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RESUMEN 

Fundamento: el análisis integral del paciente critico inestable hemodinámicamente al pie de la 

cama siempre constituye un reto para el médico intensivista, por lo que interpretar correcta y oportuna-

mente variables fisiopatológicas relacionadas con estos eventos resulta de suma importancia. 

Objetivo: identificar algunas de estas variables metabólicas, gasométricas y hemodinámicas que 

permitan un mejor análisis integrado del paciente inestable. 

Método: se realizó un estudio analítico descriptivo en la unidad de cuidados intensivos del Hos-

pital Universitario Manuel Ascunce Domenech, de enero del 2000 a enero del 2014. El universo quedó con-

formado por 533 pacientes en estado de choque, de ellos 332 en estado de choque no cardiogénico y 210 

con choque cardiogénico. Se sugirió como criterio de inclusión a todos los pacientes monitorizados de for-

ma invasiva y en estado de choque en sus primeras 72 horas de evolución. Se estimó el modelo utilizando 

la técnica de análisis multivariado y de regresión logística binaria y coeficiente para cada una de las varia-

bles independientes introducidas. 

Resultados: Predominó la asociación de presión arterial media con un nivel de significación de 0, 

000 y de importancia de 0, 99; exceso de base 0, 000 y de importancia de 0, 82; de saturación venosa 

central de oxígeno significación de 0, 000, importancia 0, 89 y saturación venosa mixta de oxígeno con un 

nivel de significación estadística de 0,005 y de importancia de 1, 061. 
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INTRODUCCIÓN 

El objetivo principal del manejo hemodinámico es 

garantizar la perfusión tisular, la misma se puede 

lograr al mejorar el gasto cardíaco, sus determi-

nantes y el contenido arterial de oxígeno. Para es-

to es necesario contar con herramientas que per-

mitan monitorizar estos parámetros, con el fin de  

 

poder establecer diagnósticos precisos, como: hi-

povolemia, insuficiencia cardiaca, vasoplejia, tapo-

namiento pericárdico, etc. y servir de guía del tra-

tamiento instaurado (administración de fluidos, 

uso de inotrópicos, vasopresores, drenaje pericár-

dico). 1, 2  

 

Conclusiones: la interpretación correcta de estas variables resulta de vital importancia para el 

análisis del paciente en estado de choque, pues permite un análisis más integral y oportuno de estos pa-

cientes y establecer protocolos de tratamientos más razonables sin pérdida de tiempo. 

DeCS: ANÁLISIS DE LOS GASES DE LA SANGRE; METABOLISMO/fisiología; HEMODINÁMICA/

fisiología;  ANÁLISIS MULTIVARIANTE; EPIDEMIOLOGÍA DESCRIPTIVA.  

_____________________________________________________________________________ 

ABSTRACT 

Background: the comprehensive analysis at the foot of the bed of the hemodynamically unstable 

patient in critical conditions is a challenge for the intensivist; that is the reason why, interpreting correctly 

and appropriately the physiopathologic variables related to these events is so important. 

Objective: to identify some of the metabolic, gasometrical  and hemodynamic variables that make 

possible a better comprehensive analysis of the unstable patient.  

Method: an analytical descriptive study was conducted in the intensive care unit of the Manuel 

Ascunce Domenech Teaching Hospital, from January, 2000 to January, 2014. The universe was composed 

of 533 patients in a state of shock, 332 of them were in a state of non-cardiogenic shock and 210 were in a 

state of cardiogenic shock. All the patients monitored in an invasive way and in a state of shock in their 

first 72 hours of evolution, were suggested as inclusion criterion. The model was estimated by using the 

technique of multivaried analysis and the binary logistic regression and coefficient for each introduced inde-

pendent variable. 

Results: the association of mean arterial pressure of 0, 000 and of importance of 0, 99; the ex-

cess of base 0, 000 and of importance of 0, 82; of oxygen central venous saturation significance of 0, 000, 

importance of 0, 89 and oxygen mixed venous saturation with a level of statistical significance of 0,005 and 

of importance of 1, 061, predominated.  

Conclusions: the correct interpretation of these variables turns out to be really important for the 

analysis of the patient in a state of shock since it makes possible conducting a more comprehensive and 

appropriate analysis of these patients and establishing protocols of more reasonable treatments without 

wasting time. 

DeCS: BLOOD GAS ANALYSIS; METABOLISM/physiology; HEMODYNAMICS/physiology;  MULTIVARIATE 

ANALYSIS; EPIDEMIOLOGY, DESCRIPTIVE. 

_____________________________________________________________________________ 
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Estas variables deberán ser pertinentes a la situa-

ción clínica, con datos interpretables, fáciles de uti-

lizar y sin riesgos. En los últimos 30 años, el cono-

cimiento teórico aprendido y la experiencia, permi-

ten realizar la valoración del estado hemodinámico 

de diversas situaciones clínicas, a través de un ma-

nejo práctico basado en variables sencillas como la 

medición seriada de la presión arterial, presión ve-

nosa central, monitorización gasométrica, metabó-

lica y fundamentalmente la valoración clínica 

(conciencia, características de la piel, frecuencia 

cardíaca, perfusión periférica, gasto urinario) sin la 

necesidad de instaurar un monitoreo hemodinámi-

co avanzado. 3-4 Pero con frecuencia estos paráme-

tros resultan insuficientes para un manejo terapéu-

tico adecuado, mostrándose alterados tan sólo 

cuando los mecanismos compensatorios han fraca-

sado en su misión de preservar la integridad del 

organismo. 5-6 

 

El monitoreo hemodinámico está en constante evo-

lución y cambio, debido a progresos tecnológicos 

como la informática, el advenimiento de dispositi-

vos portátiles que permiten ampliar la gama de 

herramientas disponibles en la cabecera del enfer-

mo. 

De esta forma se pasa de un monitoreo hemodiná-

mico global e invasivo a otro no invasivo y locore-

gional, incluso tisular. Paralelamente la evolución 

combinada de la tecnología y de los conceptos fi-

siológicos y fisiopatológicos ofrece a los clínicos el 

acceso a un monitoreo hemodinámico funcional 

que permite el análisis de variables dinámicas, pro-

porcionando mayor precisión en la información, 

sobretodo del estado de la volemia, permitiendo 

predecir la necesidad de administrar fluidos. 7-9 El 

objetivo fundamental en este estudio es correlacio-

nar los parámetros metabólicos, hemodinámicos y 

gasométricos que permitan una mejor interpreta-

ción de los pacientes graves inestables para poder 

actuar sobre ellos oportunamente; el solo hecho de 

no interpretar todas estas variables en conjunto o 

esperar cambios notorios de sola una de ellas para 

actuar; significa pérdida de tiempo. 

 

MÉTODOS 

Se realizó un estudio analítico prospectivo en pa-

cientes críticos, ingresados en la unidad de cuida-

dos intensivos del Hospital Universitario Manuel 

Ascunce Domenech de enero del 2000 a enero del 

2014. El universo quedó conformado por 533 pa-

cientes en estado de choque; de ellos 332 con es-

tado de choque no cardiogénico y 210 con choque 

cardiogénico. Se incluyeron a todos los pacientes 

monitorizados de forma invasiva y en estado de 

choque en sus primeras 72 horas de evolución. Se 

estimó el modelo utilizando la técnica de análisis 

multivariado y de regresión logística binaria y coe-

ficiente para cada una de las variables introduci-

das. Se recolectaron los datos en un formulario con 

las siguientes variables: 

-. Tensión arterial media (TAsM) 75 a 105 mm/ Hg 

-. Saturación venosa mixta de oxígeno (SvmO2), 

se interpretó de la siguiente forma: 

-. Mayor del 65 % reservas adecuadas. 

-. De 50 a 60 % reservas limitadas. 

-. De 35 a 50 % reservas inadecuadas. 

-. Saturacion venosa central de oxígeno (SVCO2). 

-. Mayor de 55 % reservas adecuadas. 

-. De 50 a 40 % reservas adecuadas. 

-. De 35 a 30 % reservas limitadas 

-. Exceso o déficit de base (EB) de más, menos 4 

mmol/litros. 

-. Hematocrito (Hto): entre 0,30 y 0,40 %. 
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Se estimó el modelo utilizando la técnica 

de análisis multivariado, y regresión lo-

gística binaria, con coeficiente para cada 

una de las variables independientes in-

troducidas (tabla 1). 

Los resultados anteriores evidenciaron 

que, de los casos estudiados, el modelo 

detectó correctamente el 95, 5 %. Esto 

asegura la capacidad diagnóstica de las 

variables analizadas. Se empleó una ho-

ja de cálculo Excel para el cómputo de la 

correlación de las variables anteriormen-

te señaladas. En el procesamiento y aná-

lisis de las variables se utilizó estadística 

descriptiva con distribución de frecuen-

cias absolutas y porcentajes. Para eva-

luar la asociación entre las variables de-

pendientes y las independientes analiza-

das se utilizó la prueba Chi cuadrado, 

con un nivel de significación de 0, 05. 

Como medida de asociación se calculó 

Odss Radio (OR), para aquellos casos en 

los que se encontró una asociación esta-

dística significativa. Se construyeron in-

tervalos de confianza al 95 % para el 

OR, La información se procesó utilizando 

el paquete estadístico SPSS versión 15, 

0. 

 

RESULTADOS 

Se identificaron las variables hemodiná-

micas, metabólicas y gasométricas más 

importantes. Se determinó la asociación 

de las mismas, para una mejor evalua-

ción de los pacientes críticos en estados 

de choque. La variable que resultó de 

mayor importancia fue la saturación ve-

nosa mixta de oxígeno con 1, 061, se-

guido por la Tensión media sistémica pa-

ra 0, 99, exceso de base 0, 82 y la satu-

ración venosa central de oxígeno 0, 89. 

De estos resultados se deduce que con la 

interpretación correcta y oportuna de 

estas variables y su correlación, se pue-

de llegar a una mejor valoración de es-

tos estados hemodinámicos precarios y 

para lograr una mejor interpretación 

diagnóstica y establecer mejores proto-

colos de tratamiento (tabla 2). 

 

DISCUSIÓN 

El análisis integrado de los pacientes en 

estado de choque resulta de extrema 

importancia, permitiendo llegar a un jui-

cio más correcto de estos procesos fisio-

patológicas complejos, que con solo la 

interpretación clínica resultaría limita-

da.10-13 En la actualidad este análisis es 

primordial para tener una mejor valora-

ción del transporte, consumo y extrac-

ción de oxígeno; donde la saturación ve-

nosa mixta de oxígeno analizada, a par-

tir de muestras de sangre obtenidas de 

la arteria pulmonar, refleja el balance 

global de estos elementos, sin identificar 

el estado de los tejidos en particular con 

diferentes niveles de hipoxias; 14-16 pro-

porcionando junto a otras variables un 

elemento más a tener en cuenta en la 

evaluación de estos estados. 

Un valor menor de 60 % indica que el 

transporte de oxígeno no es el adecuado 

o que existe un aumento en el consumo 

o la extracción, aunque su valor normal 

no excluye la presencia de hipoxia tisu-

lar. 17-19 El exceso de base, catalogado 

como parámetro de medición indirecta 

de acidosis láctica, de rápida obtención y 

sensibilidad de la muestra, brinda un 

elemento de sesión de oxígeno a los teji-

dos.20-23 Define una perfusión inadecuada 

oscilando el déficit entre valores como de 

(-2) a (-5) catalogada de leve, de (-6) a 

(-14) moderada y (-15) severa. 24-26 
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La función del sistema cardiovascular proporciona 

continuamente nutrientes y oxígeno a los tejidos 

para el mantenimiento de la función celular. La 

disfunción celular en condiciones de choque se ex-

plica, en parte, por la presencia de hipoperfusión e 

hipoxia tisular con disminución de la disponibilidad 

de oxígeno a nivel mitocondrial. 27-29 La tensión 

arterial media sistémica, constituye una medida 

precisa y global de hipoperfusión sistémica, su va-

riabilidad depende del valor del gasto cardíaco y la 

resistencia vascular periférica; su regulación no 

necesariamente se traduce en normalización de la 

perfusión, pues el paciente puede estar en estado 

de choque compensado y aún la deuda de oxígeno 

sigue siendo alta, por lo que valorar la mejoría he-

modinámica de un paciente teniendo esta variable 

como único parámetro resulta incorrecta. 30-32  

El flujo sanguíneo no es homogéneo en los dife-

rentes órganos, ni dentro de un mismo órgano en 

cuestión; en un estado de choque, por ejemplo, se 

interpreta como disminución del filtrado glomeru-

lar (diuresis de 24 horas) menor de 0, 5 ml/Kg de 

peso por hora; por lo que constituye la valoración 

de la diuresis por horario, en conjunto con los an-

teriores parámetros, una buena guía para el segui-

miento evolutivo de estos estados hemodinámicos. 
32 

Por lo que se demuestra la interrelación e impor-

tancia que estos parámetros representan para la 

mejor valoración e interpretación de los estados de 

choque y deuda de oxígeno. No interpretar de ma-

nera integral todas estas variables o esperar cam-

bios notorios de una u otra para actuar, significa 

pérdida de tiempo, ya que el paciente puede estar 
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en disfunción metabólica y la deuda de oxígeno 

puede ser irreversible. 

 

CONCLUSIONES 

Los parámetros más importantes y mejor asocia-

dos en la valoración de los estados de choque fue-

ron: saturación venosa mixta de oxígeno, tensión 

arterial sistémica media, exceso de base, satura-

ción venosa central de oxígeno. No interpretar co-

rrectamente estos parámetros significa una pérdi-

da de tiempo y el manejo de estos pacientes por 

variables macrohemodinámicas no siempre se tra-

duce en una buena evolución. 
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