién en la contractibilidad miocéardica, alterando la funcion
sistdlica y diastélica llegando asi a una disminucién del gasto
cardiaco y del volumen latido. Un bajo gasto cardiaco conlleva
hipotension, alteraciones en la perfusibn como alteracion del
estado mental, piel fria, palida y hiumeda, oliguria, elevaciéon del
lactato sérico acidosis metabdlica, llenado capilar retardado y
disminucion de pulsos periféricos. ©) (43) (44)
En la radiografia de térax se buscara principalmente datos de
congestion pulmonar, originado por problemas mecanicos propios
del infarto, donde existe IC que puede provocar tanto disfuncion
diastolica y sistolica del ventriculo izquierdo con aumento de
presiones de llenado que causa congestion retrograda y edema
pulmonar; por acumulacion de liquido en el intersticio, este llega a
ser tan relevante que llega a extravasarse a los alveolos
pulmonares. (42 (58)
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Observar si hay sintomas de perfusion arterial

Las enzimas cardiacas en promedio se elevan a partir a de las

coronaria inadecuada (cambios del segmento ST primeras horas y su seguimiento en relacion a su decremento se

en el ECG, enzimas cardiacas elevadas)
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da al transcurrir los dias. Ademas de su aporte para el diagnéstico,
puede aportar informacion del pronéstico de los pacientes con
IAM. La vigilancia seriada de estas es de utilidad para deteccion
del pico en su concentracién plasmatica, y como estratificacién de
riesgo, ya que entre mas elevadas se encuentren representa
mayor mortalidad. (2 ©0)

Cuando se instaura un infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST (IAMCEST) se puede observar un patrén habitual
de cambios electrocardiograficos a través del tiempo. Estos
cambios se dividen en fases y surgen desde la primera hora tras
la isquemia, pasando de etapas agudas con elevacion del ST, la

onda Q sindnimo de dafio y necrosis, hasta volverse isoeléctrico.
(32) (36)
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Administrar medicamentos inotropicos/

contractilidad  positivos
(Dobutamina, milrinona)
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de La AHA recomienda el uso de estos dos inotropicos, en un

segun corresponda algoritmo para el manejo por un bajo gasto cardiaco que mantiene

una PAM <65 mmHg. © La dobutamina tiene un efecto directo
sobre los receptores B1 y 2. Estd compuesto por un atomo de
carbono asimétrico, presenta dos isdmeros con distinta afinidad
para receptores adrenérgicos. El isbmero negativo es un receptor
agonista a1 incrementando la contractibilidad miocéardica y las
resistencias vasculares sistémicas (RVS). El isomero positivo es
un receptor agonista p1 y B2 causando incremento de la
contractibilidad miocérdica, frecuencia cardiaca, velocidad de
conduccion, y disminuye las RVS. ©) ¢4

La milrinona es un inhibidor de la fosfodiesterasa, la cual es una
enzima intracelular asociada con el reticulo sarcoplasmico en los
miocitos y células del muasculo liso donde convierte el AMPc en
AMP. La milrinona aumentan el nivel de AMPc al inhibir esta
conversion celular, con el incremento de la contractilidad por
mayor aumento del flujo de calcio a nivel celular. La milrinona no

se asocia con incremento en el consumo miocérdico de oxigeno.
(6) (84)
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INTERVENCIONES (NIC)

4044 Cuidados cardiacos: agudos

ACTIVIDADES
Monitorizar el ritmo y frecuencia cardiacos

Auscultar los sonidos cardiacos
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FUNDAMENTO

El gasto cardiaco es dependiente de la frecuencia cardiaca, siendo
esta uno de los mecanismos por el cual puede verse aumentado,
con el incremento de la frecuencia que late el miocardio.
Taquicardia definida como una frecuencia cardiaca mayor a 100
latidos por minuto. En condiciones que necesitan compensacion
por requerimientos mas altos de flujo sanguineo y de mayor
demanda metabdlica de oxigeno, la frecuencia aumenta; esto
implica una reducciébn en el tiempo de llenado diastdlico
ventricular, disminucion del volumen sistélico y mayor consumo de
oxigeno a frecuencias muy altas. Las taquiarritmias deben ser
evaluadas y actuar de forma correcta ante ellas. Por otro lado, la
taquicardia sinusal es también un signo no deseable que puede
orientar un estado de choque, ya que entre mas alta sea la FC mas
grave es el escenario. (/2

Los ruidos cardiacos normales son S1y S2, los cuales son de alta
frecuencia y corresponde al cierre de las valvulas AV vy
semilunares respectivamente. El S3 y S4 son de baja frecuencia,
el S3 puede ser fisioldgico en ciertos casos por cuestion de un alto
gasto cardiaco; este ruido se debe principalmente al llenado rapido
y de mayor volumen de los ventriculos al inicio de la diastole
durante la fase de llenado ventricular rapida; a su vez es audible
en disfuncién ventricular, dilatacion ventricular y regurgitacion
ventriculoauricular de importancia. El S4 presente en la diastole,
no es fisiolégico e indica un ventriculo poco distensible e
hipertrofico, se debe al vaciamiento de sangre durante la
contraccion auricular contra el ventriculo. ©8)
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Monitorizar las pruebas de funcion hepatica y
creatinina
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Un signo claro y temprano de una perfusion inadecuada es una
disminucion en la produccion de orina, de forma estandarizada se
considera oliguria como una uresis <400 a 500 ml en 24 horas o
un indice urinario de < 0.5 ml/kg/hora. Una lesion renal puede
ocurrir por un fallo circulatorio o disminucion del gasto cardiaco
causando hipoperfusién renal. La disminucién en la produccion de
orina, con cifras de oliguria es un parametro especifico para
diagnosticar y empezar a tratar la insuficiencia circulatoria. (/2

La prevalencia de disfuncion hepética en la IC aguda alcanza
hasta un 20%. La lesion aguda por una falla cardiaca, esta descrita
asi como en el sindrome cardiorrenal como un binomio donde un
corazoén insuficiente puede causar estragos en la funcion hepética,
regularmente en pacientes con IC que evolucionan a un cuadro de
choque cardiogénico critico, en el cual el gasto no es suficiente
para cumplir con las demandas metabdlicas de las células
hepaticas. Los trastornos de fallo en la regulacién circulatoria y la
hipoperfusion pueden provocar una lesiéon isquémica, que puede
ser agravada si existiese congestion venosa.

El sindrome cardiohepatico es definido por alteraciones
secundarias a una insuficiencia cardiaca, en laboratorios se puede
expresar como: GOT > 60 UI/L, GPT > 75 UIl/L, FAL >225 UI/L,
bilirrubina total > 20 umol/L o GGT >100 UI/L. Existiendo tres tipos,
el numero 1 tendria alteraciones de GOT o GPT. (63) (64 (65)
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ACTIVIDADES

INTERVENCIONES (NIC)
4210 Monitorizacidon hemodinamica invasiva

FUNDAMENTO

Monitorizar valores hemodindmicos: PAS, FEVI, iTSVIy Los valores de la presion arterial arrojan datos de afeccién

PCP
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hemodinamica, la presion arterial sistolica (PAS) es obtenida
con el choque de el volumen de eyeccién cardiaca y la pared
arterial, entonces una disminucioén de la presion arterial en
sistole podria ser causada por una caida del volumen
sistélico. (72

La fraccién de eyeccion hace referencia a la cantidad de
sangre que es expulsada por el ventriculo izquierdo en cada
latido y es medida en porcentaje. Asi mismo es igual a la
diferencia entre el volumen de fin de diastole, el volumen de
fin de sistole respecto del volumen de fin de diastole después
de la contraccion cardiaca. Y se expresa de la siguiente forma
FE = [(VFD — VFS) / VFD] x 100. La caida de la FEVI puede
ocurrir por diversas causas, una de ellas es la IC y el IAM por
disminucion en la contractibilidad de bomba. Una FEVI
normal ronda el 70% mientras que una FEVI reducida se
encuentra por debajo del 40%. (70

Presién capilar pulmonar mide indirectamente las presiones
de la auricula izquierda en ausencia de flujo anterégrado de
la arteria pulmonar. Una PCP > 15 mmHg sugiere edema
hidrostatico debido a disfuncion ventricular con aumento de
las presiones de llenado. (™ El indice de trabajo sistdlico del
ventriculo izquierdo (ITSVI) Es un parametro hemodinamico
gue evalla la energia ventricular con la que este se contrae,
un aumento por encima de los rangos se traduce en mayor
consumo de oxigeno miocardico. (/¥
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Obtener el gasto cardiaco mediante termodiluciéon
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El método de termodilucion a través del catéter de arteria
pulmonar calcula el gasto cardiaco, este se consigue a través
de la irrigacion de solucion salina (10 ml) por uno de los
limenes del catéter el cual llega a la auricula derecha que al
chocar el liquido con la sangre genera un cambio de
resistencia y voltaje, midiendo la variabilidad de Ila
temperatura sanguinea de la arteria pulmonar y la del liquido
inyectado a través de un termistor donde se genera una curva
de tiempo y temperatura, estimando asi el GC, si el area bajo
la curva es pequefia la temperatura se equilibra rapidamente
esto indicaria un GC alto, por otro lado si el area bajo la curva
es grande nos arrojaria un GC bajo. ()

102



Vasoplejia en pacientes con choque cardiogénico secundario a infarto agudo al miocardio

ACTIVIDADES
Obtener gasto cardiaco por medoto de Fick

Vigilancia de dispositivo de asistencia mecéanica
circulatoria (BIAC)
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INTERVENCIONES

FUNDAMENTO
Un aspecto fundamental al evaluar el estado hemodinamico
es la obtencién del gasto cardiaco, ya que la determinacion
de este ofrece un panorama del estado circulatorio global.
Este consiste basicamente en la diferencia arterio-venosa de
concentracion de O2 y el consumo del mismo por lo tejidos,
y se expresaria de la siguiente forma GC = V02 (consumo de
oxigeno) / (Ca0O2 — CV02) (concentracion arterial de oxigeno—
concentracion venosa de oxigeno).
Formula: ASC X 1.4 X 10/ (CaO2 — CVO2)
Ca02= Sa02 X 1.34 X Hb /100
Cv02=Sa02 X 1.34 X Hb /100

Su funcionamiento radica en el inflado y desinflado del balén
por contrapulsacion, el inflado se realiza durante la diastole
cardiaca, de esta forma aumenta la presion diastdlica
mejorando la irrigacién de las arterias coronarias, mejorando
el flujo sanguineo cerebral y sistémico. Durante la sistole
cardiaca el balon pasa a desinflarse rapidamente, este efecto
disminuye la poscarga (resistencia) facilitando la eyeccién
por el VI, esto reduce el trabajo miocardico, la demanda de
oxigeno e incrementa el gasto cardiaco. Para que este
mecanismo se lleve a cabo debe seguir una sincronizacion,
la cual se da a través del electrocardiograma o por una curva
de presion, el inflado se realizara durante la cuspide de la
onda T y el desinflado con el comienzo del QRS, o inflado a
través del inicio de la diastole que se manifiesta con la cisura
dicrota y el desinflado antes de la sistole. 2
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Dominio: 4 Clase: 4 Respuestas
Actividad/Reposo = Cardiovasculares/Pul
monares
DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA RESULTADO
(NANDA) NOC
Etiqueta 0401 Estado
circulatorio

Disminucion del gasto cardiaco
Factores relacionados

Alteracion de la poscarga

Caracteristicas definitorias

Disminucion de las resistencias vasculares
sistémicas (<800 dyn.s/cm®), presion
arterial alterada (PAM <65 mmHg),
Presion de pulso alterada, color anormal
en la piel, llenado capilar prolongado (> 3
segundos), oliguria (< 0.5 cc/kg/hora),
disminucién de pulsos periféricos.

0418 Severidad
del shock:
cardiogénico

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

INDICADOR

Resistencias vasculares
sistémicas

040103 Presiéon de
pulso

04104 Presién arterial
media

040140 Gasto urinario
040151 Relleno capilar

040154 Palidez

041817 Piel friay
hameda

041808 Pulso débil,
filiforme

PUNTUACION
DIANA
Mantenera

ESCALA DE
MEDICION

Desviacion grave del

rango normal 1
Aumentara____

Desviacion sustancial del

rango normal 2

Desviacion moderada del
rango normal 3

Desviacion leve del rango
normal 4

Sin desviacién del rango
normal 5

Grave 1

Sustancial 2

Moderado 3

Leve 4

Ninguno 5
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INTERVENCIONES (NIC)
4250 Manejo del shock

ACTIVIDADES FUNDAMENTO
Vigilar las tendencias de los parametros hemodinamicos La presion arterial media (PAM) es un promedio de la
(presion arterial media) presion ejercida sobre las paredes arteriales y esta

relacionada a la perfusion necesaria para mantener un
adecuado flujo sanguineo a nivel organico. Una minima
perfusion sanguinea se alcanza con cifras de PAM en 65
mm Hg. (2

INTERVENCIONES (NIC)
4210 Monitorizacion hemodinamica invasiva
ACTIVIDADES FUNDAMENTO

Monitorizar valores hemodindmicos (RVS) La resistencia vascular depende del diametro de la luz del
vaso sanguineo, la viscosidad de la sangre y la longitud del
vaso. La luz de los vasos esta mediada por el tono vascular
del musculo liso en la tunica media, donde se genera la
vasoconstriccion y vasodilatacion para mediar el flujo
sanguineo dependiendo de las necesidades de cada tejido.
En la vasoplejia existe una pérdida de la autorregulacion del
tono vascular, con mayor produccién de NO. Las RVS
normales van de 800 a 1500 dyn.s/cm5, un valor menor a
estos parametros indica la presencia de esta entidad sumado
a refractariedad a la terapia vasopresora. (18) (19) (1) (75)
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ACTIVIDADES
Administrar vasopresores
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INTERVENCIONES (NIC)
4256 Manejo del shock vasogénico

FUNDAMENTO

La administracion de vasoconstrictores esta mediada a
través de la hipotension, una PAM menor a 65 mmHg
indica la necesidad de in iniciar soporte circulatorio
farmacoldgico. ©9

El objetivo de los vasopresores es mejorar la perfusion
sistémica aumentando las resistencias vasculares y la
PAM. Hoy en dia la norepinefrina continia siendo el
medicamento de primera linea en su eleccion. La
norepinefrina induce un marcado aumento de la presion
arterial por la activacion de receptores a1, lo que produce
vasoconstriccion periférica y aumento de la resistencia
vascular periférica, asi como constriccion venosa, que
contribuye al aumento de la presion arterial a través del
incremento del retorno venoso. Su eleccion sobre otros
vasopresores es debido a que puede aumentar el gasto
cardiaco con una menor activacion de receptores B,
menor aumento de la frecuencia cardiaca lo que se
traduce en la limitaciébn del aumento de consumo de
oxigeno miocardico. €9 ©3)

El segundo vasopresor a utilizar sera la vasopresina
indicado cuando existe un aumento de la dosis
dependiente de la resistencia vascular. La vasopresina
se asocia a tener multiples efectos en la mejoria de las
causas de la vasoplejia, ya que reduce la produccion de
NO al unirse a los receptores V1, para aumentar la
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vasoconstriccion al inhibir los canales K-ATP. El uso de
agentes no catecolaminergicos como la vasopresina,
para la terapia de choque vasodilatadora, puede superar
varias dificultades, como la hiperpolarizacion de la
membrana y la resistencia a las catecolaminas. Los
agentes no catecolaminicos pueden proporcionar un
efecto sinérgico y posibilitan la reduccion de un agente
vasopresor en terapia conjunta ya que aumenta la
sensibilidad a las catecolaminas por regulacion negativa
de los receptores adrenérgicos. €0 (83)

La vigilancia constante de la dosis de infusion en relacion
a la medicibn hemodinamica de las resistencias
vasculares es primordial para reconocer una probable
refractariedad al tratamiento vasoactivo.

INTERVENCIONES (NIC)
4150 Regulacion hemodinamica

ACTIVIDADES
Monitorizar la presencia de signos y sintomas de
problemas del estado de perfusion

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

FUNDAMENTO

Oliguria: Se considera oliguria como una uresis <400 a
500 ml en 24 horas o un indice urinario de < 0.5
ml/kg/hora. Una lesién renal puede ocurrir por un fallo
circulatorio o disminucion del gasto cardiaco causando
hipoperfusion renal. La disminucion en la produccion de
orina, con cifras de oliguria es un parametro especifico
para diagnosticar y empezar a tratar la insuficiencia
circulatoria. ("2
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Monitorizar los efectos de la medicacion (respuesta a
vasopresores)

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

Coloracion de la piel: La coloracion de la piel nos brinda
otra ventana para inferir el estado de la perfusion, el
observar piel marmorea es fiel indicativo de mayor riesgo
de muerte. La piel es el primer 6rgano en responder a la
falta de flujo sanguineo cuando se instaura un choque
circulatorio y sus manifestaciones son inmediatas, la piel
palida o moteada es prueba contundente de
hipoperfusion tisular. (/2

Llenado capilar: Esta prueba nos arroja informacion
cualitativa acerca del estado de perfusién y micro
circulatorio. Normalmente el llenado capilar se encuentra
en 2 segundos y valores mayores a 3 indica compromiso
hemodinamico, y se asocia con valores altos de lactato,
insuficiencia circulatoria, bajo gasto, hipoperfusion y
mayor mortalidad. (72 (74)

Estado mental: El estado mental puede cambiar de forma
inicial en los estados de choque, asi que se debe
observar alguna fluctuacion de este, ya que estas
manifestaciones se correlacionan con wuna falla
circulatoria por alteraciones en el aporte de oxigeno a
nivel cerebral; dicho de otra forma podriamos estar ante
un escenario de disminucion del gasto cardiaco, presion
arterial baja y alteraciones en la circulacion sanguinea
por disminucion de resistencias vasculares y perdida en
su autorregulacion. (/2

Vasoplejia o sindrome vasopléjico consiste en un estado
critico, caracterizado por hipoperfusion tisular,
manifestado por hipotension, resistencias vasculares
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ACTIVIDADES

sistémicas bajas y vasodilatacion refractaria al uso de
vasopresores debido a disfuncion endotelial. Se
considera refractario a hipotension, RVS bajas a pesar
de volemia optima y soporte farmacologico a altas dosis.
Se consideran elevadas dosis de vasopresores:
norepinefrina > 0,5 mcg/kg/min, vasopresina 0.03 Ul/min

adrenalina > 0,1 mcg/kg/min o el equivalente a otro
vasopresor. (6) (80) (72) (75) (94) (95)

INTERVENCIONES (NIC)
4254 Manejo del shock: cardiaco

FUNDAMENTO

Evaluar los indicadores de hipoxia tisular (saturacion SvcOgz: Consiste en tomar una muestra de sangre de un
venosa central de oxigeno, saturacion venosa mixta y catéter venoso central con el objetivo de medir la

niveles séricos de lactato)
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saturacion de oxigeno justo por encima de la auricula
derecha, la cual nos aporta informaciéon acerca del
consumo de oxigeno tisular. Una SvcO:2 por debajo de
60% se correlaciona con un escenario de bajo gasto
cardiaco. (60 (75)

Lactato: La elevacion del lactato por encima de 2mmol/L
es indicativo de un compromiso hemodinamico, el lactato
es una pieza clave para identificar un estado de
disfuncion mitocondrial causado por hipoperfusién
tisular, arrojando informaciéon acerca de la alteracion del
suministro de oxigeno a los tejidos y la activacion del
metabolismo anaerdbico. 6 (42) (59) (60)
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SvO2: Consiste en extraer una muestra de sangre a
través del lumén distal del catéter de Swan Ganz para
evaluacion del estado hemodinamico en relacion al
aporte y demanda de oxigeno. Esta extraccion, es directa
de la arteria pulmonar, un porcentaje de saturacion <
60% es indicativo de hipoperfusion y acidosis lactica. ("

INTERVENCIONES

ACTIVIDADES
Monitorizar ondas hemodindmicas (Pletismografia)
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FUNDAMENTO

Esta curva mantiene un componente sistélico y
diastolico, de esta manera se reflejan los cambios en la
elasticidad de la pared aértica y el tono vascular o dicho
de otra manera proporciona informacién sobre el
volumen latido y el estado de las resistencias vasculares.
La amplitud de la onda se relaciona con el estado
vascular donde entre mayor sea la amplitud se asocia a
vasodilatacién y entre menor sea la amplitud de la onda
estara relacionado a vasoconstriccion arterial. Otro dato
a observar en la valoracion de pletismografia es la
posicion de la muesca dicrota en relacion con la amplitud
de la onda, si la posicion de la cisura dicrota se encuentra
superior al 50% de la amplitud, la tendencia sera de
vasoconstriccion y si se encuentra por debajo del 50%
de amplitud sera de vasodilatacion. (2 (73)
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Valorar presion de pulso

Obtener indice de choque

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

La presion de pulso (PP) es una variable hemodinamica,
determinada sencillamente de restar la presion sistélica
a la presion diastélica, el resultado y valor normal es de
alrededor de 40 mmHg. La PP es una manera rapida de
valorar la funcion de bomba cardiaca y la distensibilidad
del sistema arterial, entendiendo asi que la descarga
ventricular y su volumen eyectado es amortiguado por
las arterias. Si la presion de pulso es baja o menor de 25
mmHg podria ser causa de un bajo volumen sistoélico; por
otro lado, si la clinica del paciente se presenta con
hipotensién en estado de choque con una presion de
pulso cercana o mayor a lo normal hace inferir que la
causa sea por vasodilatacion. (/2

El indice de choque sistélico consiste en un parametro,
el cual se obtiene al dividir la frecuencia cardiaca entre la
presion arterial sistolica, este simple resultado puede
indicar la gravedad y la tendencia del choque. El valor
normal se encuentra entre 0.5 a 0.7. Otra variante a este
pardmetro es el indice de choque modificado utilizado
igualmente como predictor de mortalidad, se representa
por la frecuencia cardiaca dividida entre la tension
arterial media, y sus cifras van de 0.7 a 1.3. Por ultimo,
el indice de choque diastdlico con valor > 2 se considera
anormal, este se obtiene de la frecuencia cardiaca entre
la presién diastdlica. Si bien existen diferentes causas de
alteracion de las constantes vitales que pueden mermar
la efectividad del indice, debido a su simpleza y facilidad
de obtencion representa un parametro de gran utilidad,
de forma que si se encuentran elevados son indicativos
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Administrar terapia farmacologica de rescate en caso
de refractariedad a vasopresores (azul de metileno).
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de una alteracion hemodinamica y puede asumirse que
existe una disminucién del volumen sistolico a alteracion
de las resistencias vasculares. (/2 (74)

En caso de presentarse un estado refractario al
tratamiento vasoactivo se empleara terapia de rescate
enfocado a el aumento de la resistencia vascular y el
gasto cardiaco. En la busqueda de un tratamiento
alternativo a la vasoplejia, se ha encontrado que el azul
de metileno mejora la hipotension refractaria asociada
con la disfuncion endotelial por vasoplejia. El azul de
metileno actla inhibiendo la guanilato ciclasa soluble
mediante la unién al hierro en el complejo hemo de esta
misma enzima, causando inhibicion enzimética,
previniendo la acumulacion de GMPc implicado en la
relajacion del musculo liso vascular. Mediante este
mecanismo de accién el AM disminuye la produccién de
NO al intervenir en la via sintética de produccion,
inhibiendo la INOS y la posterior activacion de la
guanilatociclasa, interviniendo directamente en el efecto
vasodilatador de la vasoplejia y facilitando el efecto
vasoconstrictor. (€9 (52) (86)
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Dominio: 3 Clase: 4

Eliminacién e Funcién

intercambio respiratoria
DIAGNOSTICO DE

ENFERMERIA
(NANDA)

Etiqueta

Deterioro del intercambio de

gases

Factores relacionados
Desequilibrio en la ventilacion
perfusion

Caracteristicas

definitorias

pH arterial anormal (<7.35),
disminucién de HCO3 (<22
mmol/L), hipoxemia (<80 mmHg),
hipercapnia (>45mmHg)
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RESULTADO
NOC

0619 Severidad de la
acidosis metabdlica

0402 Estado
respiratorio: intercambio
gaseoso

0415 Estado respiratorio

0416 Perfusion tisular

INDICADOR

061901
Disminucioén del pH

061903
Disminucion del
bicarbonato sérico

Presion parcial de
oxigeno en la
sangre arterial
(PaOy)

Presion parcial de
diéxido de carbono
en la sangre arterial
(PacOy)

041608 Equilibrio
acido base

ESCALA DE
MEDICION

PUNTUACION
DIANA

Grave 1 Mantener a

Sustancial 2 Aumentar a
Moderado 3

Leve 4

Ninguno 5
Desviacion grave
del rango normal 1
Desviacion
sustancial del rango
normal 2
Desviacion
moderada del rango

normal 3

Desviacion leve del
rango normal 4

Sin desviacion del
rango normal 5
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INTERVENCIONES (NIC)
1910 Manejo del equilibrio acido basico

ACTIVIDADES
Toma e interpretacion de gasometria arterial
Monitorizar las tendencias de pH, PaCO2yHCO3
para determinar el tipo concreto de desequilibrio

Determinar la etiologia del desequilibrio acido
base

Monitorizar el estado hemodinamico
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FUNDAMENTO

La acidosis metabdlica sencillamente se debe a la ganancia de
iones hidrogeno, con perdida en su depuracién y a la perdida
de bicarbonato, asi como de generacion de nuevo, a nivel renal.
En definicion es un pH < 7,35, HCO3-< 22 mEg/L o de base < 2
mEQ/L, con valores de referencia a nivel del mar. Al interpretar
estos valores es necesario utilizar formulas como obtener el
COzdeseado a través Winter, por la compensacion respiratoria,
datos que nos pueden arrojar la existencia de un segundo
trastorno o una acidosis metabdlica pura. A su vez para conocer
la etiologia de la acidosis de tipo metabdlico se debe obtener la
brecha anionica o anién gap; algunas de las causas de una
brecha anionica elevada es el lactato por hipoperfusion y la falla
renal. (61

La PAM la presion promedio es indicativo de la presion de
perfusion de los érganos. Una minima perfusion sanguinea se
alcanza con cifras de PAM en 65 mm Hg, misma que contribuye
a un buen funcionamiento organico y mejor compensacion del
medio interno en el estado acido base. %

Una PCP elevada > 15mmHg es sinébnimo de congestion
pulmonar (edema), esta situacion contribuye al deterioro del
intercambio de gases a nivel alveolo capilar, favoreciendo
mayor retencion de CO2. (73
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Monitorizar la determinacién de consumo de
oxigeno (Niveles de SvO2, y avDOz) si esta
disponible

Proporcionar soporte ventilatorio mecanico si es
necesario

La medicion de la saturacién venosa mixta o central nos aporta
informacion sobre el consumo de oxigeno en el organismo. En
el estado de choque tendra tendencia a estar disminuido por
debajo de un 60%, este es un indicativo de bajo gasto,
hipoperfusion y acidosis. ("

La falla cardiaca pone en compromiso serio el aporte de
oxigeno, la hipoxemia requiere una respuesta inmediata para
proteccion de la via aérea, por lo tanto, el soporte ventilatorio
mecanico es casi inevitable. Alrededor del 88% de pacientes
con choque cardiogénico requieren de ventilacibn mecanica
invasiva, siendo la disfuncion ventricular una de las principales
causas de utilizar este soporte. 2

INTERVENCIONES (NIC)
1911 Manejo del equilibrio acido basico: acidosis metabodlica

ACTIVIDADES
Monitorizar las causas de déficit de HOC3
(hipoperfusion)

Monitorizar las entradas y salidas
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FUNDAMENTO
La acidosis metabdlica se da cuando las concentraciones de
bicarbonato son menores al acido carbdnico disminuyendo el
pH, la causa se debe a un estado de hipoperfusion el cual lleva
a una disfuncion renal con la consecuente incapacidad de
eliminar iones hidrogeno y producir bicarbonato; ademas de la
acumulacion de mayor cantidad de acidos en el cuerpo. )

La funcién renal debe ser vigilada, en cuestion de una

regulacion entre los ingresos y egresos, se debe mantener un
equilibrio, debido a que los rifiones se encargan de la
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Monitorizar los determinantes del aporte tisular de
oxigeno (niveles de hemoglobina y gasto cardiaco

Monitorizar las manifestaciones cardiovasculares
de empeoramiento de la acidosis metabdlica
(Depresion de la contractibilidad miocardica,
disminucién de la respuesta a catecolaminas,
hipotension, hipoxia y arritmias)

UASLP-FAC ENF-EECA-2024-293

regulacion del estado acido base a razén de eliminar iones
hidrogeno, y reabsorber o crear bicarbonato. Un adecuado flujo
urinario a partir del calculo de indice urinario 0,5 ml/kg/h nos
habla de un adecuado funcionamiento renal. (6

El gasto cardiaco es la cantidad de sangre bombeada en L/min
al organismo, mismo que influye en el transporte de oxigeno
por movilizacién del flujo sanguineo hacia los tejidos, a su vez
la determinacion de oxigeno en sangre arterial, asi como de
hemoglobina sérica hace referencia al transporte del oxigeno
por la hemoglobina y a la cantidad que se encuentra disponible
para el aporte tisular. 97

Los cambios en El pH se dividen en dos, uno intracelular y otro
extracelular y estos dos se influyen entre si. La acidosis
metabdlica y su alta concentracion de iones hidrogeno, provoca
afeccion del volumen sistélico a causa de una disminucion de
la contractibilidad cardiaca, vasodilatacién periférica,
hipotensién y caida del gasto cardiaco. Cuando el potencial de
hidrogeniones llega a <7,2 la acidosis favorece la aparicion de
arritmias ventriculares y se produce un efecto de resistencia a
los vasopresores e inotrépicos favoreciendo la hipotension y la
hipoperfusion sistémica. (61 (108)

Estas afecciones al sistema cardiovascular ocurren por
mecanismos variados, entre ellos la reduccion del pH
perivascular reduce la entrada de calcio, inhibe la
contractibilidad de los miofilamentos del musculo liso y altera
los receptores de superficie en la célula, lo que explica la
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Preparar al paciente con lesion renal para diélisis
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atenuacion de la respuesta a los vasopresores. Entonces
ocurre tanto un secuestro de calcio intracelular, como efecto
vasodilatador por liberacion y accion del NO, e
hiperpolarizacion de la membrana por activacion de canales de
potasio e inhibicion de la entrada de calcio dependientes de
voltaje. (62

La lesion renal aguda (LRA) en alguno de sus estadios puede
presentarse en el choque cardiogénico aproximadamente hasta
en un 50%, los factores desencadenantes para la disminucién
de la funcidon renal son debidos a factores hemodinamicos
como la hipoperfusion.

Los pacientes en estado critico suelen no tolerar los cambios
repentinos de volumen de la didlisis intermitente, es por ello que
se recomienda el uso de terapia de remplazo renal continua en
pacientes con clasificacion AKIN IIl, considerando sus
indicaciones, la necesidad de corregir el estado acido base
favoreciendo la eliminacion de iones hidrogeno y aportando
HCOS3- en un contexto de acidosis metabdlica (pH <7,1 — 7,2,
HCO3- < 12-15mmol/L) con el objetivo de mejorar el medio
externo e interno celular. (47 (%8) (99)
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INTERVENCIONES (NIC)
3300 Manejo de la ventilacion mecanica: invasiva

ACTIVIDADES
Seleccion del modo del ventilador y parametros
Colaborar en el uso de PEEP
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FUNDAMENTO

La programacion inicial de la ventilacion mecanica
invasiva, asi como los cambios posteriores en su
evolucién se llevaran a cabo en base a las necesidades
de cada paciente, a la mecanica respiratoria, los
resultados de gasometria y el estado hemodindmico. En
pacientes que cursan con una cardiopatia aguda con
insuficiencia y alteraciones hemodinamicas, se prefiere
utilizar un modo controlado, ya sea ciclado por volumen
0 por presion. Los parametros de importancia al realizar
la programacion son:

Volumen tidal: en pacientes cardiépatas sin lesion
pulmonar se puede calcular de 6 a 8 ml/kg de peso ideal,
de 5 a 7 ml/kg en pacientes con dafio pulmonar,
evitAindose siempre que el volumen corriente
programado no sobrepase los 30 cmH20 en presion
meseta 0 plateau; ya que los volumenes elevados
generan incremento de la permeabilidad capilar alveolar.

La frecuencia respiratoria se programara en base a las
necesidades de corregir el estado acido base del
organismo, se recomienda una frecuencia incrementada
18-20 respiraciones, mas sin embargo este parametro
debe ajustarse Al CO2 deseado.
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El flujo inspiratorio se recomienda de 50 a 60 |/min de
forma que la velocidad a la que entra el volumen
corriente no sea ni tan rapido o lento, evitando el
atrapamiento aéreo. La relacién I:E adecuada puede
manejarse en 1:2 hasta 1:4 evitando el auto-PEEP.

El FIO2: en base a la necesidad del paciente para
alcanzar adecuados porcentajes de saturacién de
oxigeno, evitando fracciones inspiradas de oxigeno
elevadas para evitar efectos toxicos por estrés oxidativo.
El trigger o disparo: sera por presion o flujo, de -0.5 a -2
cmH20 y de 1-2 I/min.

Finalmente, el PEEP es de gran relevancia, no solo por
el reclutamiento alveolar, sino por los efectos
hemodinamicos que conlleva su manejo. Un PEEP
elevado afecta las determinantes del gasto, la precarga,
poscarga, asi como la distensibilidad ventricular, la
presién positiva genera disminucion del retorno venoso
por aumento de la presion intratoracica desencadenando
disminucién de la precarga cardiaca y
consecuentemente del gasto. A su vez que el ventriculo
derecho debe generar mas presion para vencer la
poscarga aumentada de la arteria pulmonar, esto genera
desviacion del tabique interventricular hacia la izquierda,
generando menor area para distension del VI, por lo
tanto, menor ocupacion en su llenado y menor volumen
expulsado durante la sistole. ¢“2) (61) (109)
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Dominio: 2 Clase: 5

Nutricién Hidratacion

DIAGNOSTICO DE

ENFERMERIA
(NANDA)
Etiqueta

Riesgo de desequilibrio
electrolitico

Factores de riesgo
relacionados

Disfuncién renal
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RESULTADO
NOC

0606 Equilibrio
electrolitico

INDICADOR

060604 Aumento
del potasio sérico

060608
Disminucion del
calcio sérico

060609
Disminucién del
magnesio sérico

ESCALA DE PUNTUACION
MEDICION DIANA

Desviacion grave
del rango normal 1

Mantener a

Aumentara____
Desviacion
sustancial del rango
normal 2

Desviacion
moderada del rango
normal 3

Desviacion leve del
rango normal 4

Sin desviacion del
rango normal 5
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INTERVENCIONES (NIC)
2020 Monitorizacion de electrolitos

ACTIVIDADES
Vigilar el nivel sérico de electrolitos

Observar electrocardiograma para ver si hay cambios
relacionados con niveles anormales de potasio, calcio y
magnesio
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FUNDAMENTO
Los electrolitos son iones de carga positiva 0 negativa
con carga eléctrica y se distribuyen por los diferentes
compartimentos del organismo, estos son de gran
relevancia y requieren un monitoreo continio debido a
sus diferentes funciones que cumplen dentro de la
regulacién tanto hidrica, enzimatica, neuromusculares
asi como de regulacion de la funcién cardiaca y del

endotelio vascular ©6

El potasio juega un papel muy importante en la
regulacion del potencial de accion cardiaco a funcion de
intercambio de la bomba sodio potasio; la cual como
principal funcion es crear un gradiente de voltaje a través
de las membranas celulares en tejidos excitables, lo que
permite la transmisién de impulsos eléctricos. La mayor
parte del potasio que se filtra a nivel glomerular se
reabsorbe en los tdbulos proximales, y lo que no es
absorbido se excreta en los tubulos distales y colectores,
hasta un 80% del potasio es eliminado a través de los
riilones, por lo tanto, una alteracion en la funcion renal
puede dar paso a hiperkalemia definida por niveles
séricos de potasio > 5 mEQ/L. A su vez otra causa de
alteracion electrolitica es el pH debido al movimiento
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transcelular del potasio en un estado de acidosis, que
provocaria su aumento en plasma. Las alteraciones en
el ECG se dan de manera progresiva en relacion a la
elevacion del potasio fuera de rangos; primero de
manera inicial es la aparicion de una onda T alta,
posterior progresa disminuyendo la amplitud de la onda
P, aparece un alargamiento del intervalo PR para
bloqueos de primer grado como completos y finalmente
desaparece la onda P y el complejo QRS se ensancha
dando paso a fibrilacion ventricular o asistolia. ¢7)

Los roles que juega el magnesio son el funcionamiento
correcto de la bomba de intercambio sodio potasio
(ATPasa dependiente de magnesio), el cual genera el
gradiente eléctrico a través de membranas celulares en
tejidos eléctricamente excitables. La hipomagnesemia
definida por niveles de magnesio sérico < 1,5 mEqg/L, es
relativamente frecuente en pacientes hospitalizados por
multiples causas, las mas comunes son el uso de
diuréticos, e incluso el infarto agudo de miocardio por
desplazamiento intracelular de magnesio por exceso de
catecolaminas. Dentro de las alteraciones en el
electrocardiograma por déficit de magnesio destaca la
prolongacion del intervalo QT debido a la incapacidad
gue se produce para la recaptacion de calcio en el
reticulo sarcoplasmico, esto provoca un aumento del
potencial de membrana; mecanismo que predispone a
presentar arritmias ventriculares. ©¢7)
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Por otro lado, la hipermagnesemia se presenta cuando
los valores son >2,5 mEqg/L debido a un exceso de su
aporte o disminucién en la eliminacion de este ion por
disfuncién renal. Las alteraciones electrocardiogréficas
consisten en un intervalo QT prolongado, intervalo PR
aumentado, aumento de ancho de complejo QRS, ondas
T altas, mismas que dan origen a blogueos
auriculoventriculares. (66) (67) (68)

Calcio

El calcio cumple funciones de suma importancia dentro
del sistema cardiovascular ya que se encarga de |regular
la contraccién y relajacion muscular tanto del musculo
liso vascular y el musculo cardiaco.

El calcio cumple funciones de suma importancia dentro
del sistema cardiovascular ya que se encarga de |regular
la contraccién y relajacion muscular tanto del musculo
liso vascular y el musculo cardiaco.

La lesion renal es una de las causas de hipocalcemia,
debido a la alteracion de la conversion de la vitamina D
a su forma activa en los rifiones. Las principales
manifestaciones son la disminuciéon de la fuerza
contractil cardiaca y del musculo liso vascular para
contraerse. Dentro de las alteraciones en el ECG se
encuentran el alargamiento del intervalo QT y el
segmento ST. (66) (67) (68)
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INTERVENCIONES (NIC)
4090 Manejo de la arritmia

ACTIVIDADES FUNDAMENTO

Asegurar una monitorizacion continua de ECG a la La toma y vigilancia del ECG proporciona un registro
cabecera del paciente por parte de personas grafico de la actividad eléctrica del corazon, este registro
cualificadas permite valorar la funcion del potencial de accion
Facilitar la realizacion de un ECG de 12 derivaciones cardiaco con el objetivo de detectar alteraciones en la
segun corresponda conduccion, arritmias, lesiones miocardicas, hipertrofias
Monitorizar los cambios de ECG que aumenten el o efectos farmacoldgicos.

riesgo de desarrollo de arritmias Los cambios causados por el déficit o aumento de los

electrolitos en el ECG y como tal en el potencial de
accion cardiaco requieren de extrema vigilancia por su
elevado riesgo de provocar arritmias ventriculares y paro
cardiaco. (66) (67) (68)
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