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PALABRAS CLAVE Resumen El shock cardiogénico (SC) se caracteriza por la presencia de un estado de hipoper-
Shock cardiogénico; fusion tisular secundario a disfuncion ventricular. La monitorizacion hemodinamica nos permite
Monitorizacion obtener informacion acerca de la fisiopatologia cardiovascular que nos ayudara a realizar el
hemodinamica; diagnostico y guiar la terapéutica en las situaciones de SC. El sistema de monitorizacion mas
Ecocardiografia utilizado en el SC es el catéter de arteria pulmonar, puesto que proporciona variables hemodina-

micas clave en el SC, como son el gasto cardiaco, la presion de arteria pulmonar y la presion de
oclusion de arteria pulmonar. Por otro lado, la ecocardiografia permite obtener, a pie de cama,
datos anatomicos y hemodinamicos que complementan la informacion obtenida mediante los
dispositivos de monitorizacion continua.

La monitorizacion del SC puede considerarse multimodal e integradora al incluir parametros
hemodinamicos, metabdlicos y ecocardiograficos que permiten describir las caracteristicas del
SC y guiar las intervenciones terapéuticas durante la reanimacion hemodinamica.
© 2024 Elsevier Espana, S.L.U. y SEMICYUC. All rights are reserved, including those for text y
data mining, Al training, y similar technologies.

KEYWORDS Hemodynamic monitoring and echocardiographic evaluation in cardiogenic shock
Cardiogenic shock;

Hemodynamic Abstract Cardiogenic shock (CS) is characterized by the presence of a state of tissue hypo-
monitoring; perfusion secondary to ventricular dysfunction. Hemodynamic monitoring allows us to obtain
Echocardiography information about cardiovascular pathophysiology that will help us make the diagnosis and guide

therapy in CS situations. The most used monitoring system in CS is the pulmonary artery catheter
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since it provides key hemodynamic variables in CS, such as cardiac output, pulmonary artery
pressure, and pulmonary artery occlusion pressure. On the other hand, echocardiography makes
it possible to obtain, at the bedside, anatomical and hemodynamic data that complement the
information obtained through continuous monitoring devices.

CS monitoring can be considered multimodal and integrative by including hemodynamic,
metabolic, and echocardiographic parameters that allow describing the characteristics of CS
and guiding therapeutic interventions during hemodynamic resuscitation.
© 2024 Elsevier Espana, S.L.U. y SEMICYUC. All rights are reserved, including those for text and
data mining, Al training, and similar technologies.

Introduccion

Desde el punto de vista fisiopatologico, el fenomeno pri-
mario que tiene lugar en el shock cardiogénico (SC) es
una disfuncion ventricular con bajo gasto cardiaco (GC)
que conduce a un estado de hipoperfusion tisular y fracaso
multiorganico’?. A esta disfuncion cardiaca se afiaden otras
alteraciones, como son fenomenos inflamatorios, de isque-
mia y alteraciones del tono vascular?. La complejidad de las
manifestaciones clinicas y hemodinamicas del SC es secun-
daria a estos componentes fisiopatologicos, asi como a la
etiologia y a los mecanismos subyacentes, la gravedad del
shock y el tipo de afectacion ventricular'>.

La monitorizacion hemodinamica constituye una ayuda
valiosa en el proceso de reanimacion del SC porque pro-
porciona datos hemodinamicos que ayudan a describir las
caracteristicas y la gravedad del shock. Ademas, permite
detectar y monitorizar de manera precisa la disfuncion
organica y la oxigenacion tisular. En Gltima instancia, sirve
como guia para la optimizacion de farmacos vasopresores
e inotropicos y proporciona informacion para decidir la ins-
tauracion de soporte mecanico. Es preciso sefalar que la
monitorizacion ha demostrado ser particularmente util en
las fases precoces de la reanimacion hemodinamica y, sin
embargo, su utilidad es menor cuando el fallo organico esta
establecido*?.

Las recomendaciones internacionales enfatizan el inicio
de una monitorizacion hemodinamica basica en las prime-
ras horas del shock. Por otra parte, en aquellos pacientes
con insuficiente respuesta a las medidas aplicadas durante
las primeras 3-6 horas o en pacientes con situaciones com-
plejas de shock, en las que podriamos precisar un mayor
conocimiento de la fisiopatologia del proceso, nos plan-
tearemos un mayor grado de monitorizacion hemodinamica
continua’*> que nos permitird optimizar nuestras inter-
venciones, cuantificar sus efectos y evitar complicaciones
derivadas de los tratamientos aplicados. La ecocardiogra-
fia también proporciona datos anatémicos y hemodinamicos
que complementan la informacion obtenida por los disposi-
tivos de monitorizacion continua.

Monitorizaciéon hemodinamica basica
Presion arterial

La medicion de la presion arterial (PA) es uno de los méto-
dos de monitorizacion de la perfusion de los organos mas
clasico®. En el paciente critico se recomienda la medicion
invasiva para mejorar la fiabilidad y la precision de las medi-
das. La monitorizacion de la PA permite también obtener la
variacion de presion de pulso (VPP), aunque su utilidad y la
de otros parametros dinamicos de respuesta a volumen en
el SC no esta bien establecida’.

Las cifras tensionales que se han considerado minimas
para mantener la autorregulacion en el paciente en SC no
estan del todo consensuadas, y la recomendacion de alcan-
zar una PA media (PAM) de 65 mmHg procede de extrapolar
los resultados obtenidos en otros tipos de shock. Algunos
estudios sefalan que probablemente la disfuncion organica
comience con PAM < 75-80 mmHg®8. En la misma linea, otros
trabajos sobre pacientes en SC de causa isquémica demues-
tran que el aumento de PAM a 80 mmHg se asocia a mejores
valores de indice cardiaco (IC) y de saturacion venosa central
(Scv0,)°. En este sentido, un estudio encontrd que aquellos
pacientes que presentaron en las primeras 24 horas tras el
SC de origen isquémico una PAM de 85-100 mmHg tuvieron
mejor supervivencia que aquellos que fueron tratados con
PAM <65 mmHg'?. Otros, sin embargo, fracasan en intentar
demostrar una mejoria de la perfusion con el aumento de
la PAM mediante el uso de noradrenalina'’. Ante la falta de
una clara evidencia sobre el valor de la PAM objetivo, parece
razonable alcanzar una PAM entre 65-70 mmHg.

Presion venosa central

La presion venosa central (PVC) es una variable compleja
que refleja la presion en la auricula derecha (PAD), asi como
la precarga del ventriculo derecho (VD), y puede estimar
el grado de congestion de organos extratoracicos. Aunque
su fiabilidad para representar la respuesta del paciente
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a volumen es controvertida, proporciona una informacion
interesante sobre las tendencias del estado de volemia'?.
La PVC puede ser util en la distincion del fallo organico
relacionado con congestion mas que con hipoperfusion tisu-
lar. Ademas, es un indicador precoz de disfuncién de VD,
por lo que es importante su medicion de forma continua en
pacientes en SC'3. De hecho, en pacientes en SC con soporte
mecanico del ventriculo izquierdo (VI), una PVC >12mm
Hg marca una disfuncion de VD, la cual se asocia a mayor
mortalidad'.

Parametros de oxigenacion tisular y perfusion
periférica

- SvcO; o saturacién venosa mixta (SvO;). Estas variables
reflejan la relacion entre la demanda y el aporte de oxi-
geno, por lo que un descenso en sus valores indica una
disponibilidad insuficiente*. El SC condiciona una mayor
tasa de extraccion de oxigeno por parte de las células,
con el consecuente descenso de las saturaciones veno-
sas. Estos parametros pueden verse alterados antes que el
aumento del lactato, lo que permite, por tanto, identifi-
car precozmente la hipoxia tisular. Valores excesivamente
elevados podrian también ser indicativos de incapacidad
celular para la extraccion de oxigeno y fallo celular®.

- Lactato. Es un metabolito resultante del metabolismo
anaerobio con un valor normal de 1 mEq/l, y se ha eviden-
ciado que pequenas elevaciones se asocian a un aumento
de la mortalidad. Este incremento puede deberse a un
aumento de la produccion o bien a un descenso del
aclaramiento'. El paradigma predominante defiende que
la hiperlactatemia es secundaria a la aparicion de una glu-
colisis anaerdbica inducida por la hipoperfusion tisular. Sin
embargo, algunos estudios proponen que este aumento
en la generacion de lactato seria también secundario al
aumento en la produccion aerobica, independientemente
del aclaramiento, probablemente por la estimulacion
adrenérgica'®. De modo que la elevacion de los niveles
de lactato seria secundaria tanto a una situacion de bajo
gasto e hipoperfusion como al estrés adrenérgico.

La clasificacion de la Society for Cardiovascular Angio-
graphy and Intervention (SCAI) del SC utiliza el lactato
como elemento clave en la identificacion y estratifica-
cion de este tipo de pacientes. Existen, incluso, protocolos
hospitalarios del manejo del SC que utilizan, entre otros
parametros, el lactato para la escalada del tratamiento'’.

Hay que tener en cuenta que los niveles de lactato
no son estaticos, sino que presentan una evolucion en el
tiempo, por lo que se ha postulado que la valoracion de ese
cambio de concentracién en la evolucidon podria mejorar
su capacidad pronostica y podria aportar mas informacion
que la medicidn puntual para guiar el tratamiento'®'8,

Existen varios trabajos que han profundizado en el uso
del lactato como marcador pronodstico y de gravedad en
el SC. En el subanalisis del ensayo IABP-SHOCK Il realizado
por Fuernau et al."® se identifico que los valores de lactato
a las 8horas de ingreso tuvieron mejor valor pronostico
de mortalidad que los valores basales y el aclaramiento
medido durante las primeras 8 horas. A su vez, el valor de
3,1mEq/l a las 8 horas de ingreso fue el mejor indicador
pronostico en los pacientes en SC'. En un estudio derivado
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del ensayo DOREMI se encontré que el aclaramiento de
lactato fue un buen marcador prondstico y permitié guiar
el manejo terapéutico?®. En otro trabajo, procedente del
estudio Cardshock', los autores concluyeron que los nive-
les de lactato basales, a las 6, 12 y 24 horas de evolucion,
fueron predictores de mortalidad, asi como el descenso
del lactato durante las 24 horas.

GapCO;. Este parametro de hipoperfusion tisular corres-
ponde a la diferencia veno-arterial de pCO; (P(v-
a)C0,)*"#2, En situaciones de bajo GC, el aumento de
la produccion de CO, anaerdbico junto con una estasis
del flujo venoso generan un aumento de la diferencia
del GapCO;; valores > 6 mmHg se asocian a situaciones de
hipoperfusion tisular?>?*, En relacion con los pacientes en
SC, la evidencia cientifica es escasa. Un estudio realizado
en esta poblacion de pacientes para valorar la cinética
del GapCO, identificd que las determinaciones al ingreso,
alas 6, 12, 24 y 48 horas del GapCO, fueron mas eleva-
das, aunque sin diferencia estadistica, en el grupo de no
supervivientes en comparacion con los supervivientes?'.
Asimismo, estos autores hallaron que un valor de GapCO,
<6mmHg a las 12horas de ingreso permitia detectar a
los pacientes con bajo riesgo de muerte intrahospitala-
ria. Del mismo modo, encontraron que aquellos pacientes
con valores de GapCO, mas elevados fueron identifica-
dos como SC refractario?'. En otro estudio realizado en
una poblacion de pacientes con shock poscardiotomia
se encontrdé que los valores de GapCO, se relacionaban
mejor con el prondstico que la SvcO, o los niveles de
lactato. Ademas, se demostré una correlacion entre el
IC y el GapCO,, lo que llevo a los autores a afirmar
que la identificacion de pacientes con GapCO, elevado
podria ayudar a reconocer a aquellos pacientes con esta-
dos de bajo GC?2. En estudios realizados en poblacién de
pacientes en SC y asistencia mediante membrana de oxi-
genacion extracorpoérea veno-arterial se ha evidenciado
mejor supervivencia en aquellos con valores de GapCO,
<6mmHg en las primeras 24 horas desde el implante del
dispositivo?.

Tiempo de relleno capilar (TRC) y livideces. La evalua-
cion de la perfusion periférica incluye signos clinicos,
como el TRC vy las livideces. Estos signos son facilmente
evaluables a pie de cama, easy to use, easy to learn, y
parecen estar relacionados con la gravedad de la disfun-
cion organica y la evolucion clinica, independientemente
de la hemodinamica sistémica®. Se ha evidenciado que
estos marcadores de perfusion periférica, junto con el
GapC0,, estan asociados con las alteraciones del flujo
a nivel microcirculatorio en el shock séptico?”. Mdltiples
estudios han demostrado que en el SC también existe afec-
tacion de la macro y la microcirculacion, por lo que estos
marcadores podrian ser (tiles en esta situacion?e-28,

En este sentido, estudios recientes han evaluado estos
parametros en el SC. El FRENSHOCK??, registro observacio-
nal multicéntrico, evidencio la presencia de livideces en el
39% de los pacientes en SC en el momento de ingreso. Estos
pacientes presentaron mayor mortalidad a los 30 dias (31%
vs 23%, p=0,031) y al ano (54 vs 42%, p=0,003) compara-
dos con aquellos sin livideces. Por otro lado, Merdji et al.*°
encontraron que un TRC > 3 s se asociaba con una mortali-
dad mayor a los 90dias (HR: 10,50; IC95%: 2,48-45,3) en
una poblacion de pacientes en SC.
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Caracteristicas hemodinamicas de la clasificacién SCAI del shock cardiogénico

Grado A. At risk M Grado B. Beginning

PAS > 100 mm Hg
IC > 2,5 1I/min/m2

PVC < 10 mm Hg

PAS <90 o PAM <60 o
descenso de 30 mm Hg

IC > 2,2 I/min/m2

PAS < 90 o PAM <60
o descenso de 30

B mm Hg

Drogas vasoactivas

PVC elevada IC< 2,2 /min/m2
SvO02 > 65%
FC>100 POAP > 15
Lactato normal
Sv02 > 65% PVC/POAP > 0,8
lactato normal IPAP< 1,85
FC> 100
CP<0,6

lactato elevado

Igual que en C con
multiples vasopresores
o soporte circulatorio
mecanico

Hipotension a pesar
de soporte Cy D

FV/TV refractaria

Actividad eléctrica
sin pulso

Figura 1
del shock cardiogénico.

Caracteristicas hemodinamicas de la clasificacion de la Society for Cardiovascular Angiography and Intervention (SCAI)"”

CP: potencia cardiaca; FC: frecuencia cardiaca; FV: fibrilacion ventricular; IC: indice cardiaco; IPAP: indice de pulsatilidad de la
arteria pulmonar; PAM: presion arterial media; PAS: presion arterial sistolica; POAP: presion de oclusion de arteria pulmonar; PVC:

presion venosa central; SvO,: saturacion venosa mixta de oxigeno.

Monitorizacion hemodinamica avanzada

Catéter de arteria pulmonar

El sistema de monitorizacion hemodinamica avanzada mas
utilizado en el SC es el catéter de arteria pulmonar (CAP). Su
introduccion por Swan y Ganz en 1970 revoluciond la moni-
torizacion de la medicina intensiva. El CAP ha permitido
profundizar en el conocimiento de la funcion cardiovascu-
lar del paciente critico, al proporcionar el calculo del GC
por termodilucion, la presion de arteria pulmonar (PAP),
la presion de oclusion de arteria pulmonar (POAP) y para-
metros de transporte/consumo de oxigeno (DO, y VO,)*>.
El CAP ha sido utilizado para definir SC (indice cardiaco
<2,2l/min/m? y POAP > 15 mmHg en el caso de disfuncién
ventricular izquierda) o para establecer patrones hemodina-
micos clasicos (hipovolemia, edema agudo de pulmon, shock
cardiogénico, shock obstructivo, etc.)'. La reciente clasi-
ficacion de la SCAI*? describe cinco estadios de gravedad
del SC que incluyen diferentes parametros hemodinamicos
(fig. 1).

El CAP puede ser una herramienta util para el manejo de
condiciones circulatorias complejas en las que se considera
de especial importancia el conocimiento de la PAP, la POAP
y los parametros de oxigenacion tisular (p.ej., fallo derecho
e izquierdo agudo, hipertensién pulmonar, pacientes some-
tidos a cirugia cardiaca, con soporte mecanico o pendientes
de trasplante cardiaco)’*>33,

Por otro lado, el CAP permite calcular otros parametros
hemodinamicos relevantes, entre los que destacan el car-

diac power (CP) y el indice de pulsatilidad de la arteria
pulmonar (IPAP) (tabla 1):

- CP. El corazon puede ser considerado como una bomba
mecanica capaz de generar energia hidraulica que puede
expresarse como potencia cardiaca, definida como el pro-
ducto del flujo y la presion generados por el corazon.
Por lo tanto, el CP es el producto del GC y la PAM (CP:
GC x PAM x 0,0022). Diversos estudios han encontrado que
el CP esta asociado con el prondstico de los pacientes
en situacion de SC3*3¢. En concreto, un CP <0,53 fue el
mayor predictor independiente de mortalidad hospitalaria
en pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) compli-
cado con SC del registro SHOCK*®. El CP puede obtenerse
mediante cualquier sistema de monitorizacion hemodina-
mica que proporcione el GC o mediante ecocardiografia.

- IPAP. Refleja los componentes del sistema del VD: sistema
venoso, funcién del VD y circulacion pulmonar relacio-
nando la presion de pulso de arteria pumonar y la PAD.
Se calcula mediante la formula: (presion arterial pulmo-
nar sistolica — presion arterial pulmonar diastolica) / PAD.
Este parametro puede ser utilizado como predictor de
fallo ventricular derecho tras la colocaciéon de una asis-
tencia ventricular izquierda. Ademas, se ha objetivado un
alto valor predictivo de mortalidad hospitalaria en pacien-
tes con IAM de VD*337:38,

El estudio multicéntrico aleatorizado ESCAPE®®, publi-
cado en 2005, incluyd 433 pacientes con insuficiencia
cardiaca sin SC asignados a dos grupos terapéuticos: uno de
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Tabla 1 Parametros hemodinamicos

CP: cardiac power, potencia cardiaca

PAM x GC x 0,0022, N: >1W

RVSi: indice de resistencias vasculares sistémicas
(PAM — PVC) x 80/IC, N: 1.800-2.800 dinas-s-cm-5 m?
RVPi: indice de resistencias vasculares pulmonares
(PAPm — POAP) x 80/1C, N: 200-350 dinas-s-cm-5 m?
IPAP: indice de pulsatilidad de la arteria pulmonar
(PAPs — PAPd)/PAD, N: >2,0

IFC: indice de funcion cardiaca

GC/VTDG, N: 4,5-6,51/min

FEG: fraccion de eyeccion global

VS/VTDG/4, N: 25-35%

VTDGi: indice de volumen telediastolico global

N: 680-800 ml/m?

ELWi: indice de agua extravascular pulmonar

N: 3-7ml/kg

IPVP: indice de permeabilidad vascular pulmonar
N: 1-3

ELWi: indice de agua extravascular pulmonar; GC: gasto car-
diaco; IPVP: indice de permeabilidad vascular pulmonar; PAD:
presion auricula derecha; PAM: presion arterial media; PAPd:
presion arterial diastolica de arteria pulmonar, PAPm: presion
arterial media de arteria pulmonar; PAPs: presion arterial sisto-
lica de arteria pulmonar; POAP: presion de oclusion de arteria
pulmonar; PVC: presion venosa central; VS: volumen sistolico;
VTDG: volumen telediastolico global.

ellos guiado por la informacion obtenida por un CAP y el otro
guiado solamente por los datos de la evaluacion clinica. En
esta poblacion de pacientes no se encontraron diferencias
en la morbimortalidad entre los dos grupos de tratamiento.
Los resultados de este estudio generaron todavia mas incer-
tidumbre acerca del papel del CAP en el shock.

Sin embargo, es importante tener en cuenta que la
mayoria de los estudios iniciales que fueron disefiados para
evaluar el impacto del CAP en la evolucion clinica, incluido
el estudio ESCAPE, excluyeron a los pacientes en SC. Por este
motivo, el papel del CAP en este tipo de pacientes no ha sido
claramente definido*®°. No obstante, estudios recientes rea-
lizados en la poblacion de pacientes en SC han mostrado
que la utilizacion del CAP se asocia con una mejor evolucion
clinica*!*,

En concreto, el Cardiogenic Shock Working Group, un
gran registro multicéntrico que representa el «mundo real»
de la estrategia diagnostica y terapéutica de los pacientes
en SC, encontroé que la disponibilidad de los datos hemodina-
micos completos antes del inicio de asistencia mecanica se
asociaba con una mayor supervivencia en todos los grados
de SCAI*'. Este hallazgo fue consistente con los resulta-
dos de otros estudios, como el de Tehrani et al.*2. Estos
autores evaluaron una estrategia terapéutica basada en un
shock-team y encontraron que el algoritmo que utilizaba
la informacion obtenida mediante monitorizacion hemodi-
namica invasiva, incluyendo un score con el CP y el IPAP,
mejoraba la evolucion de los pacientes. Asimismo, otros
estudios uni o multicéntricos han encontrado también una
disminucion de la mortalidad a corto y a largo plazo con el
uso del CAP en pacientes en SC*>*4, Por (ltimo, un metaana-
lisis muy reciente, que incluye estudios observacionales, ha

hallado una incidencia mas baja de mortalidad con insercion
del CAP*. Todos estos resultados prometedores a favor de
la utilizacion del CAP deberian ser confirmados con estudios
prospectivos multicéntricos. Las guias y consensos interna-
cionales recomiendan el CAP en pacientes seleccionados que
no responden al tratamiento inicial (IIB/C) o en el caso
de diagndstico o terapia incierta (casos de shock mixto o
pacientes con disfuncion de VD grave)>#6-4,

Termodilucion transpulmonar y sistemas
minimamente invasivos

Por otro lado, los dispositivos de monitorizacion hemodina-
mica avanzada basados en la termodilucion transpulmonar
(TDTP) permiten estimar el GC (técnica de TDTP y mediante
el analisis de la onda de pulso, calibrado con la TDTP).
Ademas, se pueden obtener parametros como el indice de
volumen telediastélico global (VTDGi), el indice de funcion
cardiaca (CIF), la fraccion de eyeccion global (FEG), el agua
extravascular pulmonar (EVLW) y el indice de permeabili-
dad vascular pulmonar (IPVP)334%50 (tabla 1). Un bajo CIF
deberia alertar de una posible alteracion de la contractili-
dad del VI, aunque es imprescindible la realizacion de un
examen ecocardiografico para descartar disfuncion ventri-
cular derecha. La TDTP no puede ser utilizada en pacientes
con asistencias mecanicas®>.

Por el contrario, los dispositivos que calculan el GC
mediante el analisis del contorno de la onda de pulso sin
calibracion externa no deberian utilizarse en pacientes en
SC por su baja fiabilidad en situaciones con GC bajo®'. Final-
mente, los dispositivos de monitorizacion no invasivos, como
la biorreactancia, no son recomendados en esta poblacion
de pacientes por su falta de fiabilidad y de precision®*>2,

Objetivos de la reanimacion hemodinamica en
el shock cardiogénico

El objetivo final del proceso de reanimacién hemodinamica
de cualquier tipo de shock es la restauracion del aporte de
oxigeno a los tejidos de acuerdo con sus necesidades meta-
bélicas. En la practica clinica, este proceso de reanimacion
consiste en optimizar el GC para revertir los signos de hipo-
perfusion tisular clinicos y metabdlicos (lactato, saturacion
venosa de oxigeno) y en garantizar una PAM suficiente para
mantener la presion de perfusion minima a los tejidos'*.

En el SC, el tratamiento cominmente aceptado esta diri-
gido a incrementar el GC y a reducir la POAP por debajo
de 15mmHg. Sin embargo, no se ha evaluado prospectiva-
mente en ningln algoritmo de reanimacion hemodinamica
si el alcanzar unas cifras concretas de GC como objetivo
terapéutico mejora el pronodstico del SC. En este sentido,
no existe una clara evidencia sobre cuales son los parame-
tros «objetivo de reanimacion» idéneos en el SC. A pesar de
esta falta de evidencia, los datos publicados acerca de los
resultados de las estrategias de tratamiento del SC, basa-
das en equipos multidisciplinares (shock-team) y protocolos
terapéuticos del SC, ofrecen una informacion que puede ser
muy valiosa en la toma de decisiones*>>37,

Entre estas estrategias se encuentra la Inova Heart and
Vascular Institute Cardiogenic Shock Initiative, de Tehrani
et al.*2, comentada previamente. El algoritmo de reanima-
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Gasto cardiaco disminuido: 4
- Area del tracto de salida
Integral velocidad tiempo flujo adrtico en el tracto de salida

~ Ecocardiografiaenel
Shock Cardiogénico

Disfuncién ventriculo derecho %
- Relacion diametro o volumen VD/VI > 0,6

-TAPSE < 16

- Onda ' Doppler tisular anillo tricispideo < 10 cm/s

Figura 2

Disfuncion ventriculo izquierdo: /
= Fraccion de eyeccion < 45 %

- Onda S’ Doppler tisular anillo mitral < 7,5 cm/s

Global Longitudinal Strain < 20%

Presiones de llenado, presion arteria pulmonar
- Relacién onda E llenado mitral y onda e’ TDI anillo mitral

- Estimacién presion sistdlica de la arteria pulmonar
I Estimacién de la presién venosa central

Utilidad de la ecocardiografia en el shock cardiogénico. Calculo del gasto cardiaco mediante la formula volumen sis-

tolico = area del tracto de salida del ventriculo izquierdo x integral velocidad tiempo del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
Evaluacion de la funcion ventricular izquierda y derecha, asi como analisis de las presiones de llenado y presion de arteria pulmonar
mediante Doppler pulsado del flujo transmitral en relacion al estudio mediante Doppler tisular del anillo mitral.

cion propuesto incluyd la medicion seriada de lactato, CP e
IPAP, evidenciandose una mejoria de la supervivencia si se
conseguia un CP>0,6 W, un lactato <3mg/dly un IPAP < 1,0.
Por otro lado, la National Cardiogenic Shock Initiative®*>>
también incluyé la CP y la IPAP en su protocolo terapéutico.
Este estudio multicéntrico encontré que, en una poblacion
de pacientes con SC secundario a IAM, el hallazgo de unos
niveles de lactato <4 mmol/lyun CP>0,6 W a las 12-24 horas
se asociaba con una supervivencia hospitalaria del 95%, por
lo que los autores concluyeron que estos parametros podian
guiar la toma de decisiones precoz en el SC. Finalmente,
la UTAH Cardiac Recovery Shock Team®® propuso un proto-
colo de reanimacion hemodinamica en el que la escalada de
tratamiento a un dispositivo de asistencia mecanica se baso
en la persistencia de signos de hipoperfusion tisular y/o IC
<2,2/min/m? junto a una POAP o presion telediastélica del
VI>15mmHg.

Un estudio muy reciente ha propuesto un algoritmo de
reanimacion hemodinamica en pacientes en SC secunda-
rio a IAM con «objetivos de reanimacion» que incluyé un
CP>0,6 W, una PAPi>1, un lactato <4mmol/l y requeri-
mientos de menos de dos vasopresores®. Los pacientes
que alcanzaban los cuatro parametros objetivo a las
24 horas tuvieron mayor supervivencia hospitalaria (OR:
11,21; 1C95%: 1,7-123,7).

Por el momento se desconoce como pueden integrarse
el TRC y la presencia de livideces en los «objetivos de
reanimacion» del SC.

Ecocardiografia en el shock cardiogénico

La ecocardiografia es una modalidad de diagnéstico no
invasiva, segura, disponible a la cabecera del paciente y
relativamente econémica que se puede realizar e interpre-
tar rapidamente en situaciones agudas. Estos elementos la
convierten en una herramienta de diagndstico y monitori-
zacion de primera linea en la evaluacion diferencial de la
inestabilidad hemodinamica, especialmente en el SC'-°8,

En este sentido, la evaluacion ecocardiografica puede
ser estratificada, con una primera ecografia en la fase ini-
cial de atencidon® realizada a pie de cama®, seguida de
una evaluacion ecocardiografica avanzada (transtoracica o
transesofagica) por parte de un experto con competencias
avanzadas®’.

Ecocardiografia basica

La ecografia inicial debe llevarse a cabo durante la fase de
identificacion lo mas pronto posible. Esto permitira reali-
zar una evaluacion basica de la contractilidad ventricular
izquierda y derecha, respaldando o descartando el diag-
nostico de SC. Ademas, ayudara a identificar etiologias
potencialmente mortales del shock, como el taponamiento
cardiaco (fig. 2)°.

La fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI)
constituye el método mas empleado en la practica clinica
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para valorar la funcion ventricular izquierda. Esta medida
proporciona una evaluacion cuantitativa de la funcion sisto-
lica global del VI. No obstante, es crucial tener presente que
la FEVI es un parametro sumamente influenciado por facto-
res como la precarga y la poscarga. Estos factores pueden
distorsionar la interpretacion de la FEVI y deben ser con-
siderados cuidadosamente al utilizarla como herramienta
diagndstica y prondstica en pacientes con SC®°.

En este punto, la ecocardiografia también es (til para
valorar las alteraciones segmentarias de la contractilidad,
informacion crucial, ya que sugiere la presencia de un sin-
drome coronario agudo como causa subyacente®’.

Respecto a la funcion del VD, ademas de valorar el
tamano con relacién al VI, un parametro basico que nos per-
mite estimar la funcion sistélica es la excursion del plano
del anillo tricuspideo (TAPSE). Medido en el plano apical 4
camaras, calcula el grado de desplazamiento longitudinal
del segmento anular del VD desde telediastole hasta el pico
sistolico. Un valor <17 mm sugiere disfuncion sistdlica del
VD42,

Asimismo, en esta fase se deberia descartar la existencia
de patologia valvular grave o taponamiento cardiaco®’.

Ecocardiografia avanzada

El objetivo del estudio ecocardiografico avanzado es con-
firmar la etiologia, realizar una evaluacion hemodinamica,
guiar la respuesta al tratamiento inicial y ayudar a orientar
la necesidad de dispositivos de soporte circulatorio meca-
nico.

Evaluacioén de la funcion ventricular izquierda

La ecocardiografia puede estimar de manera no invasiva el
volumen sistolico mediante el estudio con Doppler pulsado
del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI)®*, siendo
atil para monitorizar la respuesta a los tratamientos®. Se
mide mediante el producto del area de seccion transversal
del TSVI con la integral de velocidad-tiempo (IVT) del flujo
aortico en el TSVI (fig. 2). La evaluacion unica de la IVT
se ha tomado como sustituto del GC y se ha utilizado con
éxito, especialmente en la cuantificacion de la respuesta a
volumen®. Asimismo, la ecocardiografia permite medir de
forma no invasiva el CP*.

Por ultimo, el analisis ecocardiografico mediante Doppler
tisular de la onda sistolica del anillo mitral o mediante el
strain miocardico podria representar un parametro mas fia-
ble en comparacion con la FEVI, siendo capaz de identificar
cambios miocardicos mas tempranos y pequefos, repre-
sentando un buen predictor del pronodstico temprano en
pacientes con SC complicando un IAM®,

Evaluacion de la funcién diastélica

La ecocardiografia permite el estudio de la funcion diasto-
lica y de las presiones de llenado mediante el estudio con
Doppler pulsado del flujo transmital (onda E) y tisular del
anillo mitral (onda e’)*"®® (fig. 2). Considerando la ratio
E/e’ se puede hacer una aproximacion a las presiones de
llenado del VI, de forma que valores de E/e’ > 14 estiman
presiones capilares pulmonares elevadas y E/e’ <8 estiman
presiones normales®’. En un reciente estudio retrospectivo
se mostro que varios parametros ecocardiograficos (inclu-

yendo indice de volumen sistolico bajo y una relacion E/e’
elevada) se correlacionaron con la clasificacion SCAI del SC
y la mortalidad’.

Evaluacién de la funcion ventricular derecha

La ecuacion de Bernoulli simplificada permite calcular el
gradiente de presion entre la auricula y el ventriculo dere-
cho mediante el uso del Doppler continuo en el trazado de la
regurgitacion tricuspidea. Al incorporar la PAD, este calculo
proporciona una estimacion de la presion arterial sistolica
de arteria pulmonar (PAPs).

Para el estudio de la funcion sistolica del VD, ademas del
TAPSE, cuyas principales limitaciones son la dependencia de
la carga, una reduccion en el contexto de fibrilacion auri-
cular y los casos de disfuncion regional, podemos optar por
parametros como la onda sistolica del Doppler tisular del
anillo tricuspideo o el cambio de area fraccional (fig. 2).

Complicaciones mecanicas en el shock
cardiogénico isquémico

Las ecocardiografias seriadas pueden detectar complicacio-
nes mecanicas en casos de IAM, como la rotura de la pared
libre del VI o del VD, la comunicacion interventricular o
complicaciones relacionadas con el soporte mecanico cir-
culatorio (fig. 3). En este Ultimo escenario incluso puede ser
de gran utilidad para ayudar en el control de la insercion
de la canula y en la monitorizacion de la recuperacion de la
funcién cardiaca y el momento adecuado para el destete’".

Fenotipos del shock cardiogénico, mas alla de la
ecocardiografia

La revision de la escala SCAI pone de manifiesto que den-
tro de cada estadio existen diferentes niveles de gravedad
en funcion del fenotipo del shock, existiendo tres perfiles
diferenciados en prondstico?’2:

1. No congestivo: disfuncion izquierda aislada sin conges-
tion.

2. Cardiorrenal: disfuncion izquierda significativa con dano
renal y congestion pulmonar.

3. Cardiometabdlico o hemometabolico: disfuncion ventri-
cular derecha, congestion sistémica, hiperlactatemia y
disfuncion multiorganica.

La ecografia clinica permite evaluar el grado de con-
gestion tanto pulmonar como sistémica, anadiendo valor
prondstico y terapéutico (fig. 4). La ecografia pulmonar per-
mite identificar y cuantificar el edema pulmonar mediante
el recuento de lineasB’?, asi como monitorizar la respuesta
al tratamiento descongestivo. Por otra parte, el estudio de
la pulsatilidad del flujo en vasos venosos del compartimento
abdominal (venas suprahepatica, porta y renal) relaciona-
dos en el indice de puntuacion de congestion venosa por
ultrasonido (VExUS)”* permite establecer el grado de con-
gestion sistémica, si bien su valor en el SC todavia no ha
sido estudiado””.
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Figura3 Complicaciones asociadas al sindrome coronario agudo que pueden conllevar un shock cardiogénico. Ay B) Rotura septal
con comunicacion interventricular. C) Insuficiencia mitral isquémica.
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Figura 4 Estudio de la congestion en el shock cardiogénico. A) Estudio mediante Doppler pulsado del flujo transmitral. B) Estudio
mediante Doppler tisular de la zona lateral del anillo mitral. C)Estudio mediante Doppler pulsado del flujo normal de la vena
suprahepatica; nétese que se compone de dos ondas anterdgradas, una mayor sistolica (S) y otra menor diastélica (D), asi como una
onda retrdgrada (sistole auricular). A medida que aumentan las presiones en la auricula derecha, la onda S reduce su magnitud, hasta
que, en grados graves de congestion, la onda S invierte su flujo. D) Estudio mediante Doppler pulsado del flujo normal de la vena
porta. E) Estudio mediante Doppler pulsado del flujo normal de la vena y arteria renal. F) Estudio de ecografia pulmonar mostrando
patron de lineasB. G)Estudio de ecografia pleuro-pulmonar y abdominal mostrando derrame pleural y ascitis perihepatica; el
asterisco sefala el diafragma, quedando la cavidad toracica a su derecha y la abdominal a su izquierda.

609



A. Ochagavia, N. Palomo-Ldpez, V. Fraile et al.

PVC, VPP
TRC, livideces (¢objetivos reanimacién?)

profundizar en la fisiopatologia del proceso

4

GC
PAP
POAP
Variables DO2 y VO2
[
GC
ELWi, IPVP
IFC, VTDGi

| ToTP

Monitorizacién hemodindmica multimodal en el shock cardiogénico

MONITORIZACION HEMODINAMICA BASICA
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Figura 5

Monitorizacion multimodal en el shock cardiogénico.

CAP: catéter de arteria pulmonar; CP: potencia cardiaca; DO,: aporte de oxigeno; ELWi: agua extravascular pulmonar indexada;
GapCO;: diferencia veno-arterial de pCO,; GC: gasto cardiaco; IFC: indice de funcion cardiaca; IPAP: indice de pulsatilidad de la
arteria pulmonar; IPVP: indice de permeabilidad vascular pulmonar; PAM: presion arterial media; PAP: presion de arteria pulmonar;
POAP: presion de oclusion de arteria pulmonar; PVC: presion venosa central; ScVO;: saturacion venosa central de oxigeno; SvO;:
saturacion venosa mixta de oxigeno; TDTP: termodilucion transpulmonar; TRC: tiempo de relleno capilar; VO,: consumo de oxigeno;
VPP: variacion de presion de pulso; VTDGi: indice de volumen telediastélico global.

Limitaciones de la ecocardiografia

Las principales limitaciones tanto de la ecocardiografia
transtoracica como de la transesofagica radican en que
ninguna de las dos es una herramienta de monitorizacion
continua y que son operador dependiente. Otras limitacio-
nes de la transtoracica incluyen una mala ventana en algunos
pacientes, mientras que la transesofagica ya representa un
método invasivo, con riesgos de lesiones traqueales, hipofa-
ringeas, esofagicas o gastricas’®.

Conclusiones. Monitorizacion multimodal en el
shock cardiogénico

En definitiva, la monitorizaciéon hemodinamica del SC
puede contemplarse como una monitorizacion multimodal
que incluye e integra diversos parametros hemodinamicos,
metabolicos y ecocardiograficos que ofrecen una informa-
cion detallada y complementaria que permite describir las
caracteristicas del SC y guiar las intervenciones terapéuticas
(fig. 5).
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