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Introducción: 

El término "choque" descrito por Virchow como un complejo 

sintomd.tico, ha sido definido en términos cl1nicos como un cuadro 

que incluye hipotension. taquicardia. frialdad y diaforesis. oliguria. 

depresión mental y finalmente colapso Cll) Wiggers definió al estado 

de choque en un modelo en perro sometido a choque hemorrá.gico 

irreversible y desde el punto de vista fisiológico como un estado 

de hipotensión y disminución del gasto cardiaco. con enormes 

res;stencias periféricas. 

Los datos anteriores se han encontrado en pacientes con 

choque hemorrdgico. traum6tico y cardiogénico. Estos conceptos son 

apropiados sólo para ias fases iniciales de choque hemorr6gico 

Chipovolémico) o cardiogénico. y para la fase final de la insuficiencia 

circulatoria de otra etiología: sin embargo. son inadecuados para 

explicar la mayor parte de los problemas clinicos agudos de los 

choques traum6ticos y sépticos C9) 

Desde hace m<!s de 100 al!os se han usado la presión arterial 

y la frecuencia cardiaca como indioes para evaluar la circulación, 

agreg6.ndose posteriormente la determinación de presión venosa 

central. 

En un estudio que realizalrlos en pacientes con diagnóstico de 

choque séptico de acuerdo a los criterios publicados por Balk y 

l\yres C6.7l en la unidad de Terapia Intensiva Central del Hospital 

General de México durante el ano de 1992 se encontraron 21 



pacientes, de les cuales sobrevi·.riendo sólo cuatro de ellos. Se 

observó que en estos parámetros lo. tendencia del grupo de 

pacientes no sobrevivientes supera en ambos extremos al grupo de 

sobrevivientes, indicando que no son útiles como factores 

pronósticos Cver Figura lJ. 

Choque Séptico 
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Se han empleado diversos métodos de tipo mec6nico. ultrasónico 

y flujómetros electromagnéticos a.si como otras técnicas para medir 

Ja presión del pu!So sin haber tenido apreciable aplicación cl:!rúca. El 

método com<.m para medir el gasto cardiaco es el de Fick directo en 

el cual se cuantifica directamente el consumo de oxigeno mediante 

espirometr!a y se divide entre la diferencia arterio-venoso. del 

mismo. En 1987 Stewart propuso el método de termodilución en 

conjunto con la medición del gasto cardiaco por medio del catéter 

de Swan-Ganz lo que se ha vuelto la pr4ctica habitual en Jas 

unidades de cuidados intensivos C27J 

Durante mucho tiempo se aceptó que la caractertstica 

fis:iológica del choque era Ja disminución del gasto cardiaco que 

OC<ISionaba hipotensión, hasta que en Ja década de los 60's este 

concepto fut! rebatido. Clowes y cola. observaron pequen os 

incrementos del gasto cardiaco aunque sin significancia estadística 

en pacientes de postoperatorio inmediato de cirug1a mayor.. pero en 

los pacientes con sepsis o peritonitis extensa el incremento del 

gasto cardiaco fut! notable. Esta información fué confirmada por 

Wi!son y Tha! al observar un incremento del gasto cardiaco en 

pacientes sépticos. y Del Guercio y cols. senalaron un mayor flujo 

en pacientes con cirrosis hep4tir2: avanzada a los cuales denominaron 

"personas en estado hiperdin4mico" (15,18,641. 



Shoemaker también encontró aumento estadísticamente 

significativo en el 9asto cardiaco en pacientes con trauma accidenta! 

y quir1l.rgico ademas del choque Sl!ptico con lo cual se llegó 

definitivamente a la conclusión. de que el choque no era únicamente 

un estado de flujo bajo. Sólo cuando se describieron los hechos 

fisiológicos en secuencia cronológica fué cuando se pudo advertir la 

evolución fisiológica de los diversos tipos de choque (49.!50.51,52) . 

Se ha denominado como sepsis a la respuesta sistémica a la 

infección (6.7.10\ En el mes de Agosto de 1991 se reallzó la 

" American College of Chest Physicians / Society of Critieal Co.re 

Medicine Consensus " con el objetivo de llegar a un acuerdo en las 

definiciones aplicadas a los pacientes con sepeís y a les secue!M de 

la misma .. Los resultados provenientes de les pruebas clinicas en el 

tratamiento de la sepsis se han visto opacados por el uso de 

definiciones variables para diversos términos como son: infección, 

bacteremia. sepsis, septicemia. stndrome séptico y choque séptico; 

agregándose el hecho de que los términos de sepsis y s1ndrome 

séptico se han aplicado a procesos inflamatorios no infecciosos. La 

unificación de la terminologta se hizo necesaria para eliminar las 

confusiones en resultados y poder comparar los estudios realiz4dos. 

Las definiciones acordadas en dicha reunión y requeridas para 

la comprensión del tema incluyen a las siguientes: 

Sepsis: Es la respuesta sistémica a la infección. manifestada 

por dos o m6s de las siguientes condiciones: 



ll. Hipertermia: temperatura > 39 C. 

füpotermia: temperatura < 350 c. 

2). Taquicardia: frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto. 

3). Taquipnea: FR > 20 respiraciones/minuto o Pace¡¡ < 32 mm Hg. 

4). Leucocitos 12,000 o < 4.000 /mm3 o 

fo>"mas inmaduras !bandasl > 10%. 

Sindrome Slfptico: Sepsis con alteración en la perfusión 

orgdnica incluyendo uno o más de los siguientes datos: 

l). Cambios agudos en el estado mental. 

2), Relación PAC2 /Fil! ~ 280 (sin alteración cardlo respiratoria). 

3). Lactato > 16 ngrs %. 

4). Oliguria documentada por diuresis horaria < 0.5 cc/kq. 

Choque Séptico: Síndrome séptico con hipotensión 

(PAS < 90 mm Hq o disminución > 40 mm Hq de la bosal en paciente 

hipertensoJ. que origina una disminución importante de la DO 2 y V<! 

secundaria a los efectos de bacterias u otros agentes infecciosos. 

Infección: Es un fenómeno microbiano caracterizado por una 

respuesta inflamatoria a la presencia de microorganismos. o la 

invasión de tejidos del huésped normalmente estéril por estos 

organismos. 

Bact:eremia: Presencia de bacterias Viables en la sangre. 

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRISJ: Es la 

respuesta inflamatoria a una variedad de insultos clúricos 



severos . La respuesta es 

de las siguientes condiciones; 

ll. Tompero.turo. > 3á> C. 

manifestado. 

2). Frecuencia co.rdio.ca > 90 latidos/minuto. 

por 

3). Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o 

PaC02 < 32 mm Hg. 

4). Leucocitos > 12.000. 

6 

dos o más 

Síndrome de Disfunción Orgdnica Hllltiple fSDOHJ: Presencia de 

función org4nica alterada en un paciente con enfermedad aguda. de 

tal forma que la homeostasU! no puedo. ser mantenida sin 

intervención médica Cl4) . La sepsis es una causa cada vez md.s comú.n 

de morbilidad y mortalidad. especialmente en pacientes ancianos. 

inmunocomprometidos y en estado crítico (35) • Hay reportes de que 

14 sepsis es la causa más comQn de muerte en la unido.d de cuidados 

intensivos no coronarios (39) . El aumento de lo. incidencia, nuevas 

etiologías y aparición en nuevas poblaciones de pacientes se ho. 

relaciono.do o. cambios c:temográficos. mayor uso de antibióticos de 

. amplio espectro. y tecnología invasiva en el trato.miento de 

enfermedades. inflo.mo.torio.s, infecciosas y neoplásicas (43) 

En estudios previos sobre pacientes en estado critico se han 

visto diferencias entre pacientes sometidos a cirug1a que 

sobrevivieron y los que no sobrevivieron. encontrando que los 

primeros mostraron los sigs. datos: 1) mayor disminución en la 

presión arterial media CPAMJ y del trabajo co.rdio.co [indice cardiaco 

UCJ. :Indice de trabo.jo sistólico del ventr:!culo izquierdo ITTLVI> y 

del índice de trabajo cardiaco izquierdo CITC!ll. a pesar de haber 



mayores presiones capilares; 2l .. mayores incrementos en la 

vo.aoconstricción "pulmonar {aumento del indice de resistencias 

voscUldres pulmonares aRVPJ y de ,la presión media de la arteria 

pU!monar CPMAPJJ; 3). mayores disminuciones del transporte y 

metabolismo de q¡ (disponibilidad y consumo de o>ágeno (002y vo2n 
a pe54l" de mayor extracción de q¡ y cifras normales de gases en 

sangre; 4). mayores disminuciones de hematocrito. volllmen sang'll1neo 

y masa eritrodtica: 5J. mayores valores de diferencia alveolo­

arterial de oxJgeno y de cortos circuitos pulmonares especialmente 

en el postoperatorio inmediato. 

Dos horas después de la cirugta los sobrevivientes mostraron 

un incremento de 25% en el ITCI sobre los !Smites normales, en 

tanto que los que fallecieron apenas si pudieron conservar las 

cifras normales del preoperatorio o ni siquiera dentro de limites 

normales parámetros como PAM, IC, ITCL rn.vi: eh tanto que las 

presiones de llenado venoso como lo fueron la presión venosa central 

CPVCJ y la presión capilar pulmonar CPCPl alcanzaron cifras 

extraordinariamente grand..... La DOz y vqz cli5minuyeron a un nivel 

menor que el observado en los sobrevivientes pero la extracción de 

02 aumentó como mecanismo de compensación: también hubo aumento 

de los cortos circuitos pulmonares y de la diferencia alveolo-­

arterial de O 2' 

Dentro de estos pacientes · los ancianos tuvieron un aumento 

promedio del 55% de la Ve>:?. del cual la mitad del incremento se 

explica por el aumento del IC y de la 002 • y la otra mitad por el 

aumento de la extracción de Di . Mostraron un aumento temprano y 
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sosi;enido de la Pl\M y del ITCI posiblemente por mayor tendencia a 

la hipertensión: 16. funcion ventricular en el preoperatorio fué 

adecuada y en gran medida dentrq de lo normal. pero hubo una 

ctisminución de sus reservas c;arctiacas. a juzgar por el incremento 

en las presiones de llenado (PVC y PCPl que se necesitaron para 

conservar las funciones cardiacas en limites normales o un poco por 

orriba de ellos. Por ejemplo, el ITLVI fué mucho menor de lo normal 

en tanto el ITCI estuvo dentro de limites normales. pero por un 

aumento de la frecuencia cardiaca CFO. 

De los pacientes con sepeis los sobrevivientes tuvieron 

incrementos de PAM. IC. ~ y V~ con cambios mínimos en PVC. PCP. 

PHAP e IRVP; en cainbio los no sobrevivientes mostrllrOll un patrón 

opuesto. 

La descripciOn de los patrones fisiológicos cronolOgicos en 

individuos en estado critico y con sepsis severa que sobrevivieron 

o fallecieron. aporta una base para analizar los mecanismos 

subyacentes que permitan el tratamiento cient1fico y racional. asi 

como la mejor1a en el pron6stico. Tales patrones son netos e 

independientes de las enfermedades quirúrgicas afines o de la 

operación~ pero no hay ninguna variable en si misma que sea la que 

gobierne la culminaciOn de la evoluciOn. esto es. del pronóstico <!:!> 

Uno de los factores dete>"minantes del trabajo de ambos 

ventrículos en cualquier sujeto en esto.do crítico es la participación 

del sistema cardiovascular en el sumi.'1stro de oxígeno. y en el 

intercambio que ocurre en la microcirculación periférica. Dado que 
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un incremento en el consumo sistémico del gas cvo2 ) es la respuesta 

prevista a una enfermedad o alteración en casi todos los individuos 

en estado cr:!tico·Cl.63) entre otros mecanismos compensatorios. el 

incremento en el transporte de ox:!geno (TO 2J por lo regular definirá 

la respuesta hemodinámica adaptativa a una enfermedad aguda. para 

as1 asegurar la distribución adecuada del oxígeno dentro de la 

microcirculación, y con ello. satisfacer la mayor función metabólica 

celular. Si no ocurre dicha compensación cardiovascular apropiada 

para cubrir las necesidades de los tejidos periféricos en cuanto al 

mayor transporte de oxigeno. puede hacer que cambie el metabolismo 

de aerobio a anaerobio a nivel celular. el cual. psi no es corregido 

constituye la primera fase de un circulo vicioso que culminará en la 

incapacidad de utilizar. ox:!geno dentro de la célula y al final la 

muerte (45) , y lo que comenzó como un estado de clisoxia hip6xica al 

final puede evolucionar y terminar en una disoxia normóxica. 

De interés actual para el médico especializado en cuidado 

critico es el conocimiento de los factores que influyen en la 

adaptación biventricular y con ello el trabajo del corazón en este 

tipo de pacientes. Otro aspecto concomitante y de importancia para 

las medidas adecuadas de sostén en caso de insuficiencia de 

múltiples órganos y sistemas, que a veces complican a los estados 

patológicos mencionados. es el conocimiento de las alteraciones 

fisiopatológicas que pueden caracterizar a la respuesta 

card.iovascular en cualquier enfermedad cr:!tica, así como su 

correccion clínica mas efica=. 
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Muchos factores pueden influir en la respuesta metabólica de 

un paciente a una perturbación agud.a. Durante el periodo que surge 

inmediatamente después de la lesión a¡¡uda. la fase de "menor 

metabolismo" se caracteriza por, el consumo sistémico de ox:igeno 

CVO¿ l menor de lo normal: este periodo de r<>mimación inicial es 

seguido rapiddmente por una fase de ''flujo". lapso en el que aumenta 

el metabolismo y con ello el consumo generalizado de oxigeno; la 

respuesta del huésped se orienta fundamentalmente a la reparación 

tisular apropiada. Por lo expuesto. un incremento en el VOz 
sistémico es la respuesta caracter1stica a la lesión y l!!S primeras 

etapas de la sepsúl Cl.63) • Wilmore ha precisado que la elevación de 

V02 sistémico en Wes casos guarda relación con un incremento en 

la temperatura corporal y con el traba.lo mec4nico (como serla el de 

cor"26n y pulmones) y también en las tareas de sintesiB como seria 

la fonnl!lción de protelnas (63) • Los !1mites de cambios que aparecen 

en VC!! sistémico desde las cifras lldsales depende de la propia 

enfermedad primaria. y también de complicaciones coexistentes. Por 

ejemplo. las personas con quemaduras graves tienen el m4ximo 

incremento de VC!! pero cuando se SUl!"'11 las complicaciones de 

insuficiencia respiratoria aguda. el VO 2 sistémico aumentar<!. a 

niveles todaVía mayores por la carga metabólica adicional impuesta 

al paciente. que es consecuencia de un incremento en el trabajo 

mec&lico de los músculos de la r~iración. En resumen. los sujetos 

en estado entice tienen llmites de V~ sistémicos .que depende del 

estréS metabólico que impone la enfermedad subyacente. Los 

ind1Viduos que han sufrido traumatismo y los que tienen sepsis 

necesitan incrementa.r TO 2 en comparación con los enfermos 
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cardiacos, por el mayor metabolismo que caracteriza al primer 

grupo, en comparación con lo que muestro. el segundo. 

Para asegurar la supervivencia, con base en lo expuesto, el 

T02 de la microcirculación debe estar en equilibrio con el VO 2 

sistémico c45l . Es interesante descartdr de nuevo que la 

insufid.encia cardiaca no se define funcionalmente en términos de la. 

magnitud del gasto cardiaco o de la presión capilar p!Jlmonar, sino 

mds bien en términos de la CO.¡l<lcídad del corazón para cubrir 

adecuadamente las necesidades metabólicas del organismo. sean cuales 

11e11n las demandas impuestas por el V02 sistémico. 

En caso de haber una mayor demanda de ox:!geno cvq¡ por 

tejidos periféricos. se ponen en marcha respuesto.a de "do.ptación 

local y sistémica que facilitarlln la disponibilidad mayor del ox:!geno 

por P"rt• de las ~lulaa 119.45> • 

Por todo lo expuesto, en enfermedades . agudas que se 

caracterizan por in.cremento de VC2 sistémico en el cual el aumento 

de T'2 es un factor necesario para asegurar la supervivencia 

metabólica del organismo. es muy probable que el mecanismo 

inmediato de mayor importancia con que cuenta el cuerpo para 

asegurar el incremento apropiado en TO 2 sistémico, sea el aumento 

en el gasto cardiaco. Como resultado. la respuesta hemodin~mica 

"apropiada" a cualquier situación 'cr:!tica. definida por incremento de 

V02 sistémico. puede definirse por aumento del gasto cardiaco. a un 

estado no hipotensor <33,54¡ . Los estudios iniciales en ~cientes con 

sepsis complicada con SDRA se demostró una correlación positiva 



entre la capacidad del miocardio para soportar un estado de g-a.st:c1 

alto y la supervivencia.: Weil y cols. observaron un me.ice de 

mortalidad mayor e!"I personas con .cardiopatía isquémica subyacente 

respecto a los que no la presentaban· C6~l 

En nuestro estudio 
., 

todós los pacie!'tes con un g-asto cardiaco 

menor de 6 litros/min. falleaeron: sin que los valores mayores a 6 

litros/min. nos pe?"mitieran hacer una diferer.cia entre la posibilidad 

de mortalidad o sobrevida. corroborando la importancia del g-asto 

cardiaco como uno de los: factores para proporcionar una adecuada 

disponibilidad de oxí¡reno a la célula Cver Figura 21. 
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FlpnZ Tllll 202, BOM Da. 1H2 

Ft~.a 2. Tendencia cEl gasto cardiaco en pacientes con cheque séptico 

(supervivientes y n:J supervivientes). 

Una de las diferencias entre el ejercicio y los estados 

patológicos es que el primero no refleja una demanda sostenida de 

T02: además, en algunos estados patológicos parece haber un defecto 

en el aprovechamiento máximo de los mecanismos periféricos con que 

es posible contar para mejorar el T0 2 celular (17.4~) 



Para conservar el equilibrio entre TOz celular y VO 2 

sistémico. y en consecuencia para evitar la aparición de 

anaerobiosis.. se concede mayor confianza a los mecanismos 

adaptativos sistémicos. a fin de mejoru el aporte de o2 A la 

célula. La correlación entre la supervivencid y el ruvel del gasto 

cardiaco en individuos en estado critico. traduce una correlación 

positiva entre la supervivencia y lo capacidad del huésped para 

mejorar el T02 s'...stéllllco r4Bl. lo cual se hace fundamentd!mente por 

incremento en el gasto ca.rdiaco. Por consiguiente. en una. 

descripción de las secu'elas hemodinámlc:as de la enfermedad cr:!tica, 

hay que conceder =yor importancid a los factores que influyen en 

una respuesta bíventticular a la enfermedad particular. porque la 

respuesta apropiada es la que asegura que el gasto c:ardidco. y con 

ello T<2 . vartar4 según las demandas metallólicas totales :impuestas 

por la enfermedad subyacente al individuo. 

En el estudio realizado por nosotros se encontró que una DOz 
menor de 500 ml/min. m 2 se U0/21 pacientes!. se correlaciona con un 

mal pronóstico demostrando la importancia del adecuado aporte de 

ox:!gen<> celUlar en el paciente crítico rver Figura 3 Al. aunado a 

valores de vo2 con variaciones núnimas (ver Figura 3 Bl 
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Figura 3. Tendencias de OO:z !Al y w2 <B> en pacientes con c:hoaue 

séptico (sw:>ervivientes y ne e;u.oervivientes>. 
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Función Ventricular Izquierda: 

Habitualmente l4s alteraciones hemodinl!micas agudas durante la 

enfermedad son monitorizad4s por el aniilisis de los factores que 

inluyen al ventrículo iZquierdo. El gasto cardiaco depende de ls 

poscarga. contr,.ctilidad. precM"ga y frecuencia cardiaCIO, 

posearga Ventricular Izgujerda · 

En la función ventricular :iZquierda. la poscarga refleja la 

fuer:a que el VI debe generar para que su expulsión de sangre sea 

sostenida. y es un factor que depende de la configuración 

ventricular telediastóUca y la resistencia que ofrece el lecho 

arterial 1601 Una vez terminada la fase inicial de reanimación en el 

individuo en estado c:Htico por tr .. umatismo o sepsis. la resistencia 

vascular siStémica es b<lja !33.63). El decremento de Ja poscarga 

ventricular iZquierda pudiera ser mediado por factores 

vasodilatadores generados como consecuencia. de la . enfermedad 

subyacente. o por cambios locales en el tono del esfínter capilar 

que influye en el tamoJ'fo del lecho de intercambio de la 

microcirculoción. Siegel considera que ¡,. v"50dil,.tllci0n presente en 

pacientes con sepsis es excesiva para el grado de T02 necesario y 

pudiera ser consecuencia de la generación de neurotransmisores 

falsos <56l. Sin emb4rgo. Wilmore seflala que el control del tono 

vascular periférico es apenas un reflejo de las necesidades 

metabólicas que pueden aumentar. por acción de la herida o la 

lesión. y según tal planteamiento los prod.uct.os metabólicos 

secundarios drculantez de la lesion o la hípoxid celular fo aznbasl 



que son generados por la herida rnediaran la dilatacion de los 

pequef'lo" vasos periféricos que riegan Jo ::ona lesionada y también la 

microvasculatura periférica en puntos alejados de la herida (63). 

Sea cual sea la causa. el efecto funcional de una disminución 

en la resistencia periférica es facilitar la expullriOn ventricular. a 

partir de cualquier precarga: por esa razón cuando se compara el 

flujo. esto es. el gasto cardfaco de una persona sin factores de 

sobrecarga. tal parámetro en teor:ía debiera aumentar~ es decir. 

cuanto menor sea la poscarga que se opone a la expulsión mayor 

será el grado de acertamiento sistólico y de desplazamiento 

volümetrico de la Cl!mara (60) Siegel y cols. han demostrado Ja 

rel!lción inversa entre el flujo central y Ja resistencia vascular 

calculada en sujetos con sepsis, al igual que en 

cardiópatas. 

La relación entre la poscarga ventricU!ar iZquierda y el GC 

tiene utilidad clinica siempre y cuando l!l reserva contráctil y la 

precarga seon 11decuadas í41l , en bl caso, los Vasodil!ltadores 

!lrteriales facilitarán un incremento en el GC aJ dimninuir la 

resistencia sistémica a Ja posc'4rga ventricular izquierda (4) . Se 

obtiene un mayor beneficio de la acción de los vasodilatadores 

arteriales cuando la precarga ventricular izquierda que ha 

aumentado anonnalmente también disrnlnuye y consecuentemente el 

consumo de ox:ígeno mioc4rdico í57l . Aunque no en todos los estudios 

de reduccion de l!l posc<U"ga sistémica en cardiopatía 11guda tratados 

con vasodilatadores han demostrado mejor1e. sostenida del GC. en 

otros. como el de Cerra: y cols.. se ha visto que el dinitrato de 
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:isosorbide o la hidralazina han producido en pacientes con sepsis la 

mejoría del GC, liunque no se ha demostrado el mismo efecto co:¡, el 

uso de nitroprusiato de sodio C40.4l.;io> 

Efectos de Vasodilatadores 

--.. ..... -·-
FJpn4 

Fl~a 4. A> • El afecte cS los vasodi latacbres arteriales cravoc:a un 

desclazamiento a la izQU.ierda y arr"iba 03 la c:urva con W"Ja mejor'ia de la 

precarga del ventría.llo izQU.iercb <A-B>; sin anbargc:J. la vasodilatación 

e;ccesiva crod.Jciría la dismiruc:ión del misrrc <A-C>. B>. Los 



vasodilatac:bres prod.i.cen dismin.u:ión de la presión arterial rredia <PA'1> 

y de la cresidn &.1.dc..tlat"' cierec:ha tPAD> sin rrodiTicación de volúmen • 

.finalmente dentro del rango carentad:J p..eden mejor-ar el gasto cardiac:o 

<GC> y el retorrc vercso cuanc:b se actninistran lía.u.ci:Js intraven::rscs. 
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Es por esto que el impacto posiblemente adverso de la 

poscarga sistémica en el flujo anterógrado en el sujeto en esta.do 

critico por traumatismo o sepsis no es tan importante como 

ocurrirl'.a en pacientes con cardiopatía. En pacientes en estado 

crítico sin cardiopatía la poscarga del VI suele ser baja y la 

disminución mayor mediante el uso de vasodilatadores pudiera 

acompanarse de minima mejoría en el GC. La hidralazina y los 

nitratos son los úniet?s medicamentos que pueden ser eficaces en 

persona con traumatismo o sepsis y su acción probablemente será. 

md.s manifiesta en el paciente con incremento anormal de precarga 

ventricular izquierda o en el paciente que en forma simultanea 

recibe una reposición volumétrica. 

El uso de vasodilatadores en pacientes que tiene una depresión 

excesiva de la poscarga sin un incremento concomitante en el GC. 

especialmente si no hay incremento anormal de la precarga 

ventricular i::quierda cuando se administre el vasodilatador puede 

OCtlSionar disminución significativa de la presión diastólica. y por 

esto disminuir el riego coronario (gradiente diastólico de PCPl. 

siendo una complicación gravísima que pudiera inducir o agravar la 

isquemia del miocardio. 



Corroboramos lo anterior en el. estudio que ?""ealizamos ya que 

los pAcientes que · fallecieron presentaron resistencias sistémicas 

superiores o inferiores a los sobrevivientes (ver Figura. 5}. 

Choque Séptico 
Resiatenciu Vascul.arei SiaUmicas 
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Fil1JY• :S. Tendencia de resistencias vasculaYes sistémicas en pac::ientes 

con chcQJa séoticc tscbr"evivient.es y no sobrevivientes>. 



Contrac:tilidad Ventricular Izquierda: 

En CWlllto a la contrac:tilid11d es dif1cil, desde el punto de 

v:istd técnico. llisl11r lo valoración cl:lnica de Id contractilidad del 

ventnculo izquierdo en sujetos con estado cr1tico con seps;s o 

traumatismo. de influenci"" concurrentes o de las medi~ de la 

función cardia.ca. sea de la precuga o de la posCArga. A menudo se 

obtienen de estudios de modeles animales. inferencias o deducciones 

r""P"Cto a cambios en la contractilidad del ventnculo izquierdo que 

posiblemente no reproducen en forma perfecta el estado de alto 

flujo y baj¡, resistencia sistémica que es tipico de la fase tempro.na 

de lo sepsis o el traumatismo en humo.nos. U.33.641 Por ejemplo. ei 

goteo de endotoxiruls en animales se 11compa!la de signos de 

depresión de la contractilidad del ventnculo izquierdo. Sin embargo. 

dicho modelo animal debe reflej¡,r siempre las etapas cUnicas 

ulteriores de la seps:is que se e11racterizan por flujo siStémico bajo, 

y un estado de resistencill elevado. Por tal razón es discutible su 

aplicabilidad en el conocimiento de la respuesta hemodinámiCd a las 

fases :incipientes de la enfermedad. 

Otros estudios clinicos han utiliza.do cambios en la relación 

entre el volúmen de precarga del ventriculo izquierdo y el vol 

sistólico (relación de Fra.nk-starling). para conocer Cll!llbios en el 

estado contrllctil del mioc=dio en ca.sos de sepsis. Sin embargo. 

dichas investigaciones no han tomado en consideración el que la 

pree<>rga ventricular izquierda no puede medirse por una presión 

telediastólica de llenado. y que los cambios concomitantes en la 



resistencia sistémica lposc<irgal pueden inf!Uir también en la relación 

de Frank-St:M"ling cuando se evalúan en """ forma 124.34.62) . 

Excepto en sujetos con cardiopatia isqut!mica subyacente. es 

posible que la depresión del gasto cardiaco como consecuencia de una 

menor contrac""...ilidad del ventrículo izquierdo. no constituye una 

consecuencia importante de las primeras fases de la sepsis y el 

traumatismo en sujetos normotensos. En pacientes con traumatismo la 

respuesto :irunedi4ta es un aumento de la contractilidad del VI 158J 

posfü!emente debido a los efectos inotrópicos positivos de los altos 

niveles de catecolaminas circulantes. aunado a los efectos permisivos 

de la vasodilatación sistémica !menor poscarga del VD: esto a su 

vez se tradUce en una mayor fracción de expulsión del VI en las 

fases lnici.ales del padecimiento a diferencia de lo que se observa en 

fases de convalecencia. 

En sujetos con sepsis y sin cardiopatia isquémica S!bbald y 

cols. no pudieron demostrar signos de una depresión de la 

contractilidad del vent.riculo :izquierdo. por elaboración de curvas de 

Frank-Starling en poblaciones. y por empleo del vol telediOstólico 

del ventrículo izquierdo como indice cl1nico de lo precarga de dicha 

C<imora U4l • Yamasald y cols. sel'lalaron la presencia de UJlQ reservo. 

adecuad.a de "expulsión" del ventrículo izquierdo en individuos con 

sepsis. por un incremento agudo de la posc4rga de dicha c6.mara. a 

base de fenilefrina 181) A diferencia de individuos con cardiopatía 

primaria. los que tuvieron sepsis en dicho estudio presentaron Wl 

incremento del vol sistólico a pesar del aumento de la poc"....Carga 

sistémi~. Por todo lo sef'l.alado. en esta investigación clinica de la 



sepsie en sujetos norrnotensos. no se obtuvieron datos de depresión 

de la contractilidad de! ventriculo izquierdo. esto ee. decremen:c 

del volúmen sistólico con aumento de la poscarga 

sistémica C57l. Siegel en forma semejante. ha sugerido que las etapas 

incipientes de la sepsis no se caracterizan por depresiones de lo. 

contractilidad del ventrículo izquierdo. y sin embargo. al 

evolucionar la enfermedad y llegar a un estado de flujo bajo y 

gran resistencia sistémica. tal alteración puede manifestarse C56l, En 

BU resumen sobre las consecuencias hemodin6.micas sobre la. 

enfermedad surgieron datos indirectos de la depresión contráctil del 

ventrículo izquierdo solo cuando aparecieron signos de disfunción 

celular que se manifestaron debido a una menor utilización de 

oxtgeno por las células. J. pes<>.r de lo expuesto y que tal vez no se 

manifiesten en las fases incipientes de la sepsis los datos de 

depresión contráctil del ventr!culo izquierdo. es posible que no 

sur ja un incremento previsto del estado contráctil en la cd.mare. 

mencionada. como consecuencia de los mayores niveles de 

catecolWoas endógenas c1rculantes segú.n sugieren autores como 

dato típico de un individuo con traumatismo C26). 

La menor fracción de expulsión promedio de ventriculo 

izquierdo CFEVD. a pesar de que hubo poscarga similar y precarga 

mayor. indica una menor contractilidad en los sujetos con sepsis y 

a su vez sugiere que el grupo· de sujetos sin hipotensión y con 

sepsis, posiblemente se caracterizó por un decremento relativo en la 

contractilidad del ventriculo izquierdo Co una incapacidad para 

incrementarse en forma suficiente>. El hecho de no aumentar el 



es1:4do contr<!ctil del ventrículo iZquierdo durante la sepsis. a pesar 

de ll:l influencia · permisiva del aumento de las catecolami.,as 

circulantes. y un decremento de la _poscarga del ventM'.culo. pudiera 

reflejar una menor eficacia de la modUlación de los receptores e­
adrenérgicos de la contractilidad del miocardio en dicha enfermedad. 

como se ha sugerido en las cardiopatías crónicas !291, Es posible que 

la estimulación duradera por catecolaminas. es causa de la lesión 

patológjca del miocardio, como degeneración miofibri!ar. 

Por todo lo expuesto no se ha demostrado fácilmente en 

estudios clinicos del estado séptico temprano o en el de la 

respuesta inmediata al traumatismo en personas con arteriopat:Ja 

coronaria preexistente una depresión patológica o significativa de la 

contractilidad del ventrículo izquierdo. De hecho, las pruebas 

actuales sugerirían que el incremento del estado contr<!ctil es el 

dato t:Jpico de la respues1:4 ventricular izqUierda inmediata al 

traumatismo. La sepsis incipiente no se caracteriza por depresión de 

la contractilidad del ventrículo izquierdo. pero en la actualidlld el 

an41isis clínico no ha podido definir la presencia de un m~yor 

estado contráctil como al parecer existe en individuos con 

traumatismo. Esta falta de mayor contractilidad pudiera reflejar '1a 

requ.lación sustractiva" de los receptores 6-a.drenérgicos en la 

sepsis. Con la progresión del estado séptico. a pesar de lo expuesto. 

y la aparición de un cuadro de alto flujo y baja resistencia que se 

caracteriza por signos de ausencia del uso celular de ox1geno 

disponible. sin duda se manifiesta un<> ,¡epresión de la contractilidad 

del ventrículo izquierdo C56> 



En nuestro estudio 12121 pacientes con TLVI menor de 40 gr­

mlm: SC fallecieron estableciéndolo como un buen factor pronóstico 

de mortalidad. y po"1blemente en relación a estados sépticos 

avanzados (ver Figura 6). 

Choaue Séotico 
Trabajo Latid'o VentricÚlar Izquierdo 
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Fi~• 6. Tendencias de trabajo ventriOJ.lar iZQUiercb en oac;ientes 

séoticos (sobrevivientes v no sobrevivientes>. 



Frecuencia cardiaca: 

En relación a la FC hay pocas investigaciones clllticas sobre la 

r"8¡>uesta cronotrópica previSUI del corazón a los traumatismos o 

sepgis; durante el ejercicio y Con el paso de los afl:os. los humanos 

dependen m~ de la conservación del GC mediante el mecanismo de 

Frank-Starling. esto es. por aumento de la precarga que de 

dependencia de la respuesta cronotrópica que es manifiesta en el 

jóven. Se ha. sugerido que estos datos reflejan una menor respuesta 

d!l sistema cardiovascular a la estimulación por catecolaminas con la 

edad (46) • Por tanto. es posible que la conservación del gasto 

cardiaco en el individuo en estado critico por sepsis o traumatismo. 

depende mi?is de la frecuencia cardiaca en el Jóven. que en el 

anciano. 

Precarga del Ventriculo Izquierdo: 

Las dlteraciones en la precarga del ventr1culo izquierdo 

probablemente sea la causa m4s frecuente de cambios en el gasto 

cardiaco CGCl que se observan en el paciente critico, y por 

consiguiente.. de los CD.ID.bias en el flujo anterógrado que surgen con 

arreglo dl mecanismo de Frank-starling. Esta situación posiblemente 

no existe en personas normales en deeúbito dorsal en quienes el 

ventriculo izquierdo opera muy próXll!IO a su vollÍID•n telediastóllco 

mAximo y el gasto cardiaco podtia ser controlado fundamentalmente 

por factores extra.cardiacos como la posca.rga sistémica. frecuencia 

cardiaca y estimulación de la cor.~ractilidad por parte de 

hormones <42> • Posiblememte en el sujeto en estado ctitico no se 



aprecia la importancia de los cambios en la precarga sobre el flujo 

anterógrado debido a que el médico frecuentemente por error 

interpreta la presión telediastólioa media (como sería el caso de la 

PCP) como precarga del VI Cl.34,62>_ La pr..cargo ventricular 

izquierda o d~recha requiere para su determinación miis exacta de 

la medición del volllmen telediastólico. y lo discciacion más 

lllllllifiesta respecto a la presión telediastólica se aplica por la 

distensibilidod diastólico del ventriculo respectivo C2l.23.25.3l! La 

rigidez ventricular se expresa por el cambio de presión a partir de 

cualquier modificación de volllmen durante la di6stole. indic6ndose la 

distensibilidad ventricular por el incremento recíproco 

volúmen/presión: esta relación dl:Jrante la diástole es curvilinea y 

cóncava en sentido su~rior. hacia el eje de las abscisas. La 

descripción exponencial de la relación presión/volúmen puede 

desplazarse hacia arriba y a la izquierda lo cual indica una menor 

distensibilidad. o hacia abajo y a la der.echa significando une. mayor 

distensibilidad. Los cambios en la rigidez ventricular con la mayor 

presión son conocidos como el módulo de rigidez de la ca.mara o Kp, 

esto es. un incremento en la Kp indica un ventrículo más r:!gido a 

cualquier volúmen ventricular dado C3~> 

La precarga ventricular se cuantifica en forma más precisa 

por ·medio del volúmen telediastólico y el análisis de la relación 

presión/volú.men del ventriculo izquierdo denota que la presión 

capilar pulmonar no alcanza. a ser siquiera un sustitutivo ya que a 

niveles bajos de precarga ventricular. los incrementos grandes del 

volú..mer. telediast6lico se acompafia de pequefios incrementos en la 



presión (ver figur<> 7. segmento AJ •. y a niveles altos de precarga 

ventricular los pt!quef\os a.wnentos de vOlútnen telediastólico se 

acOJnpatlan de gran aumento de 1"_ presiOn !ver figura 7. segmento 

5). 

Distensibilidad Ventricular 
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relación oresiOn/volUmen telediastólic:o 

ventricular. Bl. f"'odiTicaciores de la OJrva de distensib!llclad oor 



Lo distensibilidad ventricular cambia además de io. pi-eco.rgo. 

ventriculo.,- con cambios en el m6duJo de rigidez del ventricuJo CKp. 

Ja cual es modifico.do. tanto poi- enfermedades como por fármacos C32J 

(ver cwi.dro 1). 

MENOR DISTENSIBILIDAD MAYOR DISTENSIBILIDAD 

1. Uenado venti-icuJar progresivo l. Aliv1o de la isquemia del 

2. Isquemio. del miocardio mioco.i-dio 

3. Sobrecarga volumétric.o del VD 2. Fármacos: 

4. Derrame perieárdico NitrogllceriM 

5. Hipertensión o.i-terial Nítroprusiato 

6. Presión teleespiro.toría positivo. Bloqueadores de Qi 

7. Choque hipovoJémíco 

OJadr'o 1. F"a.ctol"'es aue influyen en la distensibilidad del venb"ículc 

izCJ.Aiercb en pacientes en estac:b critico. 

Compa.L"ativamente entre pacientes con sepsis y pacientes con 

sepsis o. los cuales se les administró inotrópícos y en los cuales 

dID.bos mostraron una pr-ecarga ventricular izquierda normal cao-
100 ml/nf SCl. en los últimos hubo uno. mayor PCP. lo cual denota 

que los inotrópicos posiblemente moWficaron el módulo de rigidez de 

la c4mara ventricular CK¡;I izquierdo.. esto es. una menor 

distensibílidad ventricular y con ello una mayor presión 

telediastólíca mesurdllle del VI. es decir de PCP. e pesar de una 

precarga de VI semejante a los del primer grupo. Los pacientes 
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sépticos y con CArdiopat:ia isquémica coexistente también tuvieron 

una menor distenSibilidad del VI en comparación a los sujetos con 

sepsis sin manejo de ínotrópicos 90asionando que el manejo de 

liqUidos intravenosos disminuyera la· precarga del VI en comparación 

a PCP similar. Por estos motivos no es posible determinar los 

cambios en la precarga por medio de la PCP. 

En estudios hechos con pacientes con sepsis o trauma. la 

precarga de! VI. por lo regular se encontró ·en limites normales 

después de fluidoterapia. con una PCP de 10 a 14 mm Hg. La 

presencia de cardiopat1a isquétnica coexistente denota un VI menos 

distensible (23) , de tal modo que paro. asegurar uno. precarga 

relativamente normal en eso. población de pacientes, la flUidoterapia 

debe generar una PCP un poco mayor o. la observada en los 

pacientes sin corono.rlopatia. En ambos grupos uno. mejona del GC 

por aumento de la precarga del VI. es posible aunque de manera 

limitada cuando se o.Jea= PCP de 10-14 mm Hg. y en este momento 

un aumento de la precarga del VI, se acompat!a de grandes cambios 

en la PCP aumentando el gradiente de presión hidrost6tica y 

permitiendo el paso de liquido a través del lecho de la 

microvasculatura pulmonar* especialmente en estados con aumento de 

la permeabilidad a este ruvel como serta el s:!ndrome de dificultad 

respiratoria del adulto (SORA), lo cual producir1a un decremento de 

la PaOz en forma paradójica. cuando el objetivo del tratamiento es 

aumentar la eao 2' 
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Fig.&r"A 8. ETec:t.os ci! la aáninistracidn de líguicbs y líCJJicbs más 

vasodilatac:bres sobre la distensibilidad del ventrículo iZQJ.ierci:J. 

Como la mejoría del volWnen sistólico también es minima en 

este caso. algunos investigadores· recomiendan el uso temprano de 

agentes inotrOpicos para mejorar la contractilidad y el GC Ull, y de 

hecho. han recomendado el uso simultáneo de furcsemide para 

disminuir la PCP y minimizar el incremento anormal de la cantidad 
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de agW> extravascule.r pulmonar característica. del SORA 165). Sin 

emb!U"go. en términos prácticos la PCP entre By 14 mm Hg. al 

parecer no ocasiona cambios c~camente signifie<ttiVOS en el 

contenido de agua pulmonar ~xtravascularl55l • o cuando menos. lo 

causa en grado suficiente para interferir la oxigenación. pero que 

puede ser mejorada mediante medidas minimas de apoyo de 

oxigenacion como seria el empleo de presión teleespiratoria positiva 

CPEEPJ !53) • 

Además de los líquidos o los inotrópicos. los vasodilatadores 

brindan beneficio teórico en individuoe en estado cr1tico con sepsis 

o traumatismo que tienen un ventrículo izquierdo con poca 

distensibilidad: los vasodilatadores pudieran tener acción m6Xima en 

los vasos de resistencia !arterias) como la hidralazina. en el sistema 

de CApacitancia venosa como los nitritos. o en ambos sistemas como 

el nitroprusiato 14.36) . Los nitratos y la hidralazina logran efectos 

benéficos demostrables para aumentar el flujo anterOgrado en la 

sepsis y en el SORA 130) . Ambos fármacos al mejorar la 

distensil>ilidad del VI producen un desplllZamiento descendente de la 

curva presiOn/volWnen telediastóliCd del VI. por una disminución 

signifiCdtiva de la PCP. La mayor distensibilidad del VI con el uso 

de vasodilatadores permite una mayor precarga del VI y mayor 

volWllen sistólico por el mee<tnismo de Frank-Starling. 
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Función Ventricular Derecha: 

Solo en fecha reciente se ha estucSiado la importancia del VD 

en la respuesta hemodin!lmica de adaptación a una enfermedad 

aguda. Desde las observaciones preliminares de Clowes et. al. 116) 

donde describe en pacientes con peritonitis una relación entre el 

incremento del 1ndice de resistencia v"9CU!o.r pulmonar CIRVPJ. la 

disminución del flujo sistém1co y la mortalidad. Solo en !echa 

reciente se ha investigado la importancia del ventriculo derecho en 

la respuesta hemodiruim1ca de adaptación a una enfermedad aguda. y 

en diversos trabajos se ha observado que las anormalidades de la 

función ventricular derecha pueden alterar la función del ventriculo 

izquierdo e influir por lo tanto en el TO¿ aist.ém1co !29.36.). También 

Zapo! y co!.!lB2l y Sibbaldl54) confirman que las personas con 

hipertensión pulmonar como complicación de enfermedad aguda como 

es en el caso del s1ndrome ·de dificultad respiratoria del adulto 

!SORA) tienen mayor mortalidad. Sturm y cols. posteriormente 

sugirieron que la conservación del :Indice de trabajo sistcllico de 

ventriculo derecho normal mejora la supervivencia de los 

pacientes. Por estas razones se establece que hay una interrelación 

·importante entre el ventrículo derecho y los vasos pulmonares que 

influyen en forma importante en la adaptación ventricular izquierda 

en la enfermedad aguda. 

Se considera que la función normal del ventr1culo derecho es 

intervenir en el retorno venoso sistémico a través de un árbol 

pulmonar intercalado en su trayecto hacia el ventriculo 



:i2quierdo. La función del ventr1culo · derecho esta determinad1> en 

parte por la necesidad de conservar la precarg1> del ventr:ículo 

:i2quierdo necesaria para cubrir las necesidadl>S del GC principalmente 

por et mecanismo de Frank-Sterling. cuando el flu.lo del ventrtculo 

derecho al ventrículo ~erdo disminuye hay una insuficiencio 

contrllc:t:il del ventriculo derecho lo que aminora o.:U. mil!! la 

precarga del ventriculo izquierdo con la consecuente disminución del 

GC y T<?¡ a niveles menores de los considerados crtticos para 

i9Ualar el V<?! sistémico <59>. 

En el paciente con sepsis o trauma no es frecuente encontrar 

la cli!sica insuficiencia del ventrtculo derecho. sino que hay cambios 

mlls sutiles pero importantes para la función del ventriculo 

derecho. La hipertensión pulmonar aguda puede ser consecuencia de 

múltiples factores (entre ellos mecanismos humorales, oclusión 

microembólica de la microvascU!atura pulmonar. C<!Jllbios estructurales 

en la capa del mllsculo liso de arteriolas y empleo de PEE!') 

aumentando la posc<!rga del ventriculo derecho; los incrementos mlls 

importantes de la PAPM se observan en pacientes con SDRJ\ ·de 

evolución duradera. Independientemente del mecanismo, la aparición 

de hipertensión pulmonar aguda en pacientes en estado critico tiene 

efectos demostrables en la función del ventr1culo derecho que puede 

limitar el alto flujo siStémico (GC) necesario para proporcionar el 

T02 y la supervivencia en estas condiciones hipennetabólicas. A 

semejanza del ventr1culo izquierdo la función del ventr:ícU!o derecho 

es posible examinarla mediante sus componentes que rigen el flujo 

-o.nterOgrado: poscarga. precarga. y contractilidad. 



Poscarga Ventricular Derecha: 

La poscarga del VD adem4s de ser influenciada por el aumento 

de presión de la arteria pulmonar también es influida por la 

resistencia vascular periférica (55,59) . La respuesta adaptativa del 

VD con una pared delgada no es tan eficaz como la del VI de pared 

gruesa en relación a un cambio en los factores sistémicos que 

aumenten su posearga. El VI puede compensar tal situación al 

aumentar su función contr<!ctil y/o la precarga C41): en cambio el VD 

por lo delgado de su pared no cuente. con una reserva contráctil 

contra los cambios sObitos de la poscarga, por lo que es el aumento 

de la precarga el mecanismo casi siempre demostrable, del que 

depende la conservación del flu.k> de ambos ventriculos después .de 

un repentino aumento de· la poscarga. En el VD previamente normal a 

la enfermedad aguda el aumento de la poscarga se acompafta de 

depresión contrllctil C53,59l, a diferencia de la respuesta del VI ante 

la misma poscarga. Por tal motivo los cambios en la poscarga del VD 

tienen un efecto mlls demostrable en los :Indices globales de su 

función. en la fraoción de expulsión y en el volúmen sistólico. que 

los cambios relativamente semejantes ocurridos en el VI. 

Un incremento en la poscarga del VD puede 4Dlinorar la 

adaptación de la precarga del VI a una mayor poscarga de la 

misma. El retomo venoso hacia el VD depende del gradiente entre la 

PAM y la presión auricular derecha. por lo que el aumento de la 

presión auricular derecha por aumento en la poscarga del VD 

disminuye el gradiente po.ra. el retorno venoso. Por esto. para 

restablecer el gradiente para el retorno venoso es necesario un 



incremento de la PllM lo cual se logra mediante la disminución de la 

distensibilidad vaScu!ar por aminas simpaticomiméticas o por 

administración de vollJmen intravenos¡i.. 

Prer;araa Ventricular Derecha: 

La precarga en el VD al igual que en el VI se estudia mejor 

por medio del vol11men o tensión telediostólica. En loe pacientes 

IMpticcs tambUn disminuye la distensibilidad del· VD y principalmente 

en los que existe patología coronaria. requiriendo mucho menor 

vollJmen de liquides intravenous para lllC411Za>'" la misma PCP. Lo. 

expresión cl:ln1ca m6s evidente de la dismlnución de la distensibilidad 

del VD. y por ccnsiguiente, en la relec16n de flujo de uno a otro 

ventncuto es el derrame peric4rdico. 

Lo. precarga del VD es influenciada tambUn por el gradiente 

entre la PllM y la PVC. Los factores que distninuirldn la presión 

media sist6mica como la hipotensión y la venodilatacion, o que 

aumente la presión aUricular derecha como en el aumento de la 

presión intratorl!.cica por el uso de ventilación con presión positiva 

<PEE!'), o el efecto del incremento de las resistencias pulmonares 

CIRVPJ. disminuir1an este gradiente y el llenado del VD 

comprometiendo el fluJo hacia el VI. Sin eml>arqo, la gran 

distensibilidad del VD hace que este factor sea mucho menos 

importante para el VD que para el VI siendo necesario grandes 

C41Dbios en la precarga del VD lPAD o PVCl para que sufra 

alteraciones, a diferencia del VI donde se rnamfiestan en condiciones 
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sinrllar de aumento en la precarga. un mayor aumento en la presión 

<PCPl 

Se ha observado que cuando ocurre un aumento en la poscarga 

del VD hay un importante aumento de la precarga del mismo 

ventriculo respecto a las condiciones normales. tanto en 

enfermedades agudas 
(36,53) y crónicas Clll. Se ha observes.do una 

correlación directa entre la presión media de la arteria 

pulmonar CPMAPl y la prec4rga del VD con en las neumopat:f.as 

crónicas · CU>, con aumentos hasta del 50% de la precarga del VD 

reepecto a pacientes normales. El incremento anormal de la precarga 

del VD puede agravar cualquier tendencia subyacente a la depresión'· 

contr4ctil de dicha c4mara por un mecanismo de isquemia 

subendoc4rd.ica 1591, pero el aumento de la precarga en· este caso 

puede considerarse una respuesta adaptativa obligada para conservar 

la precarga del VI y por lo tanto de la función impelente 

cardiaca. A diferencia de la situación normal, la conservación de la 

función impelente del VD requiere de participación activa o de 

mayor contractilidad de la pared libre en los estados patológicos 

caracterizados por el aumento de la poscarga del VD. Sin embargo, 

la reserva contr4ctil de la delgada pared ventricular derecha es 

limitada en comparación a la del VI. 

cuando ocurre un aumento anormal de la poscarga del VD en el 

paciente en estado critico y con depresión contráctil. cualquier 

incremento en la precarga puede constituir un meca.nisnmo primario 

para sostener el flujo de uno a otro ventriculo mediante el 

mecanismo de Frank-starling aplicado al VD (53.59) • No obstante, si 
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la hipertensión pulmonar es severa, la utilidad. de la respuesta 

compellS4toria es excedidA por lA depresión contráctil preexistente y 

aparece insuficieneill de "bomba" del .VD (37,59) 

Precarga del Ventrículo Derecho 
Relación con Volúmen Sistólico 

"IOLV11•• 
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Fi~a 9. La dismirucidn roderada. de la precarga de la 1:0ntractilidad 

del vantria..Llo del"edio puede ser- c:orrc:>ensa.da con un aunento de la 

precarga d:ll mismo ventriculo Csegtentc 8-C) a diferencia de lo QUa 

cx::u.rre en u.na depresión exagerada de la contractilidad ventria.tlar 

derecha (seg¡ento o-El • 
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Por estos motivos se considera. que existe diferencia entre la 

depresión contrd.ctil y la insuficiencia C'de bomba'1 del VD. 

encontrándose que en la depresión contr4cl:il el incremento de la 

preo?lrga puede mejorar la función impelente del VD o el flujo del· 

VD hacia el VI por medio del mecanismo mencionado de Frank­

Starling: en C41!lbio. en la insuficiencia contractil no basta la 

mejoría en la precarva para conservar el flujo volumétrico del 

VD al VI. Por lo expuesto. el empleo de la precarga pd?'a sostener el 

rendimiento pu1s6.til de perte del VD, no es diferente del observado 

respecto "1 del VI en respuesta a la depresión contrd.ctíl del VI. a 

excepción de que este meca.niemo compensador es de mayor 

importancia en el VD que en el VI por la menor reserva contrd.ctíl. 

l\unque 109 estucuoe cll!Ucos l!IOll imcompletos. es posible que ~ 

:Insuficiencia de bomba del VD. que ee manifiesta por hipotensiórt 

Bist6mica como consecuencia de la disminución del GC, sea producto 

de une FMAP mayor de 40 mm Hg (37) • Se espera .que los pacientes 

con enfermedad coronen.. o con lesión traumd.tica de miocardiJSSJ • 

presenten mayor depresión contrd.ctíl con cualquier nivel de 

hipertensión pUlmonar que en pacientes que no presentan este tipo 

de padecimientos, esperondci que las cifr·o.s de PMl\P que pueden ser 

toleradas """" mi!s bajas que las mencionadas anteriormente. 

En resúmen. una disminución de la precarga del VD disminUiria 

el flujo hacia el VI con disminución de la precarga del VI, la cual a 

su vez, disminuye el GC por el mecanismo de Frank-Starl:ing con un 

posterior descenso del TC2. 
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Contractilidad Ventricular Derecha: 

Respecto a la contractilidad del VD. el movimiento de la pared 

libre del VD en sujetos sanos no parece un elemento necesario para 

el flujo hacia el VI. sin embargo. se considera al tabique 

interventricular como parte integral del VD. En pacientes en estado 

Ctitico y con infarto septal hay un mayor despJ.azamiento sistólico­

diastólico de la pared libre del VD. demostrando alguna reserva 

contr<!ctil (aunque pequenal para compensar la falta de fUnción 

septal. A pesar de esto, no se puede contar con una reserva 

contr<!ctil efectiva del VD por la delg<>dez de I<> pared ventricular, 

a menos que ocurran padecimiento crónicos (como las newnopat1asJ 

con aumento de la poscarga del VD, lo cual ocasiona la hipertrofia 

del VD y mejora de su reserva contr4ctil. 

La causa mds frecuente de depresión de contractilidad del VD 

es la isquemia, en especial la ocurrida con el infarto mioc4rdico de 

la pared inferior (14) • también se ha visto en pacientes en estado 

critico con lesiones no penetrantes de tórax y contusión coexistente 

de la pared libre del VD (58) • en pacientes con hipertensión 

pulmOMr aguda e intensa que complica un s1ndrome de lesión aguda 

de núcrovasculatura pulmonar como seria el mndrome de dificultad 

respiratoria del adulto CSDRAJ (53). 

La respuesta normal de la fracción de expulsión del VD al 

ejercicio es de un incremento de 5%. En sujetos con trauma y sin 

contusión del VD la fracción de expulsión en la fase de 

convalecencia en reposo es menor que las obtenidas inmediatamente 

.,.,: ... 
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después del trauma. en cambio. en condiciones similar de pre y 

poscarga. los pacientes con sepsis y enfermedad coronaria previa 

tuvieron una fracción de expulsión del VD menor que la observada 

en el paciente con· un traumatismo severo. Este dato denota mayor 

restricción del estado contri!.ctil del VD en el paciente con sepsis. 

semejante a la respuesta contr6ctil del VI en las mismas condiciones 

de sepsis. Como se observa en el VI, dicha. restricción podría ser 

resultado de la regulación sustractiva de los receptores lleta en el 

VD· después de la estimulación prolongada por parte de catecolaminas 

endógenaB en el estado séptico, como se ha. demostrado en el VD del 

sujeto con acidosis hiperci!.pnica aguda (47) • 

F.s bastante evidente el origen de la depresión contri!.ctil 

d""l'Ués de contusión o infarto de VD. sin embargo, no se conoce 

con detalle la razón de la menor capacidad contri!.ctil en el SDRA. En 

sujetoe con SORA y PMAP mayor de 30 mm Hg ha.y si¡¡noe de 

decremento de la contractilidad, manifestados por un d""1'laz4miento 

de la Unoa de presión i9ovolum6trica del VD hacia la 

derecha (53) • Es factible que un factor importante en dicha 

depresión contri!.ctil del VD en el SDRl\ soa la isquemia 

subendoci!.rdica causada por el aumento de resistencia a la expulsión 

del VD durante la hipertensión aguda de la arteria pulmonar. efecto 

que · se ve amplificado por la arteriopat:ía coronaria preexistente y 

la hipotensión concomitante. con • lo cual hay una disminución del 

gradiente de riego diastólico entre la presión -témica y de la 

vena central. En experimentos. se ha observado que la hipertensión 

pulmonar se acompaf1e. de signos de isquemia subendocárdica del VD. 



tdnto desde el punto de vista mor:fológ]co como bioqu:lmico. y que 

este efecto es anulado por la intensificación de la presión 

diastólica. como serla el uso de nora?renalina intravenosa (59), 

El efecto funcional de la depresión contr6ctil severa del VD en 

el sujeto en esto.do critico es la insuficiencia de "bomba" como se 

sefialó previamente: hay un círculo vicioso cuando disminuye aún más 

el gradiente diastólico entre la presión sllrt.t!mica y la presión 

venosa central. y ·en consecuencia disminución del flujo coronario en 

territorio del mismo VD. 

En sujetos con depresión contr4ctil del VD las estrategias 

terapéuticas se orientan inicialmente a conservar el tlu.:io de uno a 

otro ventriculo mediado por la precarga C65J, Cuando el . ir1cremento 

de la poscarga del VD constituye un factor concomitante y 

contribuyente a la depresión contrdctil, como en el SDRA. se puede 

intentar la administración juiciosa de vasodilatadores de la .arteria 

pulmonar como la nitroglicerina. La propensión de estos medicamentos 

a OCdSionar venodilatación sistémica requiere de administr<1ción 

simUltdnea de liquido!!. Si fracasa la administr<1ción de ]jquidos y los 

vasodilatadores. pueden a11entes inotrOpioos. 

""P"Cialmente los que aumentdn la presión dlastólica general y con 

ello el gradiente de riego diastólico (presión sistémica/PVCJ. como 

seria con el uso de noradrenalina. 
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Inter-dc~ndencia Bi ventricular: 

Desde el punto de vista de la interdependencia biventricular 

tenemos que los c4mbios en la relación volwnen/presión 

telediastólicos de un ventrículo Cesto es, su d!stensibil!dadl influyen 

en el estado funcional de la otra c4mara: ·principalmente en estados 

donde la mayor poscarga del VD """5iona su dilatación. A pesar de 

que muchos mecanismos: podr1an explicar la interacción ventricular. 

es posible que los efectos de "restricción" del pericardio tengan 

gran importancia (22,28). 

En situación aguda. el pericardio no se ampliar4 para acomodar 

un mayor volmnen del VD. por ejemplo, como cuando se dilata a 

consecuenciA de hipertensión pulmonar, por tanto. conforme se dilata 

el VD el tabique interventricular puede desplozarse paradó.iiCdlllente 

hacia el VI. que es la reversión del efecto Bernheim, produciéndose 

alteración de la geometria del izquierdo donde surgen cambios en 

14'1 propiedades de d!stensibilidad (22,53). No se ha precisado si este 

despl4Zllmiento del tabique bacia la izquierda produce alteraciones en 

la contrac:tilidad del VI. 

La principal importancia cUirica de la interacción ventricular 

por el despl4Z!lmiento del tabique hacia la :Izquierda, es que puede 

alterarse y disminuir el tamallo de la cavidad. y con ello, la 

precarga del VI ú.nicamente como consecuencia de los cambios 

ocurridos en el VD. En caso de un incremento agudo de la poscarga 

del VD. el desplozamiento del tabique ocasiona un cambio hacia 

y a la izquierda en la curva de volúmen/presión 



telediastólicos del VI. Las precargas . semejantes en el VI pueden 

reflejarse por una discrepanciti enorme en las mediciones de la PCP 

bajo la influencia de hipertensión _pulmonar progresiva u otros 

factores que disminuyan la distensibilidad del VD. por ejemplo. el 

derrame pericárdico o la isquemia de dicho ventrículo. 

Conclwrión• 

Como conclusión diremos que la función y el rendimiento del 

miocardio en sujetos en estado critico es una reacción b6.sica a la 

necesidad de aport<ir oxígeno a los tejidos periféricos .. El dato 

común en una enfermedad aguda que se caracteriza por aumento del 

V02 sistémico es el incremento del GC, por ejemplo, sepsis y 

traumatismo. porque el mecanismo m6s eficaz para incrélnentar el TO 2 

sistémico hasta i~ el V<?! son las variaciones inmediatas y 

r4pidas del flujo. El menor V<?! sistémico de un individuo con 

cardiopatía isquémica grave explica porqué el GC en esta enfermedad 

no aumenta tanto como el que se observa en sujetos con estado 

agudo con sepsis o traumatismo. Los mecanismo compensatorios 

endógenos utilizados para modificar el flujo con arreglo a la 

necesidad de TO 2 incluyen FC. precarga ventricular. contractilidad y 

poscarga. 

El incremento en la contractilidad del VI y disminución de la 

poscarga facilitan el volúmen sistólico de dicha cámara y en 

consecuencia del T'2 . Por lo contrario, la hipertensión pulmonar 

puede ocasionar restricción de la precarga del V! por "falla de 

bomba" del VD. Otros factores importantes en el sujeto en estado 
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critico que disminuyen la precarga del VI y la adapto.cion de la 

mitad izquierda del corazón pora conservar TO 2 incluyen la 

presencia de C<trdiopatla subyacente que limitar<! cualquier 

incremento en la contractilidad, y el uso de PEEP que restringir<! el 

retorno venoso al VD. Se requiere la intervención terapéutica para 

equilibrar el TO 2 de acuerdo al V~ sistémico y corregir los niveles 

de lactato arterial. El empleo de f!uidoterapia para mejorar el flujo 

por el mecanismo de Frank-Starling (precarga>. puede quedar limitado 

por las propiedades de distensibílidad de uno y otro ventr!culos. 

dependiendo para su administración de las cifras de PCP que influye 

en el flujo de liquido a través de la membrana de intercambio 

uücrovascular pulmonar. 

Puede utilizarse la vasodilataci6n para aumentar el GC por 

disminución de la impedancia contra la expulsión ventricular, y 

tllmbién puede mejorar la distensibilidDd del VI y con ello permitir 

la admin:iBtración de m4s liquides. esto es. mayor precarga sin un 

incremento nocivo de lo. PCP. Si los vo.sodilo.tadores son ineficaces o 

pueden ser peligrosos por ID lúpotensión concouütante. se requiere 

de o.dministración de inotrópicos para mejorar el T02. 

En base " los dDtos previamente comentados y como resúmen 

prdctico se sugiere el síiwente algoritmo para. el tra.tamiento de 

los pacientes en estado critico: 



Algoritmo Terapéutico 
META: MEJORAR T02 
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