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RESUMEN EN ESPAÑOL 
El índice de choque sistólico (ICs) y diastólico (ICd) es un valor clínico mediante el 

cual nos podemos guiar para predecir la morbimortalidad de un paciente con 

trauma. Se obtiene a partir de la frecuencia cardiaca (FC) dividida entre la presión 

arterial sistólica (PAS) o la presión arterial diastólica (PAD), respectivamente; los 

valores más altos indican mayor severidad del choque (ICs >0.9 e ICd >2). 

Actualmente no existe una escala pronóstica para los eventos adversos 

transoperatorios, así como para la toma de decisión en cuanto al uso o no de 

hemocomponentes y hemoderivados, por lo que podríamos considerar de utilidad 

el índice de choque sistólico. Este es un estudio retrospectivo de cohorte 

observacional, unicéntrico, en el que se incluyeron los datos del expediente 

electrónico de 111 pacientes intervenidos para cirugía de cadera en el Centenario 

Hospital Miguel Hidalgo de enero de 2013 a diciembre de 2019 (n = 111). El índice 

de choque sistólico se clasificó en 3 grupos: < 0.4 (n = 10), 0.4 – 0.7 (n = 89) y > 0.7 

(n = 12). Se observó una franca correlación entre el índice de choque en cualquiera 

de sus grados con el sangrado reportado (a mayor índice de choque mayor 

sangrado reportado/ p = 0.0305)  y la necesidad de uso de hemoderivados (p = 

0.0039). Se observa relación entre índice de choque elevado (>0.7) con la 

necesidad de uso de vasopresor (p = 0.0280). 
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ABSTRACT 
The Systolic (SIs) and Diastolic Shock index (DIs) is a value that is known to predict 

the mortality and other severe outcomes in a Trauma patient. It is obtained by 

dividing the heart rate (HR) by the systolic (SBP) or diastolic blood pressure (DBP), 

in which a higher value correlates to a higher severity of Shock (SIs >0.9 and DIs 

>2). As of now there is no prognosis scale for the intraoperatory adverse effects, as 

well as for the decision making for the use of blood components and blood derivates; 

therefore, we can use the Systolic Shock index as a tool for this purpose.   This is a 

retrospective study of observational cohort, unicentric, which includes the data 

obtained from the electronic files of 111 patients who have been intervened in hip 

joint surgery in the Centenario Hospital Miguel Hidalgo from January 2013 to 

December 2019 (n=111). The Systolic shock index was classified in 3 groups: <0.4 

(n=10), 0.4 – 07 (n=89) y >0.7 (n=12). As a result, we can observe a strong 

correlation between any of the three groups of the Systolic Shock index and the 

reported blood loss (the greater the index/p=0.0305) and the need of the use of blood 

derivates (p=0.0280). There is correlation between a higher shock index (>0.7) and 

the need to use vasopressor agents (p=0.0280).   
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DEFINICIÓN Y FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
Antecedentes 
La valoración preanestésica es un proceso relativamente nuevo mediante el cual se 

pretende conocer los antecedentes de mayor relevancia de los pacientes con el fin 

de definir la técnica anestésica más adecuada, los fármacos ideales a utilizar, 

además de prever las complicaciones que se pudiesen llegar a presentar, ya sea en 

un procedimiento de urgencia o electivo, dentro o fuera de un quirófano.  

En esta valoración previa al procedimiento se hace hincapié en los datos de mayor 

relevancia y, generalmente, se tiende a analizar de manera independiente cada uno 

de los signos vitales (frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica, tensión arterial 

diastólica, tensión arterial media, frecuencia respiratoria y saturación de oxígeno), 

lo que nos lleva a omitir de manera no intencionada información relevante para 

prever posibles complicaciones.  

Desde 1967 se introdujo el término de “índice de choque”, el cual ha sido de gran 

utilidad en las áreas de terapia intensiva y unidades de urgencia para establecer un 

plan de acción rápido en el manejo de pacientes críticos, ya sea utilizando el índice 

de choque sistólico o diastólico, este último usado para pacientes con diagnóstico 

de choque séptico.  

El índice de choque es un valor clínico sencillo de obtener, ya sea por personal de 

enfermería o médicos, y nos podría guiar en la toma de decisiones previo a la 

administración de fármacos anestésicos, incluso antes de que el paciente pase a la 

sala de procedimientos, y así establecer un plan de acción en los escenarios 

diversos que se pudiesen presentar, como podría ser la necesidad del uso de 

hemoderivados y hemocomponentes. 

De esta manera se plantea su uso de manera rutinaria en los métodos anestésicos 

ya sean de carácter electivo o de urgencia.  



8 
 

Marco teórico 
Hace 20 años Fischer lleva a cabo la descripción por vez primera de una clínica de 

evaluación previa a la administración de fármacos anestésicos (APAC), de la cual 

la estructura básica prácticamente no ha cambiado. Actualmente, la atención se 

centra no sólo en identificar y evaluar a los pacientes con comorbilidades médicas, 

sino en optimizar a los mismos en el período previo al procedimiento para minimizar 

las complicaciones peri y post-operatorias (1,2).  

La valoración preanestésica es aquel proceso médico que precede a la 

administración de anestésicos para eventos quirúrgicos o no quirúrgicos (3,4) e 

incluye el historial médico del paciente (anestesias previas, procedimientos 

quirúrgicos, complicaciones, eventualidades relacionadas a la anestesia, 

hospitalizaciones, antecedentes patológicos, entre otros), consultas anteriores, uso 

de medicamentos (tipo y dosis), uso de herbolaria o suplementos alimenticios, 

alergias (medicamentos, alimentos y/o látex), signos vitales, peso, talla, examen 

físico (en cirugías de urgencia la recomendación es evaluar por lo menos los 

predictores de vía aérea, campos pulmonares y área cardiaca) y los resultados de 

laboratorio y gabinete (con un máximo de 90 días de antigüedad) (5,6).  

Esta valoración tiene como objetivo el realizar una evaluación integral de la 

condición de ese momento del paciente, valorar el control de patologías de base o 

efectuar el diagnóstico oportuno de nuevas alteraciones, todo encaminado a la 

elección del método anestésico más apto. Existen 2 tipos de pacientes, los que 

serán sometidos a un evento de manera electiva y los que ingresarán de manera 

urgente (4). 

Al tratarse de un procedimiento electivo contaremos con tiempo suficiente para 

mejorar el estado general y disminuir en la mayor medida posible los riesgos a los 

que se estará expuesto. En un evento de urgencia el tiempo del que se dispone se 

enfocará en planear de manera rápida el método anestésico, prever complicaciones 

asociadas, así como disponer de los medicamentos y recursos en tiempo para 

mantener al paciente en un estado hemodinámico lo más cercano a lo fisiológico, 



9 
 

además de considerar el daño a órgano blanco y las secuelas y/o complicaciones 

post operatorias que pudieran presentar (4,7).  

La estratificación del riesgo previo al evento anestésico nos ayuda a identificar a las 

personas con mayor probabilidad de complicaciones y/o que podrían ser 

beneficiadas de intervenciones dirigidas, ya sea con la optimización del estado de 

salud, la fluidoterapia transoperatoria dirigida por objetivos, el soporte ventilatorio 

posterior al procedimiento o la admisión a una unidad de cuidados intermedios o 

intensivos posterior al procedimiento. Dicha estratificación dependerá de factores 

diversos, ya sean propios del paciente (por ejemplo la edad y las comorbilidades) o 

del tipo de intervención (curugía mayor o menor) (8).  

Cuando hablamos de riesgo, los procedimientos se clasifican generalmente en tres 

categorías: bajo, intermedio y alto: 

• Aquellos de bajo riesgo son los que han demostrado tener una incidencia de 

riesgo cardíaco <1% e incluyen la mayoría de los procedimientos menores, 

como cirugía endoscópica, ambulatoria, mamas y cataratas.  

• Los procedimientos de riesgo intermedio tienen un riesgo cardíaco reportado 

entre 1 y 5% e incuyen la cirugía ortopédica, de próstata, cabeza y cuello, 

intratorácica, intraperitoneal y carotídea.  

• Los procedimientos con mayor riesgo cardíaco informado son los 

procedimientos vasculares que pueden realizarse en vasos periféricos, la 

aorta u otros vasos principales y conllevan un riesgo > 5%.  

Después de contemplar todos estos factores se discutirá el plan anestésico y los 

riesgos inherentes que el paciente puede presentar en el período perioperatorio (5). 

Los modelos de predicción de riesgos nos ayudan a estimar la probabilidad del 

mismo que tiene un individuo al ingresar sus datos en un modelo de predicción de 

riesgo multivariable. Entre los puntajes de riesgo para la mortalidad basada en la 

población tenemos el sistema ASA, desarrollado por la Sociedad Americana de 

Anestesiología (ASA) en 1941, la cual ha sido revisada y modificada en varias 

ocasiones desde entonces (8).  
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La puntuación de estado físico de ASA consiste en clasificar a los pacientes en una 

de las seis categorías que van de "persona sana" a "persona con muerte cerebral 

cuyos órganos se extirpan para fines de donación". La escala ASA coloca el estado 

de salud de un paciente en una de las siguientes categorías: ASA 1: persona sana, 

ASA 2: enfermedad sistémica leve, ASA 3: enfermedad sistémica severa, ASA 4: 

enfermedad sistémica grave que constituye una amenaza constante para la vida, 

ASA 5: una persona moribunda que no se espera sobreviva con o sin la intervención 

quirúrgica, ASA 6: persona declarada con muerte cerebral cuyos órganos se extraen 

para fines de donación (9). Es en el 2014 cuando se incluye el índice de masa 

corporal (IMC), el hábito tabáquico y el consumo de alcohol en este sistema (8).  

Cuanto menor sea la puntuación ASA mejor será el estado de salud del paciente y 

menor será el riesgo de una cirugía, una puntuación ASA elevada aumenta la 

probabilidad de complicaciones post-operatorias así como la mortalidad después de 

una cirugía no cardíaca (8,9). Los pacientes fumadores activos y con consumo 

social de alcohol son catalogados con ASA 2 (5). 

En el momento que ingresa un paciente a sala de procedimientos se realiza la 

llamada “monitorización anestésica” por el anestesiólogo a cargo, tanto para 

procedimientos bajo anestesia general como regional y ambulatoria, dentro o fuera 

de quirófano. Dicha monitorización tiene como objetivo la observación continua de 

la condición clínica (variables fisiológicas) del paciente en un lapso de tiempo, así 

como el registro del mismo, con el objetivo de mejorar condiciones o mantener un 

adecuado estado fisiológico (10).  

La monitorización evalúa los estándares básicos de oxigenación, ventilación, 

función cardiovascular y temperatura; además si se cuenta con el equipo necesario 

se procede a valorar el nivel de bloqueo neuromuscular, la profundidad anestésica 

y las concentración del halogenado (10,11). 

Es importante recordar que durante un procedimiento anestésico la presión arterial 

sistémica se va a conservar por los tres sistemas más importantes (12):  
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• El simpático: en el hipotálamo, el bulbo raquídeo y la médula espinal es 

donde se encuentran sus centros activadores.  

o Entre las consecuencias de la anestesia están la vasodilatación con 

disminución de la resistencia vascular sistémica (RVS), el retorno 

venoso estará disminuido lo que puede ocasionar la caída del 

volumen al final de la diástole del ventrículo, por lo que  se dará el 

fenómeno de Frank Starling con disminución de la contractilidad 

miocárdica (13). 

o El mecanismo compensador es una descarga del nodo sinusal 

(células intrínsecas), y al nivel de la pared se dará el reflejo de 

Bainbridge, el cual consiste en aumento del tono simpático y la 

frecuencia cardiaca (13). 

• El eje renina angiotensina aldosterona:  

o Al estimularse los receptores de la angiotensina II (AGII) tendremos 

aumento en la contractilidad cardiaca, retención de sodio a nivel renal, 

liberación de catecolaminas y aldosterona por las suprarrenales, así 

como liberación de calcio (14).  

• La vasopresina:  

o Se libera a nivel central por el hipotálamo secundario a la estimuación 

de los barorreceptores arteriales, así como por estímulo de la 

angiotensina II. 

o Actúa como vasoconstrictor potente y ahorrador de agua en el túbulo 

distal (14). 

Estos sistemas se verán alterados por el uso de anestésicos (en una anestesia 

general, espinal o combinada), el tipo de procedimiento quirúrgico, la posición del 

paciente durante el mismo, la pérdida de sangre y la compresión de grandes vasos, 

entre otros (15,16).  

La respuesta de estos 3 sistemas será a su vez modificada por patologías o 

condiciones inherentes del paciente (ansiedad, dolor, regulación fisiológica para 

aumentar el gasto cardíaco, activación simpática exagerada, insuficiencia cardíaca, 
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anemia, hipoxia y taquiarritmias primarias, hipertensión arterial, diabetes mellitus, 

cardiopatía isquémica, historia de infarto al miocardio, enfermedad renal crónica, 

etc.) o por el uso de medicamentos de manera crónico (beta bloqueadores, 

bloqueadores de canales de calcio, inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina, inhibidores de la angiotensina 1, diuréticos, insulina, etc) (15–17). 

Existen diversos eventos adversos secundarios a la unión de dos o más factores 

mencionados previamente, como los cuadros de hipotensión arterial  (presión 

arterial sistólica (PAS) <90 mmHg, presión arterial media (PAM) <65 mmHg o 

disminución del 30% de la PAM basal) (17), taquicardia sinusal (>120 lat/min), 

bradicardia sinusal (<50-60 lat/min) o hipertensión arterial sistémica (límite para la 

PAS de 130 mmHg y la presión arterial diastólica (PAD) de 80 mmHg). Es 

sumamente importante la monitorización anestésica para verificar los signos vitales 

y el estado de consciencia de nuestro paciente al ingreso o previo a la 

administración de fármacos anestésicos (18–20).  

La hipotensión arterial inducida por la anestesia espinal será el resultado del 

bloqueo del flujo de salida simpático toracolumbar y la disminución de la resistencia 

vascular sistémica (21). La bradicardia (13%) y la hipotensión (16-33%) (22) son los 

efectos secundarios más comunes en la anestesia espinal, lo que se podría 

interpretar como una respuesta adaptativa (23,24).  

La simpatectomía que acompaña a la raquianestesia depende del nivel del bloqueo, 

extendiéndose de 2 a 6 dermatomas por encima del nivel sensorial en la anestesia 

espinal y al mismo nivel con anestesia epidural. El resultado es la vasodilatación 

venosa que predomina gracias a la gran cantidad de sangre en dicho sistema 

(aproximadamente el 75% del volumen sanguíneo total), mientras que el músculo 

liso vascular del lado arterial de la circulación retiene un grado considerable de tono 

autónomo. Cuando se mantiene un gasto cardíaco normal, la resistencia periférica 

total disminuye en un 15-18% en pacientes sanos normovolémicos, incluso con 

simpatectomía casi total. La frecuencia cardíaca durante un bloqueo neuroaxial alto 



13 
 

generalmente disminuye como resultado del bloqueo de las fibras del acelerador 

cardíaco que surgen de T1 a T4 (25). 

La bradicardia posterior a un bloqueo espinal debería considerarse como un signo 

de colapso hemodinámico inminente (24).  

En la población anciana (>65 años), la fisiología de la hipotensión arterial inducida 

por la anestesia espinal tiene una explicación diferente a la de los pacientes más 

jóvenes, ya que presentan mayor grado de tono simpático en reposo y una menor 

actividad de los barorreceptores (22); por ejemplo en los niveles sensoriales T4-T6 

la resistencia vascular sistémica (RVS) disminuye en un 23-26%, la presión venosa 

central 2-3 mmHg y el volumen diastólico final del ventrículo izquierdo en un 20% 

(23).  

La incidencia de hipotensión arterial en la población joven es aproximadamente del 

36%, mientras que en los mayores de 50 años aumenta hasta el 75% (24). En 

pacientes de edad avanzada con enfermedad cardíaca, la resistencia vascular 

sistémica puede disminuir casi en un 65%, mientras que el gasto cardíaco disminuye 

solo en un 10% (25). 

Los anestésicos locales utilizados en la anestesia neuroaxial son medicamentos 

cuyo objetivo es bloquear la generación y propagación de impulsos en tejidos 

excitables, como médula ósea, raíces nerviosas, nervios periféricos, músculo 

cardíaco, músculo liso y cerebro. Su manera de actuar será mediante la 

despolarización de membrana (26). 

Hay 2 maneras en las que se logra una anestesia neuroaxial: por difusión epidural 

y por difusión intratecal (espinal); los cambios hemodinámicos que observaremos 

serán diferentes. En la anestesia neuroaxial epidural (también llamado bloqueo 

peridural) los fármacos actuarán sobre el ganglio de la raíz dorsal desde el lugar de 

entrada hasta el punto de acción (dependerá del volumen) y las alteraciones 

cardiovasculares serán de menor impacto. En la anestesia neuroaxial intratecal 

(también llamado bloqueo subaracnoideo) los medicamentos se distribuirán por el 

líquido cefalorraquídeo (LCR) y se verá directamente afectado por el movimiento 
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del mismo (incluída la velocidad de administración de los medicamentos), su 

temperatura y por el peso molecular del fármaco, por lo que los cambios 

hemodinámicos que observaremos serán más agresivos (27). 

Existen diferentes anestésicos locales (lidocaína, bupivacaína, levobupivacaína, 

ropivacaína, mepivacaína), los cuales se diferencían entre sí por la potencia, 

latencia, duración y toxicidad (26).  

El clorhidrato de bupivacaína es uno de los anestésicos locales más usados 

(también considerado el más liposoluble, potente y cardiotóxico). Existen 2 formas 

comerciales: bupivacaína isobárica (densidad igual a la del líquido cefalorraquídeo) 

y la bupivacaína hiperbárica (mayor densidad que el líquido cefalorraquídeo); se 

cree que la densidad es la que afectará la difusión, misma que determinará su 

efectividad, nivel y efectos secundarios. Es común que se añadan opioides (morfina) 

u opiáceos (como lo son el fentanilo, sufentanilo, diamorfina y buprenorfina, 

tramadol y meperidina, pentazocina, metadona e hidromorfona) para mejorar la 

calidad de la anestesia y prolongar el tiempo de analgesia, pero a la vez se asociará 

a mayor probabilidad de presentar un evento adverso (28).  

La morfina es un opioide de uso frecuente en la práctica pero cuyas propiedades lo 

hacen no ser de primera elección en cirugías ambulatorias. Ya sea que se utilice de 

manera peridural o intratecal, se ha visto asociación hasta en un 10% con náuseas 

y vómito, prurito, sedación e hipotensión arterial, de un 1 a 10% con la retención 

aguda de orina y, a dosis elevadas peridurales (>20 mg) e intratecales (>0.3 mg), 

con depresión respiratoria en <4%; su duración se puede prolongar hasta por 24 

horas, y los efectos adversos se podrán observar a las 10-16 horas posteriores a su 

administración (27). 

El fentanilo es un opiáceo lipofílico cuyas propiedades lo hacen ser uno de los más 

usados en la actualidad, ya que cuenta con un rápido inicio de acción (10-20 

minutos) y corta duración (4-6 horas), además de tener un riesgo bajo de ser 

asociado con depresión respiratoria (dosis-dependiente). Por la vía intratacal se ha 



15 
 

visto que una dosis de 20 mcg disminuye el riesgo de presentar hipotensión arterial 

(29). 

La dexmedetomidina es un agonista alfa 2 adrenérgico que se ha empleado como 

adyuvante a los anestésicos locales de forma intratecal, aumentando la duración de 

la anestesia, mejorando la analgesia post operatoria pero sin aumentar los eventos 

de hipotensión arterial ni bradicardia (29). 

La anestesia general es una estado de inconsciencia inducido por fármacos (se 

produce alteración de la neurotransmisión en múltiples sitios de la corteza cerebral, 

tronco encefálico y tálamo), es reversible e incluye rasgos fisiológicos y de 

comportamiento específicos (inconsciencia, amnesia, analgesia y acinesia) con 

estabilidad concomitante de los sistemas autónomo, cardiovascular, respiratorio y 

termorregulador. Se divide en 3 periodos: la inducción, el mantenimiento y la 

emergencia. En la inducción se administran fármacos hipnóticos como el propofol, 

un barbitúrico o etomidato, mismos que actúan en los receptores gamma-

aminobutíricos tipo A (GABA A) e inducen un estado de sedación; se complementa 

con la administración opiáceos (fentanilo, remifentanilo) y/o benzodiacepinas 

(midazolam) y un relajante neuromuscular (cisatracurio o rocuronio para inducción 

y mantenimiento, succinilcolina para inducción), para posteriormente realizar la 

intubación endotraqueal. El periodo de mantenimiento se realiza con hipnóticos, 

halogenados (sevorane o desflurano), opiáceos, relajantes neuromusculares, 

antagonistas de los receptores NMDA (ketamina) y alfa 2 agonistas 

(dexmedetomidina), entre otros, además del soporte ventilatorio y termorregulador 

(30,31).  

El propofol cuenta con un rápido inicio de acción sin presentar el periodo de 

excitación, se metaboliza en el hígado y el 88% será excretado dentro de los 5 días 

posteriores en la orina. Entre sus características están la amnesia, ansiolisis, 

disminuye el flujo sanguíneo cerebral, la presión intracraneal y la tasa de 

metabolismo cerebral; es un depresor del sistema respiratorio y del sistema 

cardiovascular (dosis-dependiente), entre los principales efectos se encuentra la 
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hipotensión arterial sistémica (disminución del 20-40% de la presión arterial basal), 

bradicardia y disminución del gasto cardiaco (32). 

El etomidato es un derivado del imidazol. Su metabolismo dependerá de la actividad 

intrínseca del hídago, su metabolito carboxilado es excretado principalmente en la 

orina (33).  Al tener estabilidad hemodinámica se utiliza en pacientes con alto riesgo 

cardíaco, sin embargo, algunos estudios lo han asociado a la inhibición de la 

esteroidogénesis suprarrenal con insuficiencia secundaria (34).  

El fentanilo es un agonista puro y selectivo del receptor opioide mu, y es 50-150 

veces más potente que la morfina. Alcanza la máxima concentración en el 

compartimiento central en 4-5 minutos. Es metabolizado por el hígado con 

eliminación renal (35). Su asociación con eventos cardiovasculares como la 

hipotensión arterial durante la inducción tiene relación directa con la dosis 

administrada, con disminución de la presión arterial media (PAM) basal hasta de un 

30% (36). 

El midazolam es una benzodiacepina que actúa a nivel cardiovascular de dos 

maneras: 1) indirecta: por inhibición central del sistema autonómico neurocardíaco 

y el control del barorreflejo, 2) directa: vasodilatación (en lechos vasculares en 

modelos animales) (37). Es dosis dependiente, a dosis elevadas (>200 mcg/kg) 

intravenoso, produce disminución de la presión sistólica, diastólica y de la tensión 

arterial media, así como de la contractilidad miocárdica (38). 

Los halogenedos son anestésicos inhalados entre los que se encuentran el 

desflurano y el sevoflurano, el efecto que presentan al disminuir la contractilidad 

miocárdica es dosis dependiente ya que se altera la homeostasia del calcio, por lo 

que se observará un efecto inotrópico negativo, por lo tanto disminución del gaso 

cardiaco, pero sin presentar efecto lusotrópico negativo. Entre los halogenados 

mencionados previamente no se ha podido documentar de manera fehaciente 

diferencias importantes en la contractilidad miocárdica (39). 
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El emerger de una anestesia general es un proceso pasivo que depende del tipo de 

fármacos así como de las dosis utilizadas, aquí la frecuencia cardiaca y la tensión 

arterial tienden a ir en aumento (30,31).  

La hipotesión arterial asociada a la anestesia general es frecuente en la práctica, y 

es secundaria a varios factores, como la vasodilatación por uso de anestésicos 

(endovenosos o halogenados) que conducirán a una disminución en la resistencia 

vascular sistémica. Jor Ondrej et al describieron una incidencia del 36.5%, y lo 

asociaron a factores de riesgo como un ASA III-IV, personas mayores de 50 años, 

PAM basal menor de 70 mmHg, inducción con propofol (al aumentar la dosis 

aumenta el riesgo) y altas dosis de fentanilo (>5.0 mcg/kg) (17).  

El riesgo que conlleva el aplicar un determinado tipo de anestesia dependerá del 

escenario. Cuando es un evento de urgencia, el método de elección será por lo 

regular la anestesia general, con el fin de proteger la vía aérea del paciente. Sin 

embargo, la intubación endotraqueal de urgencia posee mayores riesgos, los cuales 

pueden comprometer el patrón respiratorio y el estado hemodinámico del mismo 

(18).  

Heffner et al reportaron hipotensión (PAS < 90 mmHg) en 23% de los pacientes que 

fueron intubados en un evento de urgencia (de 336) posterior a 1 hora de la 

intubación, lo que se asoción a mayor mortalidad y estancia en la unidad de 

cuidados intensivos. El retorno venoso insuficiente secundario a la hipovolemia, la 

simpatolisis asociada a la inducción y la presión intratorácica elevada son las causas 

más comunmente asociadas a la hipotensión post intubación. Es fundamental la 

identificación de pacientes que pudieran desarrollar inestabilidad hemodinámica 

posterior a la intubación para tomar medidas de prevención (18).  

Se ha establecido que los receptores cardioinhibidores del reflejo de Bezold-Jarisch 

(BJR), junto con los barorreceptores aórticos y carotídeos, participan en la 

regulación de la presión arterial. En condiciones de hipovolemia moderada, la 

actividad del BJR se reduce con una estimulación concomitante del barorreflejo que 

conduce a un aumento de la presión arterial. En condiciones de hipovolemia severa 
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como hemorragia profunda, una caída brutal del retorno venoso conduce a una 

activación paradójica del BJR con hipotensión sostenida y bradicardia, esta última 

podría ser un mecanismo adaptativo para preservar el tiempo de llenado diastólico 

(24). 

La presencia de hipotensión arterial previo a la intubación predice graves 

consecuencias en la postintubación. Sin embargo, al estar la presión arterial bien 

regulada por mecanismos compensadores reflejos, no se comenzarán a apreciar 

los cambios hemodinámicos hasta una etapa avanzada de la progresión hacia el 

colapso cardiovascular (18).  

Periodos mantenidos de hipotensión arterial han sido asociados a daño renal agudo 

post operatorio, el cual está asociado a un aumento en la mortalidad post operatoria 

(15). Un alto riesgo de daño se ha visto cuando la PAM es < 65 mmHg y se mantiene 

por 20 minutos o más (40). 

El examen clínico es el primer paso para estimar el índice cardíaco y guiar las 

intervenciones y pruebas de diagnóstico adicionales (41). 

Dentro de quirófano contamos con varios fármacos para contrarrestar los llamados 

eventos adversos transanestésicos, entre ellos se encuentra la efedrina, definida 

como un alcaloide simpaticomimético no catecolamínico, con potente acción 

agonista adrenérgica alfa y beta (cronotropismo, inotropismo y dromotropismo 

positivo), que actúa de manera directa e indirecta (42), teniendo predominio sobre 

esta última al liberar noradrenalina. Produce mayor vasoconstricción, pero con 

mejor efecto sobre la constricción arteriolar (43). Entre sus efectos se encuentra el 

aumento de la presión arterial, la frecuencia cardíaca, la contractilidad y el gasto 

cardíaco (42). 

La efedrina es excretada por la orina sin ser metabolizada. En el miocardio aumenta 

la demanda y consumo de oxígeno, así como las catecolaminas que se encuentran 

en circulación, por lo que se es más susceptible a presentar arritmias (44). 
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La norepinefrina es otro fármaco del cual se puede hacer uso. Se trata de una 

catecolamina con acción potente adrenérgica en los receptores alfa, pero con acción 

débil en los receptores beta, por lo que mantiene la presión arterial sin disminuir el 

gasto cardíaco (45). Es mediante la vasoconstricción como aumenta el retorno 

venoso, lo que puede generar de manera secundaria isquemia en otros órganos 

como los riñones y el bazo. Es metabolizada por la MAO y la COMT, y la forma de 

eliminación es mediante la recaptación (46). 

Convencionalmente, usamos una combinación de signos vitales como frecuencia 

cardíaca (FC), PAS, cambios en el estado mental y gasto urinario para evaluar de 

forma continua la presencia y extensión de la inestabilidad hemodinámica, pero la 

validez y fiabilidad de estos signos para determinar el nivel de estabilidad son 

cuestionables.  

Una de las principales causas de muerte en pacientes politraumatizados es la 

hemorragia no controlada. Para la evaluación inicial de pérdida sanguínea el 

Colegio Americano de Cirugía ha incluído el ATLS (Soporte Vital Avanzado para 

traumatismos), el cual se basa en un porcentaje estimado de pérdida sanguínea, y 

sugiere el uso de frecuencia cardíaca, presión arterial sistólica y estado mental para 

clasificar el grado de choque (47).  

El identificar y actuar de manera oportuna ante un choque hemorrágico es un reto 

debido a las manifestaciones diversas patofisiológicas y a la compensación refleja 

(48). Recientemente se ha propuesto el uso de déficit de base (DB) para diferenciar 

la presencia o ausencia de choque hipovolémico en pacientes traumatizados. Pero 

aunque se puede obtener esta cifra en minutos, no todos los departamentos de 

emergencia cuentan con el equipo necesario (47). 

Allgower y Burri introdujeron el concepto de “índice de choque” en 1967. El índice 

de choque sistólico (ICs) se obtiene al dividir la frecuencia cardiaca (FC) entre la 

PAS; cuando el resultado se sitúa entre 0.5-0.7 se toma como normal, si se 

encuentra entre 0.8-1.0 ya se está haciendo referencia a pacientes en algún estadío 

de choque, por ende a valores más altos mayor severidad del mismo. Se ha 



20 
 

reportado que este valor es un marcador más sensible que los tradicionales signos 

vitales, y un marcador de lesión significativa cuando la FC y la PAS son normales, 

porque la PAS es un marcador tardío de shock después de un trauma. Es fácil de 

calcular y ha sido utilizado en departamentos de emergencia para identificar el 

riesgo de mortalidad, así como de transfusión masiva, aun en presencia de un 

traumatismo cráneo-encefálico severo (49).  

Aunque se ha demostrado que la FC y la PAS por sí solas no son fiables para 

determinar la presencia de choque hipovolémico, su relación reflejada por el ICs se 

ha enfatizado previamente para servir como una medida para estratificar el grado 

de la inestabilidad hemodinámica, así como el riesgo de requerir de una transfusión. 

Así como se ha sugerido su uso como indicador clínico útil para la hipovolemia 

aguda, especialmente en pacientes que presentan FC y PAS dentro de rangos 

normales. Mutschler et al reportaron que los signos vitales aislados (por ejemplo, 

PAS y FC) tienen una confiabilidad limitada en la detección de un shock 

hipovolémico potencialmente mortal; el ICs se correlaciona con el grado de 

hipovolemia en pacientes con lesiones graves, como se refleja en el aumento de la 

necesidad de transfusión, las tasas más altas de transfusión masiva, la morbilidad 

y la mortalidad; en pacientes con lesiones graves, la clasificación basada en ICs 

parece ser equivalente al valor del DB con respecto a discriminar la necesidad de 

transfusión temprana de hemoderivados. El ICs puede considerarse para la 

identificación temprana de pacientes con lesiones graves que corren el riesgo de 

recibir una transfusión de sangre urgente en ausencia de laboratorios (50). 

De acuerdo a Zarzaur et al, el ICs es mejor predictor de mortalidad a las 48 horas 

que los signos vitales tradicionales, aunque puede subestimar la severidad del 

shock en pacientes mayores, ya que estos tienden a tener una TAS mayor de la 

basal, aun posterior a un trauma. En pacientes >55 años, el ICs multiplicado por la 

edad (ICe) puede ser un mejor predictor de mortalidad temprana posterior a un 

trauma que los signos vitales tradicionales. Inicialmente el índice de choque fue 

utilizado para evaluar la hemorragia y la falla circulatoria aguda, sin embargo 
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estudios recientes han demostrado que es un parámetro útil para la evaluación 

rápida del riesgo para el infarto agudo al miocardio (IAM) (51). 

El índice de choque diastólico (ICd) se ha utilizado en situaciones en las que la 

presión diastólica es la que se ve más comprometida, como lo es en el caso del 

choque séptico, en donde interactúan la vasodilatación, la hipovolemia, la disfunción 

miocárdica y la distribución del flujo sanguíneo alterado. Se obtiene de la relación 

de la frecuencia cardiaca entre la presión arterial diastólica los valores >2 se 

relacionan con aumento en la morbimortalidad (52). 

La función cardiovascular (precarga y postcarga) y la contractilidad (capacidad del 

corazón para generar trabajo externo con independencia de la precarga y la 

poscarga) puede ser determinada por diversos métodos  para la toma de decisiones 

diagnósticas y terapéuticas. Existe la ecocardiografía y el catéter de la arteria 

pulmonar Swan-Ganz, o la medición de la presión venosa central por medio de un 

catéter venoso central, sin embargo, algunos de ellos son métodos invasivos (lo que 

agregará otro factor de riesgo para complicaciones), otros necesitan de una 

capacitación especial para el personal y, en muchas instituciones, no se dispone de 

los instrumentos necesarios para su realización, además del alto costo que implica 

para el paciente (53). 

También contamos con la puntuación de Escala de Coma de Glasgow, utilizada 

para la evaluación del nivel de consciencia en casi todos los centros de emergencia 

del mundo, ha demostrado ser un predictor más fuerte de la probabilidad de 

supervivencia que la PAS, la frecuencia respiratoria (FR), edad e incluso gravedad 

de la lesión (54).  

De acuerdo con un grupo de investigación en Taiwán, el índice de choque inverso 

(rIC), que se define como la proporción de PAS a FC, es preferible al índice de 

choque, porque los médicos generalmente ven el estado hemodinámico inestable 

como PAS menor que FC, no como FC mayor que PAS como lo indica el IC. En 

otras palabras, la rIC debería ser <1 en pacientes con shock, y se recomienda 
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utilizar el concepto de que un rIC más alto se traduce en una mayor probabilidad de 

supervivencia (54). 

Otro término utilizado en relación al índice de choque es el llamado “índice de 

choque ajustado respiratorio” (RASI), el cual aun está en estudio y se obtiene 

calculando: ((FC/ PAS)*(FR/10)). Tiene como objetivo la mejora en el diagnóstico 

de shock oculto temprano. El RASI toma en cuenta la FR como indicador importante 

de alteraciones en múltiples órganos, ya que algunos autores han descrito que en 

pacientes inestables, los cambios en la FR han sido mayores que los cambios en la 

FC o la PAS (55). 

Justificación  
El índice de choque es un parámetro que se debería implementar como de uso 

rutinario en la valoración preanestésica en todo paciente que vaya a ser sometido a 

un evento anestésico, de urgencia o electiva. Es fácil de calcular (no es necesario 

instrumentos especializados ni curva de aprendizaje), se puede aplicar a todo tipo 

de pacientes (no sólo en estado crítico), y nos da información del estado general 

éste, así como del riesgo de complicaciones (habla de la morbimortalidad asociada) 

y del uso probable hemocomponentes y hemoderivados. 

Planteamiento del problema 
En el Centenario Hospital Miguel Hidalgo del estado de Aguascalientes, México, se 

realizan alrededor de 5300 cirugías (cardíacas y no cardíacas) al año, de las cuales 

aproximadamente el 17% corresponde a procedimientos dentro de quirófano por 

parte del servicio de traumatología y ortopedia. 

A nivel mundial cada año se realizan más de 100 millones de cirugías no cardíacas, 

siendo la mayoría procedimientos electivos con un porcentaje de complicaciones 

del 0.5 a 1%. Dentro de éstas destacan muerte perioperatoria, infartos no fatales, 

lesión renal aguda y eventos vasculares cerebrales (12).  

La hipotensión transoperatoria es una complicación frecuente. Se considera un 

factor de riesgo independiente de evento vascular cerebral, infarto agudo al 

miocardio y mortalidad a 30 días y un año. Un registro reciente de pacientes bajo 
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anestesia encontró que el 26% de los pacientes cursa por más de cinco minutos 

con menos de 80 mmHg de presión arterial sistólica por más de cinco minutos, lo 

cual se asocia con mayores desenlaces no deseados (12).  

Actualmente no existe una escala pronóstica para hipotensión transoperatoria 

(hipovolémica, distributiva, secundaria a fármacos o por efectos anestésicos, por 

uso de la ventilación mecánica, de etiología cardíaca o secundario a la posición) o 

cualquier otro evento adverso, así como para la toma de decisión en cuanto al uso 

o no de hemocomponentes y hemoderivados, ya que si bien existen diferentes 

métodos para la valoración cardiovascular como el ecocardiograma y el uso de 

catéter venoso central, no todos los profesionales de la salud los saben usar e 

interpretar, y no se cuenta muchas veces con las herramientas necesarias en las 

instituciones de salud, además de que en la mayoría de los procedimientos electivos 

o ambulatorios no se justifica su uso (56).  

Se dispone del índice de choque, un valor que se introdujo desde 1967, una 

herramienta fácil de usar y de utilidad para predecir el shock temprano y se 

correlaciona bien con la saturación de oxígeno venosa central y la concentración de 

lactato arterial en pacientes traumatizados (56).  

Pregunta de investigación 
¿El índice de choque sistólico y diastólico puede ser predictor de eventos adversos 

transanestésicos? 

Hipótesis 
VERDADERA. El índice de choque sistólico y diastólico si es un predictor de eventos 

adversos transanestésicos. 

NULA. El índice de choque sistólico y diastólico no es un predictor de eventos 

adversos transanestésicos. 

Objetivo principal 
Determinar si existe relación entre el índice de choque y eventos adversos 

transanestésicos. 
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Objetivos secundarios 

Definir si tiene relación el índice de choque con el aumento de incidencia de 

inestabilidad hemodinámica. 

Definir si tiene relación el índice de choque con el uso de vasopresores. 

Definir si tiene relación el índice de choque con el uso de concentrados eritrocitarios. 

Definir si tiene relación el índice de choque con uso de cargas de cristaloides o 

coloides. 

Definir si tiene relación el índice de choque con arritmias. 

Definir si tiene relación el índice de choque con oliguria. 

Definir si tiene relación el índice de choque con días de estancia hospitalaria. 

Definir si tiene relación el índice de choque con eventos cardiovasculares mayores. 

Definir si tiene relación el índice de choque con la mortalidad. 

METODOLOGÍA 
Tipo de estudio 
Retrospectivo de cohorte observacional. 

Lugar: unicéntrico, en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo. 

Temporalidad: transversal. 

Universo de estudio: personas intervenidas para cirugía de cadera en el Centenario 

Hospital Miguel Hidalgo de enero de 2013 a diciembre de 2019. 

Tipo de muestreo: por conveniencia. 

Criterios de elegibilidad 
Criterios de inclusión 

Personas mayores de 18 años que hayan sido intervenidas de cirugía de cadera en 

el Centenario Hospital Miguel Hidalgo. 
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Pacientes a quien se realizó cirugía de cadera bajo bloqueo neuroaxial. 

Pacientes a quien se realizó cirugía de cadera bajo anestesia general balanceada. 

Pacientes a quien se realizó cirugía de cadera bajo bloqueo neuroaxial pero 

después se cambió la técnica a anestesia general balanceada. 

Criterios de exclusión 

Pacientes a quien se realizó cirugía de cadera pero en notas posteriores no se 

cuenta con signos vitales completos y/o notas de evolución. 

Criterios de eliminación 

Expediente clínico electrónico incompleto. 

Definiciones operacionales 
Variables dependientes 

Índice de choque sistólico pre operatorio. 

Índice de choque diastólico pre operatorio. 

Índice de choque sistólico post operatorio. 

Índice de choque diastólico post operatorio. 

Inestabilidad hemodinámica. 

Uso de vasopresor. 

Necesidad de carga con cristaloides o coloides. 

Necesidad de uso de concentrados eritrocitarios. 

Arritmias transanestésicas. 

Tiempo anestésico-quirúrgico. 

Tiempo de estancia intrahospitalaria. 

Mortalidad. 
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Hemoglobina pre anestésica. 

Hematocrito pre anestésica. 

Variables independientes 

Edad. 

Sexo. 

Peso. 

Comorbilidades. 

Operacionalización de variables 

Definición de inestabilidad hemodinámica: Hipotensión arterial  (presión arterial 

sistólica (PAS) <90 mmHg, presión arterial media (PAM) <65 mmHg o disminución 

del 30% de la PAM basal), taquicardia sinusal (>120 lat/min), bradicardia sinusal 

(<50-60 lat/min) o hipertensión arterial sistémica (límite para la PAS de 130 mmHg 

y la presión arterial diastólica (PAD) de 80 mmHg). 

Intervención propuesta 
No aplica. 

Viabilidad 
Viable. 

Logística 
Se realizó una búsqueda en la base de datos (expediente electrónico) del 

Centenario Hospital Miguel Hidalgo en la nota pre anestésica en donde se tomaron 

los siguientes datos: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, tensión arterial 

sistólica, tensión arterial diastólica, tensión arterial media, así como hemoglobina y 

hematocrito previo al procedimiento quirúrgico. De la nota post anestésica se 

tomaron los mismos datos de los signos vitales pero durante el transoperatorio, así 

como si hubo o no necesidad de transfusión o si se requirió uso de vasopresores, 

soluciones o fármacos para la corrección de la tensión arterial. De la nota de 
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evolución posterior al evento quirúrgico se tomaron los días de estancia 

intrahospitalaria, si se presentaron complicaciones o muerte. 

Instrumento de recolección de datos 
Base de datos (Anexo A). 

Plan de análisis de datos 
Se utilizaron medidas de tendencia central para la descripción demográfica de la 

población. Para el análisis descriptivo se analizó la distribución de las variables 

continuas con la prueba de Shapiro-Wilks y se graficó.  

Los datos de las variables con distribución normal se presentaron como media y 

desviación estándar y los de distribuRESción no normal como mediana y rangos 

intercuartílicos. Para las variables categóricas y dicotómicas se mostraron como 

frecuencias y porcentajes.  

Las correlaciones se determinaron mediante coeficientes de correlación de Pearson 

o Sperman reportando los rangos de correlación en OR o RHO según fue su caso.  

Se consideró como estadísticamente significativo un valor de p <0.05. t de student 

para la comparación de variables independientes con una p significativa 

considerada de < 0.05. Se utilizó el programa GraphPad Prims Version 8.0.2 para 

el análisis de los datos. 

RESULTADOS 
En la ilustración 1 se observa el total de folios obtenidos (n = 164) de personas 

intervenidas para cirugía de cadera en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo de 

enero de 2013 a diciembre de 2019 en el sistema del expediente electrónico, de los 

cuales 52 fueron excluídos, 2 de ellos porque los procedimientos eran diferentes a 

la cirugía de cadera y los 50 restantes por expediente incompleto (no contaban con 

notas pre o post anestésicas). De los 112 expedientes restantes 1 se eliminó al no 

contar con signos vitales completos durante el procedimiento quirúrgico ni notas de 

evolución (n = 111).  
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En la tabla 1 se observa la clasificación en 3 grupos del índice de choque sistólico: 

< 0.4 (n = 10), 0.4 – 0.7 (n = 89) y > 0.7 (n = 12); así como las características clínicas 

generales de la población que se tomó para la muestra que constaron de: la edad, 

el género, peso, comorbilidades (HAS, DM, Distiroidismo, Cardiopatía, Dislipidemia, 

Enf. Parkinson, Epilepsia, Cáncer), estado físico según la clasificación de la 

Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) y los predictores de vía aérea. Se 

observa una población homogénea, para la edad (p = 0.1976), género (p = 0.224) y 

peso (p = 0.8603).  

En la tabla 2 se muestran las variables hemodinámicas que se consideraron, como 

la TAS, TAD y FC pre y postanestésica, así como hemoglobina, hematocrito, 

plaquetas, TP, TPT e INR. Se encontró asociación entre el índice de choque y la 

TAS preanestésica (p = 0.0001), FC preanestésica (p = 0.0001), TAS 

postanestésica (p = 0.0014) y FC postanestésica (p = 0.0002), no así con la TAD 

preanestésica (p = 0.2455) y postanestésica (p = 0.0639).  

Así mismo en la tabla 2 se concluye que no hubo diferencia significativa entre los 3 

grupos en los que se dividió el índice de choque respecto a los resultados en los 

estudios de laboratorio, con Hb (p = 0.2090), Hto (p = 0.0685), plaquetas (p = 

0.0805), TP (p = 0.7965), TPT (p = 0.0968) e INR (p = 0.3618) previo al 

procedimiento quirúrgico (Tabla 2). 
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Ilustración 1. Diagrama esquemático de muestra la inclusión de pacientes 

 

Tabla 1. Características clínicas generales y predictores de vía aérea difícil 

Tabla 1. Características clínicas generales y predictores de vía aérea difícil  
 ICs < 0.4 ICs 0.4 – 0.7 ICs > 0.7 P 
Total 10 89 12  

Edad (años) 75.4 ± 

12.6 

70.3 ± 14.6 64.5 ± 16.5 
0.1976 

Género (F:M) 6:2 62:26 11:2 0.224 

Peso (kg) 68.7 ± 

15.6 

68.3 ± 13.8 70.9 ± 10.3 
0.8603 

Comorbilidades 

HAS 

DM 

Distiroidismo 

Cardiopatía 

Dislipidemia 

 

80% (8) 

10% (1) 

20% (2) 

10% (1) 

10% (1) 

 

50% (45) 

24% (22) 

3% (3) 

4% (4) 

3% (3) 

 

50% (6) 

16% (2) 

8% (1) 

16% (2) 

8% (1) 

 

Expedientes tomados de la 

base de datos del 

Centenario Hospital Miguel 

Hidalgo de enero de 2013 a 

diciembre de 2019 (n = 

164)

Expedientes analizados (n 

= 112)

Pacientes que se 

incluyeron en el análisis (n 

= 111)

ICs < 0.4 (n = 10) ICs 0.4 - 0.7 (n = 89) ICs >0.7 (n = 12)

Expedientes excluídos (n = 52)

Intervención diferente a 

cirugía de cadera (n = 2)

Expediente incompleto (n = 50)

Expediente excluído (n = 1) 

por falta de signos vitales o 

notas de evolución
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Enf. Parkinson 

Epilepsia 

Cáncer 

10% (1) 

10% (1) 

0 

2% (2) 

0 

8% (7) 

8% (1) 

8% (1) 

0 

Estado físico ASA 

I 

II 

III 

IV 

 

0 

60% (6) 

40% (4) 

0 

 

6% (6) 

70% (63) 

21% (19) 

2% (2) 

 

8% (1) 

66% (8) 

16% (2) 

0 

 

PREDICTORES DE VÍA AÉREA DIFICIL 

Distancia interincisiva 

I 

II 

 

40% (4) 

60% (6) 

 

44% (40) 

55% (49) 

 

33% (4) 

67% (8) 

 

Protrusión mandibular 

I 

II 

 

56% (5) 

44% (4) 

 

54% (32) 

46% (27) 

 

75% (6) 

25% (2) 

 

Distancia tiromentoniana 

I 

II 

 

11% (1) 

89% (8) 

 

48% (29) 

52% (31) 

 

40% (4) 

60% (6) 

 

Distancia 

esternomentoniana 

I 

II 

 

 

11% (1) 

89% (8) 

 

 

52% (31) 

48% (29) 

 

 

40% (4) 

60% (6) 

 

Extensión atlanto-

occipital 

I 

II 

III 

 

11% (1) 

89% (8) 

0% (0) 

 

42% (25) 

56% (33) 

2% (1) 

 

40% (4) 

60% (6) 

0% (0) 
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Tabla 2. Características bioquímicas generales y cambios trans anestésicos 

Tabla 2. Características bioquímicas generales y cambios transanestésicos 
 ICs < 0.4 ICs 0.4 – 0.7 ICs > 0.7 P 
Total 10 89 12  

TAS 

preanestésica 

190 ± 11 151 ± 20 131 ± 18 
0.0001 

TAD 

preanestésica 

87 ± 11 81 ± 11 80 ± 11 
0.2455 

FC preanestésica 67 ± 9 81 ± 11 105 ± 19 0.0001 

TAS 

posanestésica 

134 ± 22 115 ± 16 122 ± 15 
0.0014 

TAD 

posanestésica 

72 ± 16 64 ± 10 70 ± 11 
0.0639 

FC posanestésica 69 ± 15 76 ± 13 93 ± 22 0.0002 

Hemoglobina 11.85 ± 1.9 13.0 ± 2 12.8 ± 1.43 0.2090 

Hematocrito 35 ± 4.7 39 ± 5.6 38 ± 4.1 0.0685 

Plaquetas 332 000 ± 57 000 256 000 ± 96 000 290 000 ± 64 000 0.0805 

TP 13.7 ± 1.36 13.53 ± 1.56 13.83 ± 1.57 0.7965 

INR 1.06 ± 0.09 1.04 ± 0.11 1.09 ± 0.13 0.3618 

TTP 30.78 ± 2.38 29.64 ± 4.59 32.61 ± 6.3 0.0968 

 

En la tabla 3 se muestran los eventos adversos transanestésicos considerados con 

potencial correlación al índice de choque sistólico que fueron la inestabilidad 

hemodinámica, necesidad de vasopresor, necesidad de carga con cristaloides, 

almidón, necesidad de uso de hemoderivados, efedrina, así como tiempo 

anestésico, estancia hospitalaria, sangrado y mortalidad durante la estancia 

hospitalaria. No se presentaron eventos de mortalidad. 

En la tabla 3 no se logra establecer relación significativa entre el índice de choque 

sistólico e inestabilidad hemodinámica (p = 0.5810), necesidad de carga con 

cristaloides (p = 0.1983), necesidad de almidón (p = 0.2360), necesidad de uso de 

efedrina (p = 0.0975), tiempo anestésico (0.1484) y la estancia hospitalaria (0.4262).  
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En la gráfica 1 se observa una franca correlación entre el índice de choque en 

cualquiera de sus grados con el sangrado reportado (a mayor índice de choque 

mayor sangrado reportado/ p = 0.0305) y en la gráfica 2 con la necesidad de uso de 

hemoderivados (p = 0.0039). En la gráfica 3 se muestra relación entre índice de 

choque sistólico elevado (>0.7) con la necesidad de uso de vasopresor (p = 0.0280). 

Tabla 3. Índice de choque sistólico y eventos anestésicos 

Tabla 3. Índice de choque sistólico y eventos anestésicos 
 ICs < 0.4 ICs 0.4 – 0.7 ICs > 0.7 P 
Inestabilidad 

hemodinámica 
70% (7) 53% (48) 66% (8) 0.5810 

Necesidad de 

vasopresor 
0 0 8% (1/12) 0.0280* 

Necesidad de 

carga con 

cristaloide 

10% (1) 3.3% (3) 0 0.1983 

Necesidad de 

almidón 
20% (2) 17% (16) 0 0.2360 

Necesidad de 

hemoderivados 
50% (5) 23.5% (21) 50% (6) 0.0039* 

Necesidad de 

efedrina 
50% (5) 49%(44) 58% (7) 0.0975 

Tiempo 

anestésico 
2.62 ± 0.8 2.87 ± 1.1 3.55 ± 2.29 0.1484 

Estancia 

hospitalaria 
7.9 ± 4 5.9 ± 5 7.5 ± 4 0.4262 

Sangrado 

reportado 
460 ± 290 511 ± 330 757 ± 200 0.0305* 

Mortalidad en 

estancia 

hospitalaria 

0 0 0  
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Gráfica 1. Correlación del índice de choque con el sangrado reportado 

 

Gráfica 2. Correlación de la necesidad de uso de hemoderivados con el índice de choque 
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Gráfica 3. Correlación del uso de vasopresor con el índice de choque 

 

DISCUSIÓN DE RESULTADOS 
Cuando queremos definir cualquier tipo de choque que contenga en su mecanismo 

un componente hipovolémico, como el choque cardiogénico o hemorrágico, 

debemos considerar principalmente la presión arterial sistólica, ya que junto con la 

frecuencia cardiaca comenzará a disminuir, mientras que la presión arterial 

diastólica tiende a mantenerse. Sin embargo al hablar de choque séptico nos 

enfocaremos en la presión arterial diastólica, ya que ésta está determinada por el 

tono vascular, el cual es constante desde la aorta ascendente hasta los vasos 

periféricos (52).  

En nuestro estudio se logró establecer la relación existente entre el índice de choque 

sistólico con eventos adversos transanestésicos (necesidad de vasopresor, 

necesidad de hemoderivados y sangrado reportado), pero no así con el índice de 

choque diastólico, ya que por el tipo de procedimiento el mecanismo involucrado 

fue el hipovolémico. 

En un estudio prospectivo analítico de validación para el ICs realizado por Campos-

Serra et al (57) que incluyó los de datos de 1.402 pacientes politraumatizados 
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durante 10 años, se concluyó que los pacientes que presentaban valores de ICs 

mayores de 0,8 tienen mayor probabilidad de sangrado elevada, incluso si los 

signos vitales se mantienen dentro de parámetros normales.  

Contreras Martínez et al (58) en un estudio observacional prospectivo, transversal 

y analítico, evaluaron a 50 mujeres que ingresaron al área de triage obstétrico, 

encontraton que el tener un ICs elevado aumenta el riesgo  28 veces de tener 

alteraciones hemodinámicas (choque hipovolémico) y hasta 35 veces la 

probabilidad de requerir transfusión. 

Kim et al (59) demostraron en un estudio de cohorte retrospectivo que realizaron, 

en donde incluyeron 628 pacientes del departamento de emergencias, la utilidad del 

ICs en el diagnóstico de hemorragia en pacientes con politrauma, así como en la 

evolución clínica del mismo. 

Mutschler et al (50) realizaron un análisis retrospectivo en 21,853 pacientes del 

registro de trauma de la Sociedad Alemana de trauma, en donde un ICs aumentado 

se correlaciona con la transfusión de paquetes globulares dentro de las 48 horas 

posterior a la admisión hospitalaria, así como con la resucitación hemostática y la 

mortalidad. 

Este estudio se ha realizado en pacientes sometidos a cirugía de cadera, y se ha 

obtenido un resultado similar, encontrando que a mayor ICs mayor es el sangrado 

reportado y la probablidad de uso de vasopresor para mantener las variables 

hemodinámicas, así como la necesidad de transfusión. 
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CONCLUSIONES 
En diferentes estudios se ha demostrado que el índice de choque sistólico y 

diastólico elevados tienen correlación con aumento en la morbimortalidad en los 

pacientes, y es un puntaje que se puede aplicar a todos los pacientes en todas las 

áreas hospitalarias, incluso puede ser de utilidad desde la atención prehospitalaria.  

Nuestro estudio tiene por objetivo principal el demostrar la utilidad del índice de 

choque sistólico dentro de los procedimientos anestésicos en quirófano y así contar 

con otra herramienta al momento de valorar a nuestro paciente y prever eventos 

adversos.  

En este estudio no se logró tener una asociación entre los eventos adversos 

transanestésicos con el índice choque diastólico dentro de quirófano debido a que 

la complicación mas bien asociada fue el choque hipovolémico, y es el choque 

séptico el que se ha relacionado a este tipo de índice. 

Sin embargo, aun no existen suficientes estudios que avalen la utiidad del índice de 

choque sistólico dentro de quirófano, es por esto que se necesita evaluar más en 

este medio, y así forme parte de la rutina al realizar una valoración preanestésica 

ya sea de un procedimiento electivo o de urgencia, y contar con un factor predictor 

más de eventos adversos, todo con el fin de mejorar la atención y disminuir la 

morbimortalidad trans y postoperatoria. 
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GLOSARIO 
Índice de choque sistólico (Ics): resultado de dividir la FC entre la PAS. 

Índice de choque diastólico (Icd): resultado de dividir la FC entre la PAD. 

Presión arterial (PA): presión ejercida por la sangre sobre las paredes de las 

arterias. 

Frecuencia cardiaca (FC): número de veces que se contrae el corazón en 1 

minuto. 

Frecuencia respiratoria (FR): número de veces que una persona respira en 1 

minuto. 

Hipotensión arterial: presión arterial sistólica (PAS) <90 mmHg, presión arterial 

media (PAM) <65 mmHg o disminución del 30% de la PAM basal. 

Taquicardia sinusal: >120 latidos/ minuto.  

Bradicardia sinusal: <50-60 latidos/ minuto.  

Hipertensión arterial sistémica: límite para la PAS de 130 mmHg y PAD de 80 

mmHg. 
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ANEXOS 
Anexo A. Base de datos  
Expediente 

Edad 

Género 

Comorbilidad 

Procedimiento 

ASA 

Mallampati 

Distancia interincisiva 

Protrusión mandibular 

Patil Aldreti 

Distancia esternomentoniana 

Bell House Dore 

Hemoglobina 

Hematocrito 

Plaquetas 

Tiempo de protrombina 

Tiempo parcial de tromboplastina 

Peso 

Tensión arterial sistólica previo al procedimiento 

Tensión arterial diastólica previo al procedimiento 

Frecuencia cardiaca previa al procedimiento 

Tensión arterial sistólica al final del procedimiento 

Tensión arterial diastólica al final del procedimiento 

Frecuencia cardiaca al final del procedimiento 

Inestabilidad hemodinámica durante el procedimiento 

Necesidad de carga de cristaloides y cantidad 

Necesidad de uso de almidón y cantidad 

Necesidad de uso de hemocomponentes y hemoderivados, y 

cantidad 

Necesidad de uso de efedrina y cantidad 
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Necesidad de uso de atropina y cantidad 

Arritmias durante el procedimiento 

Uresis cuantificada 

Tiempo anestésico-quirúrgico 

Tiempo de estancia hospitalaria 

Sangrado cuantificado al final del procedimiento 

Tipo de anestesia 

Mortalidad 
Anexo A. Base de datos 
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