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RESUMEN

INTRODUCCION

El shock se define como aquella situaciéon en la que existe una desproporcion entre
la demanda y el aporte de oxigeno tisular y que puede poner en riesgo la vida de
las pacientes. Debido a su réapida evolucion, esta situacion requiere una precoz
evaluacion e instauracion de tratamiento para reducir la morbimortalidad. Para ello

pueden emplearse diferentes métodos.

La ecocardiografia permite una fiable estimacion del estado hemodinamico, pese a
que tiene sus limitaciones. El ProAQT puede realizar una estimacion inicial
mediante un valor obtenido por ecocardiografia 0 en base a calculos a través de su

propio algoritmo.
OBJETIVOS

Comparar la similitud de los valores hemodinamicos obtenidos mediante

ecocardiografia y ProAQT.
MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, de caracter prospectivo realizado en el Hospital
Universitario de La Ribera (Alzira, Valéncia); acotando los datos recogidos entre
enero de 2023 y abril de 2023. La muestra total se obtuvo a partir de los pacientes

ingresados en la UCI del hospital.
RESULTADOS

Los resultados obtenidos en la muestra a estudio evidencian diferencias
significativas en las medias de los valores de la ecocardiografia y Pro-AQT. La
estimacion de las variables hemodinamicas a través de la base de datos del sistema

Pro-AQT no es lo suficientemente exacta como para sustituir a la ecocardiografia.
PALABRAS CLAVE
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ABSTRACT

INTRODUCTION

Shock is defined as a situation in which there is an inconsistency between the
demand and the supply of tissue oxygen and that can put patient’s lives at risk. Due
to its rapid development, shock requires early evaluation and initiation of treatment

to reduce morbidity and mortality. Different methods can be used for this approach.

Echocardiography allows an accurate estimation of the hemodynamic state,
although it has its limitations. ProAQT can make an initial estimation using a value
obtained by echocardiography or based on the calculations through its own

algorithm.
OBJECTIVES

To compare the similarity of the hemodynamic values obtained by

echocardiography and ProAQT.
MATERIAL AND METHODS

This is a descriptive, prospective study carried out at the Hospital Universitario de
La Ribera (Alzira, Valencia); delimiting the data collected between January 2023
and April 2023. The total sample was obtained from the patients admitted to the ICU
of the hospital.

RESULTS

The results obtained in the study sample show significant differences in the
communication measures of the values of echocardiography and Pro-AQT. The
estimation of the hemodynamic variables through the database of the Pro-AQT

system is not accurate enough to replace echocardiography.
KEY WORDS

Shock, hemodynamic monitoring, echocardiographym Pro-AQT.
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INTRODUCCION

1. Definicion de shock

El shock se define como una incapacidad circulatoria que tiene como consecuencia
un inadecuado aporte de oxigeno tisular, es decir, una desproporcion entra la

demanda y el suministro de oxigeno (1) (2).

Para comprender el estado del shock, debe saberse que la funcion cardiovascular
se apoya sobre tres pilares fundamentales; la precarga, la bomba cardiaca y la
poscarga. La primera de ellas, la precarga, se refiere a la tension que se produce
en la fibra muscular en respuesta al aumento de volumen en la diastole. En segundo
lugar, la bomba cardiaca es la capacidad que posee el coraz6n para contraerse y
expulsar sangre. Por altimo, la poscarga se define como la oposicién que ejerce el
sistema vascular frente al flujo sanguineo (3). Estos factores, junto con sus

mecanismos de regulacion, son los responsables de definir un estado de shock.

Respecto a la fisiopatologia del shock, pueden distinguirse tres fases. Al principio,
en el momento en el que aparece la noxa, comienzan a activarse los diferentes
mecanismos de regulacidén en lo que se conoce como fase compensada. Pasado
un tiempo, dichos mecanismos resultan insuficientes, comienza la fase de
descompensacion, caracterizada por inestabilidad hemodinamica y empeoramiento
de la funcion cardiovascular. Finalmente, los 6rganos sufren una serie de dafios

irreversibles (4).

El shock puede clasificarse en funcion de su etiopatogenia diferenciando cuatro
tipos: hipovolémico (por pérdida de liquidos), cardiogénico (como consecuencia de
un fallo cardiaco), distributivo (secundario a una sepsis grave o a anafilaxia por
liberacién de mediadores inflamatorios) y obstructivo (debido a una obstruccion
mecanica que reduce el gasto cardiaco) (5). Dichos mecanismos no son
excluyentes, ya que, con frecuencia, los pacientes presentan una combinacion de

estos.



Tabla 1. tipos de shock y sus causas (4).

Shock Shock cardiogénico | Shock distributivo | Shock
hipovolémico obstructivo
Hemorragia IAM, arritmias, | Sepsis TEP
aguda miocardiopatias
Anafilaxia Neumotorax
Deshidratacion Valvulopatia o
) , Insuficiencia Taponamiento
intensa defecto del tabique
. suprarrenal cardiaco
ventricular
Formacion de
. _ Intoxicaciones Embolias
tercer espacio Aneurisma
VentriCL”ar roto Neurogénico

Mixoma auricular

En los dos primeros mecanismos, existen caracteristicas compartidas como un bajo
gasto cardiaco (GC) y un inadecuado aporte de oxigeno (DO2). En el shock
distributivo, sin embargo, el principal problema se encuentra en la periferia, ya que
hay una disminucion de las resistencias vasculares sistémicas (RVS) y también se
encuentra alterada la capacidad de extraccion de oxigeno a nivel tisular. Ademas,
tiene como caracteristica distintiva el GC, ya que en pacientes que no asocian
problemas cardiacos se encuentra alto sobre todo en fases iniciales (shock
hiperdindmico), debido a la distribucién de flujos (hipovolemia relativa) y bajas

resistencias (baja poscarga) (1). (Fig. 1).

Figura 1. Representacion esquematica del mecanismo etiopatogénico en los diferentes shocks. (1)
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Los pacientes con shock se atienden comunmente en las salas de urgencias y en
las unidades de cuidados intensivos (UCI), donde requieren una rapida evaluacion
y la instauracién de un tratamiento precoz para reducir la morbilidad y la mortalidad
asociadas a este estado. Estos enfermos se caracterizan por signos y sintomas
gue derivan del deficiente suministro de oxigeno y de la disminucién de perfusion

organica.

El diagnéstico del shock se basa, principalmente, en signos clinicos,
hemodinamicos y bioquimicos. A nivel clinico pueden diferenciarse dos fases con
signos y sintomas diferentes. En los estadios iniciales, la compensacion fisiologica
puede paliar los déficits, manifestandose Unicamente con sintomas inespecificos
como malestar general, debilidad o fatiga. Conforme progresa el shock, los
mecanismos compensatorios resultan insuficientes y es cuando aparecen los
signos y sintomas mas clasicos, entre los que se incluyen hipotension arterial
sistémica (presion arterial sistolica por debajo de 90 mmHg o presion arterial media
inferior a 65 mmHg), taquicardia, hipoxemia, alteracion del estado mental
(tipicamente cursa con obnubilacion, desorientacion y confusion), disminucion del
flujo renal (diuresis inferior a 0,5 mL/kg/h) y signos cutaneos (piel fria y humeda,

con cianosis, disminucién del relleno capilar < 2 segundos, livideces...) (6).

Por otro lado, a nivel bioquimico destaca la hiperlactacidemia, que se traduce como
un metabolismo celular anormal e indica hipoxia tisular. El nivel normal de lactacto
en sangre es de 1 mmol/L, aunque puede aumentar por encima de 2 mmol/L

durante una insuficiencia circulatoria (1).

Debido a la rapida evolucion de estos enfermos, es necesario tomar una serie de
medidas iniciales en el tratamiento. Como existe una disminucion en el volumen
efectivo, la reposicion de liquidos y hemoderivados es fundamental. Esta puede
hacerse mediante gran variedad de agentes resucitadores, entre los cuales se
destaca el uso de los cristaloides. El uso de sangre, no obstante, no se recomienda
para expandir el volumen, sino como sustitutivo en la pérdida de la misma (cuando
esta sea superior al 30%) en el shock hemorragico para facilitar el transporte de

oxigeno y restaurar la funcién de la coagulacién (7).



Junto a la reposicion de liquidos, también pueden administrarse farmacos que
actuen de manera paralela, facilitando la recuperacion del paciente. De primera
linea se usan farmacos adrenérgicos como la adrenalina o noradrenalina ya que,
mediante su accion alfa-adrenérgica en las arteriolas, aumentan la presion arterial
y pueden contribuir a la disminucion de la frecuencia cardiaca (FC) (al incrementar
la poscarga en el ventriculo izquierdo (VI), afecta al inotropismo de manera
indirecta) (8) (9).

1.1.Shock hipovolémico

El shock hipovolémico se produce por la reduccién del volumen intravascular, ya
sea a nivel de pérdidas sanguineas (shock hemorragico) o de liquido extracelular.
La etiologia difiere ya que, en paises en vias de desarrollo las enfermedades que
cursan con diarrea constituyen la principal causa de shock hipovolémico. En los
paises desarrollados, por el contrario, en las UCI el shock hipovolémico secundario

a una lesion traumatica supone la primera causa (10).
A nivel clinico, puede definirse como la combinacion de los siguientes puntos:

- Necesidad persistente de perfusion

- Inestabilidad hemodinamica: consiste en una disminucion del 20% de la
presion arterial sistélica (PAS) respecto a la presion arterial inicial o la
necesidad de terapia con catecolaminas para mantener dicha presion

- Localizacion del sangrado: hemorragia en cavidades, compromiso de

organos vitales, sangrado compartimental severo...

En cuanto al shock hemorragico, en base al porcentaje de pérdida de sangre que
tenga el paciente, puede clasificarse siguiendo la guia de soporte vital avanzado
de traumatismos (ATLS) del American College of Surgeons para poder realizar una
evaluacion clinica rapida y valorar la necesidad de instauracion de tratamiento

médico o quirdrgico (11).



Tabla 2. Clasificacion de las hemorragias. (12)

neurolégicos

Parametro Clase

I Il 1] v
Pérdida sanguinea | < 750 750-1500 1500-2000 > 2000
(mL)
Pérdida sanguinea | < 15% 15-30% 30-40% > 40%
(%)
Frecuencia <100 > 100 >120 > 140
cardiaca
(latidos/min)
Presion sanguinea | Normal Descendida | Descendida | Descendida
Frecuencia 14-20 20-30 30-40 > 40
respiratoria
(respiraciones/min)
Diuresis (mL/hora) | > 30 20-30 5-15 Insignificante
Sintomas Normal Ansioso Confundido Letargico

Ante una hemorragia, la pérdida aguda de volumen sanguineo puede conducir a

disminuciones del GC y en el DO2. En ese momento, los barorreceptores del arco



aortico, la auricula izquierda y los vasos pulmonares detectan la bajada de la
presidn sanguinea y, mediante la liberacion de adrenalina suprarrenal, a nivel
cardiaco se intenta compensar mediante un aumento del VS y de la FC. Ademas,
la taquicardia acorta la sistole, por lo que, en consecuencia, disminuye la perfusion
coronaria (13). Es este mecanismo, el de la taquicardia simpatica, el fundamental

en la respuesta a la pérdida de liquidos (14).
Figura 2. Mecanismo patogénico para la activacion del sistema auténomo simpatico. (9)
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A nivel sistémico, en fases precoces, la reduccién del GC no supone grandes
cambios en el consumo tisular de oxigeno (VO2) ya que el flujo se redirige a los
tejidos con mayores requerimientos metabdlicos. Esta redistribucion se debe,
principalmente, a la accién de la adenosina, las prostaglandinas y el 6xido nitrico
(NO) (15), los cuales actuan limitando el flujo en érganos no vitales y produciendo

reclutamiento capilar en los pulmones durante la hipovolemia severa (13).

Como resultado de dicha redistribucion, el area esplacnica padece una reduccion
del flujo. En el tracto gastrointestinal, la disminucién de la perfusién reduce la
funcién de barrera, por lo que se produce una traslocacién bacteriana con la

consiguiente liberacion de bacterias o toxinas en el organismo. Los rifiones, por



otra parte, pueden soportar una disminucion aguda del flujo de hasta un 90% sin

gue tenga grandes repercusiones (16).

Pese a la ausencia de cambios generalizados en el consumo tisular, hay una mayor
eficiencia en el uso del oxigeno que se manifiesta en el aumento de la tasa de

extraccion de oxigeno (12).

Pasadas 4-6 horas, el organismo intenta aumentar el DO2 mediante un incremento
de la volemia y un mayor contenido de O2 arterial. En respuesta a la hipoperfusion,
el aparato yuxtaglomerular, por su parte, registra un descenso en la volemia, por lo
que activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA); igualmente la
neurohipdfisis liberard hormona antidiurética (ADH). Ambas hormonas actuaran
aumentando el contenido sanguineo mediante la reabsorcion de agua en el tdbulo
colector (16). También se facilita la llegada de oxigeno a tejidos periféricos
aumentando la concentracion de 2,3-difosfoglicerato, que ejerce su accion
desplazando la curva de unién de oxigeno hacia la derecha, es decir, debilita la

union entre la hemoglobina (Hb) y el oxigeno (17).

A medida que pasa el tiempo, en el lecho vascular de la microcirculacion se
acumulan sustancias vasoactivas y metabolitos 4cidos generados por las células
afectadas por la hipoxia, afectando a la circulacién y a la coagulacion. En el caso
de los capilares, estos se dilatan y produce un estancamiento y acumulacion de
sangre. Ademés, los metabolitos interactian con la cascada de la coagulacion
ocasionando una caida progresiva de las plaquetas, y también consumiendo las
concentraciones plasmaticas de fibrinégeno, factor V, factor VIl y protrombina (18).
Estos dos hechos crean un estado protrombético que derivan en una mayor

incidencia de microagregados capaces de producir complicaciones embdlicas (19).
1.2.Shock cardiogénico

El shock cardiogénico consiste en una disminucién del GC que genera una
hipoperfusion y, por consiguiente, hipoxia en 6rganos vitales. La causa mas

frecuente es el infarto agudo de miocardio (IAM) con deterioro del VI (20).



Es frecuente que, secundario al IAM se cree un area de isquemia en el VI que
contribuya en la disfuncidon miocardica, generando, de esta manera, un mecanismo
de retroalimentacion positiva que aumenta la isquemia y empeora la situacion
cardiaca. Una vez establecido el cuadro de shock, el cuerpo puede poner en
marcha una serie de mecanismos compensadores que, mantenidos en el tiempo,

pueden tornarse deficientes y empeorar la situacion (21).

La disminucion de la presion arterial secundaria a la caida del GC es percibida por
barorreceptores, los cuales activan al sistema nervioso autobnomo simpético y la
liberacion de epinefrina en la glandula suprarrenal. Estos factores, actuan
aumentando la FC, las RVS y la venoconstriccion. Ademas de estos, también se
pone en marcha el SRAA, encargado de la retencion de liquidos y mantener la

presion arterial.

Si bien al principio la accion inotropica de la epinefrina y el aumento del tono
simpatico colaboran en la compensacién de la funcidon cardiaca, su accion
mantenida acaba intensificando la situacion de estrés en sus tres niveles de
actuacion. A nivel venoso, la constriccion genera un incremento de la precarga en
el corazén derecho que acabara produciendo un aumento de la presion venosa
central y también congestion pulmonar (22). Por otra parte, la accion inotropica
unida al aumento de la poscarga consecuente del incremento de las RVS eleva la

demanda de oxigeno del miocardio en una situacion mantenida de isquemia (23).

Cabe afadir, que, asociado a los procesos ligados al sistema nervioso autbnomo,
puede haber una activacion de los mediadores inflamatorios, pudiendo ocasionar
un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Desde el punto de vista
hemodinamico, esta inflamacion provoca una elevada sintesis y liberacion de NO
que genera una relajacion de los vasos, disminuyendo la RVS y agravando la
hipotensién (22) (24).

1.3.Shock distributivo

Se considera shock distributivo a aquel en el que existe una alteracién del tono

vascular y de la distribucion sanguinea a traves del sistema circulatorio. El prototipo



de este tipo de shock es el séptico, al cual se hara referencia al hablar de shock

distributivo.

Se considera que el shock séptico es la complicacion més grave de una sepsis (25)
y se define como una hipotension refractaria a fluidoterapia o con hiperlactacidemia
en un contexto de sepsis (26). Continta siendo una causa importante de morbilidad
y mortalidad en enfermedades médicas y quirdrgicas puesto que, pese al avance
en el soporte (ventilacion mecanica, monitorizacion hemodinamica, uso de
antibidticos potentes...) no se han conseguido reducir las muertes de manera
significativa ya que la fisiopatologia sigue siendo, en gran parte, desconocida. Las
manifestaciones clinicas son muy variadas; y no existen pruebas de laboratorio
confirmatorias de shock séptico. Es por ello, que se ha determinado esta patologia
como un proceso tiempo-dependiente ya que es necesario un abordaje precoz (27).

La causa mas comun de shock séptico es una infeccion bacteriana, siendo los focos
mas frecuentes los pulmones (40%), el abdomen (30%) y el tracto urinario (10%)
(28). En estos casos, puede producirse una bacteriemia que, en la mayoria de las
ocasiones, se resuelve en el torrente sanguineo por accién de la inmunidad humoral
y el oxigeno liberado por los eritrocitos. No obstante, en algunos casos las bacterias
son resistentes a la oxidacion, por lo que estas células proporcionan supervivencia
alargo plazo y protegen a las bacterias de los antibiéticos y la respuesta inmunitaria
del huésped (siendo uno de los principales mecanismos de resistencia). Estos
microorganismos proliferan en los eritrocitos, desencadenando una liberacion

abundante de oxigeno eritrocitario a la sangre arterial y produciendo (29):

- Fallo en el suministro de oxigeno tisular
- Oxidacion de los componentes sanguineos que afecta a la regulacion
inmunitaria e inactiva los complejos inmunes

- Coagulacion intravascular diseminada (CID) e insuficiencia multiorganica

Las infecciones que pueden llegar a producir sepsis pueden ser por bacterias
grampositivas, gramnegativas o por infecciones polimicrobianas. Cada una de ellas
tiene mecanismos patogénicos particulares que contribuyen al desarrollo de la

sepsis. Las bacterias grampositivas causan sepsis por los componentes de la pared
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celular y también por la produccion de exotoxinas. En el caso de las bacterias
gramnegativas, el mecanismo patogénico son los lipopolisacaridos de membrana,

considerados endotoxinas. (29).

Los componentes bacterianos tienen un papel fundamental en la fisiopatologia de
la sepsis, aun asi, se desconoce cual es el mecanismo que impulsa la respuesta a
nivel sistémico. Existen varias caracteristicas fundamentales en la fisiopatologia del
shock séptico: la vasodilatacion, el aumento de la permeabilidad, la hipovolemia y
la disfuncién ventricular (por lo que, en fases avanzadas, suelen presentar un
patrén mixto circulatorio y cardiogénico) (30). Estas caracteristicas fisiopatoldgicas
vienen dadas por una disfuncién endotelial, ya que, en condiciones normales actla
como superficie anticoagulante que colabora en la regulacién del flujo de diferentes
moléculas dentro de la microcirculacion. En cambio, en un estado de sepsis, se
alteran los circuitos de comunicacién celulares que mantienen la homeostasis. En
estas circunstancias los productos microbianos estimulan a las células endoteliales
mediante receptores de reconocimiento de patrones (RRP) o moléculas
proinflamatorias, siendo las mas destacadas el factor nuclear kB (FN-kB) y las
proteinas quinasas activadas. Esta interaccion produce el desprendimiento del
glicocalix, aumentando la permeabilidad y facilitando la formacion de edemas. Por
otro lado, también se libera NO que provoca vasodilatacion e hipoperfusion (31)
(32).

Como consecuencia, se crea una situacion de desajuste (sistémico o local) entre la
demanda y el aporte de oxigeno que conduce a isquemia tisular. A este hecho
puede sumarsele una disfuncion mitocondrial, en cuyo caso, habra una hipoxia
citopatica, que consiste en un fallo en la extraccion tisular de oxigeno aun cuando

el aporte sea el adecuado (33).

Simultaneamente, la disfuncion endotelial, la activacién del complemento y la
produccion de citocinas inflamatorias tienen un impacto sobre la coagulacién que
se traduce como una alteracion de expresion de proteinas procoagulantes y
anticoagulantes. Dichas alteraciones pueden producir desde depdsitos de fibrina

en el lecho microvascular hasta un tromboembolismo masivo. La mas grave de las
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complicaciones, una CID, que consiste en hemorragias combinadas con

microtrombosis (27).

Figura 3. Grafica conceptual del transcurso de la respuesta inmunoldgica durante la sepsis. (34)
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Los mecanismos fisiopatoldgicos expuestos son importantes mediadores en la
induccion de fallo de érganos en el contexto de sepsis. La disfuncion organica es
un importante predictor del prondstico del paciente, siendo asi que una disfuncién

multiorgénica, supone un alto riesgo de muerte (33).

Es por ello, que ante la sospecha de shock séptico es importante comenzar con
medidas de soporte tales como la administracién de liquidos u oxigeno para
estabilizar al paciente y, ademas, tomar muestras de sangre y orina para realizar
cultivos; y administrar antibioticos para determinar lo antes posible la causa de la

sepsis (35).
1.4.Shock obstructivo

El shock obstructivo se produce como consecuencia de una obstruccion aguda del
flujo sanguineo en los vasos centrales que produce un cuadro clasico de shock. A
nivel hemodinamico, puede definirse como una obstruccion (intracardiaca o

extracardiaca) acompafada de un deterioro cardiaco.
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En el momento en el que se instaura una obstruccion mecanica al flujo, aumenta la
presion intratoracica (poscarga), disminuyendo el flujo de retorno venoso al corazén
(precarga). Ademas, las fluctuaciones en las presiones intratoracicas secundarias
a la obstruccion tienen un impacto en la funcion cardiaca (contractilidad) a través
de la reduccidn del flujo sanguineo coronario. De esta manera, las causas del shock

obstructivo se pueden clasificar de la siguiente forma (36):

Tabla 3. Causas de shock obstructivo (37).

Causas intracardiacas Causas extracardiacas
Tumores cardiacos Taponamiento cardiaco
Estenosis mitral o adrtica severa Neumotdrax a tension
Coartacion de aorta Grandes masas mediastinicas
Obstruccion al flujo de salida TEP masivo

Existen diferencias entre las formas de presentacion intracardiacas y
extracardiacas ya que, por lo general, las causas extracardiacas suelen
presentarse de manera aguda, dando un cuadro clinico subito y florido. Sin
embargo, las causas intracardiacas tienen una evolucion lenta, por lo que suelen

derivar en casos insidiosos (36).
2. Monitorizacion hemodinamica

La monitorizacibn hemodinamica consiste en el conjunto de dispositivos y
mediciones que permiten estudiar el estado del flujo sanguineo en el sistema

circulatorio (38).

Este tipo de monitorizacion se realiza especialmente en las unidades de cuidados
intensivos y, mas concretamente, en los pacientes que se encuentran en estado de
shock (38). Dichos pacientes tienen una patologia grave caracterizada por una

disminucion generalizada del aporte sanguineo, que se traduce en una falta de
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oxigeno tisular (hipoxia celular) y que, en caso de resolverse, conlleva una
disfuncion y fallo multiorganico. Para ello es necesaria la reanimacion

hemodindmica, cuyo principal objetivo es asegurar la perfusion tisular.
La hemodinamica se fundamenta en tres pilares primordiales (39):

1. Elflujo de sangre tisular se regula atendiendo sus necesidades metabdlicas.
2. ElI GC es la suma de todos los fluidos tisulares y vasculares.
3. La regulacion de la presion arterial suele ser independiente del control del

flujo sanguineo o del GC.

Es importante entender este ultimo concepto, ya que si en algin momento la
presion arterial disminuyera de manera significativa a valores inferiores a los de la
normalidad (100 mmHg), se activarian una serie de mecanismos compensatorios
con la finalidad de aumentarla a través de diferentes acciones. En primer lugar, se
aumentaria el inotropismo, produciendo una vasoconstriccion de los reservorios
Venosos para acrecentar la precarga. Ademas, una vasoconstriccion generalizada
de las arteriolas en los tejidos incrementaria el volumen de sangre en las arterias
de mayor calibre. Estos efectos son los mas directos, pero cabe afadir que los
rifones activan procesos de sintesis hormonal que tienen una acciéon mas tardia,
pero que resultan més efectivos en el control de la presion y el volumen sanguineo
(39).

El principal interés del uso de la monitorizacion hemodindmica es saber cuales son
los elementos fisiolégicos que determinan el estado hemodinamico del paciente.
De este modo, se podra conocer la etiologia y optar por medidas terapéuticas que
la corrijan; asi mismo también se podran aproximar los valores al estado mas

fisiologico posible.

El principal propadsito es encontrar un equilibrio entre el DOz y el VO2 (2), abordando
asi el fenobmeno anaerébico que ocurre durante el shock hemodindmico. Para
lograrlo, debemos ser capaces de evaluar la funcién y el rendimiento cardiaco, para
asi poder detectar la causa del flujo sanguineo insuficiente y motivo por el cual

aparece la hipoxia.
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Cabe sefialar que no todos los pacientes con shock son aptos para poder realizar
una monitorizacion hemodinamica intensiva (38). La primera opcion por la que
optemos sera el empleo de una monitorizacion basica y, si no se revierte el shock
con las medidas iniciales o las manifestaciones clinicas persisten durante un largo
periodo de tiempo, pasaremos a utilizar otras medidas de monitorizacion mas

especificas (fig. 4).
Figura 4. Algoritmo de monitorizacion hemodinamica en el paciente en estado de shock.
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2.1.Gasto cardiaco

Esta considerado como el reflejo de la funcion cardiaca. El gasto cardiaco se define
como la cantidad de sangre que bombea el corazén cada minuto (40). Se considera
gue la monitorizacion del GC es un principio fundamental de la monitorizacion
hemodindmica, pues puede ayudar a definir la fisiopatologia, orientando de esta

manera hacia la causa.

No obstante, no existe suficiente evidencia cientifica de la evaluacion sistematica
del GC en todos los pacientes considerados como criticos (40), es por ello que, en
fases precoces, puede usarse para tomar valores hemodinamicos de referencia
menos invasivas como la exploracion fisica, presion arterial, estimacion de la
precarga, la diuresis... En pacientes con una evolucion mas larvada conviene
calcular el GC, al igual que en pacientes hipoxémicos o con problemas

cardiopulmonares es conveniente realizar una monitorizacién mas exhaustiva.
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A nivel mas técnico, el GC es el producto del volumen sistélico por la frecuencia
cardiaca. Ademas, el VS es dependiente de la precarga, la contractilidad cardiaca

y las resistencias vasculares.
GC = Volumen sistélico x Frecuencia cardiaca
2.1.Precarga

La precarga se define como el grado maximo de estiramiento o tension de las fibras

musculares cardiacas en el momento previo a la contraccion ventricular (41).

La precarga esta proporcionalmente relacionada con el VS, en este sentido se
aplica la ley de Frank-Starling, que implica que, a mayor estiramiento de las fibras
musculares cardiacas del ventriculo, mayor volumen sanguineo contenido en la
diastole y el volumen expulsado durante la sistole. Sin embargo, de acuerdo con
esta ley, a una FC constante, el GC es proporcional a la precarga hasta que el
aumento del VS en relacion con el aumento de la precarga es dificiimente

apreciable (42).

La expresion gréafica de esta ley se denomina curva de Frank-Starling (42). En dicha
grafica se puede apreciar una parte de la curva vertical que, a medida que el

ventriculo se vacia, se aplana para, finalmente, decaer.

Figura 5. Curva de Frank-Starling (autor desconocido, esta bajo licencia).
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La interpretacion de la grafica se hace en dos fases:

- En la primera parte, la denominada zona dependiente de la precarga, un
minimo cambio de esta puede derivar en un gran aumento del volumen
sistolico.

- Después, cuando el sarcomero miocardico alcanza la longitud necesaria, la
variabilidad de la precarga no tiene mucha influencia sobre el volumen

sistdlico, por lo que se considera una curva precarga independiente.

Este cambio de comportamiento de la curva se debe a que la longitud de la fibra
muscular es maxima, pero también lo es la contractilidad. En este sentido, el
aumento del retorno bien sea por un mecanismo compensatorio venoso o inducido
por fluidoterapia, producirian una carga en el trabajo cardiaco sin que se refleje en
una mejoria del VS y, por tanto, sin obtener una mejoria hemodinamica (43).

En relacién con lo ya descrito, saber en qué situacién se encuentra el paciente
puede ser de gran ayuda, puesto que conocer en qué punto de la curva se sitla el
paciente critico es de gran ayuda, ya que asi podremos determinar cuéles seran
los casos beneficiados del aporte de volumen y cuales podrian verse perjudicados.

Para valorar la precarga existen varios parametros:

1. Estaticos
1. Las presiones de llenado
1.1.1. Presion venosa central (PVC)
1.1.2. Presion de oclusion de la arteria pulmonar (POAP)
2. Los volumenes:
2.1.1. Volumen telediastdlico global
2.1.2. Volumen telediastolico del ventriculo derecho
3. Las areas
3.1.1. Area diastdlica del ventriculo izquierdo
2. Dindmicos: son los parametros que se recogen induciendo un cambio
reversible y puntual en la precarga cardiaca para observar la repercusion en
el VSyenel GC.
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4. Variacion presion del pulso (VPP)

5. Variacion volumen sistélico (VVS)

Debemos tener en cuenta que, en ocasiones, pacientes que se encuentran en la
pendiente de la curva, aun cuando se les administran fluidos no se consigue
aumentar la presion arterial media (PAM), no habiendo un aumento del GC y por lo

tanto sera necesario el empleo de vasoconstrictores (44).

Estrechamente relacionado con la precarga esta el retorno venoso, un aumento de
este pardmetro en un corazon sano aumentara el GC, manteniéndose la presion

venosa en valores normales (43).
2.3.Contractilidad cardiaca

La contractilidad cardiaca se define como la capacidad del muisculo cardiaco de
bombear sangre bajo a valores constantes de la precarga y poscarga.

Durante el ciclo contractil, la de la energia utilizada se transforma en calor y, en
menor medida, en trabajo. Puede calcularse el cociente del trabajo cardiaco
respecto a la energia utilizada para saber la eficiencia de la contraccion, siendo los
valores normales un 20-25%. Sin embargo, en caso de que haya una insuficiencia

cardiaca, este rendimiento puede reducirse hasta el 5-10% (45).
A nivel clinico, la evaluacion de este parametro puede resultar complicada (43).
2.4.Poscarga

La relacion entre el GC y la poscarga es inversamente proporcional, ya que esta

supone una limitacion a la salida del flujo sanguineo del ventriculo.

Supone un importante determinante del GC para unas situaciones concretas de
precarga e inotropismo (46). La poscarga viene dada como resultado de la
contraccion ventricular, la compliance de la aorta (considerada constante en cada

paciente (42)) y las RVS, que se define a partir de la formula:

RVS = (PAM — PVC)/GC

17



2.5.Tipos de monitorizacién hemodinamica

Lo métodos de monitorizacion hemodinamica, pueden clasificarse en tres grupos

atendiendo a su invasividad:

- No invasivos
- Minimamente invasivos

- Invasivos

Todas las técnicas utilizadas, independientemente de la categoria a la que
pertenezcan, aportan una serie de datos basicos como pueden ser el GC, el indice
cardiaco (IC), laVVSyla VPP (47). De este modo, pueden no sélo estimar el estado

actual, sino predecir la respuesta a la infusion intravascular de fluidos (48).

El dispositivo utilizado para la monitorizacion de los pacientes se elegira en funcion
de la disponibilidad de las técnicas, las habilidades de los sanitarios y de las

caracteristicas individuales de los pacientes.

Los métodos empleados en el manejo de los pacientes criticos deben ser fiables,
reproducibles, cémodos (tanto para el médico como para el paciente); continuos
para saber en todo momento el estado hemodindmico y poder reconocer el
deterioro de este; y que haga unas mediciones lo mas exactas posibles. Ademas,

en el mejor de los casos, se deberia optar por un dispositivo no invasivo (40).
2.5.1. Métodos no invasivos
Existen dos métodos no invasivos fundamentales:

- Bioimpedancia-biorreactancia eléctrica toracica

- Ecocardiografia y tecnologia Doppler

En primer lugar, la bioimpedancia-biorreactancia se basa en el célculo y
monitorizacion del GC, el VS, la contractilidad miocardica y el volumen del liquido
toracico total a través de corrientes eléctricas. Para realizar la técnica se deben
colocar cuatro electrodos en el torax conectados a cables de electrocardiograma

(ECG). Estos electrodos transmiten una corriente eléctrica de baja amplitud y alta
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frecuencia. Al mismo tiempo se realizan registros de la variabilidad de la impedancia
eléctrica del volumen sanguineo toracico a lo largo del ciclo cardiaco (42). De esta

manera, se puede hacer una medicion indirecta del estado hemodinamico.

Puesto que el estudio se basa en la medicion del VS mediante ecocardiografia

Doppler, esta se explicara mas adelante con mas profundidad.
2.5.2. Métodos minimamente invasivos
En esta categoria disponemos de tres métodos diferentes (47):

- Método de termodilucion transpulmonar (TDTP)
- Método de dilucion de Litio transpulmonar (TLTP)

- Método de analisis de la curva de la presion arterial

En primer lugar, tenemos la medicion mediante la TDTP, que es una variante de la
propia termodilucién empleada en la monitorizacion invasiva. Para realizar esta
técnica, se debe insertar un catéter venoso central con un sensor que pueda medir
la temperatura de la solucion inyectada. Ademas, es necesario otro catéter, en este
caso de insercion femoral o axilar para poder medir la presion arterial y la
temperatura a este nivel. De esta manera, puede calcularse el GC a través de una
modificacion de la ecuacion de Stewart-Hamilton (40). Entre los sistemas mas

destacados de TDTP se encuentra el sistema PICCO.

En segundo lugar, la dilucién LDTP es un método parecido a la TDTP. La diferencia
se encuentra en el material inyectado, ya que se trata de pequefias cantidades de
litio mediante un acceso venoso y un sensor selectivo a nivel arterial que medira el
cambio de voltaje en sangre en un periodo de tiempo y traducira estos datos en una
curva a través de la cual se determinara el valor del GC usando la siguiente

ecuacion (40):

GC = (dosis litio x 60)/(area x (1- PVC)) L/min

19



El dltimo método contemplado en esta categoria es el analisis de la curva de la
presion arterial. En este caso, se estima que la onda de presion arterial y el VS son
proporcionales, por lo que se pueden estudiar por una parte la potencia del pulso
y, por otra, el contorno del pulso sistdlico.

Cabe afadir que las técnicas se apoyan en la formula de Otto Frank a través de la
cual se puede obtener un valor aproximado del VS y, teniendo en cuenta la FC, se
puede calcular el GC. Asi pues, se obtiene informacion de manera continua sobre
la precarga, la contractilidad y la poscarga. Ademas, también se pueden orientar
como métodos para dirigir la fluidoterapia, ya que ambos permiten la obtencion de
datos como el VVSy la VPP.

Algunos de los sistemas que se basan en este andlisis son el ProAQT (descrito
mas adelante), LIDCO y Flotrac/Vigileo. Pese a que se usan con el mismo objetivo,
cada uno tiene caracteristicas propias como el algoritmo, el modo de calibracion, el
lugar de canalizacion o los parametros que mide que hacen que difieran en la

exactitud de la determinacion del GC (49).
2.5.3. Métodos invasivos

Son las técnicas mas fiables para calcular parametros hemodindmicos, pero su
inconveniente reside, debido a su invasividad, en las complicaciones que pueden

llegar a producir.

El procedimiento mas representativo es el catéter de arteria pulmonar (CAP) o
catéter de Swan-Ganz. Esta canula mide el GC mediante un proceso de

termodilucion transcardiaca (TDTC) (47).

La técnica de TDTC consiste en la colocacién de un CAP que es guiado a través
del sistema circulatorio derecho hasta la arteria pulmonar. Este catéter tiene un
detector de temperatura en su extremo mas distal. Al mismo tiempo, se administra
en una via situada en la auricula derecha una solucién con una temperatura inferior
a la de la sangre. Este fluido se mezclara con la sangre, disminuyendo de esta

forma la temperatura del flujo pulmonar que sera detectado por el CAP (43). La
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variacion de temperatura se registra en una curva, el area bajo la cual equivale a

un minuto (47).

Figura 6. Representacion de la curva de termodilucion transcardiaca mediante el catéter de Swan-Ganz. (40)
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Las principales complicaciones del uso del catéter Swan-Ganz son la infeccion

asociada al catéter y las arritmias (40).
3. ProAQT

El sistema ProAQT permite realizar una monitorizacion hemodinamica mediante los
valores de onda de pulso arteriales. Para ello es necesaria una calibracién que
puede hacerse mediante valores de GC externos o mediante el algoritmo del propio

sistema (50).

La estimacion del GC usa un algoritmo parecido al sistema PICCO. Dicho algoritmo
tiene en cuenta la relacion entre el area bajo la curva de la presion arterial, el VS,
la capacidad elastica de los vasos y las RVS (51). Para ello, el ProAQT hace los
calculos a través de una base de datos que tiene en cuenta la informacién

demografica del paciente (50,52).

Mediante el andlisis del contorno del pulso se puede evaluar las siguientes variables
(50):

- Indice cardiaco
- Indice de volumen latido (SVI)
- Contractilidad del ventriculo izquierdo (dpmx)

- Indice de potencia cardiaca (CPI)
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- Indice de resistencia vascular sistémica (SVRI)
- Variacion del volumen sistolico

- Variacion de la presion de pulso

Se trata de un dispositivo minimamente invasivo, por lo que, al Unicamente
necesitar una canalizacion de la arteria radial puede disminuir el riesgo de infeccion.
Ademas, al permanecer conectado al paciente de forma sostenida, permite hacer

una evaluacion continua del estado hemodinamico.

Pese a sus ventajas, los métodos que analizan la onda del pulso plantean una serie
de inconvenientes como la presencia de arritmias o la reduccion de la precision en
la medicién del GC cuando el paciente requiere un balén de contrapulsacién
intratoracico. Asimismo, también podran surgir problemas cuando exista una
situacion de inestabilidad hemodinamica, como podrian ser los cambios rapidos en
las RVS.

Actualmente, las principales inquietudes respecto al uso del ProAQT radican en el
método usado para obtener los datos, ya que, al obtener los parametros en una
base de datos del sistema basados en las caracteristicas del paciente (sexo, edad,
area de superficie corporal...) en lugar de obtenerlos mediante una medicion directa

podria hacerse una sobreestimacién o infraestimacién de los resultados obtenidos.

Figura 7. Monitor Pro-AQT (autoria propia).
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4. Ecocardiografia

La ecocardiografia es una técnica que sirve para realizar una monitorizacion
hemodindmica de manera no invasiva y que, al mismo tiempo, puede ayudar a

esclarecer la etiologia del shock en el paciente critico (53).

No obstante, es un procedimiento que también tiene limitaciones. En primer lugar,
existe gran variabilidad interobservador, ya que depende, en gran medida, de la
experiencia del profesional. También depende de las caracteristicas propias del
paciente, puesto que necesita una ventana optima para realizar las mediciones
necesarias. En segundo lugar, no puede realizarse una medicion continua del
estado hemodinamico ya que es una valoracion puntual. Por ultimo, tampoco valora
el grado de hipoperfusion, la saturacidbn venosa ni permite calcular el tono

vasomotor.

Un examen ecocardiografico en profundidad requiere de mucho tiempo, pero
debido a la creacién de protocolos para la valoracion hemodindmica en momentos
de emergencia como ELS, FOCUS o la ecografia HART, el médico puede usar el

tiempo estrictamente necesario para hacer una exploracion eficaz.

La ecocardiografia es una técnica util en la monitorizacién hemodinamica ya que
permite evaluar el GC, la contractilidad cardiaca, la precarga y puede conocerse la
respuesta del paciente a volumen. Es por ello que, mediante la ecografia, podemos
mantener controlado al paciente en shock (53).

4.3.Gasto cardiaco

El valor del GC no se obtiene de manera directa mediante ecocardiografia, sino que

es el resultado del producto de los valores obtenidos del VS y la FC.

Para estimar el VS se hacen valer varias técnicas ecocardiograficas como son las
técnicas lineales, técnicas volumétricas, técnicas tridimensionales y la ecografia

Doppler.

Las técnicas lineales se hacen a través de mediciones aproximadas del VI. En estos

casos, se asume que la forma geométrica de los ventriculos es similar a las de
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algunas figuras, aungque no se corresponda en su totalidad. Sin embargo, aunque
los resultados varian levemente entre profesionales, no se considera una técnica

precisa, por lo que su uso no estd recomendado (39).

En el caso de las técnicas volumétricas, también puede existir infraestimacion del

VS por la propia forma del ventriculo, motivo por el cual no tiene gran fiabilidad.

Por el contrario, las técnicas tridimensionales no se basan en la similitud
geométrica, por lo que su utilidad estd en debate, pero podrian tener mayor

relevancia en los préximos afos.

Por ultimo, la ecografia Doppler es la técnica mas empleada para medir los
pardmetros hemodinamicos relacionados con el VS. Este método se basa en el
efecto Doppler que relaciona el cambio en la percepcion de la frecuencia de un
movimiento ondulatorio (en este caso acustico) a medida que el emisor se mueve
con relacion al receptor. Cuando se aplica este concepto a la ecografia, un
transductor emite ultrasonidos a una frecuencia de onda conocida, cuando este haz
de ondas entre en contacto con hematies en movimiento, la onda volvera al
transductor habiendo variado su frecuencia. Mediante la férmula del efecto Doppler,
el propio ecografo podra calcular la diferencia existente entre las dos frecuencias

para averiguar la velocidad a la que circulan los eritrocitos.

El analisis de la velocidad de salida de la sangre del VI a lo largo de un ciclo
cardiaco nos permite conocer la integral velocidad-tiempo (IVT), variable que sera
empleada para calcular el VS (38).

VS = &rea x distancia

En este sentido, al tratarse de un volumen cilindrico, el area de la base
corresponderia al diametro del tracto de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) y la
altura o distancia coincidiria con la IVT. Si el resultado del producto de estos valores
se multiplica por la FC, se obtendria el valor del GC. Las principales ventajas de

esta técnica residen en su fiabilidad y no invasividad (53).
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Figura 8. Medicion del volumen sistélico mediante el calculo de IVT por ecocardiografia (Autoria propia)

PHILIPS 08/03/2023
H. de la Ribera 14:31:37

CARDIO
S4-2 +IVT TSVI 224 cm
Vmax TSVI 124 cm/s

19,0cm GPmax TSVI 6,17 mmHg
Vmed TSVI 72,1 cm/s

2D GPmed TSVI 2,64 mmHg
ArmonGral X IVT TSVI 24,2 cm

12,1 cm
Angulo 0°
Fltr. 200Hz
75 mm/s

4.4.Contractilidad

La valoracion de la contractilidad tiene mayor dificultad, ya que los indices
disponibles dependen de la precarga o la poscarga, lo que puede complicar la

evaluacion de la contractilidad.

La fraccion de eyeccion (FE) es un método ampliamente usado en cardiologia para
valorar la contractilidad. Esta técnica también puede usarse en la unidad de
cuidados intensivos, aunque el valor de la FE puede estar influenciado por otros

factores como la precarga y la poscarga ademas de la contractilidad cardiaca.

Frente a este inconveniente que encontramos en la evaluacion de la FE, se puede
recurrir a la estimacion de la relacién fuerza-velocidad en la fase preeyectiva
mediante el calculo de indices isovolumétricos. A través del cateterismo se puede
obtener el valor dP/dT maxima (dP/dT max) que equivale a la pendiente maxima de
ascenso de la presion intraventricular izquierda. En este sentido, cuanto mas
pronunciada sea la pendiente, habr4d menor dependencia de las condiciones de

carga, por lo que mejor el VI tendra funcion.

Este parametro también puede verse influido por variaciones en el volumen
sanguineo, pero refleja mejor la actividad contractil ventricular. A través de

ecografia Doppler se puede determinar la velocidad de ascenso en el VI mediante
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la medicidon del tiempo de relajacion isovolumétrica que conforma el periodo de
tiempo existente entre el cierre de la valvula adrtica hasta el inicio del flujo mitral.
Este pardmetro obtenido de manera no invasiva mediante dP/dt puede

correlacionarse con la dP/dt obtenida con cateterismo.
4.5.Respuesta a volumenes

Existen indices estéticos y dinamicos en la ecocardiografia que permiten suponer

la capacidad de respuesta a liquidos en el paciente critico.

Los indices estaticos valoran la precarga para, mediante la curva de Frank-Starling,
predecir la probabilidad de respuesta a liquidos. En este sentido, la respuesta sera
mayor cuando la precarga esté disminuida. A pesar de esto, en algunos casos los
pacientes se encuentran en situaciones mas inciertas, por lo que podemos
ayudarnos de otros parametros como el diametro de la vena cava inferior, el patron
de flujo transmitral, el cociente entre el flujo transmitral y el anillo mitral y el area del
VI.

Tabla 4. Definiciones de los diferentes indices estéaticos usados en la medicién de la respuesta a fluidos.

INDICE ESTATICO PRINCIPIO COMENTARIO

_ Diametro inversamente
Diametro de la vena _ o
o proporcional ala PVCy | Poco valor predictivo
cava inferior
a la precarga del VD

Directamente
Area del VI proporcional a la Poco valor predictivo
precarga del VI

Patrén de flujo Valor predictivo de

La onda E pequefia es

transmitral escaso a moderado

sugestiva de una POAP
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y de una precarga del VI

bajas

Cociente entre el flujo
transmitral y el anillo

mitral

Un E/Ea bajo es
sugestivo de una POAP
baja y, en consecuencia,
de una precarga del VI

también baja

Valor predictivo de

escaso a moderado

Por otra parte, entre los indices dinamicos destaca la variacion del volumen sistdlico

durante la respiracion, el cual se relaciona con la interaccion pulmén-corazon o con

otras pruebas que sirven para la orientacion de la respuesta a volumen (53).

El objetivo de estos indices es identificar a los pacientes criticos que se

corresponden con la pendiente precarga-dependiente de la curva de Frank-Starling

y que, por consiguiente, tendran variaciones del GC ante el aporte de fluidos.
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JUSTIFICACION

El ProAQT puede realizar una estimacion inicial del estado hemodinamico mediante
un valor obtenido por ecocardiografia o en base a sus célculos a través de un
algoritmo. La principal razén por la que se plantea realizar este estudio es para
comparar dos métodos de monitorizacion hemodinamica, con el objetivo de valorar
la fiabilidad de la valoracidn inicial del estado hemodindmico mediante el algoritmo
de ProAQT debido a la falta de estudios para su validacion en pacientes criticos.
Como método de comparacion usamos la ecocardiografia ya que es un método no

invasivo que realiza una estimacion fiable segun los estudios.

Sin este tipo de estudios comparativos es arriesgado fiarse de un sistema sin aval
cientifico para guiar su actuacién en la reanimacion hemodinamica, motivo por el
cual muchos profesionales no usan dispositivos mas novedosos en la

monitorizacion hemodinamica critica.

En caso de que los parametros calculados mediante ambas técnicas coincidieran,
podria significar un avance en la monitorizacion hemodindmica, ya que el sistema
ProAQT permite una valoracién mas rapida en el ambito extrahospitalario y también
proporciona una monitorizacion continua. Cabe afiadir que eliminaria el factor
subjetivo de la interpretacion de la imagen ecogréafica dependiente del profesional

que la realiza.
HIPOTESIS

Los valores de volumen sistdlico medidos mediante Pro-AQT difieren de los valores
obtenidos con ecocardiografia.

OBJETIVOS GENERALES Y ESPECIFICOS
1. Objetivos generales

- Comparar la similitud de los valores del volumen sistélico obtenidos

mediante ecocardiografia y Pro-AQT.
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2. Objetivos especificos

- Comparar la similitud de los valores de las variables hemodinamicas gasto
cardiaco e indice cardiaco obtenidos mediante Pro-AQT y ecocardiografia

- Demostrar la fiabilidad y exactitud del Pro-AQT.

- Aprender mas sobre el Pro-AQT.

- Valorar la eficacia de los resultados medidos con la ecocardiografia y Pro-
AQT.

MATERIAL Y METODOS

1. Disefo

Se trata de un estudio descriptivo, prospectivo y de corte transversal realizado en
el Hospital Universitario de La Ribera (Alzira, Valéncia) que incluye a los pacientes
en shock que requieran monitorizaciéon hemodinamica, ingresados en la UCI de

forma consecutiva.
2. Ambito

El estudio se realizard en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

Universitario de La Ribera entre diciembre de 2022 y marzo de 2023.
3. Poblacién de estudio

El estudio se realizara con el andlisis de todos los pacientes que hayan ingresado
en el Hospital de La Ribera en estado shock en las primeras 48h y que necesiten

monitorizacion.
3.1. Criterios de seleccion
3.1.1. Criterios deinclusion

- Pacientes mayores de 18 afios
- Pacientes en shock
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- Pacientes con posibilidad de monitorizacion minimamente
invasiva o invasiva
- Paciente con posibilidad de realizar un estudio

ecocardiografico
3.1.2. Criterios de exclusion

- Pacientes que no consientan la inclusion al estudio tras ser
informados
- Pacientes con imposibilidad de canalizacion de vias arteriales

- Pacientes con mala ventana ecografica
Calendario de estudio

- Noviembre — diciembre: Presentacién del proyecto al Comités Etico del

Hospital Universitario de La Ribera para su aprobacion.

- Diciembre — abril: Recogida de datos y seleccion de la muestra.

- Abril — mayo: Procesado y andlisis de los datos obtenidos y redaccion del
proyecto. Realizacion del péster.
- Mayo — junio: Presentacion del proyecto en la Facultad de Medicina “San

Carlos Borromeo”, Universidad catdlica de Valencia como trabajo fin de

grado.
5. Variables
Variables cualitativas Variables Variables hemodinamicas
cuantitativas
7) Edad en afos
1) Sexo: hombre / mujer 11)Gasto cardiaco
8) Peso ]
2) Diabetes presente al 12)Indice cardiaco
9) Talla )
ingreso: si/ no 13)Indice de volumen latido
10)APACHE Il
3) HTA presentes: si / 14)Volumen sistélico
no 15)dP méax
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4) Fallo renal agudo al 16)dP/dT
ingreso: si/ no

5) Dislipemia en el
ingreso: si/ no

6) Mortalidad en el

ingreso: si/ no

6. Intervenciones y procedimientos: recoleccion de datos y estudios

analiticos.
6.1.Calculo del tamafio de la muestra

Para la realizacion del estudio se acotara la muestra a aquellos pacientes que
ingresen en la UCI a causa de un shock en el periodo comprendido entre enero y
abril.

A la hora de estimar el tamafio muestral se tendra en cuenta la prevalencia
aproximada del shock, pues se desarrolla en 104 casos por cada 100.000
habitantes. De esta manera, podria establecerse una previsiéon de 30 ingresos
mensuales de pacientes en shock. Para obtener un célculo con més precision, se
acotara también segun la incidencia de shock en el departamento de salud, pues
de 1.359 ingresos que hubo en la UCI el afio pasado, el 6,9% (94 casos)
correspondian a pacientes en shock. Con estos datos se establece una prevision
de 8 ingresos mensuales por shock en el &rea de salud de La Ribera.

6.2.Plan de analisis estadistico

El andlisis estadistico se dividira en dos fases, una descriptiva y una comparativa.
Para ello se obtendran los datos de las historias de los pacientes seleccionados, se
hara un estudio de las variables y se realizaran tablas y graficas muestrales con el
programa IBM SPSS v.29.0.

Para el anadlisis descriptivo de las variables cualitativas se usaran valores absolutos

y porcentajes y, para hacer una representacion grafica, se usaran tablas e

histogramas. En el caso de las variables cuantitativas se utilizaran estadisticos para
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comprobar valores como la media, la distribucion y la presencia de datos andmalos

y se representaran mediante diagramas de cajas.

En segundo lugar, se hard un estudio comparativo para poder realizar la
comprobacion de la hipoétesis. Al tratarse de una comparacion de variables
cuantitativas, se procedera a comprobar la normalidad de su distribucion mediante
un estudio de normalidad de Saphiro-Wilk, ya que el tamafio muestra es n=13. Para
poder comparar las variables cuantitativas se usara el test T-student en caso de
usar 2 medias o el ANOVA si se quieren calcular 3 0 mas medias. Esto se hara con

el objetivo de demostrar que existen diferencias o no entre ambos grupos.

Para comprobar la relacidon entre las diferentes variables del estudio se emplearan
los coeficientes de correlacion paramétrica de Pearson y no paramétrica de

Spearman.

Para todas las pruebas del analisis se aceptara un nivel de significacion estadistica

cuando se obtenga una p<0,05 con contraste bilateral.

7. Consideraciones éticas

7.1.Consideraciones generales

La realizacion del estudio se llevard a cabo de conformidad con el protocolo, de
acuerdo con los principios éticos, de la Declaracién de Helsinki y la normativa
vigente. No se iniciara hasta haber obtenido la autorizacion del Comité de Etica de
la Investigacion (CEI). Ademas, se solicitara el consentimiento al paciente (o en su

defecto a la familia en caso de que este no pueda darlo) para el registro de datos.
7.2.Conformidad y proteccion de datos

Los datos de los participantes seran tratados de conformidad con la legislacion
vigente sobre proteccién de datos (Ley Organica 3/2018 de proteccién de datos

personales y garantia de los derechos digitales, y Reglamento UE 2016/679).
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Los datos recogidos para el estudio estaran identificados mediante un codigo y la
informacion contenida en el cuaderno de recogida de datos no incluird datos

identificativos de los participantes ni permitiran revelar su identidad.

El nombre del paciente no aparecera en ninguna publicacién o comunicacion de los

resultados del estudio.
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RESULTADOS

1. Analisis descriptivo
1.1.Sexo

En el estudio se obtuvo una muestra de 5 mujeres y 8 hombres, que representaban

respectivamente el 38,5% y el 61,5% de los pacientes.

Figura 9. Distribucién de la muestra segun el sexo.

Sexo

.Mujer
W Hombre

1.2.Edad
La media de edad de los pacientes del estudio fue de 69,7 afios, con una desviacion
tipica de 10,78.

llustracion 10. Distribucién de la muestra segin la edad.

Media = 69 69
Desviacion estandar = 10,789

Frecuencia

50 &0 70 80 a0 100

Edad (afios)
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1.3.Patologias al ingreso
Todos los pacientes presentaban alguna patologia al ingreso, siendo el fracaso

renal agudo la més incidente, pues estaba presente en toda la muestra (n=13).

Figura 11. Distribucién de las patologias crénicas en la muestra.

Patologias en el ingreso

120,00%
100,00%
80,00%
60,00%
40,00%

20,00% . I
0,00%

Diabetes Fracaso renal Dlsllpemla
agudo
mSi mNo

1.4. APACHE Il

Mediante una serie de variables calculadas al ingreso (edad, temperatura, tension
arterial media, frecuencia, frecuencia respiratoria, Glasgow Coma Score...) se
calcul6é el APACHE Il para todos los participantes del estudio siguiendo formulario
incluido en el anexo 2. Esta clasificacion permite estratificar a los pacientes segun
la gravedad de la enfermedad y, ademas, tiene una relacién positiva con el riesgo

de mortalidad intrahospitalaria.

Tabla 5. Relacion entre el APACHE Il y el riesgo de mortalidad intrahospitalaria (54).

APACHE Il Riesgo de mortalidad
0-4 4%
5-9 8%
i 10-14 15%
B 15-19 25%
B 20-24 40%
B 25-29 55%
i 30-34 75%
>34 85%
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Tras la realizacion del APACHE Il se obtuvo una media de 16,77 con una desviacion
estandar de +5,23. La mayoria de los pacientes mostraron un APACHE Il
comprendido en un rango entre 15 y 20, siendo el grupo mas numeroso el que
asociaba un valor de 17.

Figura 12. Gréfico de tallo y hojas de los resultados de la escala APACHE II.

Frecuencia Stem & Hoja
2,00 0 79
2,00 1 33
5,00 1 77788
3,00 2 012
1,00 2 6

Ancho del tallo: 10
Cada hoja: 1 caso(s)

Figura 13. Distribucion de los resultados de la escala APACHE IlI.

Media = 18,77
Desviacién estandar = 5231

Frecuencia

5 10 15 20 25

APACHEI

Habiendo establecido el riesgo del APACHE I, se estratific a los pacientes segun
el porcentaje de mortalidad asociado a la escala, siendo el grupo mas significativo
el que presenta un riesgo de un 25% de mortalidad. Ademas, se calculé que la
media de mortalidad del estudio seria de un 26,61% con una desviacion estandar
de £ 13,9.
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Figura 14. Riesgo de mortalidad calculada para el estudio.

Riesgo de mortalidad

Frecuencia

15% 25% A0% 55% 8%
Riesgo de mortalidad

1.5.Mortalidad
La mayoria de los pacientes que participaron en el estudio obtuvieron el alta

hospitalaria, obteniendo una mortalidad global del 30,8%.

Figura 15. indice de mortalidad en el estudio.

Mortalidad

Frecuencia

Alta Exitus

Tabla 6. indice de mortalidad en el estudio.

N Porcentaje
Alta 9 69,2%
Exitus 4 30,8%
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1.6.Variables hemodinamicas

Tabla 7. Valores hemodinamicos de toda la muestra (GC: gasto cardiaco, IC: indice cardiaco, VS: volumen

sistolico).
Estadistico
Media Desv. estandar Minimo Maximo
GC por eco 5,666 2,013 2,670 11,240
GC por proAQT 6,968 2,184 4,600 12,320
IC por eco 2,890 ,944 1,330 5,100
IC por proAQT 3,523 ,932 2,300 5,600
VS por eco 65,140 20,310 42,000 114,000
VS por proAQT 80,553 24,631 45,000 125,700

En la tabla se muestran los valores hemodinamicos de los pacientes del estudio.
Tras haber sometido los datos al test de Saphiro-Wilkman se determiné que el GC
medido por ecografia y el VS medido por ecografia no seguian una distribucién
normal (p<0,05), mientras que el resto de las variables si que siguen una

distribucién normal.

Tabla 8. Variables hemodinamicas en funcion del sexo.

Estadistico
Desv.

Sexo Media estandar Minimo Méximo
GC por eco Mujer 5,865 0,702 5,060 6,620

Hombre 5,541 2,573 2,670 11,240
GC por proAQT  Mujer 6,058 0,999 4,680 7,500

Hombre 7,536 2,578 4,600 12,320
IC por eco Mujer 3,266 0,320 2,800 3,600

Hombre 2,655 1,143 1,330 5,100
IC por proAQT Mujer 3,380 0,657 2,600 4,400

Hombre 3,613 1,104 2,300 5,600
V'S por eco Mujer 60,220 15,068 48,600 85,900

Hombre 68,215 23,436 42,000 114,000
VS por proAQT  Mujer 60,838 15,582 45,000 82,200

Hombre 92,875 21,217 55,700 125,700

38



En la tabla anterior se detallan los diferentes valores hemodinamicos en funcion del
sexo. Tras ser sometidos a la prueba de distribucion de Saphiro-Wilkman se

determind que todas las variables siguen una distribucion normal (p>0,05).

Figura 16. Distribucion del gasto cardiaco en funcion del sexo.

Sexo

Mujer Hombre
12,500

10,000

7,500 *
j
= =
5,000 13 -
;

2,500

GC por eco GC por prAQT GC por eco GC por prAQT

Figura 17. Distribucion del indice cardiaco en funcion del sexo.

Sexo

Mujer Hombre

OA
@

IC por eco IC por proAQT IC por eco IC por proAQT

Figura 18. Distribucion del volumen sistélico en funcién del sexo.

Sexo
Mujer Hombre

14000
12000
100,00
80,00 '
50,00 !!ii

40,00

VS por eco VS por proAQT V'S por eco VS por proAQT
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Figura 19. Variables hemodinamicas en funcién del riesgo de mortalidad.

Riesgo de Estadistico
mortalidad Media Desv. estandar Minimo Maximo
GC por eco 8,00 5,905 1,011 5,190 6,620
15,00 8,798 3,454 6,356 11,240
25,00 5,550 0,684 4,530 6,230
40,00 3,813 1,295 2,670 5,220
GC por proAQT 8,00 6,015 0,092 5,950 6,080
15,00 9,200 4,412 6,080 12,320
25,00 7,678 1,293 5,750 9,360
40,00 5,693 1,825 4,600 7,800
IC por eco 8,00 3,290 0,269 3,100 3,480
15,00 4,225 1,237 3,350 5,100
25,00 2,766 0,665 1,970 3,600
40,00 1,970 0,640 1,330 2,610
IC por proAQT 8,00 3,350 0,212 3,200 3,500
15,00 4,400 1,697 3,200 5,600
25,00 3,780 0,746 2,500 4,400
40,00 2,933 0,850 2,300 3,900
V'S por eco 8,00 53,950 5,728 49,900 58,000
15,00 99,950 19,870 85,900 114,000
25,00 68,392 12,817 58,700 87,700
40,00 49,487 8,049 42,000 58,000
VS por proAQT 8,00 52,495 0,431 52,190 52,800
15,00 103,950 30,759 82,200 125,700
25,00 93,540 15,014 72,000 109,000
40,00 73,867 16,151 55,700 86,600

En la tabla anterior se describen los valores de las variables hemodinamicas en

funcién del riesgo de mortalidad de la muestra. Tras sometere a la prueba de

normalidad de Saphiro-Wilkman se estim6 que el GC medido mediante Pro-AQT

seguia una distribucion no normal puesto que p<0,05, mientras que el resto de las

variables si que siguen una distribucion normal.

Respecto al valor estadistico de las variables hemodindmicas cuando el riesgo de

mortalidad es del 55%, al existir un solo caso en ese rango no podia realizarse un

analisis estadistico de las variables. En su lugar, se estimé que los valores de GC

fueron 5,06 (medido por ecocardiografia) y 4,68 (medido mediante Pro-AQT); el IC
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fue 2,8 (medido por ecocardiografia) y 2,6 (medido mediante Pro-AQT); y el VS fue
48,6 (medido por ecocardiografia) y 45 (medido mediante Pro-AQT).

Figura 20. Distribucion del gasto cardiaco en funcion del riesgo de mortalidad.
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En la grafica anterior se observa que en los grupos con un riesgo de mortalidad de
un 8% y un 15% el GC medido por ecografia y Pro-AQT presentaron una media
semejante. En el caso del grupo con un riesgo de mortalidad del 15%, los valores
registrados mediante ecografia y Pro-AQT fueron los mas parecidos. Por otro lado,
cuando el riesgo de mortalidad establecido era del 8%, la distribucion de los valores
obtenidos mediante Pro-AQT fue menor que en los datos obtenidos mediante

ecocardiografia.

No obstante, cuando aumenta el riesgo de mortalidad los valores del GC obtenidos
a través de ambos métodos no parecen tener similitudes. En estos casos estos

grupos, el Pro-AQT tiende a sobreestimar el GC frente a la ecocardiografia.

Figura 21. Distribucion del indice cardiaco en funcion del riesgo de mortalidad.
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En la grafica se observa como los valores del IC obtenidos por ecografiay Pro-AQT
en los grupos de pacientes con un riesgo de mortalidad de un 8-15% presentan
caracteristicas similares. En el caso de los pacientes con un riesgo de mortalidad
de un 8%, los valores de la ecocardiografia y el Pro-AQT parecen tomar una

distribucion mas semblante que en pacientes con un riesgo del 15%.

Al igual que en el caso anterior, los valores obtenidos mediante ambas técnicas en
pacientes con un riesgo de mortalidad mas elevado parecen no tener similitudes.
En el caso de los registros obtenidos con Pro-AQT, existe una sobreestimacién del

valor del IC en comparacion con la ecocardiografia.

Figura 22. Distribucion del volumen sistdlico en funcion del riesgo de mortalidad.
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Podemos observar como en la grafica los valores del VS obtenidos por ecografia y
Pro-AQT en los grupos de pacientes con un riesgo de mortalidad de un 8-15%
presentan medias parecidas. En ambos casos, la distribucion de los datos difiere

segun la técnica utilizada.

Los datos obtenidos mediante ambas técnicas en pacientes con un riesgo de
mortalidad elevado parecen no tener similitudes. El VS obtenido mediante Pro-AQT
podria estar sobreestimado en relacion con el mismo obtenido con la

ecocardiografia.
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2. Analisis comparativo

2.1.Gasto cardiaco

Tabla 9. indice de correlacion entre las variables de gasto cardiaco obtenidas mediante ecocardiografia y

ProAQT.

GC poreco GC por prAQT
Rho de Spearman GC por eco Coeficiente de correlacion 1 0,720™
(L/min) Sig. (bilateral) . 0,006
N 13 13
GC por Pro- Coeficiente de correlacion 0,720" 1

AQT (L/min) Sig. (bilateral) 0,006
N 13 13

*GC: gasto cardiaco
** La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Se sometieron las variables GC por ecografia y GC por Pro-AQT a la prueba de
correlacién no paramétrica de Spearman, puesto que el test de normalidad indicé

que la distribucién de datos no era normal.

El resultado de la prueba estimé que existia una asociacién de 0,72 y, por tanto,
habia una relacion positiva entre el GC medido mediante ecocardiografia y Pro-
AQT con una significacién p<0,05.

Tabla 10. Célculo de las medias del gasto cardiaco obtenido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Media de error

Media N Desv. estandar estandar
GC por eco (L/min) 5,666 13 2,013 0,558
GC por Pro-AQT (L/min) 6,968 13 2,183 0,606

*GC: gasto cardiaco

Tabla 11. Comparacioén de las medias del gasto cardiaco medido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Significacion
P de dos
N Correlacion P de un factor factores
GC por eco (L/min) & GC por 13 0,814 <,001 <,001

Pro-AQT (L/min)

*GC: gasto cardiaco
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Tras someter las dos variables a la prueba T-student para variables emparejadas,
se obtuvo una significacion p<0,05, por lo que se puede concluir que existen
diferencias estadisticamente significativas entre la medicion del GC mediante
ecocardiografia y Pro-AQT.

Figura 23. Comparacion de las medias del gasto cardiaco.

95% CI

GC poreco GC por prAQT

*GC: gasto cardiaco

2.2.Indice cardiaco

Tabla 12. indice de correlacion entre las variables de indice cardiaco obtenidas mediante ecocardiografia y

Pro-AQT.

IC poreco IC por proAQT
IC por eco Correlacion de Pearson 1 0,796™
(L/min/m2) Sig. (bilateral) 0,001
N 13 13
IC por Pro-AQT Correlacion de Pearson 0,796 1

(L/min/m2) Sig. (bilateral) 0,001
N 13 13

*|C: indice cardiaco
** La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

La tabla refleja el valor de la prueba paramétrica de Pearson realizada sobre las
variables IC por ecografia y IC por Pro-AQT. Esta se realizé tras obtener valores

compatibles con una distribucion normal en la prueba de Saphiro-Wilkman.
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Con una significacion p<0,05, pudo estimarse que existia una asociacion positiva

de 0,796 entre el IC obtenido por ecografia y Pro-AQT.

Tabla 13. Calculo de las medias del indice cardiaco obtenido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Media de error

Media N Desv. estandar estandar
IC por eco (L/min/m?2) 2,890 13 0,944 0,262
IC por Pro-AQT 3,523 13 0,932 0,259

(L/min/m?)
*|C: indice cardiaco

Tabla 14. Comparacion de las medias del indice cardiaco medido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Significacion
P de dos
N Correlacién P de un factor factores
IC por eco (L/min/m?) & IC por 13 0,796 <,001 0,001

Pro-AQT (L/min/m?)
*|C: indice cardiaco

En la tabla se muestra la prueba T-student para muestras emparejadas a la que se
sometieron las variables relacionadas con el IC. Se pudo concluir con una
significacion p<0,05 que entre las medias de las mediciones del IC con
ecocardiografia y Pro-AQT existen diferencias estadisticamente significativas.

Figura 24. Comparacién de las medias del indice cardiaco.
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2.3.Volumen sistoélico

Tabla 15. indice de correlacion entre las variables de volumen sistdlico obtenidas mediante ecocardiografia y

ProAQT.

VS por eco VS por proAQT
Rho de Spearman VS por eco Coeficiente de correlacion 1 0,776
(mL/lat) Sig. (bilateral) . 0,002
N 13 13
VS por Pro- Coeficiente de correlacion 0,776™ 1

AQT (mL/lat) Sig. (bilateral) 0,002
N 13 13

*VS: volumen sistélico
** La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Se sometieron las variables VS por ecografia y GC por Pro-AQT a la prueba de
correlacién no paramétrica de Spearman, tras obtener un resultado de distribucion

no normal en el test de Saphiro-Wilkman.

El resultado de la prueba estimo6 que existia una correlacion de 0,776 y, por tanto,
existia una ascociacion positiva en el VS medido a través de ambas técnicas con
una significacion p<0,05.

Tabla 16. Célculo de las medias del volumen sistdlico obtenido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Media de error

Media N Desv. estandar estandar
V'S por eco (mL/lat) 65,140 13 20,310 5,633
VS por Pro-AQT (mL/lat) 80,553 13 24,631 6,832

*V/S: volumen sistélico

Tabla 17. Comparacién de las medias del volumen sistélico medido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.

Significacion
P de dos
N Correlacién P de un factor factores
VS por eco (mL/lat) & VS por Pro- 13 0,785 <,001 0,001

AQT (mL/lat)
*VS: volumen sistoélico

46



En la tabla se refleja la comparaciéon de medias entre las dos variables a través de
la prueba T-student para variables emparejadas. Tras la determinacion se pudo
estimar que existen diferencias estadisticamente significativas entre la medicion del

VS mediante ecocardiografia y Pro-AQT con una significacion p<0,05.

Figura 25. Comparacién de las medias del volumen sistolico.
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DISCUSION

Pese a que existen estudios para valorar la eficiencia del sistema Pro-AQT, todos
ellos se encuentran enfocados al &mbito quirargico (50,51,55,56) . El Pro-AQT en
el campo de la medicina intensiva y mas concretamente, el del shock, sigue sin
tener evidencia. Comprender cual es la eficacia y la fiabilidad de este método
ayudaria a establecer medidas adecuadas de diagndéstico y tratamiento en los

pacientes.

El principal objetivo de este estudio fue comparar los valores hemodinamicos
estimados con el Pro-AQT con aquellos obtenidos por ecocardiografia con la

finalidad de buscar una alternativa diagnéstica para los pacientes en shock.

Tras finalizar el analisis de los resultados del estudio, se ha observado que la
estimacion del GC a través del algoritmo y la base de datos del sistema Pro-AQT
no se corresponde con los valores obtenidos mediante ecocardiografia ya que en
la muestra se han encontrado diferencias estadisticamente significativas entre las
medias de ambas técnicas. Estos resultados coinciden con aquellos obtenidos en
las monitorizaciones hemodinamicas realizadas a pacientes quirdrgicos (55). No
obstante, también existen estudios cuyos resultados se contraponen con nuestros
resultados (51).

Respecto al IC, y al igual que en el GC, los resultados indicaron que el Pro-AQT
realizd estimaciones significativamente diferentes a la ecocardiografia. Previo al
analisis estadistico se esperaba un comportamiento similar en ambas variables ya
que los valores del IC son derivados del GC, teniendo en cuenta informacién del
paciente como es el peso y la altura. Los datos obtenidos contrastan con los
estudios realizados a pacientes en los que se monitoriz6 mediante técnicas
invasivas y no invasivas tras una cirugia para valorar su funcionalidad (50,56). Sin
embargo, presenta resultados similares al estudio realizado sobre pacientes en

shock cardiogénico (57).

Si bien en todos los estudios citados se comparé la eficacia del Pro-AQT con

métodos invasivos como el cateterismo Swan-Ganz y la TDTP, todos ellos

48



concluyeron que la estimacion de este primer método no era precisa. En ellos, se
sugeria el uso del Pro-AQT como medida de apoyo, indicando que, bajo ningun
concepto podia ser sustituto de otras técnicas de monitorizaciéon hemodindmica con

evidencia contrastada (51).

La ultima variable analizada, el VS, también obtuvo resultados con diferencias
estadisticamente significativas entre el Pro-AQT Yy la ecocardiografia. En este caso
no se disponen de otros estudios con los que poder comparar los resultados, pues
estos se centran en la medicion del GC, IC y respuesta a volumen.

Cuando estudiamos el comportamiento de los resultados comparando las variables
entre si, podemos comprobar que el sistema Pro-AQT realiza una sobreestimacion
de los valores de GC, IC y VS en relacion con la ecocardiografia. En consecuencia,
podrian darse casos en los que la monitorizacién hemodinamica mediante Pro-AQT
no pudiera discernir entre un paciente estable o inestable, dificultando asi el manejo

del paciente critico.

Al observar los resultados de los datos hemodindmicos en funcién del sexo,
podemos observar que existe mayor similitud entre las medias del sistema Pro-AQT
y la ecocardiografia en el grupo de mujeres, mientras que, en el caso de los

hombres, el Pro-AQT sobreestim6é los valores de las variables hemodinamicas.

Hay que resefiar que, aunque los valores absolutos de las variables analizadas
mediante Pro-AQT diferia de las calculadas por ecocardiografia, se observé que la
tendencia se mantenia en el tiempo de forma concordante, con ambos sistemas de
monitorizacion. No obstante, no se ha calculado la correlacién, ya que no se incluyé

la recogida de tendencias en un primer andlisis.

Cuando se comparan las medias de las variables hemodinamicas en relacion con
el APACHE I, las tres variables (GC, IC y VS) parecen mostrar similitudes en
aquellos grupos de pacientes con APACHES no extremos. De esta manera, cuando
la mortalidad se sitia en torno a un 8-15% los valores obtenidos mediante ecografia
y Pro-AQT parecen adquirir valores parecidos mientras que en grupos con
porcentajes mas altos de mortalidad cierta se observa disparidad de medias.
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Cabe afnadir que, al analizar el comportamiento de las mediciones de las variables
hemodinamicas en relacion con los distintos APACHES, en aquellos casos en los
que existen diferencias entre los resultados de las diferentes técnicas, el sistema
Pro-AQT parece tener tendencia con relacidon positiva a sobreestimar dichas
variables, pues en grupos con mayor riesgo de mortalidad hay mayores diferencias
entre las medias calculadas. Sin embargo, cuando los pacientes adquieren un
APACHE 25 o valores mas elevados, la tendencia da la impresion de invertirse,
pues la ecocardiografia arroja valores superiores al Pro-AQT.

El principal inconveniente que encontramos en el estudio fue que, al plantearlo,
para el calculo de la muestra se tuvo en cuenta la prevalencia del shock a nivel
global y la incidencia en el departamento de salud de La Ribera. Para estimar el
tamafio muestral se tuvo en cuenta el nimero de ingresos anuales por shock en la
UCI, que correspondia a 94 pacientes en shock. De esta manera, se considero que
durante el estudio se obtendria una muestra de 24 pacientes pues se esperaba una

media de ingresos de 8 pacientes mensuales.

No obstante, a pesar de plantear un estudio con un periodo de recogida de datos
que comprendia entre tres y cuatro meses en los que se esperaba un mayor
namero de sujetos, la UCI del Hospital Universitario de La Ribera, donde se
obtuvieron los datos, tuvo un menor ingreso de pacientes en shock durante ese
trimestre. Por ello es conveniente decir que validez de este puede verse limitada
por el tamafio muestral, pues al tener una cantidad de sujetos insuficientes no se
han podido obtener resultados firmes. Debido a esta falta de datos puede
observarse en algunas variables una distribucion no normal de los datos y casos

con valores andmalos.

Otra limitacidén que influye en la validez del estudio es el uso de la ecocardiografia,
pues no es la técnica gold estandar para valorar variables hemodinamicas como el
GC o el VS. Pese a ello, se escogio esta técnica dado que en la unidad del Hospital
Universitario de La Ribera es la que se usa mas a menudo. Aunque es un método
observador dependiente, todas las ecografias han sido realizadas por el mismo
profesional, lo cual elimina el sesgo interindividual. No obstante, si que existe un

riesgo individual inherente a la técnica.
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CONCLUSIONES

1. Los resultados obtenidos en la muestra a estudio mediante la comparacion
de variables hemodinamicas evidencian diferencias estadisticamente
significativas en las medias de los valores obtenidos mediante

ecocardiografia y Pro-AQT.

2. Las tres variables estudiadas (gasto cardiaco, indice cardiaco y volumen
sistélico) muestran similitudes en la medicion por ecografia y Pro-AQT en
APACHES no extremos.

3. La estimacion del volumen sistdlico a través de la base de datos del sistema
Pro-AQT no es lo suficientemente exacta y, por tanto, fiable como para

sustituir a la ecocardiografia.
4. La tendencia observada de los parametros fue concordante, por tanto,

aungue exista variabilidad de las medidas, existe adecuada tendencia en el

seguimiento.
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INTRODUCCION

El shock se define como aguella situacion en la que existe una
desproporcion entre la demanda y el aporte de oxigeno tisular y que
puede poner en riesgo la vida del paciente. Esta situacion requiere una
precoz evaluacion e instauracion de tratamiento para reducir la

morbimortalidad. Para ello pueden emplearse diferentes métodos.

La ecocardiografia permite una fiable estimacion del estado
hemodinamico. El Pro-AQT puede realizar una estimacion inicial del
volumen sistolico mediante un valor obtenido por ecocardiografia o en

base a calculos a través de su propio algoritmo.
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Figura 1. Representacion grafica de los métodos diagndsticos utilizados para medir las
variables hemodinamicas (ecocardiografia y Pro-AQT).

HIPOTESIS

Los valores de volumen sistolico medidos mediante Pro-AQT difieren

de los valores obtenidos con ecocardiografia.

OBJETIVOS

ODbjetivo principal

- Comparar la similitud de los valores hemodinamicos obtenidos
mediante ecocardiografia y ProAQT.

ODbjetivo secundario

- Valorar la eficacia de los resultados medidos con la ecocardiografia
y Pro-AQT.

- Demostrar la eficacia y exactitud del Pro-AQT.

CONCLUSIONES

Universidad
Catolica de
Valencia

San Vicente Martir

" HosPITAL UNIVERSITARIO
de LA RIBERA

MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio descriptivo, de caracter prospectivo realizado en
el Hospital Universitario de La Ribera. La muestra total se obtuvo a
partir de pacientes en shock ingresados en la UCI del hospital entre

enero y abril del 2023 y que requerian monitorizacion hemodinamica.

A todos los pacientes ingresados se les realizé en las primeras 48
horas una monitorizacion hemodinamica con Pro-AQT y
ecocardiografia para obtener los valores de las variables
hemodinamicas acotadas: gasto cardiaco, indice cardiaco y volumen

sistolico.

Tras obtener los resultados, se agruparon los valores en funcion de la
variable y el método diagnostico para poder realizar el analisis
iInferencial de comparacion de medias para valorar la similitud de las

dos técnicas usadas en el estudio.

RESULTADOS

El andlisis mostro que existen diferencias estadisticamente
significativas entre las medias de las variables hemodinamicas
medidas mediante ecocardiografia y Pro-AQT con una significacion
< 0,05. Por lo que la eficacia del Pro-AQT no puede sustituir a la del

ecocardiograma.
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Figura 2. Comparacion del volumen/minuto obtenido mediante ecocardiografia y Pro-AQT.
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Figura 3. Comparacion del volumen sistoélico obtenido mediante ecocardiografia 'y Pro-AQT

El valor del volumen sistolico es diferente cuando se mide con ecocardiografia y con Pro-AQT

4’ Las variables estudiadas muestran medias similares en APACHES no extremos
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