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Consenso de monitoreo hemodinámico invasivo y no invasivo en 
cuidados intensivos cardiovasculares

PRÓLOGO

La idea de escribir un Consenso de monitoreo hemodinámico (MH) surgió de los médicos que conformamos el 
Consejo de Emergencias Cardiovasculares y Cardiología Crítica; pensamos que debía haber un acuerdo entre los 
cardiólogos acerca de cómo debe hacerse el monitoreo hemodinámico tanto en el diagnóstico y como en la guía 
del soporte del paciente crítico cardiológico.

El MH empezó con la aparición del catéter de Swan-Ganz allá por los años 70 desde el modelo de la cardiopatía 
isquémica; en los 80 se incorporó el ecocardiograma Doppler al pie de la cama en la Unidad Coronaria y en los 90 
el uso intensivo del monitoreo tisular de oxígeno, que comenzó en la terapia intensiva y luego se incorporó a la 
Cardiología Crítica con la medición en sangre del ácido láctico y la saturación de oxígeno desde una vía central. 
Hoy el MH se aplica en todos los perfiles de shock.

En sus comienzos, todas estas herramientas de MH se debatían en torno de cuál era la mejor estrategia. Hoy 
pensamos que no compiten entre ellas sino que son complementarias y se potencian entre sí. Además a la po-
blación de pacientes que ingresan en lo que llamamos Área de Cardiología Crítica, en los últimos años se agregó 
el número de octogenarios, de posoperados de cirugía cardíaca y no cardíaca con múltiples comorbilidades, y de 
pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada, hipertensión pulmonar y trasplante cardíaco.

Desde nuestra área entendemos que el MH es útil para el diagnóstico y como guía del tratamiento, pero 
también debe ser una estrategia para el destete del soporte de fármacos vasoactivos, de la asistencia respiratoria 
mecánica y de la asistencia circulatoria del corazón.

Este Consenso está orientado a actualizar y acordar las estrategias del MH en todos los escenarios y con todas 
las herramientas. Consideramos que tiene capítulos escritos por expertos reconocidos en los distintos temas y 
responde a todas las inquietudes. Tambien creemos que el desarrollo de este documento responde a una necesidad 
de los cardiólogos de Unidades Críticas y que este Consenso debía salir desde la Sociedad Argentina de Cardiología.

Dres. Jorge Bilbao y Carlos Ruano

1. INTRODUCCIÓN 

En el cuidado crítico, el monitoreo hemodinámico (MH) implica una observación permanente de cambios de 
variables fisiopatológicas. Estas, correctamente interpretadas, van a generar intervenciones terapéuticas opor-
tunas dirigidas hacia el objetivo de mejorar la evolución de este tipo de pacientes. Por eso, el MH siempre ha 
sido, y continúa siendo, esencial en el paciente con necesidad de soporte hemodinámico porque permite optimizar 
la estrategia acerca del aporte de fluidos, la selección de fármacos inotrópicos, sus combinaciones y dosis, y la 
necesidad de la asistencia respiratoria mecánica (ARM).

El objetivo es lograr una adecuada perfusión tisular de oxígeno a los tejidos, tratando de cumplir esta meta 
con el menor consumo de oxígeno (VO2). En Cardiología Crítica, esta circunstancia se produce habitualmente 
por una disminución del volumen minuto (VM) en el shock cardiogénico (SC), cuya causa más frecuente es el 
síndrome coronario agudo (SCA). El MH también orienta hacia el diagnóstico y opera como guía del soporte 
terapéutico, intentando impedir o atenuar la inadecuada perfusión tisular de oxígeno.

El MH abarca un enfoque clínico, hemodinámico, tisular e imágenes al pie de la cama del paciente (bedside). 
Todos estos recursos son complementarios, porque potencian un rápido diagnóstico y seguimiento del paciente 
crítico. A su vez, es útil en el “destete” progresivo del soporte, una vez estabilizado el paciente.

El soporte sistémico óptimo es un tratamiento de sostén y el MH ayuda a orientar las acciones necesarias para 
garantizar que se cumplan los tratamientos específicos. Ejemplos de tratamientos específicos son la angioplastia 
en el SC, los trombolíticos en el tromboembolismo de pulmón (TEP) masivo, la cirugía cardiovascular en una 
endocarditis infecciosa o en la punción evacuadora de un taponamiento cardíaco.

 Pero también el MH es una herramienta diagnóstica útil para determinar el perfil hemodinámico en aquellos 
pacientes que no tienen un diagnóstico clínico claro.

Es importante para el cardiólogo intensivista cuantificar el VM y las presiones de llenado del corazón en todos 
los perfiles de shock, para poder decidir la mejor estrategia de tratamiento.

El MH con los distintos catéteres de Swan-Ganz o Vigileo no aportan un soporte real, pero permiten advertir 
el bajo gasto subclínico de los tejidos, así como también evaluar la dosis de inotrópicos que obligan a indicar una 
asistencia circulatoria mecánica temprana, antes de que la falla de órganos sea irreversible. 
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 El MH realizado a través de los parámetros bioquímicos de hipoperfusión tisular de oxígeno como el ácido 
láctico, la saturación venosa mixta de oxígeno (SVO2) o la diferencia veno-arterial de dióxido de carbono (CO2) son 
útiles para efectuar el diagnóstico del shock temprano o tisular en aquel paciente con taquicardia, u oligoanuria 
todavía sin hipotensión arterial. Este aspecto es muy importante para tomar medidas de acción que impidan 
llegar al shock manifiesto que conlleva un pronóstico más grave. 

Los distintos marcadores bioquímicos son medidas tempranas pero indirectas para determinar la hipoper-
fusión tisular de oxígeno. No existe un marcador ideal ya que todos ellos tienen ventajas y limitaciones. Estos 
parámetros también son herramientas útiles para el manejo y seguimiento del paciente una vez estabilizada su 
presión arterial (PA) y el VM del corazón. Es esencial no olvidar que el shock no está resuelto hasta normalizar 
los parámetros bioquímicos de hipoperfusión tisular. 

El MH con el ecocardiograma transesofágico (ETE) al pie de la cama del paciente en el área crítica es una 
herramienta útil en la búsqueda de la etiología del shock, fundamentalmente en el paciente con shock obstruc-
tivo. Ejemplos de ello son la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo por aumento del gradiente 
interventricular (OTSVI), el taponamiento parcial en el posoperatorio de cirugía cardíaca o el TEP, donde las 
imágenes hacen el diagnóstico de certeza y ayudan a la toma de decisiones. El shock obstructivo es el escenario 
donde tanto el monitoreo hemodinámico con el catéter en la arteria pulmonar (CAP) como el Vigileo encuentran 
su mayor limitación. Si bien acercan el diagnóstico al perfil de shock, no orientan sobre su etiología como ocurre 
en la OTSVI.

El ETE en el SC permite identificar si la falla es por disfunción del ventrículo derecho, izquierdo, biventri-
cular, o por una complicación mecánica. Este método permite establecer una guía rápida de tratamiento, pero 
sin un monitoreo continuo del paciente. 

Siempre se han mencionado cuatro perfiles de shock: hipovolémico, distributivo, obstructivo y cardiogénico. En 
los últimos años se pudo entender mejor un quinto tipo: “el shock mixto”, de difícil manejo, que es una combina-
ción de shock cardiogénico y distributivo. Este tipo de shock ocurre en pacientes que presentan deterioro severo 
de la función sistólica ventricular, asociado a vasoplejía periférica; también en los infartos agudos de miocardio 
(IAM) que se asocian con respuesta inflamatoria sistémica y en el posoperatorio de cirugía cardíaca con vasoplejía.

En la evaluación del pretrasplante cardíaco, el MH es útil, y el catéter de Swan- Ganz constituye el método 
de medición de referencia ( gold standard) para conocer el cálculo de la presión arterial pulmonar media, pre-
capilar y poscapilar, y las resistencias vasculares pulmonares (RVP). La RVP se define como la caída de presión 
media desde la arteria pulmonar a la aurícula izquierda dividida por el gasto cardíaco (GC). Se expresa en dinas/
segundo/centímetro-5, o en Unidades Wood (una UW equivale a 80 dyn/s/cm-5). Esta información es clave para 
poder elegir el mejor candidato y la estrategia de trasplante o su contraindicación.

Por todo lo anteriormente expuesto, la Sociedad Argentina de Cardiología –a través del Consejo de Emergencia 
Cardiovasculares y Cardiología Crítica “Dr. Rafael Bullrich”– entiende la necesidad de elaborar un Consenso de 
monitoreo hemodinámico que resulte claro, práctico y con evidencias científicas actualizadas. 

Este documento permitirá ordenar la secuencia de los distintos recursos del MH tanto en el diagnóstico como 
en la terapia de pacientes internados en el área de Cardiología Crítica. 

A continuación se detallan el grado de consenso y los niveles de evidencia alcanzados para establecer las re-
comendaciones finales que se basaron en el reglamento del Área de Normatización y Consensos de la Sociedad 
Argentina de Cardiología. 

Nivel de recomendación
–	 Clase I: condiciones para las cuales hay evidencia y/o acuerdo general en que el tratamiento/procedimiento 

es beneficioso, útil y eficaz. 
–	 Clase II: evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad, eficacia del método, procedi-

miento y/o tratamiento. 
–	 Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia. 
	 –	 Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida. 
–	 Clase III: evidencia o acuerdo general de que el tratamiento método/procedimiento no es útil/eficaz y en 

algunos casos puede ser perjudicial. 

Nivel de evidencia 
–	 Nivel de evidencia A: evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o de cohortes con 

diseño adecuado para alcanzar conclusiones estadísticamente correctas y biológicamente significativas. 
–	 Nivel de evidencia B: datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes estudios no 

aleatorizados. 
–	 Nivel de evidencia C: consenso de opinión de expertos.
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2. SHOCK

2.1 Definición 

El monitoreo hemodinámico tiene como objetivo inicial confirmar el diagnóstico del shock. La precocidad en 
el diagnóstico y el perfil hemodinámico orientan hacia el tratamiento específico para revertir su inestabilidad 
clínica o hemodinámica, o ambas, en forma inmediata. Existen nuevas definiciones de shock cardiogénico en el 
intento de advertir que –hasta llegar al shock hemodinámico– hay una instancia previa de inestabilidad clínica 
y bioquímica que no siempre se jerarquiza. Las definiciones que tomaron distintos trabajos como el Shock-Trial, 
Culprit-Shock y IABP-Shock Trial se enfocaron en el shock hemodinámico con hipotensión arterial y bajo volu-
men minuto, que corresponden a un shock avanzado (1-3).

En los IAM ingresados en la unidad de cardiología crítica que son reperfundidos exitosamente, la primera 
causa de mortalidad es el shock cardiogénico y, en su gran mayoría, son evolutivos. Es intención de los autores 
de este Consenso de MH incorporar el siguiente mensaje: si hay un shock cardiogénico por IAM es porque pre-
viamente pasó por una etapa de taquicardia sinusal, oliguria y elevación de marcadores de perfusión tisular que 
debieron haber obligado a pensar en un shock temprano o inminente. En este paciente es prioritario discutir la 
indicación de un catéter de Swan-Ganz o un ecocardiograma para poder reinterpretar al paciente, tratarlo ade-
cuadamente y de esta manera impedir que evolucione a un shock hemodinámico más grave y de alta mortalidad. 
En la misma línea, en un posoperatorio de cirugía cardiovascular (CCV), que evoluciona con taquicardia sinusal 
y ácido láctico elevado, debiéramos sospechar (entre otras consideraciones) la posibilidad de un shock temprano; 
y de ser así deben aplicarse las estrategias diagnósticas y terapéuticas necesarias para revertir la situación en 
forma inmediata y evitar un daño irreversible de los órganos (4-8). 

En todo shock, cualquiera sea su perfil hemodinámico, es necesario para el diagnóstico tener parámetros 
bioquímicos de hipoperfusión tisular de oxígeno. Ellos son el ácido láctico elevado >2 milimoles/litro (mmol/L), 
la saturación venosa mixta central <60%, la saturación venosa central (SVcO2) <65%, la diferencia veno-arterial 
de CO2 (delta PCO2) >6 y un déficit de bases negativo por acidosis metabólica >5 mEq. Los signos clínicos de 
hipoperfusión son: taquicardia, oligoanuria (<0,5 mL/kg/hora), deterioro del sensorio o excitación, livideces, 
frialdad en los miembros inferiores, taquipnea >30. Todos ellos constituyen marcadores indirectos de hipoper-
fusión tisular de oxígeno, ya que no existen las mediciones directas. No existe un marcador tisular bioquímico de 
oxígeno ideal; todos tienen ventajas y debilidades en las diferentes causas de shock, por lo que se sugiere utilizar 
más de uno para establecer el diagnóstico de shock tisular (9).

La presencia de estos parámetros bioquímicos y clínicos de hipoperfusión tisular, sin hipotensión arterial (PAM 
>de 65 mmHg o PAS >de 90 mmHg) definen el “shock temprano”, como lo menciona Harmony en “Cardiogenic 
Shock: Current Concepts and Improving Outcomes”.

En el año 2019 se publicó un Consenso de expertos que clasificó y definió estadios del SC. Este documento 
fue respaldado por el American College of Cardiology (ACC), la American Heart Association (AHA), la Society 
of Critical Care Medicine (SCCM) y la Society of Thoracic Surgeons (STS) (10).

Definieron 5 estadios de SC:
A	 alto riesgo de evolucionar a SC, sin síntomas y signos: previo IAM agudo o previo y falla cardíaca crónica. 
B	 comienzo del SC, taquicardia sinusal, tendencia a la hipotensión arterial, pero sin hipoperfusión. 
C	 clásico SC, con hipotensión arterial e hipoperfusión, que requiere intervención con fármacos vasoactivos o 

soporte circulatorio o combinación de ambos. 
D	 SC deteriorado que evoluciona con mala respuesta a la intervención inicial y empeoramiento del cuadro. 
E	 “in extremis “colapso cardiovascular, shock refractario.

Este Consenso generó un avance en el entendimiento de que el SC tiene estadios de evolución y además 
orienta hacia las estrategias del tratamiento con fármacos vasoactivos y soporte con asistencia circulatoria del 
corazón en el intento de ser temprana en su indicación y no tardía. 

Otro estudio importante fue el de Thayer, porque analizó el riesgo y la mortalidad del shock cardiogénico en 
un ensayo multicéntrico que incluyó 1414 pacientes con SC y evaluó tres grupos de poblaciones que llegaban 
al shock cardiogénco. Evidenció que el 50,4% de los SC se debían a insuficiencia cardíaca, el 34,9% a IAM y el 
14,71% a otras causas. La mortalidad global fue del 31%, pero más alta en los IAM que en la insuficiencia cardíaca 
(41% vs. 26%, respectivamente, P <0,0001) (11). Se tomaron los estadios de SC en A, B, C, D y E previamente 
definido por el Consenso de expertos internacionales. En el grupo de insuficiencia cardíaca predominaron los 
estadios B, C y D, mientras que –para el grupo de IAM– el predominante fue el estadio E. Es importante destacar 
en este trabajo que los pacientes con estadio B (sin soporte de fármacos vasoactivos) , quienes representan un 
temprano estadio de shock y fueron tratados tempranamente, sobrevivieron todos. En sus análisis estadísticos, 
el bajo nivel de ácido láctico tuvo mortalidad 0%. En esta misma población (en el análisis multivariable) se ob-



4 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 90 Suplemento 3 /  2022

servó que la mortalidad hospitalaria fue mayor en pacientes con congestión biventricular o ventricular derecha, 
identificando un grupo de riesgo para evolucionar a SC. En un estudio similar de 1991 de pacientes con SC se 
observó una mayor mortalidad hospitalaria en los estadios C, D y E (15 %, 32 % y 62%, respectivamente) (12).

Para llegar al shock manifiesto es evidente que hay un recorrido desde su inicio cuando hay hipoperfusión 
tisular clínica o bioquímica hasta llegar a los estadios avanzados C-D (definición específica que han tomado la 
mayoría de los trabajos), pero que es tardía y de alta mortalidad. Es por eso que entendemos que, en el estadio 
B (taquicardia sinusal y tendencia a la hipotensión arterial, pero sin hipoperfusión), algunas conductas que 
abarcan desde el monitoreo estricto de la diuresis (no retiro de una sonda vesical) y la utilización de marcadores 
de perfusión tisular hasta el uso CAP o ecocardiograma Doppler, se consideran todas medidas necesarias para 
efectuar tempranamente el diagnóstico de SC (13).
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2.2 Escenarios clínico-hemodinámicos de shock en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Cardiológicos 

Los pacientes en shock pueden presentar distintos perfiles hemodinámicos. La suma de marcadores de hipoper-
fusión tisular con hipotensión arterial (PAM <65 o PAS <90 mmHg) definen el “shock manifiesto”. Un paciente 
puede tener hipotensión arterial, pero este parámetro aislado no define un estado de shock si no se acompaña 
de parámetros de hipoperfusión tisular. 

El segundo objetivo del MH es poder pensar en una estrategia para el “retiro el soporte lo antes posible”, 
cuando se haya resuelto la causa del shock. Los fármacos vasoactivos son útiles para el sostén hemodinámico, pero 
son deletéreos para el corazón, sobre todo en la cardiopatía isquémico- necrótica. Si el soporte logra la estabilidad 
clínica-hemodinámica pero no los parámetros de hipoperfusion periférica, no se ha resuelto el shock tisular. 

Existen 5 tipos de shock hemodinámicos en Cardiología Crítica: cardiogénico, obstructivo, distributivo, hi-
povolémico y el shock mixto. Todos tienen en común la hipotensión arterial y los parámetros de hipoperfusión 
tisular, pero diferentes perfiles hemodinámicos (Tabla 1).
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Es importante aclarar a qué llamamos shock mixto y cuáles son las causas más frecuentes. Shock mixto es un 
tipo de shock intermedio entre el cardiogénico y el distributivo, en donde el rasgo principal es el bajo volumen 
minuto y las bajas resistencias vasculares sistémicas (1).

En el shock mixto, el parámetro distributivo suele ser transitorio y se autolimita en el tiempo porque tiene 
un origen inflamatorio, a excepción del shock distributivo secundario a infección, que tarda más tiempo en re-
solverse, producto del éxito del tratamiento antibiótico o el drenaje del foco infeccioso. 

Es un desafío poder diferenciar inflamación sola versus inflamación secundaria a una infección, porque todo 
shock mixto cursa con leucocitosis, fiebre y piel caliente. En este escenario consideramos una buena estrategia 
solicitar procalcitonina en sangre; si su valor está elevado, es indicación de tomar cultivos y comenzar en forma 
inmediata con antibióticos (2).

Existen claros ejemplos de este tipo de shock mixto: 1) en el shock cardiogénico pos-IAM, hasta el 18% tiene 
un componente distributivo originado por la inflamación; 2) el shock cardiogénico poscardiotomía frecuentemente 
asocia el síndrome de bajo volumen minuto (SBVM) con vasoplejía causada por el síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SIRS); 3) el paciente con deterioro severo de la función ventricular izquierda que se complica 
con un shock séptico; 4) el shock posreanimación cardiopulmonar que cursa con bajo volumen minuto y bajas 
resistencias vasculares (el bajo volumen minuto se debe al paro cardíaco, y las bajas resistencias vasculares son 
secundarias a la inflamación); 5) el paciente con una asistencia circulatoria sistémica del corazón que origina 
inflamación y requiere vasopresores para sostener la presión arterial, aunque esté asegurado el volumen minu-
to del corazón; 6) por último, un caso de la terapia intensiva clásico como es el politraumatismo con contusión 
cardíaca que ocasiona bajo volumen minuto del corazón y respuesta inflamatoria sistémica.

Merece una mención la dificultad en el diagnóstico del shock obstructivo que tiene un perfil hemodinámico 
similar al cardiogénico y en donde el CAP o Vigileo hacen el diagnóstico hemodinámico, pero no de su etiología. 
En su gran mayoría, este tipo de shocks no cursa con significativo deterioro de la función sistólica del corazón 
izquierdo. El ecocardiograma Doppler al pie de la cama del paciente es la herramienta clave para identificar 
la etiología. Ejemplos: la trombosis protésica mitral, la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo 
(OSTSVI), el taponamiento cardíaco y el tromboembolismo pulmonar agudo. 

En la OTSVI, el sostén con fármacos inotrópicos puede empeorar el cuadro si no tenemos diagnóstico etioló-
gico. sin Por último, el TEP masivo, es un ejemplo de shock obstructivo que evoluciona en un segundo tiempo a 
shock cardiogénico por falla de VD, en donde las imágenes son irremplazables.

En la Figura 1 se muestra el algoritmo de manejo del shock para Unidades de Cardiología Crítica (UCC) que 
integra los enfoques clínicos, tisulares, hemodinámicos y ecocardiograficos de 5 perfiles de shock. Ha sido suge-
rido por el Consejo de Emergencias Cardiovasculares y Cardiología Crítica “Dr. Rafael Bullrich” de la Sociedad 
Argentina de Cardiología (3).

Cardiogénico: PCP alta, PVC alta, VM/IC bajo, RVS altas. (Yugulares ingurgitadas, piel fría).

Obstructivo: PCP alta, PVC alta, VM/IC bajo, RVS altas. (Yugulares ingurgitadas, piel fría).

Hipovolémico: PCP baja, PVC baja, VM/IC bajo, RVS altas. (Yugulares colapsadas, piel fría).

Distributivo: PCP baja, PVC baja, VM/IC alto, RVS bajas. (Yugulares colapsadas, piel caliente).

Mixto: PCP alta, PVC alta, VM/IC bajo, RVS bajas. (Yugulares ingurgitadas, piel caliente).

Tabla 1. Tipos de shock. Características hemodinámicas
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2.3 Terapéutica guiada por objetivos hemodinámicos

En los escenarios recién descriptos, el monitoreo hemodinámico resulta imprescindible para lograr una terapia 
hídrica o un soporte vasopresor e inotrópico racional, o ambos, y dirigido a metas terapéuticas tempranas (1).

¿Cuáles son los objetivos de la reanimación hemodinámica guiada por objetivos?
El objetivo fundamental de la optimización hemodinámica o terapia guiada por objetivos es determinar la 

idoneidad del estado de perfusión de los tejidos y ofrecer a la economía tisular el adecuado aporte de sustratos, 
logrando así un equilibrio entre el gasto cardíaco y sus determinantes [disponibilidad de oxígeno (DO2)] y el con-
sumo o extracción tisular de O2. La terapia guiada por objetivos buscará no solo la normalización de las variables 
hemodinámicas y clínicas sino también la de los marcadores de perfusión tisular (2).

De acuerdo con variables hemodinámicas, tisulares (y, si disponemos, ecocardiográficas) podemos identificar 
los distintos patrones de shock, y se iniciarán las medidas de reanimación de la fase inicial (de salvataje) cuyo 
objetivo será lograr una presión de perfusión y GC suficientes para una sobrevida inmediata, mientras se plantea 
una terapéutica específica una vez establecido el diagnóstico etiológico, que a veces requiere necesariamente un 
ecocardiograma (3).

Los objetivos hemodinámicos de la terapéutica guiada son los siguientes:
•	 Presión arterial:

El primer paso en la reanimación hemodinámica será la rápida obtención y el mantenimiento de valores 
mínimos de presión de perfusión tisular (4,5).
–	 Se recomienda una PAM ≥65 mmHg optimizando la volemia o con soporte vasopresor, como objetivo hemo-

dinámico inicial de adecuada presión de perfusión tisular (fase de salvataje). (Recomendación Clase I - Nivel 
de evidencia C). 

Fig. 1. Algoritmo de manejo del shock en UCC.
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–	 Deberían considerarse valores más elevados de PA en pacientes añosos, hipertensos de larga evolución o 
cuando se observa una respuesta favorable con umbrales más altos de PA (Recomendación Clase IIa - Nivel 
de evidencia B).

•	 Precarga y estado de volemia
La precarga y el estado de la volemia deben ser considerados (1,6):

–	 Se recomienda valorar la dependencia de precarga antes de administrar terapia con fluidos (solo el 50% de 
los pacientes ingresados en las UCI responden a desafíos de volumen), a fin de optimizar el GC y evitar un 
tratamiento ineficaz y potencialmente perjudicial, excepto que la causa del shock esté claramente relacionada 
con hipovolemia (shock hipovolémico o fases iniciales del shock séptico) (Recomendación Clase I - Nivel de 
evidencia C). 

–	 El uso de parámetros estáticos de precarga (PVC, PCP, o área de fin de diástole del VI) para evaluar depen-
dencia de precarga no es recomendable. Sin embargo, los valores de PVC inferiores a los 5 mmHg suelen estar 
asociados a hipovolemia hasta en el 75% de los casos (Recomendación Clase IIb - Nivel de evidencia C). 

–	 En casos seleccionados se recomienda el uso de parámetros dinámicos o funcionales. En pacientes en ARM 
sin esfuerzo respiratorio espontáneo y en ritmo sinusal, pueden utilizarse técnicas derivadas del análisis de 
contorno de pulso (variabilidad de presión de pulso –VPP– y del volumen sistólico –VVS–) o la prueba de 
oclusión teleespiratoria. El levantamiento pasivo de piernas (LPP), los desafíos con volumen y medición si-
multánea del GC por análisis de contorno de pulso o ecocardiograma identifican a pacientes respondedores y 
no se ven afectados por ritmo de fibrilación auricular, respiración espontánea o volumen corriente (en ARM) 
bajos (Recomendación Clase IIa - Nivel de evidencia B). 

•	 Monitoreo hemodinámico y optimización del gasto cardíaco
Las tres razones para monitorear el GC en el shock son: identificar la causa, seleccionar una intervención 

terapéutica adecuada y evaluar la respuesta del paciente a esta, tomando como objetivo mantener un GC ade-
cuado al estado de perfusión tisular más allá del valor absoluto (1,2,4,7).
–	 Se recomienda el ecocardiograma transtorácico si la evaluación inicial no logra determinar el mecanismo del 

shock (Recomendación Clase I - Nivel de evidencia A). 
–	 En la fase inicial (de salvataje) se recomienda monitoreo con acceso venoso central y medición invasiva de PA 

(Recomendación Clase I - Nivel de evidencia C).
–	 Se recomienda el uso de catéter de Swan-Ganz para valorar presión en la aurícula derecha (AD), presión de 

arteria pulmonar (PAP), PCP, VM, resistencias sistémicas y pulmonares, y variables tisulares (SVO2, DO2, VO2) 
en escenarios complejos como el shock refractario, disfunción de VD, hipertensión pulmonar (Recomendación 
Clase IIa - Nivel de evidencia B). 

–	 Se recomienda monitoreo semiinvasivo del gasto cardíaco por termodilución o litiodilución en shock severo 
asociado a síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) (Recomendación Clase IIa - Nivel de evidencia C). 

–	 Se recomienda el ecocardiograma transesofágico para el monitoreo de GC en el shock (Recomendación Clase 
IIa - Nivel de evidencia C). 

–	 No se recomienda el monitoreo de rutina del GC si hay respuesta favorable a la reanimación inicial (Reco-
mendación Clase III - Nivel de evidencia C).

•	 Marcadores de perfusión tisular
La hipotensión arterial sola no es requisito para establecer el diagnóstico de shock, ya que puede incluso 

manifestarse en etapas tardías de este. Los marcadores de hipoxia tisular en el contexto clínico adecuado hacen 
el diagnóstico. La reanimación hemodinámica no está completa hasta que estos parámetros alcancen valores 
normales (1,2).
–	 Lactato arterial: los valores superiores a 2 mmol/L se asocian a mayor mortalidad en todo tipo de shock. Se 

recomienda su medición seriada para diagnóstico de hipoxia tisular y monitoreo de respuesta al tratamiento 
(Recomendación clase I- Nivel de evidencia C).

–	 Saturación venosa mixta (SvO2) o central (SvcO2) y diferencia veno-arterial de pCO2 (delta CO2) son marcadores 
tempranos de extracción de O2 tisular aumentada y disminución del aclaramiento (clearance) de CO2 periférico 
como subrogantes de un GC inadecuado. En pacientes con acceso venoso central se recomienda su medición 
seriada como parámetros adicionales de hipoperfusión tisular y para optimizar el GC (Recomendación Clase 
I-Nivel de evidencia C). 
En la Tabla 2 se describen los objetivos terapéuticos hemodinámicos
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3. MONITOREO HEMODINÁMICO

3.1 Invasivos 

3.1.1 Catéter de arteria pulmonar 
El catéter de arteria pulmonar (CAP) fue inventado en el año 1967 por Jeremy Swan y William Ganz, que de-
sarrollaron un catéter flexible con un balón en su extremo distal que podía, tras introducirse por vía venosa, 
desplazarse por el torrente circulatorio hasta alcanzar la arteria pulmonar (1). Tiene varias ramas con orificios 
en sus extremos: una rama distal amarilla que llega hasta la arteria pulmonar y una rama proximal (azul) que 
se ubica en la aurícula derecha. El inflado del balón ubicado en el extremo distal de la rama distal permite medir 
la presión capilar pulmonar (PCP) (primeros segundos) y la presión wedge al final del inflado. Además, por el 
lumen proximal se pueden infundir 10 mL de solución salina a temperatura ambiente en 4 segundos, y, por el 
método de termodilución, se puede estimar el volumen minuto cardíaco (2).

Este dispositivo permite el monitoreo de las presiones cardíacas, la valoración del VM por termodilución, 
calcular las resistencias vasculares y obtener la saturación venosa mixta. Su principal utilidad en la actualidad 
es el diagnóstico del estado hemodinámico de pacientes con cuadro de shock, el diagnóstico de hipertensión 
arterial pulmonary el monitoreo y guía de la respuesta al tratamiento de aquellos pacientes con inestabilidad 
hemodinámica. 

El CAP posee mediciones clave que lo hacen una herramienta muy útil; la medición del VM, la SvO2 y la 
medición de la presión sistodiastólica de la arteria pulmonar. Estas 3 mediciones se pueden estimar de manera 
simultánea y permiten el manejo de todos los estados de SC por falla ventricular izquierda o derecha.

El CAP mide presiones de llenado de las cámaras cardíacas y no volúmenes y no refleja la precarga real del 
corazón, de allí una de sus mayores debilidades. Otra de sus principales limitaciones está asociada a la inter-
pretación del monitoreo en un paciente individual con comorbilidades específicas asociadas, ya que, en muchos 
escenarios clínicos, el CAP puede confundir e incluso llevar a tratamientos inadecuados, por ejemplo: estenosis 

Tabla 2. Objetivos terapéuticos hemodinámicos

Presión arterial media		  65 mmHg

Presión venosa central	 8 mm Hg

Presión capilar pulmonar	 10-15 mmHg

Índice cardíaco 		  2,2 L/min/m2

Resistencias vasculares sistémicas	 900-1200 dyn/s/cm-5

Saturación venosa mixta o central de oxígeno		  65% y > 70%

Diferencia veno-arterial de CO2 (delta CO2)	  < 5 mmHg

Lactato sérico 	 < 2 mmol/L clearance > 10% en 6 horas

Ritmo diurético		  1 mL/kg/hora



Consenso de monitoreo hemodinámico invasivo y no invasivo en cuidados intensivos cardiovasculares 9

mitral, patrones constrictivos, obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo, o insuficiencia tricuspídea 
severa. Por último, está demostrada su inadecuada interpretación en muchos casos por parte del equipo profesional.

El CAP fue muy cuestionado por publicaciones previas, lo que ha llevado a grandes divergencias entre exper-
tos a la hora de recomendarlo (3-6). Sin embargo, en los últimos años, su utilidad ha sido sometida a un intenso 
debate, debido fundamentalmente a la publicación de trabajos (discutibles o polémicos) en los que su utilización 
no se asoció a mayor sobrevida y en algunos a mayor mortalidad. Frente a estos datos, otros estudios han demos-
trado que el uso del CAP en el tratamiento dirigido por objetivos mejora el pronóstico de los pacientes tratados. 
Cuando las estrategias de reanimación han sido dirigidas por variables hemodinámicas derivadas del CAP, y 
aplicadas en los pacientes adecuados, se han conseguido reducciones significativas en la estancia hospitalaria, 
así como una mayor supervivencia.

Un metanálisis del año 2005 evaluó 5051 pacientes en diferentes escenarios clínicos, principalmente posqui-
rúrgicos de cirugía no cardíaca y no encontró diferencias significativas en la mortalidad y estadía en Unidad de 
Cuidados Intensivos con el uso o no del CAP (7). En ese mismo año, también se publicó el ensayo ESCAPE, que 
enroló 433 pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada sintomática, y no encontró beneficios clínicos en el uso 
de CAP en términos de sobrevida a 6 meses (8). Es importante remarcar que el metanálisis del año 2005 y el es-
tudio ESCAPE no incluyeron el grupo de patologías cardiovasculares en los que habitualmente, como cardiólogos 
intensivistas, utilizamos el CAP. Finalmente, un reciente estudio multicéntrico que incluyó 1414 pacientes en SC 
demostró una disminución en la mortalidad hospitalaria, principalmente en los estadios más graves de shock (9). 

El CAP es principalmente útil en escenarios como: 
a)	 Terapia ajustada del sostén inotrópico: permite utilizar la menor dosis posible, descender su infusión de 

manera más rápida, y así atenuar la lesión miocárdica por estos fármacos en pacientes con miocardiopatías 
(sobre todo isquémico-necróticas). 

b)	 Destete (weaning) del ventilador: en pacientes con ARM en SC o en posoperatorio de CCV que tengan 
disfunción sistólica severa de ventrículo izquierdo. El weaning del respirador es complejo en este tipo de 
pacientes y no siempre por falla respiratoria. Se informan fracasos en la extubación de hasta en el 25% por 
falla hemodinámica. En este contexto, el CAP ayuda a la titulación adecuada de inotrópicos, vasodilatadores 
y diuréticos. 

c)	 Diagnóstico y manejo terapéutico en shock vasopléjico, cardiogénico o mixto. 
El catéter de arteria pulmonar es una invalorable herramienta diagnóstica que permite realizar las mediciones 

que hemos descripto, en los escenarios planteados. Su uso ha sido cuestionado por ensayos clínicos y patologías 
muy diversas y puntos finales duros como la mortalidad. Pero si se utiliza siempre desde un enfoque clínico co-
rrecto inicial, en los escenarios adecuados, su beneficio en el diagnóstico hemodinámico y como guía terapéutica 
es indudable (10,11). Resulta fundamental para guiar una terapia ajustada del soporte hemodinámico de fármacos 
vasoactivos y para el destete de ellos.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 En preoperatorio de CCV y deterioro severo de la función ventricular (Recomendación Clase I - Nivel de 

evidencia C). 
–	 En SC para monitoreo del volumen minuto del corazón (Recomendación Clase IIa - Nivel de evidencia B).
–	 En preoperatorio de CCV en pacientes con shock distributivo (Recomendación Clase IIa - Nivel de evidencia C).
–	 En preoperatorio de CCV en pacientes con presión media de arteria pulmonar >40 mmHg y disfunción de 

VD (TAPSE <15); o aquellos con insuficiencia mitral severa y FEy <45% (Recomendación Clase IIb - Nivel 
de evidencia C). 

–	 En todo paciente que se opera de algún problema de cirugía cardíaca (Recomendación Clase III - Nivel de 
evidencia C).

BIBLIOGRAFÍA

1. Swan HJ, Ganz W, Forrester J, Marcus H, Diamond G, Chonette D. Catheterization of the heart in man with use of a flow-directed balloon-
tipped catheter. N Engl J Med 1970; 283:447-51. doi: 10.1056/NEJM197008272830902.
2. Tufo Pereyra A, Bilbao J. Catéter de Swan-Ganz. Descripción, fortalezas y debilidades. Revista CONAREC 2017;33(140):137-44.
3. Cohen Arazi H, Nani S, Giorgi M, Guardiani F, Caturla N, Benzadón M. Catéter de Swan Ganz. Opinión de expertos. Medicina (Buenos 
Aires) 2014;74:326-32. 
4. Connors Jr AF, Speroff T, Dawson NV, Thomas C, Harrel FE, Wagner D, et al. The effectiveness of right heart catheterization in the initial 
care of critically ill patients. SUPPORT Investigators. JAMA 1996;276:889-97. doi: 10.1001/jama.276.11.889.
5. Harvey S, Harrison DA, Singer M, Ashcroft J, Jones CM, Elbourne D, et al. Assessment of the clinical effectiveness of pulmonary artery 
catheters in management of patients in intensive care (PAC-Man): a randomised controlled trial. Lancet 2005:366:472-7. doi: 10.1016/S0140-
6736(05)67061-4.



10 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 90 Suplemento 3 /  2022

6. Cecconi M, De Backer D, Antonelli M, Beale R, Bakker J, Hofer C, et al. Consensus on circulatory shock and hemodynamic monitoring. Task 
forcé of the European Society of Intensive Care Medicine. Intens Care Med 2014;40(12):1795-815. doi: 10.1007/s00134-014-3525.
7. Shah MR, Hasselblad V, Stevenson LW, Binanay C, O’Connor CM, Sopko G, et al. Impact of the pulmonary artery catheter in critically ill 
patients: meta-analysis of randomized clinical trials. JAMA 2005;294:1664-70. doi: 10.1001/jama.294.13.1664.
8. Binanay C, Califf RM, Hasselblad V, O’Connor C, Shah MR, Sopko G, et al. Evaluation study of congestive heart failure and pulmonary 
artery catheterization effectiveness: the ESCAPE trial. JAMA 2005;294(13):1625-33. doi: 10.1001/jama.294.13.1625.
9. Garan AR, Kanwar M, Thayer KL, Whitehead E, Zweck E, Hernández Montfort J, et al. Complete Hemodynamic Profiling with Pulmo-
nary Artery Catheters in Cardiogenic Shock Is Associated with Lower In-Hospital Mortality. JACC Heart Fail 2020;8:903-13. doi: 10.1016/j.
jchf.2020.08.012.
10. Hernández GA, Lemor A, Blumer V, Rueda CA, Zalawadiya S, Stevenson LW, et al. Trends in Utilization and Outcomes of Pulmonary 
Artery Catheterization in Heart Failure with and without Cardiogenic. J Card Fail 2019;25(5):364-71. doi: 10.1016/j.cardfail.2019.03.004. 
Epub 2019 Mar 8.
11. Rossello X, Vila M, Rivas-Lasarte M, Ferrero Gregori A, Sans-Rosello J, Durán Cambra A, et al. Impact of Pulmonary Artery Catheter Use 
on Short- and Long-Term Mortality in Patients with Cardiogenic Shock. Cardiology 2017;136:61-9. doi: 10.1159/000448110. Epub 2016 Aug 24.

3.2 Mínimamente invasivos

El CAP ha sido una de las piedras angulares para el manejo hemodinámico de pacientes internados en las Uni-
dades de Cuidados Intensivos durante los últimos 50 años. Utilizado para el diagnóstico y guía de tratamientos, 
permitió a los intensivistas clínicos entender la fisiopatología de los perfiles hemodinámicos (1).

En respuesta a las características invasivas del CAP se ha desarrollado en los últimos años nueva tecnología 
menos invasiva, para cuantificar el gasto cardíaco (GC) y otras variables hemodinámicas. Estos métodos se 
denominan semiinvasivos y la mayoría de ellos se basan en el concepto de que el contorno de la onda de pulso 
arterial es proporcional al volumen sistólico (permite estimarlo, siempre que la resistencia aórtica permanezca 
estable). Los métodos y sistemas disponibles para el análisis del contorno de la onda de pulso son varios, pero 
solo dos están validados en determinadas circunstancias como sucede en el shock. Ellos son: PiCCO® (Pulsion) 
y PulseCO® (LiDCO) (2-4).

3.2.1 Termodilución transpulmonar 
Sistema PiCCO
Este método utiliza la termodilución transpulmonar (TDTP) para medir el GC. Requiere únicamente una línea 
arterial y otra venosa, las cuales son necesarias en la mayoría de los pacientes críticos. Proporciona información 
sobre flujos sanguíneos y volúmenes intravasculares. 

Medición de flujo sanguíneo
El GC es calculado por el análisis de la curva de TDTP usando la ecuación de Stewart-Hamilton. Para determi-
narlo se precisa la inyección de un indicador en bolo a distinta temperatura que la de la sangre. Habitualmente 
se utiliza suero salino isotónico a través del catéter venoso central en el que se encuentra el sensor de tempera-
tura externo. Una vez en el torrente sanguíneo, el termistor situado en la punta del catéter arterial detecta las 
variaciones de la temperatura generando la curva de termodilución. Simultáneamente se realiza el análisis de la 
porción sistólica del contorno de la onda de pulso arterial mediante la cual se puede determinar el volumen sistólico 
(VS), y permite analizar también el porcentaje de variación en la presión de pulso (VPP) o el área (VVS). Fig 2,3 

Fig. 2. Termodilución transpulmonar. Modificado de Pulsion Medical Systems
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Medición de volúmenes 
Otra de sus ventajas es la capacidad de calcular diferentes volúmenes de los compartimentos intravasculares, 
así como el líquido extravascular pulmonar (a diferencia del CAP que mide solo presiones). Estima la precarga 
cardíaca a través de 2 parámetros: a) la medición del volumen global al final de la diástole, definido como la suma 
del volumen de sangre de las 4 cavidades cardíacas y b) el índice de volumen sanguíneo intratorácico considerado 
como el volumen de sangre que hay en las 4 cavidades cardíacas y en el lecho vascular pulmonar. Ninguno de 
estos parámetros se altera con la ventilación mecánica. La medición del agua extravascular pulmonar supone 
una medida de cuantificación del edema pulmonar y permeabilidad vascular pulmonar. La VPP y la VVS son 
parámetros muy sensibles de precarga y nos indican el punto de la curva de Frank-Starling en que se encuentra 
el paciente y si va a tener o no respuesta al aporte de fluidos. La medición de volúmenes con este sistema puede 
modificar la conducta terapéutica, permitiendo un manejo más preciso de la reanimación con fluidos, terapia con 
diuréticos o tratamientos dialíticos, y una optimización en el empleo de fármacos vasoactivos. La TDTP puede 
dar medidas inexactas en pacientes con cortocircuitos (shunts) intracardíacos, estenosis aórtica, aneurismas de 
aorta y circulación extracorpórea. Las complicaciones son todas aquellas relacionadas con el catéter, incluidos 
infección, trombosis, sangrado y daño vascular por isquemia del miembro o pseudoaneurisma.

3.2.2 Litiodilución transpulmonar 
Sistema LiDCO
De forma similar al PiCCO, mide el GC a partir de una onda de dilución con cloruro de litio y un sensor periférico 
del indicador litio, creando una curva similar a la de la termodilución, la cual será utilizada para la calibración 
continua del GC, latido a latido, basado en el análisis de la fuerza de pulso. Para su calibración, se inyecta un bolo 
del trazador cloruro de litio (0,002-0,004 M/kg) en una vía venosa, central o periférica. Un electrodo situado en 
una vía arterial, central o periférica, detecta la concentración de litio en sangre arterial y el tiempo transcurrido 
desde la administración, calculando el volumen sistólico a partir de la potencia de pulso y el gasto cardíaco, usando 
el área bajo la curva de concentración/tiempo. Del período medio de paso del litio se obtiene el volumen sanguíneo 
intratorácico, como indicador de precarga. Al utilizar el análisis de la onda de presión de pulso para el análisis del 
VS (como el sistema PiCCO), permite también el cálculo del porcentaje de VPP o en la VVS, para predecir la res-
puesta a la fluidoterapia. Con la introducción manual de determinadas variables obtenemos la resistencia vascular 
periférica y el índice de transporte de oxígeno. Este último permite maximizar el aporte de oxígeno a los tejidos, 
consiguiendo optimizar la hemodinámica en pacientes de riesgo. En pacientes que presenten shunts intracardía-
cos, la curva de dilución puede verse alterada, al igual que ocurre con el PiCCO. El uso de relajantes musculares 
no despolarizantes y el tratamiento con sales de litio también determinarían errores en la determinación del GC.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Recomendamos utilizar monitoreo hemodinámico mínimamente invasivo (LiDCO o PiCCO) en todo tipo de 

shock como guía del tratamiento para el aporte de fluidos y fármacos vaso vasoactivos.(Recomendación Clase 
IIa, Nivel de evidencia C).

Fig. 3. Termodilución transpulmonar. Modificado de Pulsion Medical Systems
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–	 Recomendamos utilizar monitoreo hemodinámico mínimamente invasivo (LiDCO o PiCCO) en todo tipo de 
shock como alternativa de la indicación del CAP, para evitar un catéter intratorácico en pacientes con coagu-
lopatía, cirugía en cavidades o válvulas derechas (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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3.3 No invasivos

Los métodos que miden el GC de forma no invasiva son la bioimpedancia y la biorreactancia eléctrica torácica, 
y la reinhalación parcial de dióxido de carbono. La detección del VS se realiza a través de electrodos cutáneos.

3.3.1 Bioimpedancia eléctrica transtorácica
Este método, también denominado cardioimpedancia, considera al tórax como un cilindro que funciona como 
conductor en un circuito eléctrico. La sangre, a diferencia del resto de los componentes del tórax, posee una 
resistividad baja, y la corriente eléctrica que tiende a circular por los caminos con menor resistencia (o mayor 
conductancia) será conducida a través de la sangre contenida en los grandes vasos del tórax. Conociendo que 
la impedancia (Z) del tórax resulta inversamente proporcional al contenido de fluidos en su cavidad, se puede 
asumir que las variaciones detectadas en la impedancia eléctrica torácica reflejan los cambios en el volumen 
sanguíneo en la aorta durante el ciclo cardíaco. Se colocan electrodos en el tórax que actúan como emisores y 
receptores de una corriente eléctrica continua de alta frecuencia y baja amplitud, sensando así la diferencia de 
voltaje obtenida durante el ciclo cardíaco y obteniendo una curva que muestra la variación de la impedancia 
en función del tiempo (dZ/dT), mediante el análisis del tiempo de eyección ventricular. A partir de esta curva y 
de las señales del electrocardiograma (ECG), el dispositivo es capaz de calcular el VS, el GC, la contractilidad, 
la resistencia vascular sistémica (RVS) y la presión de oclusión de la arteria pulmonar (POAP) (Fig. 4). (1,2).

Fig. 4. Ondas obtenidas mediante cardioimpedancia. ZO: Impedancia basal. PPE: Período pre-eyectivo. 
TEV: Tiempo de Eyección Ventricular. TRIV: Tiempo de Relajación Isovolumétrica. TL: Tiempo de 
Llenado. Modificado de Summers R.
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Presenta varias limitaciones que afectan su interpretación: QRS aberrante (marcapasos o bloqueos de rama), 
taquicardia de más de 140 lpm, graves alteraciones anatómicas de la aorta, presencia de artificios, movimientos 
del paciente y cantidad excesiva de fluidos en la cavidad torácica (derrame pleural, insuficiencia cardíaca) (3).

Los pacientes más graves, complejos y que requieran una monitorización más precisa se beneficiarían de mo-
nitoreos más invasivos, mientras que los monitoreos no invasivos tendrían su lugar en pacientes menos graves. 

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Todavía no se dispone de suficientes estudios sobre su utilidad en pacientes críticos. La bioimpedancia eléc-

trica transtorácica podría tener un papel en aquellos pacientes en SC que no pueden ser monitoreados con 
CAP (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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3.3.2 Biorreactancia eléctrica transtorácica
La biorreactancia permite la estimación del GC a partir de la medición de las variaciones de las corrientes oscila-
torias a través del tórax. Utiliza los mismos principios que la bioimpedancia, con la diferencia de que se basa en 
la medición de los cambios de fase de una corriente, y no de los cambios en su voltaje. Asumiendo las oscilaciones 
de una corriente como secundarias al cambio en el flujo aórtico, se promedian esas mediciones y se obtiene el 
volumen sistólico y se puede calcular el GC. Fig 5. (1)

Con respecto a las desventajas del método, señalamos las mismas que las de la cardioimpedancia. Además, la 
precisión de las determinaciones del GC puede estar reducida en situaciones de bajo gasto-shock cardiogénico (2).

Fig. 5. Sistema de Biorreactancia y su conexión en el cuerpo. RF: Radiofrecuencia. Modificado 
de Keren H.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 No se dispone de suficientes estudios sobre su utilidad en pacientes críticos.
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3.3.3 Reinhalación parcial de dióxido de carbono (CO2)
La técnica consiste en inhalar CO2 proveniente de la modificación del circuito ventilatorio. Esto permite que, al 
adicionar un espacio muerto ajustable mediante una válvula neumática al circuito ventilatorio y generar una 
pausa en el consumo de CO2 (VCO2), la presión venosa de CO2 (PvCO2) logre igualarse con la presión arterial de 
CO2 (PaCO2), pudiendo esta última ser estimada mediante la presión de CO2 al final de la espiración (ETCO2.). El 
cambio en los valores de PaCO2, se obtiene a partir de la medición de ETCO2 en una espiración normal y posterior 
a la reinhalación, multiplicada por la pendiente de la curva de disociación del CO2, la cual se mantiene lineal 
entre valores de 20 y 80 mmHg. Entonces, a partir de la ecuación de Fick, se puede calcular el GC mediante la 
relación entre la variación en el VCO2 y el producto entre la curva de disociación del CO2 y el cambio en la ETCO2 
antes y después de la reinhalación. La fórmula resultante es la siguiente: GC= ∆VCO2 /S × ∆ETCO2. Fig 6. (1)

Este método posee limitaciones: requiere pacientes con intubación orotraqueal bajo efectos de sedoanalgesia 
profunda y sin alteraciones de la relación ventilación-perfusión (V/Q de tipo shunt) (2,3).

Fig. 6. Cinética de CO
2
 a lo largo del ciclo ventilatorio mediante el circuito de reinhalación. 

Modificado de Saugel B.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Aún no se dispone de estudios suficientes que avalen su uso en UCI.
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3.4 Otros 

3.4.1 Presión venosa central 
La medición de PVC es uno de los parámetros más utilizados dentro de las UCI. Representa la presión retrógrada 
del sistema venoso sistémico y depende del retorno venoso, del tono venoso, de la función del ventrículo derecho 
y de las presiones intratorácicas. Se considera dentro de la normalidad un rango de 2-8 mmHg como parámetro 
de referencia de normovolemia (1).
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En la terapia intensiva ha caído su utilización como guía para la reposición de fluidos por falta de evidencia; en 
el shock distributivo con alto leak capilar, el aporte excesivo de fuidos pasa al espacio extravascular sin aumento 
de las presiones de llenado. La medición de la PVC no resulta útil para orientar sobre la reposición de volumen (2).

En las áreas de UCI se ha reemplazado la cuantificación de la volemia con la medición del diámetro de la vena 
cava inferior. Un valor superior a 20 mm por ecografía se considera como signo de sobrecarga.

El manejo de fluidos en situaciones críticas es primordial. Tanto la hipervolemia como la hipovolemia provocan 
daño sistémico. La PVC en conjunto con los métodos de medición estáticos básicos fracasaron como predictores 
específicos de la precarga. En pacientes sépticos ventilados mecánicamente y monitorizados con CAP se encontró 
una buena correlación entre las presiones de llenado PCV y POAP (presión de oclusión de la arteria pulmonar). 
Sin embargo, ninguna de estas variables pudo discriminar con ningún punto de corte entre pacientes responde-
dores y no respondedores a fluidos. También es necesario aclarar que la PVC promedio de estos pacientes estaba 
entre 8 y 12 mmHg. Presiones de llenado <5 mmHg parecerían responder mejor al volumen (2-4).

La precarga del VD es diferente con menos tolerancia a la expansión con fluidos que la precarga del corazón 
izquierdo. La PVC con valores por encima de 15 mmHg genera isquemia por el aumento del estrés parietal. La 
medición de la PVC puede resultar de utilidad en escenarios como el taponamiento cardíaco, la falla del ventrí-
culo derecho y el TEP. Una PVC mayor de 15 mmHg sugiere la necesidad de solicitar un ecocardiograma para 
evaluar el VD. 

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda la utilización de la PVC para monitoreo hemodinámico. A fin de valorar la volemia debe rea-

lizarse siempre integrándola al contexto clínico del paciente, ya que su correlación aislada con la volemia es 
pobre (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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3.4.2 Presión arterial invasiva
El monitoreo de PA es esencial para la evaluación de parámetros hemodinámicos. Brinda información sobre el 
rendimiento cardíaco y la perfusión tisular. La presión arterial invasiva se consideradacomo procedimiento de 
referencia (patrón de oro) al momento de elegir un método de medición (1).

La presión arterial sistólica (PAS) está afectada por la reflexión de las ondas del árbol arterial a medida que la 
arteria se hace más distal y más rígida. Sin embargo, la presión arterial media (PAM) no refleja mejor la presión 
de perfusión de los tejidos. Los potenciales riesgos del método invasivo son el sangrado de los sitios de punción 
y las infecciones. Varios estudios observacionales evidenciaron como limitación del método que el fenómeno de 
dampeo de presión a consecuencia de múltiples mecanismos mecánicos y hemodinámicos infraestiman o sobres-
timan los valores reales en comparación con los métodos no invasivos.

La canulación radial se utiliza en el 92% de los pacientes seguida de acceso femoral como segundo acceso más 
utilizado según registros multinacionales. Aunque las complicaciones como la oclusión arterial y el pseudoaneu-
risma son poco frecuentes (1%), cuando involucran el acceso femoral y axilar son potencialmente más graves (2).

La PAM se utiliza como estimación de la presión de perfusión tisular. La capacidad de autorregulación se 
pierde a partir de una PAM inferior a 60-65 mmHg. Por debajo de ese parámetro no se garantiza la perfusión 
adecuada y se incrementa la mortalidad intrahospitalaria, por lo que se utiliza un valor objetivo de PAM de 65 
mmHg (valor propuesto por la mayoría de los trabajos) (3).
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Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda el uso de PA invasiva en el shock cardiogénico (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
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3.4.3 Variación de la presión de pulso
Se calcula como la diferencia entre la presión arterial máxima y la mínima, medida durante el ciclo respiratorio y 
tomando el promedio de dos mediciones diferentes. Para esto debemos contar con una línea arterial y un monitor 
multiparamétrico. Fisiológicamente sabemos que la insuflación pulmonar durante la ventilación con presión po-
sitiva incrementa la presión intratorácica, lo cual se transmite a la aurícula derecha, con lo que cae el gradiente 
de retorno venoso; por ello disminuyen la precarga ventricular derecha y consecuentemente el volumen sistólico.

A su vez, la presión positiva también distiende la pared de la arteria pulmonar aumentando su resistencia, 
lo cual incrementa la poscarga del ventrículo derecho, contribuyendo a bajar su volumen sistólico. Estos fenó-
menos dan lugar a que, durante la espiración, disminuya el volumen sistólico y que se incremente al final de 
la inspiración. Por lo tanto durante la respiración mecánica, dependiendo de las condiciones de carga y de la 
condición de los ventrículos izquierdo y derecho, se pueden generar variaciones del volumen eyectivo según el 
ciclo respiratorio, a través de lo cual se evidencia la variación de la presión de pulso (1,2).

Frederic Michard evidenció la utilidad para valorar la respuesta a fluidos de la variación de la presión de 
pulso en pacientes sépticos conectados a asistencia respiratoria mecánica (ARM). Un valor mayor del 13% del 
delta de presión (ΔPp (%) = 100 × (Ppmax − Ppmin)/[(Ppmax + Ppmin)/2) predijo respuesta a expansión con 
fluidos, siendo corroborado posteriormente en distintos metanálisis (2).

	 Pero presenta ciertas limitaciones: puede presentar falsos positivos en respiración espontánea, arrit-
mias, falla del ventrículo derecho y aumento de la presión intraabdominal. Los falsos negativos: síndrome de 
distrés respiratorio agudo (SDRA) con bajo volumen tidal/distensibilidad (compliance) pulmonar, tórax abierto 
y frecuencias respiratorias elevadas (3).

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 El empleo de la VPP es útil en el paciente crítico en general, como parámetro complementario para guiar la 

terapéutica (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
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4. Monitoreo tisular 

4.1 Ácido láctico 
El ácido láctico (AL) es generado en el citoplasma celular por una reacción derivada del ácido pirúvico. La fuente 
de producción más relevante en reposo se encuentra en el cerebro, la piel y los glóbulos rojos; en el ejercicio es 
reemplazado fundamentalmente por el músculo esquelético. Su metabolismo es principalmente hepático (60%) 
y renal (30%). La concentración plasmática del AL surge del balance entre su producción y eliminación. En 
condiciones aeróbicas habituales, la concentración citosólica de piruvato refleja el balance entre su producción 
glucolítica y su degradación mitocondrial oxidativa en el ciclo de Krebs, reacción que aporta 36 moléculas de 
adenosina trifosfato (ATP) por molécula de glucosa (1-4).
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 El desarrollo de hipoxia tisular producto del shock bloquea la fosforilación oxidativa mitocondrial, disminu-
yendo la síntesis de ATP y la reoxidación del dinucleótido de nicotinamida y adenina reducido (NADH), llevando 
a una acumulación de piruvato. Este incremento del piruvato provoca un aumento de la relación de la NADH/
dinucleótido de nicotinamida y adenina (NAD+) y consecuentemente aparece un aumento de las concentraciones 
de AL. Como resultante de esta reacción existe una mayor demanda de glucólisis y una alteración en la produc-
ción de ATP llevando a que se produzcan 2 moléculas de ATP por cada molécula de glucosa, estado que altera el 
mecanismo de funcionamiento celular por déficit energético (5).

La disfunción celular en la hiperlactatemia secundaria a hipoxia tisular se produce en gran medida por altera-
ciones en la producción y en la utilización de la energía a nivel mitocondrial. Un factor determinante que exacerba 
la disfunción celular es la coexistencia de la hiperlactacidemia con un entorno celular gravemente ácido. Este 
último factor por sí solo puede disminuir la contractilidad miocárdica, provocar bajo gasto cardíaco, hipotensión 
arterial, hipoperfusión tisular, mayor aparición de arritmias complejas y menor respuesta a vasopresores (6).

La acidemia es un buen predictor de la disfunción celular; sin embargo, en algunas ocasiones, la alteración del 
potencial de hidrógeno (PH) y el bicarbonato pueden estar solapados o ausentes por trastornos mixtos del estado 
ácido-base. La medición del AL en la práctica clínica resulta, en estas circunstancias, un marcador muy útil. 

En conclusión, en los estados de shock, como el cardiogénico, que cursan con alteración del metabolismo aeró-
bico, la hiperlactacidemia es producto de la mayor utilización de glucosa, baja producción de energía e inversión 
de la relación lactato/piruvato. La medición del AL en el shock permite estimar el estado de hipoperfusión tisular 
producto de la falta de oxigenación mitocondrial, convirtiéndose en un marcador fundamental para el diagnóstico, 
pronóstico y monitoreo del shock. Este parámetro se ha introducido como criterio diagnóstico (7). En el shock, el 
dosaje de AL mayor de 2 mmol/L es un parámetro subrogante objetivo de hipoperfusión tisular y debe ser medido 
de manera rutinaria (8). La medición del AL ha sido estudiada y validada como factor pronóstico a lo largo de los 
años especialmente en el shock séptico, donde la evidencia científica es extensa. Existen estudios de pequeñas 
dimensiones de pacientes con patología cardiovascular en los que se demostró su utilidad como predictor de 
mortalidad. En un sub subanálisis del IABP-Shock II trial se realizó un score pronóstico evaluando mortalidad 
a 30 días denominado IABP-Shock II Score. El AL fue uno de los parámetros incluidos, que se determinó como 
predictor independiente de mortalidad en el SC pos-IAM, cuando el valor superaba un punto de corte al ingreso 
de 5 mmol/L (9). En el SC existe evidencia sobre la importancia como marcador pronóstico y de monitoreo, tanto 
cuando se utiliza como una única medición al ingreso, como también cuando se monitoriza su evolución, deno-
minándose aclaramiento o clearance de lactato. Aquellos pacientes que sobreviven tienen un mayor clearance 
de lactato (a las 12 y hasta las 72 horas) (10,11). Un subanálisis del IABP-Shock Trial II evaluó el impacto sobre 
la mortalidad a 30 días de la medición seriada del lactato al ingreso y a las 8 horas y el aclaramiento de lactato 
en el tiempo. Los autores recomiendan la medición del AL a la admisión y a la hora 8. La disminución absoluta 
por debajo de 3,1 mmol/L en la segunda muestra tuvo mayor sensibilidad y especificidad que la medición del 
clearance de lactato en el tiempo para predecir la mortalidad (12).
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4.2 Saturación venosa mixta de oxígeno 

La saturación venosa refleja el equilibrio entre el aporte y el consumo de oxígeno por los tejidos. La saturación 
venosa mixta de oxígeno (SvO2) es el mejor método para definir dicho equilibrio y refleja el volumen minuto 
(dependiendo de numerosas variables). Para medir la SvO2 es necesario tener un catéter de Swan-Ganz colocado. 
Se debe tomar una muestra de sangre del orificio distal de dicho catéter, ubicado en la arteria pulmonar (AP); de 
esta manera, las muestras son las más representativas de la saturación venosa mixta real, ya que una vez que 
la sangre alcanza la AP se produce una mezcla óptima del retorno venoso hacia el corazón desde las venas cavas 
superior e inferior, y desde el seno coronario. Los valores precisos de la SvO2 se pueden conseguir mediante 2 
métodos: obtención intermitente de muestras de la parte distal del catéter de la AP y monitorización continua. 
Este último método requiere el uso de un catéter de fibra óptica en la AP y de un monitor que muestre de ma-
nera constante el valor de la SvO2 en tiempo real después de que el sistema sea calibrado adecuadamente. (1).

 La monitorización de la SvO2 puede ofrecer una información de gran utilidad para la evaluación y tratamiento 
de los pacientes en situación crítica. Con la monitorización de la SvO2 podemos valorar las tendencias en el estado 
del paciente, identificar la necesidad de intervenciones terapéuticas y evaluar su respuesta. 

La SvO2 normal (60-80%) indica la presencia de una perfusión tisular adecuada. En circunstancias normales, 
el organismo extrae aproximadamente el 25% del oxígeno existente en la sangre, manteniendo el 75% restante 
en reserva y a disposición de los tejidos para su uso en situaciones de incremento de la actividad física o de estrés 
fisiológico (aumenta su extracción).

La alteración de la SvO2 se debe a la ruptura del equilibrio entre el aporte y la demanda de oxígeno. La dis-
minución de la SvO2 (inferior al 60%) puede deberse a una reducción en el aporte de oxígeno o a un incremento 
de su demanda. El aumento de la SvO2 puede ser secundario a la disminución de la demanda de oxígeno, a la 
incapacidad de los tejidos para extraer el oxígeno o al incremento en el aporte de oxígeno (Tabla 3). El valor de la 
SvO2 está influido por la capacidad de transporte de oxígeno de la sangre, que depende a su vez de varios factores. 
La curva de disociación del oxígeno de la hemoglobina demuestra la relación entre la cantidad de oxígeno disuelto 
en la sangre arterial (PaO2) y el porcentaje de hemoglobina saturada con oxígeno (SaO2). El aporte de oxígeno 
puede estar influido por los desplazamientos de la curva hacia la derecha o la izquierda. El desplazamiento hacia 
la izquierda incrementa la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno y puede dar lugar a un incremento de la 
SvO2. El desplazamiento de la curva hacia la derecha, debido a hipertermia o acidosis, disminuye la afinidad de 
la hemoglobina por el oxígeno y puede contribuir a la disminución de la SvO2 (2).

Las cifras absolutas no son necesariamente tan importantes como la monitorización de las tendencias con 
respecto al valor basal obtenido inicialmente. La mejoría de la SvO2 a las 24 horas se relacionó con una mejoría de 
la sobrevida hospitalaria en pacientes con insuficiencia cardíaca severa y SC (3,4). Cualquier desviación superior 
al 10% de la SvO2 basal justifica algún estudio adicional, con el objeto de determinar si esta modificación se debe 
a una mejoría o a un deterioro de la situación clínico-hemodinámica, a una respuesta o una falta de respuesta 
frente al tratamiento, o a algún problema relacionado con el catéter.

No debe confundirse la saturación venosa mixta de oxígeno con la saturación venosa central de oxígeno.
Otra alternativa es tomar una muestra de sangre de una vía venosa para medir la saturación venosa central 

de oxígeno (SvcO2). La SvcO2 representa la saturación de oxígeno en el sistema venoso central, no en la arteria 
pulmonar. Este parámetro se determina de manera continuada mediante un catéter de fibra óptica y luz triple 
colocado en la vena cava superior, o mediante la obtención intermitente de muestras de sangre. Ha demostrado 
una buena correlación con la SvO2 (aunque la sobreestima en torno al 5-13%), así como un consistente parale-
lismo en sus cambios. Sin embargo, se observan diferencias entre ambos valores, los cuales aumentan cuando 
la SaO2, la hemoglobina o el índice cardíaco están disminuidos. Es fundamental conocer las limitaciones de esta 
variable y, en el contexto clínico adecuado, disponer de otros parámetros que nos informen sobre el estado de 
presión, volumen y perfusión tisular. Con el conocimiento adecuado de las tendencias de la SvO2 se puede utilizar 
el valor de la SvcO2 como un elemento sustituto de la SvO2 cuando no es posible colocar un catéter en la arteria 
pulmonar (5).
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4.3 Diferencia veno-arterial de dióxido de carbono 

El dióxido de carbono (CO2) es un producto catabólico generado durante el ciclo Krebs bajo condición aeróbica 
habitual. Como es un producto final de la respiración celular, las variables derivadas del CO2 se utilizan para 
monitorear la perfusión tisular, detectando su hipoperfusión. Puede ser causada tanto por bajo gasto cardíaco 
como por hipoxia tisular bajo condiciones de shock que alteran la microcirculación, estados que si no son resueltos 
a tiempo llevarán a la disfunción multiorgánica y posteriormente a la muerte (1).

Tabla 3. Factores que influyen en el valor de la SvO
2
 y conductas terapéuticas

Factores que pueden reducir la SvO2	 Cómo pueden mejorarse

Disminución del gasto cardíaco (GC)

Hipoglucemia

Anemia

Disminución de la SaO2

Desplazamiento hacia la derecha de la curva de disociación del 

oxígeno con respecto a la hemoglobina debido a hipertermia o 

acidosis

Arritmias (pueden disminuir el GC)

Shock

Estrés

Factores que pueden elevar la SvO2

Sedación o anestesia general

Hiperoxia (incremento del FiO2 administrada)

Desplazamiento hacia la izquierda de la curva de disociación del 

oxígeno con respecto a la hemoglobina debido a hipotermia o 

alcalosis

Sepsis, que altera el aporte de oxígeno y su captación por parte de 

las células, con hipoxia tisular

Optimización del GC mediante el ajuste de la dosis de fármacos 

inotrópicos positivos. Pueden ser necesarios dispositivos de asistencia 

ventricular para incrementar el GC

Reanimación hídrica mediante soluciones isotónicas cristaloides 

o coloides

Aporte de glucosa

Transfusión de hematíes

Incremento de la FiO2 

Evaluar si existe disfunción pulmonar y realizar maniobras para 

mejorar la captación de oxígeno a nivel pulmonar

Corregir el desequilibrio ácido-base 

Intentar mantener la normotermia (los escalofríos o la fiebre in-

crementan el consumo de oxígeno con disminución de la SvO2)

Tratar las arritmias según protocolos

Tratamiento de la causa y las complicaciones del shock

Administrar fármacos para disminuir el estrés y la ansiedad 

Evitar procedimientos innecesarios

Cómo pueden mejorarse

Pueden ser utilizadas para evitar o revertir la disminución de la SvO2

Ajustar la FiO2 para mantener una SaO2 satisfactoria

Corregir el desequilibrio ácido-base 

Intentar mantener la normotermia (los escalofríos o la fiebre incre-

mentan el consumo de oxígeno con disminución de la SvO2)

Tratar las causas de la sepsis y sus complicaciones
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La evidencia demuestra que la diferencia veno-arterial de CO2 (gradiente de CO2 o ΔCO2) tiene relación directa 
con dos de los mecanismos de hipoperfusión tisular: uno es la caída del GC y el otro es el debido a la alteración de 
la densidad capilar asociada con el incremento de la heterogeneidad del flujo sanguíneo, que involucra áreas con 
vasos bien perfundidos en las proximidades de capilares cerrados tanto por vasoconstricción como por trombosis 
in situ que se produce en los estados de shock que presentan síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). 
Aunque las variaciones en el gasto cardíaco no se correlacionaron bien con los cambios en la microcirculación, 
los valores más elevados de ΔCO2 fueron generalmente observados en el bajo gasto cardíaco.

 Debe determinarse la presión parcial de dióxido de carbono en sangre venosa (PvCO2) tras la extracción de 
sangre venosa central a través de un catéter venoso central y un valor de PaCO2 en gases arteriales obtenidos y 
procesados de manera simultánea.

Las variaciones de CO2 se producen más rápido que los cambios en los niveles de AL, lo que hace más atractivo 
el ΔCO2 como herramienta de monitoreo durante las primeras etapas de reanimación.

El ΔCO2 debe considerarse como marcador de perfusión tisular en lugar de indicador de hipoxia tisular. Asimis-
mo debe interpretarse juntamente con la SvcO2 o SvO2. La concomitancia de niveles altos de ΔCO2 (>6,0 mmHg) 
y niveles bajos de SvO2 generalmente reflejan un bajo GC. Solo en este contexto una SvO2 normal acompañada 
de un aumento persistente del ΔCO2 podría sugerir la presencia de un GC insuficiente para eliminar el CO2 
producido por los tejidos. En otro contexto, si existen valores altos de ΔCO2 con valores normales o incluso altos 
de SvO2, coinciden con trastornos de la microcirculación, como la disminución de la densidad capilar funcional 
o el aumento de la heterogeneidad del flujo sanguíneo microvascular, al menos durante las primeras etapas del 
shock (2-4). En todos los estados de shock, un aumento del ΔCO2 (≥6 mmHg) refleja un estado patológico, una 
alteración de la macrocirculación o microcirculación sin requerir como condición sine qua non la presencia de 
metabolismo anaeróbico (5).
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Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 El ácido láctico o la saturación venosa central o el delta PCO2, gases en sangre arterial, para control tisular 

de oxígeno en todo paciente con taquicardia sinusal, hipotensión arterial u oligoanuria (Recomendación Clase 
1, Nivel de evidencia C). 

–	 El ácido láctico debe medirse como herramienta diagnóstica y en la estadificación del SC. Presenta valor 
diagnóstico cuando es igual a 2 mmol/L o mayor. (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B). 

–	 Se recomienda realizar una medición seriada de ácido láctico, obteniendo una muestra al ingreso y a la hora 
8 de la admisión (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).

–	 El ácido láctico utilizado como herramienta para diagnosticar el shock temprano (Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia C).

–	 El ácido láctico y/o la saturación venosa central y/o el delta PCO2, gases en sangre arterial, para control tisu-
lar de oxígeno como estrategia para el destete de los inotrópicos en pacientes con estabilidad hemodinámica 
(Recomendación Clase IIB, Nivel de evidencia C). 

–	 El ácido láctico y/o la saturación venosa central y/o el delta PCO2, gases en sangre arterial, para control tisular 
de oxígeno a todo paciente internado en el área de Cardiología Crítica con estabilidad clínica (Recomendación 
Clase III, Nivel de evidencia C).
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5. MONITOREO NO INVASIVO POR ECO

5.1 Ecocardiograma 

La evaluación mediante el ecocardiograma en el paciente hemodinámicamente inestable ha ido creciendo, debido 
a la progresiva portatilidad de los equipos, los avances en la definición de la imagen y la relativamente favorable 
relación costo-beneficio de una técnica no invasiva. Tal es su avance en el territorio intensivista que se propone 
la técnica POCUS (Point Of Care UltraSound, ecografía en el punto de atención) para profesionales de la salud 
no especialistas en el ultrasonido (1).

Los inconvenientes más frecuentes que se encuentran al evaluar a estos pacientes son la mala calidad de la 
ventana ultrasónica, la colaboración del paciente y la modificación en los datos que genera la ventilación invasiva.

¿Cuáles son las situaciones que pueden observarse en la práctica clínica?
–	 Paciente con hipotensión arterial sin causa clara, se estabiliza con soporte farmacológico sin una explicación 

etiológica.
–	 Paciente con sostén inotrópico sin diagnóstico etiológico que no permite el destete respiratorio.
–	 Paciente cursando estado de shock que no impresiona compromiso cardiovascular; sin embargo, conocer su 

función ventricular es importante para el manejo hemodinámico.
–	 Dificultad para interpretar la hemodinamia (cuando existe obstrucción medioventricular izquierda, disfunción 

biventricular, bajo gasto cardíaco, taponamiento parcial posoperatorio o patologías asociadas).
–	 Paciente en shock con patología cardiovascular previa conocida o no (infarto de miocardio, valvulopatía, 

miocardiopatía), en la que es fundamental definir el diagnóstico y el tipo de soporte.
	 El ecocardiograma puede ser útil en las siguientes circunstancias:

•	 Evaluación de la función sistólica del ventrículo izquierdo
La fracción de eyección (FEy) mediante el método de Simpson es la técnica más utilizada. Otras variables 

medidas son el volumen minuto (VM) y el índice cardíaco (IC). Ambas mediciones pueden obtenerse mediante 
el producto del área del tracto de salida del ventrículo izquierdo (TSVI) (3,14 × (radio del TSVI)2 y la integral de 
velocidad/tiempo del flujo sanguíneo a través de este [VTI TSVI]). El valor es equivalente al volumen sistólico, 
que –multiplicado por la frecuencia cardíaca– estima el VM, y al dividir por la superficie corporal se obtiene el IC. 
Su principal limitación es la correcta medición del tracto de salida, muchas veces incrementado por la ventana 
subóptima frecuente en estos pacientes. Otra opción para estimar el flujo sistólico es utilizar únicamente el in-
tegral velocidad tiempo (VTI) del TSVI. En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda, un VTI menor de 10 cm 
se encuentra relacionado con peor evolución clínica a corto y mediano plazo. Por otra parte, independientemente 
del valor absoluto, adquiere significación el monitoreo dinámico “bedside” (al pie de la cama) ante las diferentes 
estrategias terapéuticas o la modificación del status clínico (2,3).

•	 Evaluación de la presión de enclavamiento
Para la evaluación de la función diastólica adquiere valor el análisis de los volúmenes ventriculares (preferen-

temente el diámetro o área de fin de sístole), la patente del flujo mitral y de las venas pulmonares, la velocidad 
de onda e´tisular y la relación E/e´ mitral. En relación con los volúmenes ventriculares izquierdos y como pa-
rámetros de referencia, la presencia de un diámetro de fin de sístole <2,5 cm, un área de fin de sístole <5 cm2, 
área de fin diástole <15 cm2, diámetro de fin de diástole <3,5 cm se asocia a hipovolemia, y la presencia de un 
diámetro de fin de sístole >4 cm, un área de fin de sístole >15 cm2, área de fin diástole >30 cm2, diámetro de fin 
de diástole >5,5 cm se asocia a precarga conservada. Además de la morfología de flujo mitral pseudonormalizado 
o restrictivo con reducción de la onda e´ del Doppler tisular, el aumento de la presión de aurícula izquierda se 
acompaña de un aumento del flujo diastólico venoso pulmonar con ensanchamiento de la onda A de contracción 
auricular comparada con la duración de la onda A mitral (4).

No obstante la utilidad de estos índices es fundamental enumerar algunas de sus limitaciones, como la ausencia 
de ritmo sinusal, la presencia de insuficiencia mitral severa, un inadecuado registro del flujo mitral o pulmonar 
o de ambos, y la taquicardia excesiva de los pacientes críticos.

En condiciones de estabilidad y ritmo sinusal se evalúan las presiones de llenado de manera indirecta, por medio del 
análisis del patrón de flujo transmitral (velocidad de onda E, cociente E/A y tiempo de desaceleración y la relación E/e´: 
–	 E/A <1 + E ≤50 cm/s: presión de aurícula izquierda normal. La relación E/e´<10 complementa la interpre-

tación.
–	 E/A ≥2 + TD ≤150 ms: presión de aurícula izquierda aumentada.
–	 E/A 1-2 o E/A <1 + E >50 cm/s: con E/e´ >15, presión de aurícula izquierda aumentada.
–	 E/e’ <8, presión de aurícula izquierda normal. 

En ritmo de fibrilación auricular, trastornos de conducción, taquicardia y alteraciones de precarga se postula 
la utilización de los parámetros tisulares (E/e´) al ser más independientes de las condiciones de carga, aunque 
hay que destacar que en pacientes críticos dicha correlación puede no ser precisa. La relación E/e´ tiene elevada 
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correlación con la presión capilar pulmonar (PCP) (PCP = 1,24 [E/e´ + 1,9]). Valores >15 predicen una PCP 
>15 mmHg y, si son <8, se asocian con parámetros normales. 

•	 Evaluación de cavidades derechas
El VD afronta las bajas resistencias pulmonares y presenta limitados mecanismos adaptativos ante un incre-

mento agudo de la poscarga respondiendo con dilatación ventricular. El diámetro basal del VD evaluado desde 
una ventana apical de 4 cámaras se ve incrementado, con una relación VD/VI mayor de 1. El tiempo de eyección 
del flujo pulmonar se acorta a menos de 90 ms. Por un fenómeno de “rebote” de la onda del flujo ante la obs-
trucción, se genera una mella sistólica. En algunas situaciones, el tiempo del flujo sistólico pulmonar puede ser 
menor de 60 ms con un gradiente a nivel del reflujo tricuspídeo menor de 60 mmHg. Se reconoce como el signo 
60/60, que posee adecuada especificidad para el diagnóstico de tromboembolismo de pulmón (TEP) pero con baja 
sensibilidad. Otro de los signos vinculados con resistencias pulmonares altas es el signo de McConnell, caracte-
rizado por hipoquinesia de la pared libre del VD con la motilidad de la punta conservada o hiperdinámica (5).

La sobrecarga de presión en el VD repercute sobre el septum (septo) interventricular, generando una rectifi-
cación de este durante la sístole. Cuando aumentan las presiones diastólicas del VD, la rectificación se encuentra 
también durante la diástole. En estas situaciones se pierde el índice de esfericidad del VI visto desde un eje corto 
paraesternal. La presencia de hipertensión pulmonar crónica se caracteriza por un aumento del espesor de la 
pared libre del VD (>4 mm en la vista subxifoidea) y, en ocasiones, por una mayor tolerancia a la sobrecarga de 
presión con mantenimiento de la función ventricular izquierda. En el contexto de dificultad en la estimación de 
las presiones pulmonares, el abombamiento del septum interauricular hacia la izquierda es un signo indirecto de 
la relación de las presiones entre ambas aurículas. En presencia de sobrecarga de presiones de cavidades derechas 
e hipoxemia es muy importante complementar la evaluación con solución salina agitada a efectos de detectar la 
presencia de shunt (cortocircuito) derecha a izquierda por un foramen oval permeable.

•	 Presión pulmonar
El cálculo de la presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) se fundamenta en la medición del gradiente de 

presión entre el VD y la AD mediante la utilización de la ecuación de Bernoulli simplificada (4 × velocidad de 
regurgitación tricuspídea (VRT)2) sumado a la estimación de la presión media de la aurícula derecha (PMAD) 
- PSAP = 4 (VRT) 2 + PMAD-) (5,6). La presión sistólica en el VD es semejante a la PSAP en ausencia de obs-
trucción del tracto de salida del VD o estenosis pulmonar. La insuficiencia tricuspídea libre (ecualización de las 
presiones del VD y AD) o la disfunción sistólica del VD son causas de subestimación de la PSAP (7).

•	 Estimación del estado de volemia
La medición de la presión auricular derecha a través del ecocardiografía es inexacta y no se recomienda su 

uso de rutina para la práctica habitual, más aún en el paciente en ARM. No obstante ello, en otros contextos, la 
presencia de una vena cava inferior (VCI) de diámetro reducido y de colapso espontáneo sugieren fuertemente 
hipovolemia. 

En el análisis de las venas suprahepáticas, el predominio de flujo diastólico y la presencia de una onda A rever-
sa aumentada se asocian a un incremento de la presión auricular derecha y a una reducción de la complacencia 
auricular. Estos signos pierden su valor en presencia de fibrilación auricular. La presencia de una relación E/
e´ tricuspídea >6 o una relación del VTI sistólico/ (VTI sistólico + VTI diastólico) <55% en vena suprahepática 
sugiere un incremento de la presión venosa central. 

En los pacientes ventilados en quienes se debe predecir la respuesta al aporte de volumen se sugiere analizar 
la variabilidad respiratoria del flujo de onda E mitral o el aumento del VTI del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo >15%, el aumento del VTI aórtico posterior a la maniobra de levantamiento de las piernas (mediante 
inclinación de la cama) o posterior a la infusión de 250 cm3 de volumen (aumento del VTI >20%). Otra alterna-
tiva es analizar la variabilidad del VTI mediante la realización de pausa inspiratoria o espiratoria en el paciente 
bajo ARM. La presencia de una relación E/A >1 a nivel tricuspídeo y E/A <1 a nivel mitral, en un paciente con 
compromiso hemodinámico y bajo gasto, sugiere compromiso del VD con reducción de la precarga izquierda.

•	 Congestión venosa
Ecográficamente se puede evaluar dicha situación a través de las características del flujo venoso en la vena 

porta, la vena renal y las venas suprahepáticas. (Fig. 7) El flujo normal en estas últimas se caracteriza por una 
onda S sistólica, hepatófuga, de mayor amplitud que la onda D en diástole. Cuando existe congestión leve, la 
onda S es de menor amplitud que la onda D, y, cuando la congestión es severa, la onda S se encuentra invertida. 
El flujo venoso portal normal es continuo, monofásico y con una velocidad inferior a 20 cm/s. Cuando se observa 
una variación del flujo, pulsátil con diferencia menor del 49%, la congestión es leve. Si la diferencia de presión 
es superior al 50%, la congestión es severa. El flujo venoso renal normal es monofásico, continuo y se mide pre-
ferentemente en el riñón derecho. Cuando se hace discontinuo, con una fase sistólica y diastólica, la congestión 
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es leve. Cuando solo se observa un flujo discontinuo, predominantemente diastólico, la congestión es severa. Se 
propone el puntaje (score) VExUS para determinar el nivel de congestión, evaluando dicho estado de congestión 
a partir de la presencia de una vena cava inferior con un diámetro mayor de 20 mm, y su impacto clínico (8).

•	 Taponamiento cardíaco
El ecocardiograma transtorácico (ETT) es clave en el diagnóstico del derrame pericárdico con taponamiento. 

Los signos ecocardiográficos relacionados son: los cambios respiratorios recíprocos anormales en las dimensiones 
ventriculares, el colapso de la aurícula derecha (signo sensible) y del ventrículo derecho (signo específico), el 
colapso de cavidades izquierdas, la dilatación de vena cava inferior con ausencia de variaciones respiratorias y 
la presencia de variaciones respiratorias aumentadas en los flujos mitral, aórtico y tricuspídeo. El taponamiento 
cardíaco no es un fenómeno todo o nada sino un continuo de estados hemodinámicos en el que la igualación de 
las presiones constituye uno de sus extremos. Este aspecto debe ser tenido en cuenta cuando se sospecha el diag-
nóstico, especialmente en el posoperatorio de cirugía cardiovascular donde se presenta una condición particular, 
el taponamiento localizado (9,10).

•	 Obstrucción intraventricular
Es una de las variables en las que radica la importancia de la valoración ecocardiográfica del paciente crítico 

con hipotensión arterial, ya que no puede ser detectada por ningún otro tipo de monitorización hemodinámica. 
La obstrucción del tracto de salida del VI (OTSVI) se define por la presencia espontánea de un gradiente 

>30 mmHg medido por Doppler continuo a nivel del TSVI. Este gradiente se considera hemodinámicamente 
significativo con valores >50 mmHg. Asimismo, en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda y volúmenes 
reducidos, el gradiente puede detectarse a nivel medioventricular.

La obstrucción puede ser:
–	 Dinámica: dada por el movimiento anterior sistólico de la valva anterior mitral o por el aparato subvalvular 

mitral (cuerdas tendinosas) o medioventricular.
–	 Fija: por hipertrofia del septum interventricular severa o por presencia de una membrana subaórtica.
–	 Mixta: en miocardiopatías hipertróficas donde se conjugan el movimiento anterior sistólico de la valva anterior 

mitral con la hipertrofia del septum interventricular. 
En el paciente crítico se considera la causa dinámica como la más frecuente, predispuesta por los estados de 

hemorragia e hipovolemia. Los hallazgos ecográficos incluyen un volumen del VI disminuido, movimiento hiperdi-
námico, movimiento anterior sistólico de la valva anterior mitral e insuficiencia mitral secundaria a esto último.

El resultado hemodinámico se caracteriza por una hipotensión progresiva, dada por el estado de hipovolemia, 
y OTSVI, que no mejora e incluso empeora con la infusión o el aumento de dosis de vasopresores. En el caso de 
contar con monitoreo por CAP debemos reconocer que el aumento de la PCP se debe al aumento de las presiones 
retrógradas generadas por la obstrucción intraventricular y la potencial aparición de insuficiencia mitral secun-
daria al movimiento anterior sistólico. Cuando no se reconoce esta situación, se suele continuar aumentando 
los inotrópicos, vasopresores y agregando diuréticos, lo cual empeora la situación clínica en vez de mejorarla. 

Fig. 7. Características del flujo venoso hepático, en la vena porta y en la vena renal en diversos 
niveles de congestión.
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En este sentido, la optimización de la precarga, la suspensión de inotrópicos y su reemplazo por fármacos con 
efecto alfa adrenérgico (fenilefrina, metaraminol) y, según el contexto clínico, la administración monitoreada de 
betabloqueantes pueden mejorar la situación hemodinámica (11,12).

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 En todo paciente en el área de Cardiología Crítica que presenta shock, cualquiera sea su perfil hemodinámico 

(Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A).
–	 En todo paciente en el área de Cardiología Crítica que ha resuelto mediante inotrópicos el síndrome de bajo 

volumen minuto medido por CAP o Vigileo (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 En todo paciente en el área de Cardiología Crítica como estrategia de destete del soporte con asistencia cir-

culatoria mecánica del corazón (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 En todo paciente en el área de Cardiología Crítica como estrategia de destete de la ARM que ya presentó un 

fallo con los parámetros de oxigenación normales.(Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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5.2 Ecografía 

5.2.1 Ecografía pulmonar 
La ecografía pulmonar es un método diagnóstico muy valioso con numerosas ventajas: se realiza bedside en menos 
de un minuto, se utiliza en la emergencia, es reproducible, no irradia, permite guiar el monitoreo de punciones 
y la adaptación a la asistencia respiratoria mecánica (1).

Se utiliza imagen bidimensional (en ocasiones, el modo M) y se evalúan tres regiones simétricas en cada he-
mitórax, llamadas puntos BLUE (Figura 7): dos regiones anteriores (puntos Blue superior e inferior) descartan 
congestión pulmonar en reposo y neumotórax, y un punto Blue posterolateral es útil para diagnosticar derrames 
pleurales y síndromes alveolares de localización posterior (sensibilidad >90%). El objetivo consiste en descartar 
congestión pulmonar, derrame pleural, neumotórax, neumonía, SDRA, TEP, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica y fibrosis pulmonar intersticial (2).

Es de utilidad reconocer el patrón pulmonar húmedo/intersticial, compuesto por 3 o más líneas B (“cometas 
pulmonares”): son artificios verticales como colas de un cometa que surgen de la línea pleural y se extienden 
hasta la parte baja de la imagen. Son hiperecogénicas, bien definidas, se mueven en forma sincrónica con el “sli-
ding pulmonar” y borran las líneas A. La presencia de 3 o más líneas B en una sola vista se conoce cómo “lung 
rockets” e indican un síndrome intersticial. Ejemplos: edema pulmonar cardiogénico o neumonía/SDRA (3).
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Congestión pulmonar: se evidencia una mayor presión telediastólica del ventrículo izquierdo y de la PCP 
“congestión hemodinámica” >líquido intersticial  “congestión pulmonar” >líquido intersticial + extravasación 
de líquido pulmonar, múltiples líneas B (inminente descompensación y “congestión clínica”). Identifican el origen 
cardiogénico de un paciente con disnea (S 85% y E 92%). Su ausencia lo excluye (VPN 100%) (4-7).

El patrón intersticial puede orientar al diagnóstico: si es difuso, bilateral, homogéneo con línea pleural lisa 
(insuficiencia cardíaca). Su opuesto es el difuso: bilateral, heterogéneo con línea pleural irregular (sugiere SDRA 
o enfermedad pulmonar intersticial) (4-7).

También es posible identificar el patrón de derrame pleural, que es un espacio entre la línea pleural y la línea 
pulmonar. En los trasudados es anecoico (derrame simple) y en los exudados es anecoico o ecogénico (empiema, 
hemotórax). Puede ser trivial (<2 mm), leve (2-15 mm), moderado (15-25 mm) o severo (>25 mm). Para cuanti-
ficarlo se utiliza la fórmula de Balik, con el paciente en decúbito supino con cabecera a 15 °, en espiración y con 
el transductor ubicado en la región posterolateral inferior. Se mide el diámetro interpleural mayor en milímetros 
y se multiplica por 20, con lo que se obtiene el volumen aproximado en mililitros (8).

Concluimos que la ecografía pulmonar es una herramienta útil, fácil y accesible para realizar el diagnóstico 
precoz de patologías agudas, así como guía de procedimientos y monitoreo no invasivo.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 En todo paciente en el área de Cardiología Crítica con sospecha de congestión pulmonar (Recomendación 

Clase IIa, Nivel de evidencia C).

BIBLIOGRAFÍA

1. Lichtenstein DA, Mezière GA. Relevance of Lung ultrasound in the diagnosis of acute respiratory failure: the BLUE protocol. Chest 
2008;134:117-25. doi: 10.1378/chest.07-2800.
2. Picano E, Chiara Scali M, Ciampi Q, Lichtenstein DA. Lung Ultrasound for the Cardiologist. JACC Cardiovasc Imaging 2018:11(11):1692-
705. doi: 10.1016/j.jcmg.2018.06.023.
3. Martindale JL, Wakai A, Collins S, Levy P, Diercks D, Hiestand BC, et al. Diagnosing acute heart failure in the Emergency department: a 
systematic review and meta-analysis. Acad Emerg Med 2016;23:223-42. doi: 10.1111/acem.12878. Epub 2016 Feb 13.
4. Gargani L, Frassi F, Soldati G, Tesorio P, Gheorghiade E, Picano E. Ultrasound lung comets for the differential diagnosis of acute cardiogenic 
dyspnoea: a comparison with natriuretic peptides. Eur J Heart Fail 2008;10:70-7. doi: 10.1016/j.ejheart.2007.10.009.
5. Liteplo AS, Marill KA, Villen T, Miller RM, Murray AF, Croft PE, et al. Emergency thoracic ultrasound in the differentiation of the etiol-
ogy of shortness of breath (ETUDES): sonographic B-lines and N-terminal pro-brain-type natriuretic peptide in diagnosing congestive heart 
failure. Acad Emerg Med 2009;16:201-10. doi: 10.1111/j.1553-2712.2008.00347.x. Epub 2009 Jan 29.
6. Wang HK, Tsai MS, Chang JH, Wang TD, Chen WJ, Huang CH. Cardiac ultrasound helps for differentiating the causes of acute dyspnea 
with available B-type natriuretic peptide tests. Am J Emerg Med 2010;28:987-93. doi: 10.1016/j.ajem.2009.05.019. Epub 2010 Feb 25.
7. Nazerian P, Vanni S, Zanobetti M, Polidori G, Pepe G, Federico R, et al. Diagnostic accuracy of emergency Doppler echocardiography for 
identification of acute left ventricular heart failure in patients with acute dyspnea: comparison with Boston criteria and N-terminal prohor-
mone brain natriuretic peptide. Acad Emerg Med 2010;17:18-26. doi: 10.1111/j.1553-2712.2009.00630.x. 
8. Hirschhaut Schor E, Delgado Mosquera CJ, Cortez Montero MG, Nardi Gomes TJ, Haertel Miglioranza M. Ecografía pulmonar: un nuevo 
abordaje para cardiólogos. Revista de ecocardiografía práctica y otras técnicas de imagen cardíaca. Retic 2018; 1 (2):1-7.

5.2.2 Ecografia como guía para accesos centrales 
Múltiples estudios de revisión han evidenciado la disminución de complicaciones asociadas a la punción (neumo-
tórax, hematoma) mediante el uso de guía ultrasónica. La agencia norteamericana para el cuidado de la salud 
incluye esta guía dentro de las 10 prácticas más seguras. De tal manera el ultrasonido permite precisar la ubica-
ción de la anomia vascular para la colocación de accesos venosos centrales que, con frecuencia, puede presentar 
variaciones entre los distintos pacientes así como la visualización de material ecogénico intraluminal que sugiera 
la presencia de trombosis venosa. Se recomienda la utilización de traductores lineales de alta frecuencia (7 MHz) 
para localizar las estructuras, identificar el recorrido venoso y guiar la punción visualizando la aguja mediante 
eje corto y longitudinal del vaso (1-5)-

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda la utilización de guía ultrasónica para la localización del acceso y canulación en la vena yugular 

con el fin de elevar las tasas de éxito y disminuir la incidencia de complicaciones (Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia A).

–	 Se recomienda la utilización de guía ultrasónica para la localización del acceso y canulación en la vena sub-
clavia con el fin de elevar las tasas de éxito y disminuir la incidencia de complicaciones (Recomendación Clase 
I, Nivel de evidencia B).
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6. MONITOREO DE CARDIOPATÍAS ESPECÍFICAS 

6.1 Insuficiencia cardíaca aguda 

La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es una entidad con alta prevalencia y es la causa de hospitalización más 
común en pacientes añosos. En la Argentina la insuficiencia cardíaca constituye una de las principales causas 
de muerte (9-11% del total y 13-16% en los mayores de 75 años) (1). En un registro de 54.000 hospitalizaciones 
en UCI de la Argentina, la insuficiencia cardíaca fue responsable del 12% de ellas (2).

Perfiles clínicos de la ICA
Una rápida valoración del paciente permite definir distintos perfiles clínicos que no solo brindan información 
pronóstica, sino también determinan distintas conductas terapéuticas (3,4).

La correlación entre la clínica y la hemodinamia fue evaluada previamente en la antigua clasificación de Fo-
rrester en pacientes con ICA pos-IAM de acuerdo con mediciones realizadas por CAP. Se distinguen, así, cuatro 
grupos diferentes (5,6):
1)	 Perfil clínico tipo A caliente y seco: buena perfusión sin congestión. IC >2,2 L/min/m2 y PCP <18 mmHg.
2)	 Perfil clínico tipo B caliente y húmedo: buena perfusión con congestión. IC >2,2 L/min/m2 y PCP >18 mmHg.
3)	 Perfil clínico tipo L frío y seco: mala perfusión sin congestión. IC <2,2 L/min/m2 y PCP <18 mmHg.
4)	 Perfil clínico tipo C frío y húmedo: mala perfusión con congestión. IC <2,2 L/min/m2 y PCP >18 mmHg.

Monitoreo 
Aunque las técnicas básicas y no invasivas en el monitoreo de la ICA son las más utilizadas, la utilidad del 
monitoreo hemodinámico invasivo todavía sigue en debate. En consecuencia, la elección de la herramienta he-
modinámica debe tener en cuenta el interés potencial de las variables medidas adicionales y la precisión de la 
técnica en la condición que presenta el paciente. De esta manera, la elección del dispositivo de monitorización 
hemodinámica debe ser individualizada (7-9).

Podemos considerar un monitoreo básico para todo paciente que presenta ICA y otro avanzado (CAP).

Monitoreo básico 
•	 Monitoreo de la presión arterial

Debe medirse rutinariamente en pacientes con ICA, ya sea de forma invasiva o no invasiva dependiendo de la 
gravedad del paciente. Es un determinante clave de la perfusión y para guiar el tratamiento. La presión arterial 
media (PAM) se suele usar para evaluar la terapia con vasopresores o vasodilatadores, aunque el objetivo de 
presión exacto es difícil de determinar. La presión diastólica no debe descuidarse, ya que es indicativa de tono 
vascular y también es el determinante clave de la perfusión coronaria del ventrículo izquierdo. La presión del 
pulso (diferencia entre la presión sistólica y diastólica) también resulta de interés, ya que una presión de pulso 
disminuida sugiere un volumen sistólico bajo (7).

•	 Diuresis, balance de fluidos y peso
El objetivo es alcanzar una reducción de peso corporal de 0,75-1,0 kg/día comenzando con dosis bajas pero 

efectivas para que el paciente tenga una diuresis positiva. En pacientes con compromiso en el intercambio 
gaseoso, en la perfusión tisular o en la función renal, la colocación de sonda vesical para medición del débito 
urinario estricto con vejiga vacía es lo recomendado. Se debe evaluar tempranamente la respuesta diurética: un 
contenido de sodio en orina <50-70 mEq/L a las 2 horas, o una producción de orina <100-150 mL/hora durante 
las primeras 6 horas generalmente identifica una respuesta diurética insuficiente (7).
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•	 Función renal
Cerca de un tercio de los pacientes internados desarrollan insuficiencia renal aguda, lo que representa mayor 

morbimortalidad y estadía hospitalaria más prolongada. Los principales marcadores que deben ser evaluados 
de forma rutinaria son la creatinina, la urea y el filtrado glomerular. Es importante destacar que puede haber 
un incremento inicial de la creatinina plasmática durante la terapia descongestiva. Se debe ser cauteloso en 
su análisis; no debe interpretarse inmediatamente como una progresión del daño renal y suspender la terapia 
diurética, especialmente si persisten los signos de congestión (7).

•	 Función hepática
La elevación de marcadores de función hepática sugiere hepatopatía congestiva y debe monitorearse su evo-

lución. El descenso de sus valores permite identificar mejoría en la congestión hepática debido a un mejor gasto 
cardíaco anterógrado.

•	 Péptidos natriuréticos
El dosaje de péptidos durante la hospitalización podría ayudar al diagnóstico y al manejo y evolución del tra-

tamiento. Es importante tener presente que, en un 20% de los pacientes, el dosaje arroja valores en una “zona 
gris”, en la que ni diagnostican ni descartan la ICA. En tales circunstancias debe aplicarse el juicio clínico para 
establecer el diagnóstico correcto. Por lo tanto, no debemos usar el análisis de péptidos aisladamente, sino como 
un complemento de la evaluación clínica, y –aunque son extraordinariamente útiles para respaldar la sospecha 
de ICA– resultan de especial interés en aquellas circunstancias donde existan dudas para confirmar el diagnós-
tico de ICA (7).

•	 Troponina
La evidencia disponible sugiere que las determinaciones seriadas de troponina ultrasensible pueden aportar 

información sobre la respuesta al tratamiento y el riesgo de eventos futuros, en comparación con lo que propor-
ciona la determinación basal sola. De igual modo, las tendencias desfavorables en los valores de troponina ultra-
sensible entre la situación basal y el alta pueden identificar a los pacientes con mayor riesgo de eventos futuros.

•	 Presión venosa central 
La PVC es la presión del sistema venoso central íntimamente relacionada con las cámaras derechas y el 

circuito menor. Se correlaciona con la precarga y la función del VD. Un incremento en la PVC elevada refleja 
una función cardíaca alterada, hipervolemia o taponamiento. Es importante destacar que la PVC se encuentra 
influenciada por las presiones intratorácicas; por lo tanto se puede sobrestimar en pacientes sometidos a venti-
lación mecánica con presión positiva (7).

•	 Saturación venosa central de oxígeno
La medición de SvcO2 es predictora de la evolución hospitalaria y resulta de utilidad para guiar las estrate-

gias terapéuticas. Proporciona información sobre el consumo de oxígeno tisular, la idoneidad del transporte de 
oxígeno y, por lo tanto, del gasto cardíaco. Una SvcO2 baja sugiere un GC bajo o inadecuado, anemia, hipoxemia 
o una combinación de todos los factores.

•	 Ecocardiografía
La ecocardiografía permite evaluar de forma segura y rápida parámetros estructurales y funcionales, como 

también estimar las presiones de llenado ventriculares, la presión de la arteria pulmonar, y proporcionar infor-
mación precisa sobre el volumen intravascular.

Todo paciente con IC debe tener un ecocardiograma diagnóstico inicial. Se puede utilizar como herramienta 
de monitorización no invasiva y además permite una adecuada valoración de la respuesta al tratamiento inicial, 
con el objeto de identificar a los pacientes candidatos a recibir terapias avanzadas desde fases más tempranas. 

Monitoreo avanzado
•	 Catéter de arteria pulmonar

A pesar de su discutido efecto en términos de mortalidad y de que su uso ha ido disminuyendo progresiva-
mente (sobre todo en pacientes sin cardiopatías graves o sépticos), el catéter de Swan-Ganz sigue desempeñando 
un papel importante en los pacientes con ICA. Las directrices actuales sugieren que debe tenerse en cuenta en 
pacientes con hipotensión persistente.

Reconocer el patrón del perfil clínico y su correlación hemodinámica resulta indispensable para guiar el tra-
tamiento de ICA. En casos simples, la monitorización hemodinámica básica puede ser suficiente, pero a menudo 
es nesesaria una invasiva en cuadros complejos (8,9).
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Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda, al ingreso del paciente, una evaluación del estado de perfusión y del volumen intravascular 

(Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Se recomienda la monitorización estándar no invasiva de la presión arterial, la frecuencia cardíaca, el ritmo, 

la frecuencia respiratoria y la saturación de oxígeno (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Se recomienda mantener un registro diario del peso y del balance de fluidos (Recomendación Clase I, Nivel 

de evidencia C).
–	 Se recomienda vigilar diariamente los signos y síntomas relevantes a la IC (p. ej., disnea, estertores pulmo-

nares, edemas periféricos) para evaluar la corrección de la sobrecarga hídrica (Recomendación Clase I, Nivel 
de evidencia C).

–	 Se recomienda la determinación frecuente, generalmente a diario, de la función renal (urea en sangre, 
creatinina) y electrolitos (potasio, sodio) durante el tratamiento diurético (Recomendación Clase I, Nivel de 
evidencia C).

–	 Se recomienda el uso de una vía intraarterial en pacientes con hipotensión y síntomas persistentes a pesar 
del tratamiento (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se debe considerar el monitoreo por CAP en pacientes seleccionados con ICA, en quienes persistan los síntomas 
a pesar del tratamiento, empeore la función renal o el estado hidroelectrolítico, se alteren los parámetros de 
perfusión tisular, consideremos valorar el estado de las resistencias vasculares, o necesite agentes vasoactivos 
(Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede considerar el uso de ecografía pulmonar para confirmar la presencia de congestión pulmonar y 
derrame pleural en pacientes con ICA (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede recomendar el monitoreo de la función hepática, péptidos natriuréticos y dosaje de troponina para 
evaluar la evolución y respuesta al tratamiento (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede recomendar la medición de la PVC y SvcO2 para proporcionar información importante sobre el 
estado hemodinámico del paciente (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede considerar la medición por ultrasonido de las velocidades E/A, el tiempo de desaceleración de la onda 
E, el diámetro de la vena cava inferior (VCI), el grado de insuficiencia tricuspídea o el volumen de la AD para 
la evaluación del estado volémico de pacientes con ICA (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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6.2 Shock cardiogénico 

El SC es un estado en el cual el volumen minuto cardíaco no es suficiente para sostener la perfusión de los órganos 
vitales. Puede ocurrir como mecanismo final común de descompensación de múltiples cardiopatías; la más común 
es la isquémica. Presenta una elevada mortalidad, generalmente mayor del 50%. De su abordaje exitoso depende 
el diagnóstico precoz del estado de shock, la instauración adecuada de tratamientos y medidas de sostén y, por 
supuesto, también de la identificación y el tratamiento etiológico. Existen parámetros clínicos, bioquímicos y 
hemodinámicos que pueden ser medidos con métodos invasivos y no invasivos. El monitoreo del SC es fundamen-
tal para el diagnóstico precoz y para la toma de decisiones terapéuticas de iniciación, mantenimiento y destete. 
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Existe escasa evidencia sobre los parámetros objetivos para alcanzar con el tratamiento de sostén del shock. 
Burstein y cols. mostraron, en un análisis retrospectivo de 1002 pacientes con diagnóstico de ingreso de shock, 
que una PAM inferior a 65 mm Hg en las primeras 24 horas duplicaba la mortalidad intrahospitalaria (1). En 
un subestudio del IABP-Shock II se pudo ver que un nivel de ácido láctico mayor de 3,1 mEq/L a las 8 horas fue 
mejor predictor de mortalidad a 30 días que el descenso (clearance) o valor basal (2). Por otro lado, una revisión 
sistemática de 96 estudios (que incluyó 4 estudios sobre SC) mostró que el descenso de la acidosis láctica, medi-
do a las 6, 12 y 24 horas, se asoció a menor mortalidad consistentemente en todas las poblaciones (3). Más allá 
de la falta de valores objetivos concretos en la literatura, existe una amplia gama de recursos, que tomados en 
conjunto son útiles para aproximarse a la comprensión fisiopatológica del shock y definir tendencias de mejoría 
o empeoramiento del cuadro. Muchos de ellos pueden utilizarse de forma sencilla, sin riesgo de efectos adversos 
ni mayor costo económico, pero siempre requieren la interpretación de operadores entrenados en la patología. 
Estos métodos se describen a continuación. 

En el abordaje inicial se utilizan parámetros clínicos como surbrogantes de perfusión tisular. Una primera 
mirada al estado general del paciente permite detectar alteraciones del estado de conciencia o desasosiego o am-
bos. En el examen de la piel, la frialdad con sudoración o sin ella y la coloración pálida o marmórea deben alertar 
sobre la mala perfusión distal y vasoconstricción periférica. Estos signos pueden estar ausentes o ser tardíos en 
pacientes con insuficiencia cardíaca grave crónica y en pacientes jóvenes. 

El monitoreo de los signos vitales es esencial. La taquicardia es un parámetro temprano y sensible de insufi-
ciencia cardíaca ante la ausencia del uso crónico de betabloqueantes. El monitoreo electrocardiográfico continuo 
mediante telemetría permite detectar arritmias. La taquipnea puede estar presente como expresión de hipoxemia 
o de acidosis (hiperventilación compensadora). La medición de la saturación de oxígeno es sumamente útil, pero 
puede estar afectada por la mala perfusión periférica y por la hipotensión arterial. En ese caso se la debe objetivar 
con la obtención de gases arteriales. 

El monitoreo de la PA es central para la toma de decisiones. Las mediciones de PA no invasiva mediante 
oscilografía o manometría tienen buena correlación con la medición invasiva en ausencia de hipotensión, por lo 
que pueden usarse inicialmente pero se sugiere la colocación de una vía arterial para medición continua de la 
PA (sistólica, diastólica y media) en contexto de shock (4).

La diuresis es un subrogante de la perfusión renal que puede estar influenciada por el uso de diuréticos y por 
patología renal preexistente. Se sugiere el monitoreo de la diuresis horaria. 

Existen parámetros bioquímicos utilizados para evaluar la presencia de hipoperfusión tisular. La acidosis láctica 
(ácido láctico >o = 2 mEq/L) tiene valor diagnóstico y pronóstico en el SC, y se puede utilizar para orientar el 
tratamiento (3). La saturación venosa mixta de oxígeno y la saturación venosa central de oxígeno pueden variar 
con en el volumen minuto y fueron muy utilizadas hace algunos años como objetivos de reanimación sobre todo 
en shock séptico (5). Algunos estudios posteriores no pudieron demostrar su valor agregado en la reanimación 
del shock, por lo que actualmente no se recomienda su uso rutinario (6).

Otros análisis de laboratorio permiten evaluar la falla multiorgánica como resultado de hipoxia tisular y 
pueden estar ausentes en su estadio inicial (7). La aparición de “allas” no solo suma gravedad al cuadro sino 
que muchas veces requiere un manejo multidisciplinario. Se miden las transaminasas hepáticas, parámetros de 
coagulación, función renal y hemograma. El monitoreo electrolítico permite interpretar en conjunto el medio 
interno y disminuir el riesgo de arritmias.

La colocación de una vía central es necesaria para la administración de fármacos vasoactivos en la mayoría 
de los casos. La medición de la presión venosa central podría estimar la precarga del ventrículo derecho pero no 
la del izquierdo, y se ve afectada por varios factores. No ha mostrado ser buen predictor de respuesta a fluidos 
ni a balance negativo en un grupo heterogéneo de pacientes con shock, por lo que debemos ser muy críticos para 
manejar los datos de su monitoreo con el fin de guiar estrategias terapéuticas en el shock cardiogénico (8).

La utilización de monitorización invasiva de parámetros hemodinámicos mediante un catéter de arteria 
pulmonar (CAP) permite confirmar el diagnóstico y el tipo de shock mediante la medición del índice cardíaco, la 
presión en la aurícula derecha, la presión de enclavamiento pulmonar y el cálculo de las resistencias vasculares 
sistémicas y pulmonares que evalúan la precarga, poscarga y contractilidad miocárdica. La potencia cardíaca 
(cardiac power: PAM × VM/451) es un importante predictor de mortalidad hospitalaria (9). El uso sistemático 
del CAP ha sido estudiado en un grupo heterogéneo de pacientes con resultados dispares. Sin embargo, sigue 
vigente y es recomendado por consensos recientes de relevancia internacional (10-17). Se aconseja su utilización 
cuando no se evidencia mejoría con el manejo inicial y cuando la información obtenida puede aportar datos a la 
evaluación clínica y bioquímica (sobre todo en pacientes con shock grave). En la Tabla 4 se muestran los pará-
metros sugeridos para efectuar el monitoreo hemodinámico. 

El ecocardiograma Doppler transtorácico realizado al pie de la cama puede dar información sobre la etiología 
del shock y su diagnóstico diferencial (complicaciones del infarto, compromiso univentricular o biventriculrar, 
presencia de cardiopatía obstructiva dinámica, taponamiento cardíaco, tromboembolismo pulmonar, síndromes 
aórticos). Esta modalidad brinda información útil incluso la proveniente de operadores poco experimentados.
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	 La evaluación hemodinámica con valoración de la precarga, del IC y estimación de las resistencias 
pulmonares y sistémicas puede utilizarse para guiar y monitorear la reposición de volumen, el tratamiento con 
vasoactivos, diuréticos e instauración de soporte mecánico univentricular o biventricular. Si bien su uso no ha 
sido estudiado específicamente en el shock cardiogénico, se ha recomendado como método inicial no invasivo 
(18). Presenta como desventajas no ser continua y que requiere operadores experimentados. En ciertos casos 
puede ser necesario el uso de ecocardiograma transesofágico. 

La ecografía pulmonar aporta a la evaluación el hallazgo de congestión pulmonar u otras complicaciones como 
el derrame pleural o el neumotórax. 

Existen otros dispositivos de evaluación hemodinámica tanto invasiva como no invasiva que no han sido 
validados en el SC. 

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 El ecocardiograma Doppler para calcular la función ventricular, VM, presión sistólica en la arteria pulmonar, 

medición de la vena cava (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A).
–	 La presión arterial debe monitorearse de forma continua con un dispositivo de monitoreo invasivo (Recomen-

dación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Los pacientes con shock cardiogénico deben tener monitoreo electrocardiográfico, de frecuencia respiratoria 

y pletismografía continua (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Debe monitorearse la diuresis horaria como subrogante de perfusión renal (Recomendación Clase I, Nivel de 

evidencia B).
–	 El monitoreo de valores de hemograma, ionograma, función renal, hepatograma debe realizarse ajustado a la 

evolución del paciente para evaluar el daño por hipoperfusión tisular (falla multiorgánica) (Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 El catéter en la arteria pulmonar debería utilizarse en los pacientes con shock cardiogénico sin respuesta al 
tratamiento inicial, con shock grave, o para guiar la iniciación de medidas de soporte mecánico (Recomen-
dación Clase IIa, Nivel de evidencia B). 

Tabla 4. Monitoreo hemodinámico del shock en la unidad de cuidados críticos: parámetros y frecuencia sugerida (adaptado de Van Diepen)

Parámetro	 Frecuencia 	 Comentario

Telemetría, frecuencia

respiratoria, oximetría de pulso

Cuidados en unidad crítica

Monitoreo de la PA

Presión venosa central

Saturación venosa de oxígeno 

central 

Diuresis

Catéter en arteria pulmonar

Hemograma

Ionograma

Ácido láctico

Hepatograma

Coagulograma 

Continuo

1:1 paciente/

enfermera

Continuo

Continuo

Cada 4 horas

Cada hora

Continuo 

Diario

Cada 4-6 horas

Cada 1-4 horas

Diario

Diario

Alta incidencia de arritmias, falla respiratoria y edema pulmonar 

Alta fluctuación de parámetros y de requerimiento de asistencia 

Se sugiere hasta que se haya discontinuado el soporte vasoactivo por 12-24 

horas

El uso de medición de PVC aislada no es fidedigno del estado de precarga 

extrapolando de otros tipos de shock

Su medición reiterada podría mostrar tendencia en el volumen minuto 

La diuresis horaria y de la creatinina son parámetros de perfusión y lesión 

renal 

Permite evaluación de VM, IC, presiones de llenado, resistencias vasculares  

en pacientes seleccionados, principalmente cuando no existe mejora inicial o 

para orientar la instalación de soporte mecánico 

Evaluar con mayor frecuencia en pacientes con sangrado

Importante para la prevención de arritmias  

Su aclaramiento evidencia mejoría de perfusión orgánica, y su falta de aclara-

miento es parámetro de mal pronóstico

Monitoreo de hipoperfusión y congestión hepática 

Si existen trastornos de la coagulación, monitorear cada 6 horas 
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–	 Los niveles de ácido láctico sanguíneo deben ser monitoreados cada 1-4 horas para evaluar su aclaramiento 
con el tratamiento (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).

–	 El objetivo de ácido láctico debería ser un valor menor de 3,1 mEq/L a las 8 horas del inicio del cuadro (Re-
comendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).

–	 La medición de la saturación venosa de oxígeno central y la saturación venosa de oxígeno mixta podría ser 
utilizada para evaluar la tendencia del volumen minuto (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).

–	 Medición de la presión venosa central para guiar el manejo de la volemia (Recomendación Clase IIb, Nivel de 
evidencia C).
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6.3 Complicaciones mecánicas del infarto

Las complicaciones mecánicas del infarto son poco frecuentes (1-5%), pero su elevada mortalidad requiere un 
diagnóstico precoz para su oportuno tratamiento. Suelen aparecer entre el tercero y quinto día posinfarto; sin 
embargo pueden ocurrir hasta dos semanas después de este. Las manifestaciones clínicas resultan variadas, 
y concluyen con inestabilidad hemodinámica y desarrollo de shock cardiogénico en un elevado porcentaje de 
pacientes (1,2).
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La insuficiencia mitral aguda constituye la complicación más frecuente (70-75% de ellas) con una mortalidad 
estimada del 50%; se manifiesta clínicamente como edema agudo de pulmón.

La rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo ocurre aproximadamente en el 2% de los pacientes con 
síndrome coronario agudo y en el 23% de aquellos con muerte súbita. Puede evolucionar con taponamiento 
cardíaco (3,4).

La incidencia de la comunicación interventricular ha disminuido considerablemente en la era de la reperfusión 
(0,7 a 1,3%). Las manifestaciones clínicas aparecen entre 3 y 5 días después del infarto, e incluyen dolor torácico, 
disnea, soplo holosistólico y síntomas relacionados con insuficiencia cardíaca derecha (5).

Los pacientes con defectos mecánicos agudos deben ser considerados para una reparación quirúrgica cardíaca 
urgente.

Catéter de Swan-Ganz
La monitorización del CAP es útil tanto para establecer el diagnóstico como para recopilar datos hemodinámicos 
valiosos, que son de gran ayuda en el tratamiento del paciente con descompensación hemodinámica. 

En el caso de rotura ventricular con derrame pericárdico, la monitorización hemodinámica mediante catéter 
de Swan-Ganz muestra si el grado de taponamiento es importante, un “plateau” de presiones, con uniformidad de 
las presiones de aurícula derecha, diastólica de ventrículo derecho y capilar pulmonar, y, en el registro, un seno 
“x” marcado con un seno “y” atenuado, que ayuda a diferenciar este cuadro del infarto de ventrículo derecho (5).

En la comunicación intraventricular, el catéter permitirá objetivar un salto oximétrico entre la aurícula de-
recha y el ventrículo derecho. Esto posibilita muchas veces realizar el diagnóstico incluso en circunstancias en 
las cuales el ecocardiograma no es capaz de localizar el sitio de comunicación. Debemos destacar que la medición 
de VM por termodilución perderá valor debido a la mezcla de sangre proveniente del ventrículo izquierdo. 

En la insuficiencia mitral mediante cateterismo cardíaco derecho pueden evidenciarse ondas V gigantes en el 
trazado de la presión wedge. Hay que hacer el diagnóstico diferencial con la rotura del tabique interventricular 
en el que también pueden detectarse estas ondas. 

Ecocardiograma transtorácico
La ecocardiografía transtorácica (ETT) es una herramienta clave tanto para el diagnóstico como para el monitoreo 
de la evolución con el tratamiento instaurado.

Permite:
–	 Evaluar la fracción de eyección (FEy) y el GC de ambos ventrículos y la función diastólica.
–	 Cuantificar volúmenes cardíacos, estado de precarga, velocidades y presiones en aurículas, ventrículos, grandes 

vasos y venas pulmonares.
–	 Conocer gradientes transvalvulares y la presencia y magnitud de shunts intracardíacos.
–	 Evaluar la anatomía de cavidades, tabiques y aparatos valvulares. 
–	 Reconocer la presencia de derrame pericárdico y taponamiento cardíaco.
–	 Conociendo la velocidad del flujo y simplificando la ecuación de Bernoulli, calcular el gradiente de presión 

entre las cavidades, conocer las áreas valvulares y determinar las presiones intracavitarias de las diferentes 
cámaras cardíacas.
Cabe remarcar que, al evaluar el GC, existen situaciones que pueden modificar las condiciones de poscarga 

(fármacos vasodilatadores, anestésicos, sedantes, vasoplejía) y precarga (soporte inotrópico y respiratorio). En 
algunas oportunidades, en el paciente crítico, es necesario realizar repetidas valoraciones ya que son frecuentes 
los repentinos cambios en el escenario clínico y las condiciones de carga. Es importante también la evaluación 
del ventrículo derecho (VD) a través de su función sistólica, mediante la excursión sistólica del anillo tricuspídeo 
(TAPSE), el volumen del VD y la presión sistólica.

En conclusión, el ecocardiograma es un método complementario sumamente útil para el diagnóstico y moni-
toreo de las complicaciones mecánicas del infarto.

Con respecto específicamente al diagnóstico de las complicaciones, la presencia de derrame pericárdico por 
sí solo es un signo muy poco específico para el diagnóstico de rotura cardíaca, ya que este se detecta solo en el 
35% de los infartos agudos de miocardio. Cuando existe un derrame pericárdico superior a 5 mm asociado a 
imágenes intrapericárdicas de gran densidad, tiene mayor especificidad para rotura cardíaca. Cuando la presión 
intrapericárdica es mayor que la presión de ventrículo derecho y de aurícula derecha, se produce colapso sistólico 
de aurícula derecha y diastólico de ventrículo derecho. Estos signos tampoco son específicos de rotura cardíaca 
pero, añadidos a la existencia de imágenes intrapericárdicas, son muy sugestivos de rotura de pared libre (espe-
cificidad del 90% cuando coexisten los dos criterios). El diagnóstico ecocardiográfico habitualmente se basa en 
signos indirectos, puesto que la localización del defecto anatómico en la pared ventricular es muy compleja. La 
guía ecocardiográfica ha desempeñado un papel fundamental para realizar una pericardiocentesis más segura y 
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alcanzar de este modo una tasa de éxito mayor del 95%. A su vez, permite realizar un control posterior, ya que 
se recomienda repetirla para descartar la posibilidad de reacumulación luego de 24 horas del procedimiento. 

El diagnóstico ecocardiográfico de rotura septal es habitualmente sencillo y permite estimar el tamaño del 
defecto en el septum, la presencia del shunt izquierda-derecha, definir presiones de ambos ventrículos y función 
ventricular. El estudio con Doppler puede ser definitivo en aquellos casos en los que el ecocardiograma bidi-
mensional no sea concluyente. Habitualmente registramos una turbulencia sistólica de flujo a nivel del septo 
interventricular dirigiéndose hacia el ventrículo derecho. En todos los casos es básico, además de localizar la 
comunicación interventricular, estudiar la función del VD, puesto que el pronóstico del paciente depende en gran 
parte de la afectación de esta cavidad. La mortalidad es mayor en pacientes con comunicación interventricular 
en el contexto de un infarto agudo de miocardio de localización inferior, porque se suelen presentar más como 
roturas complejas (anfractuosas, laceradas) que son más difíciles de reparar quirúrgicamente, y con mayor fre-
cuencia se acompaña de disfunción de ventrículo derecho.

En la insuficiencia mitral aguda, el ecocardiograma puede distinguir si se trata de una rotura o de disfunción 
del músculo papilar. La disfunción del músculo papilar es más frecuente en infartos más extensos, con altera-
ciones de la contracción segmentaria. En caso de rotura se ve el desplazamiento de la valva y a veces del aparato 
subvalvular que prolapsa en la aurícula izquierda durante la sístole.

Ecocardiograma transesofágico
El ETE se reserva para situaciones en que exista una ventana acústica inadecuada o subóptima por ETT y cuando 
se requiera valorar estructuras de difícil visión por ETT, como orejuelas, aorta torácica o prótesis valvulares. Pre-
senta la ventaja de poder obtener imágenes de mejor calidad, por lo que es más útil para establecer el diagnóstico 
del mecanismo de la insuficiencia mitral, la localización de la rotura externa o de la comunicación interventri-
cular. Su disponibilidad con un operador experimentado las 24 horas es uno de sus mayores inconvenientes (6).

En el posoperatorio de la cirugía cardíaca frente a la sospecha de taponamiento cardíaco se impone la realización 
de un ETE, debido a que muchas veces los taponamientos localizados pueden no ser diagnosticados mediante ETT. 

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 El ETT es una herramienta clave tanto para el diagnóstico de las complicaciones mecánicas pos-IAM (co-

municación interventricular, insuficiencia mitral, rotura cardíaca, pseudoaneurisma ventricular) como en la 
evaluación del corazón derecho e izquierdo (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 El ETE se reserva para situaciones en que exista una ventana inadecuada o subóptima por ETT, cuando se 
requiera valorar estructuras de difícil visión por ETT como orejuelas, aorta torácica o prótesis valvulares. 
(Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 El ETT para monitoreo hemodinámico: evaluar FEy y GC de ambos ventrículos y función diastólica. Cuantifi-
car volúmenes cardíacos, estado de precarga, velocidades y presiones en aurículas, ventrículos, grandes vasos 
y venas pulmonares. Conocer gradientes transvalvulares, la presencia y magnitud de shunt intracardíaco. 
Evaluar la anatomía de cavidades, tabiques y aparatos valvulares. Evaluar y cuantificar el grado de insufi-
ciencia mitral. Reconocer la presencia de derrame de pericardio y taponamiento cardíaco (Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 La indicación de CAP es útil para establecer el diagnóstico del comunicación interventricular al objetivar el 
resalto oximétrico entre la aurícula y el ventrículo derecho (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Indicación de CAP para monitoreo hemodinámico del VM e IC, de las presiones de llenado de ambas cámaras 
cardíacas y como guía del soporte de fármacos vasoactivos y destete de ellos (Recomendación Clase IIa, Nivel 
de evidencia C).
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6.4 Disfunción del ventrículo derecho 

Sir William Harvey, en 1616, fue el primero en describir la importancia de la función del ventrículo derecho; a 
pesar de ello, poca atención recibió durante muchos años, en parte influenciado por las interpretaciones fisiopa-
tológicas a partir de la circulación de Fontán, que lo consideraba como una “cámara de paso”. 

La evidencia nos ha permitido enmendar y reinterpretar la fisiopatología de la falla de VD a partir de su 
injerencia en diferentes enfermedades, del uso de dispositivos de asistencia ventricular izquierda que pueden 
ocasionar falla de VD y la falla multiorgánica descripta en casos de falla aislada del VD. La extrema importan-
cia de la función del VD se refleja en la vinculación de la falla aislada del VD con un peor pronóstico; incluso la 
mortalidad es más alta comparada con los casos de falla ventricular izquierda, estimándose entre 6 y 14% (1).

Es importante distinguir los términos disfunción del VD (DVD) y falla del VD (FVD) (2):
–	 Disfunción del VD: consiste en la alteración de los parámetros funcionales, lo cual indica anomalías de llenado 

o de la contracción sin manifestación clínica.
–	 Falla del VD: se caracteriza por presentar descompensación hemodinámica. 

Es relevante conocer los diferentes parámetros que nos permitirán identificar la anormalidad. En la Tabla 5 
se describen los diferentes parámetros de evaluación del VD y su método.

La FVD puede estar asociada a una amplia variedad de entidades clínicas desde la patología pulmonar aguda 
como el distrés respiratorio y el embolismo pulmonar; enfermedades pulmonares crónicas como la enfermedad 
obstructiva crónica, la hipertensión pulmonar, y entidades cardíacas agudas o crónicas incluyendo la isquemia 
miocárdica y cardiopatías congénitas. Fisiopatológicamente la respuesta del VD a estas entidades puede atravesar 
el proceso de cambios adaptativos de manera insuficiente generándose entonces manifestaciones funcionales 

Tabla 5. Parámetros de disfunción y falla del VD

No invasivo: parámetros ecocardiográficos

Líquido pericárdico en diástole

Espesor de la pared del VD

Diámetro de la VCI

Velocidad pico de regurgitación tricuspídea

TAPSE

Dilatación del VD

Relación DDVD/DDVI

Diámetro basal del VD

FAC

Valoración de la interdependencia ventricular

Velocidad de excursión sistólica del anillo tricuspídeo, onda S´ (DT)

Strain longitudinal de la pared libre del VD

Índice de rendimiento miocárdico del VD o índice de Tei (DT)

Fracción de eyección del VD (3D)

Método  invasivo: catéter de la arteria pulmonar

Presión de la AD o PVC

Discordancia de presiones, relación presión de AD/PCP

Índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar (PSAP-PDAP/PAD)

Índice de trabajo sistólico del VD

Resistencias vasculares pulmonares

>5 mm

>5 mm

>21 mm, colapso inspiratorio < 50%

>2,8 m/s

<17 mm

>1

>41 mm

<35%

Movimiento del septo interventricular. Ventrículo izquierdo en 

forma de D

<9,5 cm/s

<20%

>0,54

<45%

>15 mm Hg*

>0,63*

>0,86**

<1,85*

<1,0**

<0,25-0,3 mmHg L/m2*

>3,6 UW*

Adaptado de Harjola V.*FVD en infarto de miocardio  **FVD posimplante de dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI).
AD: aurícula derecha; DDVD: diámetro diastólico del ventrículo derecho; DDVI: diámetro diastólico del ventrículo izquierdo; DT: Doppler tisular; FAC: fracción 
de acortamiento; PAD: presión de aurícula derecha; PCP: presión de enclavamiento capilar pulmonar; PAPd: presión de arteria pulmonar diastólica; PSAP: 
presión sistólica de la arteria pulmonar; TAPSE: desplazamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo; VCI: vena cava inferior; VD: ventrículo derecho
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y posteriormente clínicas. Aunque son varias las causas que generan FVD, hay que destacar 4 mecanismos: 1) 
aumento de la poscarga, 2) aumento de volumen, 3) contractilidad disminuida y 4) mecanismos mixtos.

En resumen, para comprender la fisiopatología podemos emplear conceptos que han resurgido con el uso de 
dispositivos de asistencia ventricular izquierda, como el gradiente de presión transeptal, es decir, la diferencia de 
presión de fin de sístole entre el VI y el VD, cuyo valor normal está entre 80 y 100 mmHg. Por lo que es fácil asumir 
que está reducido si las presiones en el VD se incrementan o si las del VI disminuyen. Es importante entonces 
restablecer este gradiente, reduciendo la poscarga del VD (resistencias vasculares pulmonares) e incrementando 
la presión del VI (tensión arterial). La hipotensión arterial es deletérea, ya que disminuye el gradiente de presión 
transeptal y la perfusión coronaria. Una vez que la FVD se instaura, yperpetúa, la falla multiorgánica se hace 
presente como consecuencia de un “doble hit”: por un lado hipoperfusión debida a la caída del gasto cardíaco y, 
por el otro, la congestión sistémica retrógrada por aumento de las presión venosa central (3-5).

Métodos de monitoreo
Conocer los parámetros previamente referidos nos permite tener una referencia, nos produce una alerta en la 
evolución del paciente, sin que esto implique que alguno de ellos en particular represente una condición sine qua 
non para el diagnóstico de FVD. Los métodos de evaluación (invasivos y no invasivos) tienen diferentes falencias; 
incluso la implicancia de alguno de estos parámetros aún genera incertidumbre. En la evaluación hemodiná-
mica mediante el CAP (aun sabiendo que las condiciones de carga afectan la función del VD) se observa que las 
resistencias vasculares pulmonares no son marcadores de la función del VD. Otro ejemplo en este sentido es el 
índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar, que enfrenta limitaciones que ponen en duda su relevancia como 
marcador pronóstico. Por lo tanto, la evaluación hemodinámica debe ser interpretada en un contexto, como una 
herramienta que suma, no como un condicionante (en caso contrario puede dejar más dudas que respuestas). 

Entre las herramientas de evaluación no invasivas se consideran diferentes métodos, como la resonancia 
magnética el ecocardiograma tridimensional, y por su versatilidad el ecocardiograma Doppler color que, más allá 
de ser dependiente del operador es necesario incorporarlo a la práctica cotidiana a través del concepto POCUS 
(ecografía en el punto de atención). Esta estrategia no reemplaza la evaluación por un cardiólogo con entrena-
miento formal en ecocardiografía, pero sí permite tener una visión inmediata al pie de la cama del paciente bajo 
circunstancias de emergencia y mejorar su atención. En este sentido, existen parámetros que serán más fiables 
acorde con el entrenamiento del operador.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Ante la sospecha de disfunción o FVD se recomienda la inmediata valoración mediante ecocardiograma Doppler 

color (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A).
–	 Independientemente del método utilizado, no se recomienda usar parámetros aislados (Recomendación Clase 

I, Nivel de evidencia B).
–	 En caso de no estar disponible, llevar a cabo estrategia POCUS (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia 

C).
–	 Se recomienda monitoreo invasivo con CAP en caso de shock cardiogénico refractario (Recomendación Clase 

IIa, Nivel de evidencia B).

BIBLIOGRAFÍA

1. Logeart D, Isnard R, Resche-Rigon M, Seronde MF, Groote P, Jondeau G, et al. Current aspects of the spectrum of acute heart failure 
syndromes in a real-life setting: the OFICA study. Eur J Heart Fail 2013;15(4):465-76. doi: 10.1093/eurjhf/hfs189.
2. Greyson C. Right heart failure in the intensive care unit. Curr Opin Crit Care 2012;;18(5):424-31. doi: 10.1097/MCC.0b013e3283577070.
3. Harjola V, Mebazaa A, Čelutkiene J, Bettex D, Bueno H, Chioncelet O, et al. Contemporary management of acute right ventricular failure: 
A statement from the Heart Failure Association and the Working Group on Pulmonary Circulation and Right Ventricular Function of the 
European Society of Cardiology. Eur J Heart Fail 2016;18(3):226-41. doi: 10.1002/ejhf.478.
4. Konstam M, Kiernan M, Bernstein D, Bozkurt B, Jacob M, Kapur NK, et al. Evaluation and Management of Right-Sided Heart Failure: A 
Scientific Statement From the American Heart Association. Circulation 2018;137:e578-622. doi: 10.1161/CIR.0000000000000560.
5. Mebazaa A, Karpati P, Renaud E, Algotsson L. Acute right ventricular failure - From pathophysiology to new treatments. Intens Care Med 
2004;30:185-96. doi: 10.1007/s00134-003-2025-3.

6.5 Hipertensión pulmonar

La hipertensión pulmonar (HTP) o el aumento de la presión a nivel del circuito vascular pulmonar es una alte-
ración fisiopatológica en la que confluyen múltiples enfermedades. Según los diferentes registros, su prevalencia 
aproximada se establece en 97 casos por millón de habitantes. Pero el conocimiento sobre su incidencia resulta 
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escaso, por lo que se cree que es una condición infradiagnosticada, con una mortalidad en Estados Unidos de 4,5 
y 12,3 por cada 100 000 habitantes (1).

La presencia de HTP en el contexto de falla cardíaca izquierda es una situación frecuente y de elevada mor-
bimortalidad en la UCI. Para ello es fundamental conocer el comportamiento fisiopatológico de la circulación 
pulmonar. La circulación pulmonar difiere en su forma, estructura y distensibilidad de la circulación sistémica, 
ya que la capa muscular media tanto de arterias como de venas pulmonares es mucho más delgada comparada 
con los mismos vasos de la circulación sistémica. 

En la circulación sistémica, el principal componente de resistencia vascular está dado por las ateriolas mus-
cularizadas, mientras que en el circuito pulmonar, la resistencia tiene una distribución más homogénea (46% 
arterial, 34% capilar y 20% venosa). Por este motivo encontramos francas diferencias de presión entre un circuito 
y otro. En condiciones normales, el circuito vascular pulmonar es distensible (con elevada capacidad vasodilata-
dora ante aumentos del flujo sanguíneo), posee baja impedancia y elevada capacitancia. Todo esto facilita, por un 
lado, un trabajo sistólico de bajo costo energético para el VD, y, por otro, le permite a la unidad alvéolo-capilar 
realizar un intercambio gaseoso eficaz. 

Para un volumen sistólico dado, la presión arterial pulmonar media (PAPm) y las RVP son variables hemo-
dinámicas que representan a los vasos distales resistivos de la vasculatura pulmonar, influyendo en la poscarga 
estática del VD. Por el contrario, en la porción proximal de la circulación pulmonar cuyo principal componente es 
la arteria pulmonar (porción elástica y extensible), se encuentra la mayor capacidad adaptativa al flujo pulsátil, 
lo que influyeen la poscarga dinámica del VD. Teniendo en cuenta lo anterior, el cateterismo derecho mediante 
el catéter de Swan-Ganz representa el método de referencia (“patrón de oro”) para confirmar el diagnóstico de 
HTP, establecer una caracterización hemodinámica de ella y realizar un adecuado monitoreo de presiones que 
nos permita tomar decisiones correctas.

Mediante el cateterismo derecho podemos determinar las siguientes variables hemodinámicas: VM por 
termodilución y por el método de Fick, presión auricular derecha, presión del VD, presión pulmonar sistólica, 
diastólica y media, PCP, y sus cálculos derivados, como el índice cardíaco, las resistencias vasculares pulmonares 
y sistémicas, el gradiente transpulmonar (GTP), el gradiente diastólico pulmonar (GDP) y el trabajo sistólico 
de los ventrículos derecho e izquierdo. Rutinariamente, se debe tomar una muestra de la arteria pulmonar 
para evaluar la saturación venosa mixta como subrogante del gasto cardíaco y como parámetro de perfusión de 
oxígeno tisular (2).

Definición 
A lo largo de los años. el conocimiento etiológico y fisiopatológico de esta enfermedad crónica y progresiva se ha 
acrecentado. En el año 2018, durante la 6.a Reunión de expertos, un aspecto muy relevante y controvertido fue 
la necesidad de actualizar la definición tanto clínico-etiológica como hemodinámica de la HTP. 

Desde el primer Simposio Mundial de HTP en 1973 se determinó en consenso de expertos que, para definir 
HTP, se requería tener una PAPm en reposo ≥ 25 mmHg, por lo cual esta definición es la que fue utilizada en 
los principales ensayos clínicos y terapéuticos de la hipertensión arterial pulmonar. Sobre la base de datos de 
sujetos normales, se conoce que la PAPm en reposo es de 14,0±3,3 mmHg, por lo que dos desvíos estándar por 
encima indicarían que 20 mmHg es el límite superior a partir del cual deberíamos considerar la anormalidad. 
Por estas razones, en Niza 2018, se actualizó la definición de HTP. Por lo tanto, actualmente se la define como 
la presencia de una PAPm >20 mmHg independientemente de la etiología.

Clasificación 
Con respecto a la clasificación hemodinámica de la HTP, se ha determinado que, cuando la PAPm >20 mmHg se 
asocia a una PCP ≤ 15 mmHg y RVP ≥ 3 UW, queda definida la “HTP precapilar”, que involucra a los grupos 1, 
3, 4 y 5 de la clasificación universal de HTP. Por otro lado, cuando existe una PAPm >20 mmHg, con PCP >15 
mmHg y RVP <3 UW estamos en presencia de “HTP poscapilar”, y aquellos con las variables anteriores (PAPm 
>20 mmHg y PCP >15 mmHg) pero con RVP ≥ 3 UW serán clasificados como “HTP combinada precapilar y 
poscapilar” que incluye a los grupos 2 y 5 (3).

Como vemos, para poder clasificar hemodinámicamente la HTP es crucial establecer una correcta medición 
de la PCP, de modo que represente una medición lo más precisa posible de la presión intracardíaca. Para ello 
debemos tener en cuenta otras variables, a fin de evitar la influencia que la presión intratorácica pueda ejercer 
sobre las presiones vasculares pulmonares medidas. Para lograrlo hay que tener en cuenta algunas consideracio-
nes, como posicionar el catéter en zona 3 de West a nivel pulmonar (donde la presión vascular supera a la presión 
alveolar), realizar la medición al final de la espiración (cuando la presión intratorácica es cercana a 0 mmHg) y al 
final de la diástole. La distinción de las ondas A y V en el trazado de PCP con el balón inflado indica que la punta 
del catéter está posicionada en zona 3. Esto último, en ritmo sinusal, corresponde aproximadamente a la mitad 
de la onda A y, en ritmo de fibrilación auricular, a los 130-160 milisegundos luego del inicio del QRS y antes de 
la onda V. En las mediciones debemos tener en cuenta que ciertas situaciones como hipovolemia, neumopatías 
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severas o el uso de presión positiva en la vía aérea pueden generar que la presión alveolar exceda a la presión 
vascular creando fisiológicamente zonas 1 o 2 de West, donde la PCP medida puede reflejar más las presiones 
alveolares que las vasculares (4).

Es importante destacar que, al realizar un cateterismo derecho antes de clasificar hemodinámicamente la 
HTP, debemos tener presente las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes, ya que podemos 
clasificar erróneamente a los que tengan HTP poscapilar como precapilar e indicar una terapéutica errónea y 
empeorar su situación hemodinámica. Hay estudios que demuestran que estos errores de caracterización hemo-
dinámica pueden llegar a ser hasta del 50%. Por lo tanto, cuando existe una discordancia entre el perfil clínico 
del paciente y la medición de la PCP, está indicado realizar una medición directa de la presión de fin de diástole 
del ventrículo izquierdo para clasificar en forma correcta la HTP.

Desde el punto de vista etiológico, si bien se introdujeron algunos cambios, en términos generalesse mantuvo 
la clasificación en 5 grupos: el grupo 1 es para pacientes con patologías que generan hipertensión arterial pulmo-
nar; el grupo 2 para las cardiopatías izquierdas; el grupo 3 para la patología respiratoria tanto del parénquima 
pulmonar como de vías aéreas; el grupo 4 para la tromboembolia crónica y otras etiologías obstructivas vasculares, 
y finalmente el grupo 5 incluye principalmente patologías hematológicas y trastornos sistémicos.

Monitoreo hemodinámico y su valor en la toma de decisiones 
El cateterismo derecho realizado en centros experimentados es el método de referencia (gold standard) y tiene 
valor no solo para el diagnóstico y clasificación hemodinámica de la HTP, sino también para la estratificación de 
riesgo y seguimiento de pacientes con hipertensión arterial pulmonar bajo tratamiento con fármacos específicos.

La estratificación de riesgo de mortalidad se establece mediante el uso de múltiples variables. Hay 3 pará-
metros hemodinámicos relevantes: la presión de aurícula derecha (PAD), el índice cardíaco (IC) y la saturación 
venosa mixta de oxígeno (SvO2). Se ha determinado que los pacientes que transitan el “bajo riesgo” presentan 
PAD <8 mmHg, IC ≥ 2,5 L/min/m2 y SvO2 >65%, y, por el contrario, si tienen valores de PAD >14 mmHg, IC 
<2 L/min/m2 y SvO2 <60% constituyen una población de “alto riesgo”. Los valores intermedios identifican el 
“riesgo intermedio” (5).

El IC es una variable hemodinámica de gran valor pronóstico, ya que representa el grado de compromiso 
cardíaco en el contexto de HTP. Para una correcta medición del gasto e índice cardíaco, la técnica de termodi-
lución es la preferida; sin embargo, existen condiciones que pueden sobreestimar el GC, como es el caso de los 
cortocircuitos de izquierda a derecha (comunicación interauricular, interventricular, retorno venoso anómalo), 
o infraestimarlo como en la insuficiencia tricuspídea severa y en los estados de bajo gasto. Por ende, en estas 
circunstancias, la técnica de elección es el método de Fick, que requiere medición directa del consumo de O2, 
(muy poco disponible) e indirecta (el VO2 es estimado). 

Cuando la saturación de oxígeno en la arteria pulmonar (SvO2) es >75% y existe la sospecha de una comu-
nicación entre las cámaras cardíacas (pasaje significativo de burbujas de izquierda a derecha en el ecocardiogra-
ma), se recomienda realizar una toma de muestras para verificar la saturación de oxígeno en aurícula derecha, 
ventrículo derecho, arteria pulmonar y arterial sistémica. 

Una diferencia de saturación >7% entre la venosa mixta y la de la aurícula derecha sugiere una comunicación 
auricular, mientras que una diferencia superior al 5% entre la aurícula derecha, el ventrículo derecho y la arteria 
pulmonar puede ser indicativa de una comunicación interventricular. 

La insuficiencia cardíaca izquierda es la causa más frecuente de HTP, con una prevalencia aproximada del 
80% según los registros. Se describen 3 fenotipos: insuficiencia cardíaca izquierda con FEy reducida, con FEy 
preservada y las valvulopatías. Todos tienen en común el componente poscapilar (PCP >15 mmHg), pero hay 
un subgrupo de pacientes (10-15% aproximadamente) que, además, desarrolla un compromiso precapilar, cir-
cunstancia que les confiere un peor pronóstico. Es por ello que un aspecto debatido en el grupo 2 es saber cuál es 
el parámetro que mejor identifica el componente precapilar. Vachiéry y cols. destacaron que un marcador ideal 
de enfermedad vascular pulmonar precapilar debería contar con las siguientes características fisiológicas: ser 
independiente o mínimamente influenciado por el flujo sanguíneo y por el volumen minuto; además debe reflejar 
los cambios en la complacencia y distensiblidad de la arteria pulmonar. Con respecto a este punto, los parámetros 
hemodinámicos que han sido testeados en diferentes estudios clínicos como marcadores de enfermedad vascular 
pulmonar en el grupo 2 son: el gradiente transpulmonar, el gradiente diastólico pulmonar, la distensibilidad 
(compliance) de la arteria pulmonar y las RVP (Tabla 6).

Algunos trabajos demuestran que, en los pacientes del grupo 2, la PCP elevada en forma crónica altera tem-
pranamente la compliance de la arteria pulmonar (poscarga dinámica del VD) aun con RVP bajas, por lo cual 
podría ser un marcador temprano de enfermedad vascular pulmonar. La evidencia acerca de la superioridad de 
un parámetro sobre otro es discordante; por lo tanto, resulta difícil determinar uno ideal, por lo que algunos 
autores proponen la utilización combinada de variables; la aplicación del GDP y las RVP es la mejor opción. Sin 
embargo, en el último Consenso de expertos de Niza 2018, ha quedado establecido que cuando las RVP alcanzan 
las 3 UW estamos en presencia de componente precapilar y enfermedad vascular pulmonar establecida (6).
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En pacientes con insuficiencia cardíaca izquierda avanzada que son evaluados para trasplante, el monitoreo 
hemodinámico resulta fundamental. La presencia de RVP ≥3 UW irreversibles al uso de vaso/inodilatadores y 
asistencias circulatorias (de corta o larga duración) implica un elevado riesgo de morbimortalidad a 30 días por 
falla del injerto.

En el contexto de hipertensión arterial pulmonar y más precisamente en los subgrupos de hipertensión 
pulmonar idiopática, hereditaria o asociada a fármacos, el cateterismo derecho permite realizar una prueba de 
vasorreactividad vascular pulmonar con óxido nítrico (molécula de elección) para identificar a aquellos pacien-
tes posiblemente respondedores al tratamiento con bloqueantes cálcicos. Se considera una respuesta positiva 
cuando ocurre una reducción de la PAPm ≥10 mmHg para alcanzar un valor absoluto de PAPm ≤40 mmHg sin 
que haya una disminución del IC.

El otro grupo donde resulta relevante el monitoreo hemodinámico es el 4, tanto para la estratificación 
preoperatoria de riesgo como para evaluar la eficacia de la tromobendarterectomía pulmonar. El conocimiento 
de las RVP preoperatorias es importante ya que –si bien no hay un valor que contraindique el procedimiento– 
la presencia de más de 1200 dinas de RVP implica mayor riesgo de morbimortalidad posoperatoria debido a la 
falla del ventrículo derecho. Además, la evidencia de presiones pulmonares persistentemente elevadas como su 
descenso en el posoperatorio marca el éxito del procedimiento quirúrgico (7).

La información obtenida a través del cateterismo derecho debe ser analizada, interpretada e integrada a la 
evaluación clínica y a las pruebas diagnósticas no invasivas (ecocardiograma, tomografía de tórax, espirometría) 
para obtener el mejor rédito diagnóstico posible.

El monitoreo hemodinámico de la HTP mediante cateterismo derecho es muy importante, ya que permite 
arribar al diagnóstico de HTP y a una caracterización hemodinámica, y a través de distintas variables lograr la 
estratificación de riesgo en los diferentes grupos. Además, aporta valiosa información para el pronóstico de la HTP.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda el CAP para el diagnóstico de hipertensión arterial pulmonar y monitoreo de fármacos vaso-

dilatadores o inodilatadores en la falla del ventrículo derecho (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A). 
–	 Se recomienda el CAP para establecer el diagnóstico del perfil hemodinámico y poder diferenciar entre HTP 

precapilar, poscapilar y combinada (precapilar y poscapilar) (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Se recomienda el CAP para establecer el diagnóstico del perfil hemodinámico: precapilar, poscapilar y com-

binada, medición de VM/IC, cálculos de resistencias vasculares pulmonares y del gradiente transpulmonar, 
y el gradiente diastólico pulmonar para pacientes candidatos a trasplante cardíaco (Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia C). 

–	 Se recomienda el ecocardiograma Doppler para el cálculo del QP/QS, la evaluación de la falla del ventrículo 
derecho o izquierdo en el paciente inestable con soporte de fármacos inodilatadores (Recomendación Clase I, 
Nivel de evidencia C).

–	 Puede indicarse el CAP en pacientes con HTP hereditaria, idiopática y secundaria a fármacos, para la prueba 
de vasorreactividad (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

Tabla 6. Diagnóstico de componente precapilar en HTP poscapilar

Condición	 Diagnóstico de	 Diagnóstico de
	 componente poscapilar	 componente precapilar

Insuficiencia cardíaca izquierda

–  FEy reducida

–  FEy preservada

–  Valvulopatías izquierdas

PCP >15 mmHg –	 GTP (PMAP-PCP):  ≥12 mmHg

–	 GDP (PDAP-PCP): ≥7 mmHg

–	 RVP (GTP/VM): ≥3 UW

–	 Compliance de arteria pulmonar: (VM/

PAPs-PDAP): <2,1 mL/mmHg en insuficien-

cia cardíaca izquierda con FEy reducida y  

<1,1 mL/mmHg con FEy preservada  
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6.6 Enfermedades del pericardio

El compromiso hemodinámico con disminución del gasto cardíaco por enfermedad del pericardio se produce 
cuando las presiones intrapericárdicas superan a las presiones de llenado de las cámaras cardíacas (típicamente 
sucede con presiones de 20-25 mmHg). Este cuadro clínico recibe el nombre de taponamiento cardíaco. El au-
mento de la presión intrapericárdica se encuentra condicionado por la velocidad de acumulación de líquido en la 
cavidad pericárdica y por la distensibilidad intrínseca del pericardio. Es por ello que los derrames pericárdicos 
leves (<150 mL) pueden ocasionar taponamiento cardíaco cuando la etiología es aguda, mientras que los derra-
mes pericárdicos severos (>1000 mL) pueden no ocasionarlo cuando la acumulación es paulatina, permitiendo 
el remodelado y una mayor distensibilidad (1-2).

El patrón hemodinámico que identifica al taponamiento cardíaco se corresponde con el de shock obstructivo, 
que se caracteriza por taquicardia, presión en aurícula derecha elevada, índice cardíaco y presiones de aurícula 
izquierda disminuidas. El diagnóstico de derrame pericárdico requiere técnica de imagen cardíaca (ecocardio-
grafía, tomografía, resonancia). Por ecocardiografía, los derrames circunferenciales se clasifican en pequeños 
(espacio libre de ecos en la diástole <10 mm), moderados (10-20 mm) y grandes (>20 mm). La presencia de de-
rrame pericárdico es un factor necesario pero no suficiente. Por su disponibilidad y celeridad, el ecocardiograma 
transtorácico resulta el método de elección para el paciente con shock y sospecha de taponamiento (3).

Monitoreo invasivo
Mediante el catéter venoso central puede estimarse la presión de la aurícula derecha, mientras que con el CAP 
pueden monitorizarse adicionalmente la presión de enclavamiento capilar pulmonar, la PAP y el GC. Idealmente, 
también debería medirse la presión del líquido pericárdico. Es característica la igualación de presiones diastólicas 
auricular y ventricular izquierdas y derechas, que se elevan y alcanzan una presión similar a la del saco pericár-
dico (20-25 mmHg) en el taponamiento grave. En la curva de presión de la aurícula derecha se puede observar 
la pérdida del valle y por restricción al llenado por un volumen cardíaco fijo (4).

La monitorización hemodinámica antes y después de la pericardiocentesis es útil por diversas razones. Las 
determinaciones iniciales confirman y documentan la gravedad del taponamiento. La evaluación posterior establece 
una referencia para valorar una nueva acumulación de líquido. Algunos pacientes con taponamiento presentan 
un componente coexistente de constricción (es decir, pericarditis constrictiva con derrame), que es difícil de de-
tectar cuando un derrame predomina en el cuadro, aunque es fácil de apreciar después de la pericardiocentesis. 
Las presiones auricular derecha y pericárdica se encuentran elevadas antes de la pericardiocentesis, y después 
de la evacuación podemos observar un aumento notable de la presión arterial sistémica, el gasto cardíaco y un 
descenso marcado en la presión auricular derecha. Es posible objetivar durante la inspiración una separación 
evidente entre las curvas de presión de la aurícula derecha y la de presión pericárdica, debido a que esta se torna 
negativa (3,4).

El monitoreo invasivo con CAP tiene sus limitaciones, ya que establece diagnóstico de bajo gasto pero no 
siempre de taponamiento. Ello es más evidente en el posoperatorio de cirugía cardíaca donde no diagnostica los 
taponamientos regionales.
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Monitoreo no invasivo
El ecocardiograma transtorácico es el método inicial para diagnóstico de derrame pericárdico, mientras que el 
abordaje con el ETE se prefiere en pacientes que cursan posoperatorio de cirugía cardíaca o disección aórtica aguda.

Los signos ecocardiográficos sugestivos de taponamiento cardíaco son:
•	 Colapso de cámaras: habitualmente se produce en cavidades derechas debido a su menor presión diastólica 

y paredes más delgadas.
	 –	 Aurícula derecha: inicialmente compromete la telediástole (menor presión auricular derecha del ciclo 

cardíaco). Es sensible pero no específico. Su especificidad aumenta cuando la duración del colapso supera 
el 30% del ciclo cardíaco. Se visualiza mejor en vista de cuatro cámaras apical o subcostal.

	 –	 Ventrículo derecho: compromete la protodiástole. Cuando prolonga su duración, el compromiso hemodi-
námico empeora. Se visualiza con facilidad como “hoyuelos” en la pared anterior del tracto de salida del 
ventrículo derecho, en la vista paraesternal de eje largo coincidiendo con la apertura mitral. La adquisición 
en modo M mejora su resolución temporal. 

	 –	 Cámaras izquierdas: el compromiso es exclusivo de colecciones regionales, frecuentemente visualizadas en 
posoperatorio de cirugía cardíaca. En este escenario, la técnica recomendada es el ETE. 

•	 Congestión de vena cava inferior: una dilatación (>2,1 cm) asociada a mínimos cambios de tamaño con el 
ciclo respiratorio (<50%) se considera un cambio sensible pero poco específico de taponamiento cardíaco. De 
manera excepcional se encuentra el “taponamiento cardíaco de baja presión”. Representa una variante de 
taponamiento con presiones pericárdicas bajas, caracterizado por presencia de derrame pericárdico de grado 
al menos moderado, que comprime durante la diástole las cavidades cardíacas con bajas presiones de llenado 
(hipovolemia). Se visualiza compresión de las cámaras derechas sin congestión o dilatación de vena cava 
inferior.

•	 Aumento de interdependencia ventricular: frente al aumento de contenido pericárdico, las cámaras cardíacas 
compiten entre sí por el espacio. Este efecto se evidencia por el desplazamiento del tabique interventricular 
hacia la izquierda durante la inspiración, provocando un aumento del tamaño del ventrículo derecho y re-
ducción de tamaño del izquierdo. Mediante el uso de Doppler pulsado se puede medir la velocidad de onda E 
de llenado mitral que disminuye significativamente con la inspiración, con una caída superior al 30%. 
Las limitaciones del ecocardiograma están principalmente relacionadas con la ventana ultrasónica yel reque-

rimiento de sedación en el ETE (5-7).

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Monitoreo de variables hemodinámicas no invasivas (tensión arterial, frecuencia cardíaca y oximetría) en 

paciente con derrame pericárdico y sospecha clínica (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Monitorización invasiva de presión auricular derecha mediante acceso venoso central y de presión arterial 

invasiva en pacientes con hipotensión arterial y sospecha de shock obstructivo (Recomendación Clase I, Nivel 
de evidencia C).

–	 Ecocardiograma transtorácico en paciente con sospecha clínica (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Monitoreo con CAP en pacientes sin disponibilidad de ecocardiografía (Recomendación Clase I, Nivel de 

evidencia C).
–	 Monitorización invasiva de presión auricular derecha, mediante acceso venoso central en pacientes con signos 

ecocardiográficos de taponamiento cardíaco sin hipotensión arterial/shock obstructivo (Recomendación Clase 
IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Monitorización de presión arterial invasiva en pacientes con signos ecocardiográficos de taponamiento cardíaco 
sin hipotensión arterial/shock obstructivo (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).
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6.7 Síndrome aórtico agudo 

Los síndromes aórticos agudos abarcan patologías emergentes que incluyen la disección aórtica, el hematoma 
intramural y la úlcera penetrante. Estas condiciones se presentan de forma abrupta, son potencialmente fatales, 
y típicamente involucran la pared aórtica (1).

Los sistemas de clasificación de la disección aórtica más utilizados para estratificar y guiar el tratamiento son 
dos: la clasificación de Stanford los identifica en tipo A (cuando el flap compromete desde la aorta ascendente) y 
en tipo B (es distal a la arteria subclavia izquierda). Por otro lado, la clasificación de De Bakey distingue el tipo I 
(que involucra la aorta ascendente, el arco aórtico y la aorta descendente), el tipo II (se confina estrictamente a 
la aorta ascendente) y el tipo III que se origina en la aorta descendente distal a la arteria subclavia izquierda (1).

Presión invasiva
En pacientes con síndrome aórtico agudo, sistemáticamente se debe monitorizar en forma invasiva la presión 
arterial, así como el ritmo cardíaco continuo y la saturometría. Se prefiere que dicho monitoreo invasivo de la 
presión arterial se realice mediante acceso radial bilateral en pacientes con síndrome aórtico agudo y durante 
la cirugía de reparación del arco aórtico. Esto se debe al eventual desarrollo de inadecuada perfusión distal. El 
cerebro es extremadamente susceptible a la inadecuada perfusión, y su detección temprana es crucial. El flujo de 
la arteria innominada es esencial para la perfusión cerebral, y un simple y práctico indicador es la presión que 
se registra en la arteria radial derecha. Dependiendo de la ubicación del tear (desgarro) intimal de disección, la 
inadecuada perfusión de la arteria innominada va a derivar en una reducción de la presión de la arteria radial 
derecha, la cual debe ser monitorizada para detectar tempranamente cualquier cambio que comprometa la per-
fusión cerebral (2). Por otro lado, la inadecuada perfusión de la arteria subclavia izquierda va a traducirse en 
reducción de las cifras tensionales en la arteria radial izquierda. Por lo tanto, se recomienda el monitoreo de la 
presión arterial tanto a nivel proximal como distal al arco aórtico. Esta combinación puede ocurrir entre arteria 
radial derecha e izquierda, o arteria radial derecha y arteria femoral. Existe debate sobre la monitorización distal 
al arco aórtico, sin evidencia concluyente a favor de uno u otro acceso. Las desventajas del acceso radial izquierdo 
radican en que –si existe en el preoperatorio inadecuada perfusión de la arteria subclavia izquierda– los valores 
pueden no reflejar la presión real; en cambio, el acceso femoral puede comprometer sitios de canulación y, si 
existe inadecuada perfusión ilíaca, registrar valores no fidedignos. Particularmente durante el recalentamiento 
y en las primeras horas posteriores a tiempos de circulación extracorpórea prolongados, el acceso radial puede 
subestimar la presión aórtica central hasta 20 mmHg de PAM y hasta 35 mmHg de PAS, pero en cambio es más 
fidedigna la reproducida por el acceso femoral (2-4).

Ecocardiograma transesofágico
La realización bedside de ETE para el diagnóstico de síndrome aórtico agudo se recomienda fuertemente en 
pacientes hemodinámicamente inestables, así como también para el monitoreo hemodinámico durante la cirugía 
cuando se involucra el cayado aórtico (1,5).

En el período preoperatorio su utilidad radica en establecer el diagnóstico y en evaluar la presencia de de-
rrame pericárdico, competencia valvular aórtica, función sistólica y anormalidades de la contractilidad regional, 
resultantes de isquemia coronaria cuando existe compromiso de algún ostium coronario. Además, ha adquirido 
importancia el monitoreo de la perfusión visceral, al permitir la visualización de la emergencia de grandes vasos. 
En la fase intraoperatoria facilita el posicionamiento de las cánulas, la monitorización de la función ventricular, 
la competencia valvular aórtica, anormalidades regionales y condiciones de carga; es muy útil para la salida de 
la circulación extracorpórea. Se recomienda especialmente su uso en procedimientos híbridos (quirúrgicos y 
endovasculares) de reparación en patologías de la aorta (5-7).

Espectroscopia infrarroja cercana
En lo que respecta al monitoreo neurológico, durante la intervención quirúrgica de reparación del arco aórtico 
se recomienda el monitoreo cerebral no invasivo con espectroscopia infrarroja cercana a nivel frontal, como in-
dicador de caída de saturación cerebral local. Este método consiste en la colocación de dos electrodos adhesivos 
a nivel frontal, evitando los músculos temporales, para evaluar cambios y tendencias en forma continua de la 
saturación de oxígeno tisular a nivel regional. Dichos electrodos censan las variaciones de saturación con una 
profundidad de 2 cm, permitiendo evaluar cambios globales o diferenciales interhemisféricos (8-10).

La mayor parte del flujo que se evalúa a nivel de la corteza es de tipo venoso, por lo cual los cambios de satu-
ración en dicho nivel reflejan el desequilibrio entre el aporte de oxígeno y el consumo. La presión de saturación 
tisular media normal se estima entre 60 y 70%, presenta gran reproducibilidad y se utiliza ampliamente en tra-
bajos de cirugía cardíaca. Sin embargo, estos datos deben ser evaluados con cautela debido a limitaciones como 
la profundidad de penetración, considerando que solo evalúa el flujo dependiente del territorio cerebral anterior, 
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pudiéndose omitir la detección de eventos embólicos o la inadecuada perfusión del territorio de la región basilar, 
o ambas (8-11). Existen variables que se deben controlar antes de analizar, como los valores de hemoglobina, 
temperatura, contenido arterial de oxígeno, presión de CO2 e hipotensión. Los valores que se preestablecen para 
definir la lesión hipóxico-isquémica consisten en caídas desde el nivel basal que sean superiores al 20%, o alcanzar 
valores absolutos críticos de isquemia menores de 40-50% de saturación local. Clínicamente es más relevante y 
fiable evaluar los cambios de tendencia que se presentan con respecto al valor basal, que los valores absolutos 
per se (10-14). Este método también genera un gran aporte en todo paciente que ingresa con un síndrome aórtico 
agudo, tanto en el preoperatorio como en el posoperatorio, cuando se encuentra en asistencia respiratoria me-
cánica, con sedación profunda, situación en la cual se imposibilita realizar una valoración neurológica habitual. 

Se recomienda también la colocación de espectroscopia infrarroja bilateral a nivel sural en los miembros 
inferiores, para detectar tempranamente el compromiso isquémico del miembro al registrarse una disminución 
de la saturación tisular local (15).

Doppler transcraneal
Ante la presencia de compromiso de troncos supraaórticos, en pacientes sedados con ARM, se recomienda la 
realización de Doppler transcraneal para el monitoreo de cambios de patrones de flujo y perfusión cerebral. Se 
trata de un método de monitoreo no invasivo, que se realiza bedside, midiendo por ultrasonografía la velocidad 
de la arteria cerebral media, cerebral anterior y posterior (mediante la ventana temporal), y de las arterias 
vertebrales y basilar (mediante la ventana occipital). La asimetría en las velocidades o flujos a nivel unilateral 
debe hacer sospechar lesiones isquémicas o hemorrágicas significativas, indicando la necesidad de realizar una 
imagen diagnóstica cerebral. Por otro lado, también permite identificar evolutivamente la presencia de patrón 
de hipertensión endocraneal, hipoflujo cerebral o vasoespasmo, como signos indirectos de compromiso de los 
troncos supraaórticos (16,17).

Temperatura
Durante la intervención quirúrgica de reparación del arco aórtico se recomienda monitoreo estricto de la tem-
peratura corporal en múltiples sitios (vía nasofaríngea, timpánica, intravesical, rectal). La medición de la tem-
peratura por vía nasofaríngea o timpánica permite prevenir lesiones graves en el sistema nervioso central, al 
asegurar hipotermia profunda durante la intervención y evitar hipertermia en el recalentamiento, mientras que 
la vía intravesical es la que mejor reproduce la protección ante dichos cambios de temperatura a nivel visceral, 
renal, de extremidades inferiores y médula espinal (1,18,19).

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 La realización bedside de ecocardiografía transesofágica para el diagnóstico de síndrome aórtico agudo se 

recomienda en pacientes hemodinámicamente inestables (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Se recomienda la realización de ecocardiografía transesofágica para monitoreo hemodinámico durante la 

cirugía cuando involucra el cayado aórtico (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Durante la intervención quirúrgica de reparación del arco aórtico se recomienda monitoreo cerebral no invasivo 

con espectroscopia infrarroja cercana bilateral a nivel frontal (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 Durante la intervención quirúrgica de reparación del arco aórtico se recomienda monitoreo estricto de la 

temperatura corporal (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).
–	 En el síndrome aórtico agudo se recomienda el monitoreo invasivo de la presión arterial, monitoreo de ritmo 

cardíaco continuo y saturometría (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Se debe disponer de ecocardiografía transesofágica en los procedimientos híbridos (quirúrgicos y endovascu-

lares) de reparación en patologías de aorta (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).
–	 Se puede considerar el monitoreo invasivo de la presión arterial mediante acceso radial bilateral en pacientes 

con síndrome aórtico agudo y durante la cirugía de reparación del arco aórtico (Recomendación Clase IIa, 
Nivel de evidencia C).

–	 Durante la intervención quirúrgica de reparación del arco aórtico se puede considerar el monitoreo de la 
presión arterial invasiva mediante acceso femoral (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede considerar la espectroscopia infrarroja cercana bilateral a nivel frontal, para monitoreo cerebral del 
paciente con síndrome aórtico agudo en asistencia respiratoria mecánica, con sedación profunda (Recomen-
dación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se puede considerar la espectroscopia infrarroja cercana bilateral a nivel sural en miembros inferiores, como 
indicador de caída de saturación tisular local, para monitoreo no invasivo de compromiso vascular distal 
(Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Ante la presencia de compromiso de troncos supraaórticos, en pacientes sedados con asistencia respiratoria 
mecánica, se recomienda la realización de Doppler transcraneal para el monitoreo no invasivo de cambios de 
patrones de flujo y perfusión cerebral (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).
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6.8 Posoperatorio de cirugía cardíaca no complicado 

Es conocido el hecho de que en cirugía cardíaca hay un sinnúmero de variables que modifican no solo el gasto 
cardíaco sino también el consumo de oxígeno y la perfusión tisular aun en el posoperatorio no complicado. La 
inestabilidad hemodinámica puede ser un acontecimiento frecuente; taquicardia, anemia, hipotermia, hipertermia, 
acidosis y alcalosis con la consiguiente alteración de la curva de disociación de la hemoglobina son frecuentes 
generadores de hipoxia tisular, habitual determinante de la morbimortalidad posoperatoria (1). Es así como la 
cirugía cardiovascular, principalmente con el uso de circulación extracorpórea (CEC) suele generar una serie de 
alteraciones neurohormonales, metabólicas y hemodinámicas que hacen que sea sumamente importante el co-
nocimiento y monitoreo de estas variables. Por ello, si bien es cierto que la alteración de estos parámetros puede 
ser fugaz o transitoria, su monitoreo resulta imprescindible para un óptimo manejo hemodinámico/metabólico. 
La determinación continuada y combinada de parámetros hemodinámicos y gasométricos puede permitir una 
conducta proactiva y facilitar tanto el diagnóstico como el tratamiento temprano de las posibles complicaciones.
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En nuestro medio, el sistema más frecuentemente utilizado es el monitoreo hemodinámico a través del catéter 
de Swan-Ganz. Ha sido aceptado y consagrado por su uso, aun desde la etapa preoperatoria, por la mayoría de 
los grupos quirúrgicos por la simpleza de su utilización y la baja tasa de complicaciones.

El monitoreo per se no garantiza una mejoría en la evolución, pero sí pueden hacerlo las conductas que se 
tomen a tiempo en función de ello, de la correcta interpretación de los parámetros medidos y de la información 
clínica (2).

Hemodinamia normal en el posoperatorio 
Existen distintas modalidades para el monitoreo hemodinámico en el posoperatorio desde la medición de pa-
rámetros a través del catéter de Swan-Ganz, con el análisis de la onda de pulso o hasta variables gasométricas 
indicadoras de hipoxia tisular (2). 

La determinación de la presión pulmonar y el GC por CAP ha sido siempre considerada como el monitoreo ideal 
(“gold standard”) en cirugía cardíaca a pesar de ciertas limitaciones por eventuales complicaciones debidas a su 
invasividad, como infección, arritmias, tromboembolismo o daño valvular que, si bien son infrecuentes, pueden 
ocurrir (2,3). Aunque el ecocardiograma puede brindar importante información sobre la función ventricular y 
presiones de llenado, el catéter de Swan-Ganz permite una evaluación continua y constante de todas las variables 
determinantes del gasto cardíaco que facilitan su optimización durante el posoperatorio inmediato.

Las primeras 24 horas de posoperatorio, como expresión de la fase de estimulación adrenérgico-corticoidea 
característica de esta etapa, suelen cursar con un patrón de hipovolemia, hipertensión, taquicardia y ocasional-
mente arritmia supraventricular o ventricular, en general, de escasa repercusión clínica.

Presión venosa central
Esta medición a través de un catéter posicionado en una vena avalvular e intratorácica o en la AD representa la 
expresión manométrica de la presión de llenado del VD. Su valor normal en el posoperatorio es habitualmente 
inferior a 10 mmHg. Los valores superiores pueden orientar a la sospecha de disfunción ventricular derecha, 
izquierda, biventricular o taponamiento cardíaco (3). Es un error frecuente el homologar su valor a la volemia. 
Si bien es cierto que el posoperatorio inmediato con CEC se caracteriza por un aumento del agua corporal total, 
existe una depleción del compartimento intravascular que puede ser reflejado por la PVC. Obviamente, en su 
interpretación deben considerarse las variaciones durante la asistencia respiratoria mecánica y los eventuales 
efectos de los fármacos utilizados sobre el retorno venoso. Asimismo, la extracción de sangre a través de este 
catéter y la determinación de la saturación puede homologarse a la saturación venosa mixta de la arteria pul-
monar, lo que permite valorar la extracción tisular de oxígeno y (si se mantienen otras variables constantes) 
una estimación del gasto cardíaco. 

Presión arterial media 
Habitualmente, la medición se realiza en forma invasiva, continua y “directa” a través de un catéter arterial. 
Su utilidad excede con mucho la posibilidad de complicaciones tales como sangrado, daño isquémico, infección o 
pseudoaneurisma. Consideraremos su valor como normal entre 65 y 90 mmHg, aunque es esperable y habitual 
la hipertensión durante las primeras horas de posoperatorio como consecuencia de la estimulación adrenérgica, 
el dolor, etc. (4,5).

Presión pulmonar 
Como dijimos, la determinación de la presión pulmonar por CAP ha sido siempre considerada como el procedi-
miento de referencia (“gold standard”) del monitoreo posoperatorio en cirugía cardíaca. A pesar de que la eco-
cardiografía transesofágica se considera un excelente método en la valoración de la hemodinamia posoperatoria 
y su optimización, en la práctica, el uso cotidiano del catéter de Swan-Ganz y su gran aceptación por todo el 
equipo quirúrgico lo han convertido en el elemento de más frecuente utilización (6).

Consideraremos normal en el posoperatorio inmediato una PAP de 30/15 mmHg con una PCP máxima límite 
de 15 mm Hg. Los valores superiores deberían orientar al diagnóstico de disfunción ventricular izquierda. Ob-
viamente, el ETE amplía la capacidad diagnóstica en los pacientes con inestabilidad hemodinámica.

Gasto cardíaco 
Es de suma importancia subrayar que el concepto “normalidad” o “anormalidad” del GC deberá tomar en consi-
deración el momento posoperatorio y la temperatura del paciente en el momento que se determina. Es así como 
un IC <2,2 L/min/m2 es francamente anormal en el posoperatorio, pero puede ser “aceptado” a la llegada del 
enfermo a la UCI o si el paciente no ha recuperado aún su temperatura y permanece hipotérmico. Consideraremos 
como parámetros de bajo gasto cardíaco un IC <2,2 L/min/m2 y una PCP >15 mmHg (7).
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Parámetros gasométricos y bioquímicos
La determinación de la saturación venosa mixta (SvO2) sea a través del catéter pulmonar o de la aurícula derecha 
(SvcO2) es otro parámetro fundamental en la estimación del GC y la perfusión tisular. Consideraremos normal 
una saturación venosa mixta >60% y una presión venosa de oxígeno igual a 35 mmHg o mayor. Una caída en 
ellas generalmente es el reflejo de una disminución del GC, de la disponibilidad de oxígeno (DO2) o un aumento 
en la extracción de oxígeno; aunque siempre deberán tenerse en cuenta los otros factores que pueden alterarla, 
tales como hipoxemia, temblor, dolor, anemia y temperatura (8).

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda el monitoreo central permanente de frecuencia cardíaca, vía arterial invasiva, saturación ar-

terial de oxígeno, sonda vesical y gases en sangre arterial. La radiografía de tórax debe ser empleada en todos 
los pacientes por al menos 24 horas y hasta que hayan evidenciado una estabilidad suficiente que permita su 
descomplejización (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 Evaluación del sensorio, la diuresis en forma invasiva y la perfusión periférica para monitoreo clínico al 
paciente hemodinámicamente estable (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C). 

–	 Utilización del ecocardiograma para cuantificar el VM en el posoperatorio (Recomendación Clase IIa, Nivel 
de evidencia A).

–	 El uso de la VPP es útil en el posoperatorio de cirugía cardíaca, como parámetro complementario para guiar 
la terapéutica (Recomendación Clase IIA, Nivel de evidencia C).

–	 Se recomienda la medición del ácido láctico para detectar tempranamente la hipoperfusión tisular (Recomen-
dación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se recomienda la utilización de la SVO2 para detectar tempranamente el estado de hipoperfusión tisular (Re-
comendación Clase IIa, Nivel de evidencia C). 

–	 Se recomienda la utilización de la PVC para monitoreo hemodinámico. Para valorar la volemia debe realizarse 
siempre integrándola al contexto clínico del paciente, ya que su correlación aislada con la volemia es pobre 
(Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C).

–	 Uso rutinario del catéter de Swan-Ganz en el posperatorio de cirugía cardíaca (Recomendación Clase III, 
Nivel de evidencia C).
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6.9 Posoperatorio de cirugía cardíaca en el paciente inestable 

Prácticamente todos los pacientes sometidos a cirugía cardíaca presentan algún grado de inflamación sistémica, 
caída del nivel de glóbulos rojos e hipovolemia que, dependiendo de su severidad pueden estar asociados a grados 
variables de hipoperfusión tisular e hipotensión arterial. La inestabilidad hemodinámica es una de las complica-
ciones posoperatorias más frecuentes en cirugía cardíaca; de no ser detectada y tratada en tiempo y forma, puede 
tener consecuencias ominosas para el paciente. Detallaremos a continuación las diferentes formas con las cuales 
se puede monitorear al paciente inestable y cuál debería ser su utilización más apropiada.

Objetivos del monitoreo hemodinámico 
Los diferentes métodos disponibles pueden ser utilizados con los siguientes propósitos:
–	 Detección del trastorno hemodinámico. Es clave detectar tempranamente los cuadros de inestabilidad hemo-

dinámica para poder caracterizarlos e implementar medidas correctivas antes de que se generen daños por 
hipoperfusión tisular (1).
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–	 Caracterización del patrón hemodinámico predominante. Los cuadros de shock pueden estar generados por 
diferentes mecanismos que, dependiendo de sus características, pueden ser clasificados como hipodinámicos, 
comúnmente llamados fríos asociados a bajo volumen minuto y vasoconstricción periférica, o hiperdinámicos 
caracterizados por un incremento en el gasto cardíaco y una caída en las resistencias periféricas. Además, 
en el posoperatorio es frecuente encontrar cuadros mixtos en los cuales coexisten un déficit en la función de 
bomba cardíaca y una vasodilatacíon inflamatoria asociada (2).

–	 Evaluación de la respuesta terapéutica. Para poder definir si el tratamiento instaurado es eficaz, es clave 
evaluar cuál es el impacto de las medidas implementadas en las diferentes variables del monitoreo hemodi-
námico. 

Formas de monitoreo
No existe una única forma de monitorear al paciente crítico. La utilización de los diferentes métodos dependerá 
no solo de la disponibilidad sino también de las características individuales de cada paciente. Para objetivar el 
estado hemodinámico del paciente sometido a cirugía cardíaca se pueden emplear diversos métodos que pueden 
ser clasificados en tres grupos (3):
1)	 Evidencias clínicas de hipoperfusión tisular: cuando el estado hemodinámico del paciente no es el adecuado, 

las consecuencias clínicas de este déficit pueden ser pesquisadas evaluando su repercusión a nivel cerebral, 
renal y cutáneo. 

2)	 Medición de parámetros fisiológicos: el monitoreo de las diferentes variables fisiológicas que describen el 
funcionamiento del sistema cardiocirculatorio son claves para diagnosticar y caracterizar el trastorno hemo-
dinámico predominante. A continuación, se enumeran las principales:

	 •	 Presión arterial: la hipotensión arterial, aunque no siempre presente, es uno de los signos más caracte-
rísticos de la inestabilidad hemodinámica. Se la considera cuando los valores de PAS son menores de 90 
mmHg o cuando la PAM es menor de 65 mmHg. En pacientes crónicamente hipertensos, disminuciones 
superiores a 40 mmHg en la PAS pueden afectar la perfusión tisular aun con valores de presión aparente-
mente normales.

	 •	 Frecuencia cardíaca: esta variable también es uno de los valores básicos para monitorear. Habitualmente 
el método más empleado es el del monitoreo de la actividad eléctrica cardíaca que, además de medir la 
frecuencia, permite evaluar la presencia de arritmias.

	 •	 Oximetría de pulso: es un método de medición básico en el posoperatorio ya que permite medir este com-
ponente clave de la fisiología. 

	 •	 Presión venosa central: existe abundante evidencia que demuestra que la PVC no refleja la verdadera 
volemia del paciente pero, a la vez, los valores elevados de esta variable son predictores independientes de 
mal pronóstico. 

	 •	 Medición del VM cardíaco: frecuentemente, el cuadro de inestabilidad hemodinámica está asociado a un 
déficit en el VM cardíaco. Es por esto que, en algunos pacientes, puede ser pertinente su cuantificación 
objetiva. Existen diversos métodos para dicha medición que pueden dividirse en invasivos y no invasivos. 

		  –	 Medición invasiva: el método invasivo más difundido para medir el gasto cardíaco es la termodilución 
realizada a través de un catéter de Swan-Ganz. Existe controversia con respecto a su beneficio. No obs-
tante, consideramos que, en determinadas situaciones, puede ser de suma utilidad para monitorear a los 
pacientes con shock posoperatorio. Además permite valorar parámetros hemodinámicos como presión 
pulmonar, presión de enclavamiento y resistencias vasculares (4).

		  –	 Medición no invasiva: existen numerosos métodos destinados a inferir el gasto cardíaco sin necesidad 
de colocar un catéter en la arteria pulmonar, entre los cuales el más frecuentemente utilizado es el eco-
cardiograma. Este estudio permite no solo analizar la función sistólica y diastólica biventricular, sino 
también identificar las potenciales causas que estarían generando el cuadro de inestabilidad hemodi-
námica o shock posoperatorio. 

		  –	 Métodos mínimamente invasivos: permiten inferir el gasto cardíaco de diversas maneras pero todavía 
no han logrado desplazar completamente a la medición invasiva por tener algunas limitaciones en su 
validez en diferentes escenarios.

3)	 Medición de parámetros dinámicos para evaluar la volemia y predecir la respuesta a la expansión: definir la 
volemia del paciente y por ende la necesidad de expandir con fluidos es una actividad clave en el posopera-
torio. Las limitaciones de los parámetros estáticos de monitoreo han impulsado el desarrollo de mediciones 
dinámicas que impresionan ser superiores pero que lamentablemente también tienen sus limitaciones. A 
continuación, se mencionan las principales: 

	 •	 Variaciones respiratorias de la presión arterial y del volumen sistólico: en pacientes ventilados con presión 
positiva, una caída igual al 12% de estos parámetros o mayor predice muy bien una mejora hemodinámica 
con la expansión. Este método no debe ser utilizado en pacientes que ventilan espontáneamente. 
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	 •	 Variaciones en el diámetro de la vena cava con la ventilación: este parámetro prometedor todavía carece 
de la evidencia suficiente como para dar lugar a recomendaciones. 

	 •	 Elevación pasiva de las piernas: existe abundante evidencia que demuestra que un incremento del 10% del 
VM con esta maniobra predice respuesta a la expansión con fluidos. Si se utiliza la presión arterial para 
valorar la respuesta de esta prueba, la tasa de falsos negativos se incrementa. A diferencia de otros pará-
metros de monitoreo dinámicos, esta prueba puede ser realizada en pacientes no ventilados artificialmente 
y también es útil aun ante la presencia de arritmias. 

4)	 Medición de marcadores humorales: se pueden medir para evaluar el estado hemodinámico del paciente en 
shock posoperatorio. Los dos más frecuentemente utilizados y de los cuales se dispone de mayor evidencia 
son la medición del ácido láctico en sangre y la saturación venosa mixta de oxígeno.

	 •	 Ácido láctico: la hipoperfusión tisular asociada a los cuadros de inestabilidad hemodinámica puede ser 
objetivada con la medición del ácido láctico en sangre. De hecho, la mayoría de los trabajos realizados en 
shock posoperatorio incluyen la elevación del lactato como criterio diagnóstico del shock. 

	 •	 Saturación venosa de oxígeno: (SvO2) los niveles de oxemia a nivel de la vena pulmonar (saturación venosa 
mixta, SvO2) suelen estar en torno al 70% y expresan el balance entre la oferta y la demanda de oxígeno 
a nivel el periférico. Niveles anormalmente bajos de esta variable indican que el balance entre oferta y 
demanda de oxígeno es menor que el habitual, comúnmente por una caída en la oferta. Por el contrario, 
niveles anormalmente elevados de SvO2 sugieren un estado hiperdinámico que podría corresponder a 
cuadros de shock distributivo. La medición de este marcador humoral ha demostrado estar asociada a 
peor evolución y, en algunos trabajos, su normalización parece tener un efecto beneficioso en términos de 
morbimortalidad. La saturación venosa tomada de una vía venosa central es utilizada en pacientes en los 
cuales no se dispone de un catéter en la arteria pulmonar.

Recomendaciones y niveles de evidencia
–	 Se recomienda la elevación pasiva de las piernas monitoreando el volumen minuto para predecir mejora con 

la expansión (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia A).
–	 Se recomienda la medición de ácido láctico, saturación venosa central y/o delta PCO2 para control tisular de 

oxígeno en todo paciente con taquicardia sinusal, hipotensión arterial u oligoanuria inexplicada (Recomen-
dación Clase I, Nivel de evidencia B). 

–	 Se recomienda el ETE en todo paciente con taquicardia sinusal o hipotensión arterial o oligoanuria que no 
responde a las medidas iniciales (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 Se recomienda la utilización del ETE para diagnosticar la causa del bajo volumen minuto en el posoperatorio 
(Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 Se recomienda el ETE en paciente con sospecha clínica de taponamiento cardíaco en posoperatorio de cirugía 
cardíaca (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia B).

–	 Se recomienda el monitoreo central permanente de frecuencia cardíaca, vía arterial invasiva, saturación 
arterial de oxígeno por oximetría de pulso, diuresis horaria con sonda vesical, gases en sangre arterial y ra-
diografía de tórax en todos los pacientes por al menos 24 horas y hasta que el paciente haya evidenciado una 
estabilidad suficiente que permita su descomplejización (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 Se recomienda el catéter de Swan-Ganz para casos complejos: en síndrome de bajo volumen minuto (SBVM), 
en falla de ventrículo derecho, shock cardiogénico que no responde al tratamiento inicial, shock cardiogénico 
asociado a sepsis y shock en el cual se requiere diferenciar entre origen cardiogénico y SDRA. También se 
recomienda para optimizar presiones de llenado del corazón, establecer un diagnóstico hemodinámico y op-
timizar el uso de dosis adecuadas de inotrópicos (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C). 

–	 Se recomienda la evaluación del sensorio y la perfusión periférica para detectar y monitorear al paciente 
hemodinámicamente inestable (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).

–	 Se recomienda la medición seriada del lactato en pacientes con shock confirmado para monitorear la respuesta 
al tratamiento (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C). 

–	 Utilización de la SvO2 para detectar tempranamente los estados de hipoperfusión tisular (Recomendación 
Clase IIa, Nivel de evidencia B). 

–	 Utilización de las variaciones de presión y volumen sistólico con la ventilación a presión positiva para predecir 
la respuesta a la expansión en pacientes sin arrtimias y que no están ventilados con bajo volumen corriente 
(Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C).

–	 Se recomienda la medición del ácido láctico y/o saturación venosa central y/o delta PCO2 para detectar tempra-
namente la hipoperfusión tisular y monitorear el tratamiento (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C). 

–	 Se recomienda la utilización de la PVC para detectar alteraciones o monitorear ciertos cuadros de inestabilidad 
hemodinámica como el taponamiento o la disfunción ventricular derecha (Recomendación Clase IIa, Nivel de 
evidencia C).
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–	 En posoperatorio de cirugía cardiovascular (CCV) se sugiere el uso temprano de CAP en pacientes con SC o 
inestabilidad hemodinámica para optimizar las presiones de llenado del corazón y ajustar las dosis de vaso-
presores o inotrópicos, principalmente en las altas dosis; o si se requiere balón de contrapulsación intraaórtico 
(BCIA) (Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia C). 

–	 La utilización de la PVC para valorar la volemia debe realizarse integrándola al resto del cuadro clínico, ya 
que su correlación con la volemia es pobre (Recomendación Clase IIb, Nivel de evidencia C). 

–	 Utilización de la SVO2 para guiar el tratamiento en el posoperatorio (Recomendación clase IIb, Nivel de evi-
dencia C). 

–	 Utilización de la PVC como valor aislado para definir la volemia (Recomendación Clase III, Nivel de evidencia 
B).

–	 El uso de métodos mínimamente invasivos para el monitoreo hemodinámico en el posoperatorio de cirugía 
cardíaca todavía carece de la suficiente evidencia para poder realizar recomendaciones en este escenario. 
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6.10 Perioperatorio del trasplante cardíaco 

Actualmente en el mundo se realizan más de 100.000 trasplantes de órganos sólidos por año; el cardíaco es el 
tercero en frecuencia, con aproximadamente 5000 casos (1). Desde el inicio del trasplante cardíaco en 1967, el 
manejo de estos pacientes se basaba en la experiencia individual de cada grupo tratante, y variaba de centro a 
centro. Finalmente, en 2010, The International Society for Heart and Lung Transplantation desarrolló las guías 
para un cuidado estandarizado de los pacientes sometidos a trasplante cardíaco (2).

Con respecto al monitoreo hemodinámico del receptor, es fundamental destacar tres momentos clave: el 
preoperatorio de trasplante cardíaco, el intraoperatorio y el posoperatorio inmediato. 

Monitoreo preoperatorio del receptor 
Al momento de evaluar un potencial receptor de trasplante cardíaco, uno de los aspectos más importantes es la 
búsqueda de hipertensión pulmonar (HTP). En este sentido, en manos expertas el cateterismo cardíaco derecho 
(CCD) es una herramienta valiosa y segura que permite determinar en forma directa las presiones en la vascu-
latura pulmonar. A partir del CCD se pueden obtener tres variables pronósticas fundamentales en la evaluación 
del receptor, las resistencias vasculares pulmonares (RVP) y los gradientes transpulmonar (presión arterial 
pulmonar media- PCP) y diastólico pulmonar (presión diastólica pulmonar- PCP). 

Las RVP elevadas son un factor de riesgo para la falla ventricular derecha en el postrasplante inmediato. 
Diferentes estudios han demostrado hasta un 75% de falla de ventrículo derecho (FVD), con 15% de mortalidad 
en pacientes que presentaban RVP mayor de 6 Unidades Wood (3). La presencia de HTP previa al trasplante 
puede estar relacionada con un incremento pasivo de las presiones pulmonares por transmisión retrógrada des-
de las cavidades izquierdas, que puede implicar dos formas hemodinámicas: HTP poscapilar aislada (HTP con 
aumento de la presión capilar sin vasculopatía pulmonar) o HTP precapilar y poscapilar (HTP con aumento de 
la presión capilar con vasculopatía pulmonar). En este último caso se impone valorar la reversibilidad de la HTP 
con pruebas de vasorreactividad pulmonar mediante el empleo de un catéter de Swan-Ganz y fármacos vasodi-
latadores. Los fármacos más utilizados en este sentido son los inodilatadores como milrinona y dobutamina; o 
vasodilatadores pulmonares como epoprostenol y óxido nítrico (4). Por tal motivo, The International Society for 
Heart and Lung Transplantation recomienda la realización de un cateterismo cardíaco derecho (CCD) para el 
manejo de los pacientes receptores de trasplante cardíaco con hipertensión pulmonar. Los valores fijos de gradiente 
transpulmonar mayores de 15 mmHg, o de RVP >3 Unidades Wood constituyen una contraindicación relativa 
al trasplante cardíaco primario y requieren una asistencia ventricular izquierda de largo plazo para normalizar 
las presiones pulmonares. En pacientes en lista de espera sin HTP se recomienda repetir el cateterismo derecho 
1 vez al año, y cada 6 meses en los pacientes portadores de HTP reversible (5).

El retrasplante cardíaco está indicado en algunos pacientes con disfunción del injerto, y presenta peor pro-
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nóstico a corto y largo plazo. Por lo tanto, al momento de considerar esta opción terapéutica, debemos revaluar 
la circulación pulmonar y obtener los parámetros previamente mencionados (5).

Monitoreo intraoperatorio del receptor de trasplante cardíaco
Durante la cirugía debe colocarse un introductor arterial para el manejo invasivo de la PAM (objetivo entre 60 
mmHg y 80 mmHg), una vía central y un catéter de Swan-Ganz para el monitoreo hemodinámico óptimo. Este 
último debe posicionarse en la vena cava superior y no interferir en la disección del órgano.

En quirófano es fundamental la utilización del ecocardiograma transesofágico continuo (Recomendación Clase 
I, Nivel de evidencia C) (2). Permite valorar, antes de la ablación del órgano, la presencia de trombos intracardía-
cos y ateromatosis difusa en la aorta que podrían modificar el sitio de canulación. Durante la salida de bomba, 
el ETE brinda información valiosa, ya que puede detectar tempranamente la presencia de aire intracardíaco, 
valorar la función biventricular del injerto, descubrir obstrucciones del tracto de salida del ventrículo derecho, 
verificar la presencia de derrame pericárdico, insuficiencias valvulares y guiar posteriormente la progresión del 
catéter de Swan-Ganz hacia la arteria pulmonar (2).

Monitoreo posoperatorio inmediato
En el posoperatorio del trasplante cardíaco puede observarse inestabilidad hemodinámica debido a múltiples cau-
sas, como disfunción del injerto primaria o secundaria a la presencia de HTP, a injuria por isquemia-reperfusión, 
a rechazo hiperagudo, respuesta inflamatoria poscirculación extracorpórea, taponamiento o hipovolemia. En 
este momento del posoperatorio, el monitoreo guiado por el catéter de Swan-Ganz resulta fundamental porque 
permite detectar el patrón hemodinámico predominante: hiperdinámico (SvO2 elevada, IC >3 litros/minuto/
metro2 [L/min/m2] y RVS disminuidas) o hipodinámico (SvO2 disminuida, IC <2,2 L/min/m2, RVS elevadas). En 
el posoperatorio de trasplante cardíaco, los pacientes generalmente se encuentran hiperdinámicos, por lo que 
suelen presentar valores de IC superiores a 3 L/min/m2. Por tal motivo, un IC en el límite inferior a lo normal 
(p. ej., IC 2,2 L/min/m2) debe hacer sospechar un eventual síndrome de bajo gasto o hipovolemia. 

Los objetivos en los parámetros hemodinámicos son: PVC <12 mmHg, PAM >65 mmHg, PCP <12 mmHg, 
SvO2 >65%, IC >2,2 L/min/m2, frecuencia cardíaca entre 100 y 120 por minuto, diuresis >1,5 mL/kg y ácido 
láctico <2 mmol/L.

El monitoreo de la frecuencia cardíaca también es importante, ya que en el 44% de los casos suele observarse 
disfunción del nodo sinusal con tendencia a la bradicardia, tanto por isquemia miocárdica como por manipulación 
quirúrgica de un órgano denervado. 

En algunos casos, la disfunción univentricular o biventricular del injerto en el posoperatorio inmediato 
de trasplante cardíaco no presenta ningún motivo identificable, y se conoce como falla primaria del injerto. 
Su incidencia se halla entre el 20 y el 30% dentro los 30 días postrasplante, siendo la causa más frecuente de 
mortalidad perioperatoria. Para su detección temprana es fundamental el monitoreo con cateterismo derecho y 
ecocardiograma. El hallazgo de una fracción de eyección del ventrículo izquierdo <40%, PVC >15 mmHg, PCP 
>20 mmHg e IC <2 L/min/m2 (sin causa evidente), durante las primeras horas del posoperatorio, debe hacer 
sospechar la falla primaria del injerto del ventrículo izquierdo (6).

La disfunción ventricular derecha, por su parte, es la causa más frecuente de salida dificultosa de bomba. 
El ETE es una herramienta fundamental para el diagnóstico y monitoreo de dicha complicación, al detectar 
habitualmente dilatación de ventrículo derecho, hipocinesia de la pared libre, movimiento paradojal del septum 
interventricular, disminución de la TAPSE y presencia de insuficiencia tricuspídea significativa. El CAP colabora 
con el diagnóstico objetivando una PVC >15 mmHg, PCP <15 mmHg e IC <2 L/min/m2. Otros parámetros que 
afirman la FVD son la presión diferencial (presión sistólica de arteria pulmonar [PSAP]- presión diastólica de 
arteria pulmonar [PDAP]) menor de 10 mmHg, la presión desarrollada (PSAP- PVC) menor de 10 mmHg y el 
índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar ([PSAP-PDAP]/PVC) menor de 1. Ambos métodos diagnósticos 
(CAP y ETE) permiten además determinar si la disfunción es secundaria a hipertensión pulmonar o a una falla 
primaria del injerto del ventrículo derecho (gradiente transpulmonar <15 mmHg o PSAP <50 mmHg, o ambos).

En resumen, el paciente al que se le realiza un trasplante cardíaco debe recibir un monitoreo continuo y 
estricto (idealmente con catéter de Swan-Ganz y ecocardiograma) desde el prequirúrgico hasta el posoperato-
rio inmediato. El objetivo es detectar hipertensión pulmonar previa (que pueda ser tratable o contraindicar el 
trasplante), facilitar una adecuada salida de bomba, detectar tempranamente complicaciones como la disfunción 
ventricular primaria o secundaria, y permitir su adecuado manejo hemodinámico. 

Recomendaciones y niveles de evidencia
Monitoreo en el preoperatorio:
–	 Realizar un CCD y revaluar la circulación pulmonar en el paciente que requiere retrasplante cardíaco (Re-

comendación Clase I, Nivel de evidencia C).
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–	 Realizar un CCD para el manejo de los pacientes receptores de trasplante cardíaco con hipertensión pulmonar 
(Recomendación Clase IIa, Nivel de evidencia B).

Monitoreo en el intraoperatorio:
–	 En quirófano es fundamental la utilización del ecocardiograma transesofágico continuo (Recomendación Clase 

I, Nivel de evidencia C).
Monitoreo en el posoperatorio:
–	 Monitoreo continuo con electrocardiograma (ECG) (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Realización de ECG de 12 derivaciones (Recomendación Clase I, nivel de evidencia C).
–	 Monitoreo invasivo de presión arterial (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Medición directa de presión de aurícula derecha o PVC (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Medición de PCP (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Medición del gasto cardíaco (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Medición continua de saturación arterial de oxígeno (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Evaluación continua de la diuresis (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C). 
–	 Medición de ácido láctico y saturación venosa mixta (SvO2) (Recomendación Clase I, Nivel de evidencia C).
–	 Ecocardiograma seriado (transtorácico o ETE en caso de inadecuada ventana ultrasónica) (Recomendación 

Clase I, Nivel de evidencia C).
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