ldentificacion y Manejo

Coordinan:
Rita M® Galeiras Vdzquez
Miguel A. Solla Buceta













"..en la tardanza dicen que suele estar el peligro”

Miguel de Cervantes Saavedra
El ingenioso hidalgo Don Quijote de la Mancha
Capitulo XXIX



\ g%_\égg Complexo Hospitalario Universitario
de SAUDE A Coruiia

Coordinan:

Rita M@ Galeiras Vézquez
Miguel A. Solla Buceta

Los autores declaran no tener conflictos de interés.

Edita: Seteseis Comunicacion Creatividade SL y Complexo Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC).
ISBN: 978-84-695-0269-3

Deposito Legal: C 2768-2011

Maquetacion y disefio de portadas: Seteseis Comunicacion Creatividade SL

Agradecimientos: A la Fundacion del CHUAC y las entidades que colaboraron con los gastos de edicion.



S/-m Identificacion
y Manejo



INDICE

iNDICE DE AUTORES 8
PREFACE: SHOCHK: IDENTIFICATION AND TREATMENT

Anand Kumar, MO 1
INTRODUCCION

Rita Galeiras y Miguel A. Solla 15

1. SHOCK HIPOVOLEMICO

11 SHOCK HEMORRAGICO

Dr. Pedro Rascado Sedes 7
1.2 SHOCK POR QUEMADURA
Dra. Rita Galeiras Vézquez 48

2. SHOCK DISTRIBUTIVO

2.1 SHOCK SEPTICO

Dra. Rita Galeiras Vézquez 65
2.2 OTROS SHOCK DISTRIBUTIVOS
Ora. Monica Mourelo Farifia 86

3. SHOCK 0BSTRUCTIVO

DOra. Ana Tizon Varela y Or. Juan Cortés Cafiones 121

Y. SHOCK CARDIOGENICO
Dr. Miguel A. Solla Buceta 195

5. BIOMARCADORES EN EL SHOCHK

Ora. M2 Teresa Bouza Vieiro 217

6. HIPERLACTACIDEMIA

Ora. Ana Vanesa Aller Ferndndez 251




INDICE

7. MONITORIZACION HEMODINAMICA

Dra. Rita Galeiras Vézquez 267

8. SISTEMAS DE MONITORIZACION
Ora. Ana Isabel Hurtado Doce 289

9. ECOCARDIOGRAFIA EN EL SHOCK
Dr. Miguel A. Solla Buceta 309

10. LA PRESION INTRABDOMINAL EN EL SHOCK

Or. Enrigue Alemparte Pardavila y Or. José Luis Martinez Melgar............ 331

11. FLUIDOTERAPIA EN EL SHOCHK
Or. Pablo Vidal Cortés 351

12. FARMACOS VASOACTIVOS
Dra. M José Garcia Monge 389

13. SOPORTE ENDOCRINO DEL SHOCK

13.1 TERLIPRESINA

Ora. Ana Isabel Hurtado Doce 407
13.2 CORTICOIDES
Dra. Leticia Seoane Quiroga 415

14. ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA
Dr. Miguel A. Solla Buceta 425

15. OXIGENACION, SEDACION Y DEPURACION EXTRARRENAL EN EL SHOCK

Ora. Ana Vanesa Aller Ferndndez 437

16. TRANSPORTE INTER E INTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE EN SHOCK

Ora. Maria Mufioz Varea 451

ABREVIATURAS 463




INDICE DE AUTORES

COORDINAN

Rita M2 Galeiras Vézquez
Doctora en Medicina. Facultativo Especialista de Area de Medicina Intensiva
Unidad de Quemados. Servicio de Medicina Intensiva
Complexo Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)
Servizo Galego de Saude (SERGAS). Espafia

Miguel A. Solla Buceta
Facultativo Especialista de Area de Medicina Intensiva.
Unidad de Postoperados Cardiacos. Servicio de Medicina Intensiva
Complexo Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)
Servizo Galego de Saude (SERGAS). Espafia

PREFACIO de:

Anand Kumar, MO
Attending Physician
Section of Critical Care Medicine
Section of Infectious Diseases
Associate Professor of Medicine, Medical Microbiology and Pharmacology/Therapeutics
University of Manitoba
Winnipeg, Manitoba, Canada

And
Associate Professor of Medicine
Cooper Medical School of Rowan University
Camden NJ, USA



’

INDICE DE AUTORES

Enrique Alemparte Pardavila
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario de Pontevedra (CHOP)

A. Vanesa Aller Fernéndez
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

M2 Teresa Bouza Vieiro
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

Juan R. Cortés Cafiones
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario de Ourense (CHOU]

Rita Galeiras Vézquez
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

M2 José Garcia Monge
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

Ana |. Hurtado Doce
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

José Luis Martinez Melgar
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario de Pontevedra

Maria Mufioz Varea
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario de Vigo (CHUVI)

Mdnica Mourelo Farifia
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

Pedro Rascado Sedes
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Hospital Provincial
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago
(CHUS)

Leticia Seoane Quiroga
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

Miguel A. Solla Buceta
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario Universitario A Corufia (CHUAC)

Ana |. Tizén Varela
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario de Ourense (CHOU]

Pablo Vidal Cortés
Facultativo Especialista de Area de Medicina
Intensiva
Servicio de Medicina Intensiva. Complexo
Hospitalario de Ourense (CHOU]

Servizo Galego de Saude
(SERGAS)
Galicia. Espaiia



PREFACIO



PREFACIO

PREFACE:
SHOCK! IDENTIFICATION

AND TREATMENT

ANand Kumar, MD

Shock in humans is often the final pathway through which a variety
of pathologic processes lead to cardiovascular failure and death.

Shock often occurs as a consequence of primary cardiac (cardiogenic
shock due to muyocardial infarction, myocardial contusion, major
arrhythmia) or vascular (hypovolemic shock due to vascular laceration
and hemorrhage) injury. However, it can also occur secondarily as a
consequence of other pathogenic processes including overwhelming
infection (septic shock) and pulmonary embolus (obstructive shock).
As a consequence, shock is the most common and important problem
with which critical care physicians contend.

The importance of shock as a medical problem can be appreciated
by the prominence of three of the most common forms. Cardiogenic
shock related to pump Ffailure is @ major component of the mortality
associated with cardiovascular disease, the leading cause of death
in most of the developed world. Hypovolemic shock is a major
contributor to early mortality from trauma and septicemia is one of
the major causes of death from serious infections, the leading cause
of death across the world. In addition, all forms of shock increase the
probability of other major comorbidities such as serious secondary
infection, adult respiratory distress syndrome (ARDS) and multiple
organ dysfunction syndrome (MODS).

A critical appraisal of available studies conclusively shows that the
early recognition of shock and rapid initiation of appropriate therapy
is the critical element in reducing mortality. The trauma surgeons
amongst us were the first to develop the concept of the ‘golden
hour' that was critical to the survival of those with traumatic
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and hemorrhagic shock!. This concept subsequently expanded
to cardiogenic shock with the use of emergent angioplasty and
thrombolytics for myocardial infarction®® and more recently,
obstructive shock due to massive pulmonary embolism™. In the last
decade, the critical importance of time to effective antimicrobial in
the context of bacteremia/candidemia and particularly septic shock
has come to the forefront®9,

In these data, the question of how to improve the mortality of shock
has been substantially answered. The challenge that health care
providers and hospitals now face is how best to implement systems to
facilitate this goal. The processes needed to achieve this goal have been
demonstrated in various aspects of medical care including provision
of rapid surgical therapy after trauma, eliminating delays to effective
antimicrobial therapy and accelerated interventions to open blocked
coronary arteries in acute myocardial infarction or pulmonary arteries
in massive pulmonary embolus. The fundamental requirement is that
all members of the healthcare team (including physicians, nurses, and
pharmacists) must be committed to the effort to provide appropriate
therapy in the most urgent manner.

An important slogan used in the training of health care workers with
respect to revascularization of arteries in acute myocardial infarction
and obstructive stroke has been "Time is tissue”. If that is so, then an
appropriate rule for shock in general may be "Speed is life".

ANAND KUMAR, MO

Attending Physician

Section of Critical Care Medicine. Section of Infectious Diseases

Associate Professor of Medicine, Medical Microbiology and Pharmacology/Therapeutics
University of Manitoba. Winnipeg, Manitoba, Canada

And
Associate Professor of Medicine
Cooper Medical School of Rowan University. Camden N, USA
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INTRODUCCION
Rita Goleiras y Miguel ASOla

Rita Galeiras y Miguel A Solla

El shock circulatorio es una situacion clinica y metabolica
caracterizada por una reduccion profunda y generalizada de la
perfusion tisular. Esta definicion contrasta con otras, inicialmente
empleadas, basadas en parédmetros hemodinadmicos en los que la
hipotension era un dato fundamental.

Este disbalance entre el aporte y la demanda de oxigeno a nivel
celular puede tener varias causas: hipovolemia, disfuncion cardiaca,
insuficiencia vascular o procesos obstructivos que impiden el llenado
cardiaco.

Independientemente de la causa, el shock solo puede ser tolerado
durante un tiempo limitado. En algun punto indeterminado tras el
inicio de la hipotension (dependiendo del grado de inestabilidad, la
comorbilidad y el genotipo) el paciente progresa inevitablemente a
la muerte (shock irreversible). Debido a variaciones genotipicas y
clinicas, el punto de no retorno para un paciente dado no puede ser
determinado actualmente.

Los pacientes en shock pueden mantenerse durante un tiempo
con diversas modalidades de soporte dirigidas a normalizar la
presion, el flujo y el volumen, pero la mortalidad no cambia si no se
interviene precozmente sobre la causa. Este enfoque minimiza el
riesgo de llegar al punto fisiopatologico indeterminado en el que la
recuperacion ya no es posible y es el fundamento que subyace en
la investigacion y el manejo clinico del shock.
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SHOCK HEMORRAGICO

Dr. Pedro Rascado Sedes

111 INTRODUCCION

El shock hipovolémico se puede producir como consecuencia de deshidratacion
por vomitos, diarrea, grandes quemados o por una rapida y substancial pérdida
de sangre. Es éste ultimo el tema que nos ocupa.

Cladsicamente se ha utilizado la clasificacion del Manuel de Soporte Vital Avanzado
en Trauma (ATLS) del American College of Surgeons para categorizar las pérdidas
de sangre (Tabla ). Como se puede observar pérdidas de hasta 15% del volumen
de sangre (750 ml) son habitualmente asintomaticas. La evidencia de shock
hemorragico se asocia con pérdidas de mas del 30-40% de volumen sanguineo
(>1500 - 2000 ml). Aunque muy usada se debe interpretar siempre con cautela,
teniendo en cuenta que estd basada en la respuesta teodrica de un individuo
previamente sano con una pérdida aguda de sangre. Edad y comorbilidades
condicionaran la respuesta individual a episodios agudos de hemorragia.




Tabla 1: Clasificacion de hemorragia

1. SHOCK HIPOVOLEMICO

Clase
Parémetro | I l v
Pérdida de sangre (ml) <750 ml 750-1500 ml 1500-2000 ml >2000 ml
Pérdida de sangre (%) <15% 15-30% 30-40% >40%
Frecuencia cardiaca <100 >100 >120 >140
Tension arterial Normal Hipotension Hipotension Hipotensién
Frecuencia respiratoria 14-20 20-30 30-40 >35
Diuresis (ml/h) >30 20-30 5-15 Anuria
Sintomas neuroldgicos Normal Ansiedad Confusion Letargia

Mas interesante que esta clasificacion, que tiene caracteristicas fundamentalmente
académicas y que nunca ha sido prospectivamente validada, son los conceptos
de sangrado masivo y transfusion masiva.

Se habla de sangrado masivo como la pérdida de un volumen de sangre en un
periodo de 24 h (el volumen normal de sangre en un adulto es aproximadamente
el 7% de su peso ideal, el 8-9% en los nifios). Otra definicion Mas Util en situaciones
agudas seria la pérdida de un 50% del volumen de sangre en 3 horas o una
velocidad de sangrado mayor de 150 ml/min® 3,

Hablamos de transfusién masiva como la necesidad de mas de 10 concentrados
de hematies en un periodo de 24 horas.

Interés clinico de manejar los conceptos de sangrado masivo o transfusion masiva
reside en que, como veremos, debe estar entre nuestros objetivos encontrar
modelos predictivos de la necesidad de transfusion masiva puesto que estos
pacientes tendrdn unas necesidades terapéuticas diferentes.

Multiples causas pueden producir shock hemorragico (Tabla 2)¢ 9. Sin embargo, la
mayor parte de los estudios sobre el manejo de los pacientes en shock secundario
a pérdida masiva de sangre estadn realizados en enfermos traumatizados. La
mayoria de las recomendaciones que presentaremos se basaradn en este tipo de
estudios. Aunque es probable que estas recomendaciones se puedan extrapolar
a otro tipo de enfermos (sangrado quirlrgico, hemorragia digestiva, etc.). Hay
caracteristicas diferenciales de los pacientes traumatizados (multiples puntos de
sangrado, hipotermia, asociacion de lesiones no hemorragicas, lesion cerebral..)
que pueden condicionar que la generalizacion de las recomendaciones sea mas complicada.
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En los casos en los que existan estudios que avalen las recomendaciones para
pacientes no traumatizados se hard referencia explicita.

Tabla 2: Etiologia del shock hemorragico

Causa Ejemplos

Tratamiento anticoagulante

Coagulopatia

Sangrado gastrointestinal Varices esofagicas

Ulcera gastroduodenal
Gastritis

Cancer esofagico o gastrico
Diverticulos de colon
Céncer de colon

Obstétrico/ginecoldgico Placenta previa

Abruptio placentae

Rotura embarazo ectdpico
Rotura quiste ovérico

Pulmonar Embolismo pulmonar
Cancer de pulmon
Tuberculosis / Aspergilosis

Rotura aneurisma

Sangrado retroperitoneal

Trauma

11.2 FISIOPATOLOGIA

Al igual que en el resto de las situaciones que causan hipovolemia, las pérdidas
agudas de sangre pueden llevar a un descenso del indice cardiaco (IC) y
consecuentemente del transporte de oxigeno (002]. Recordemos que 00, es el
producto del IC y el contenido arterial de 0, [Ca02] que se calcula como: 1,34 x Hb
x Sa0, (Saturacion de 0,) x 0,03 Pa0, (presion arterial de 0,).

Dos mecanismos, por tanto condicionan un descenso del 00, en situaciones de
hemorragia masiva: la hipovolemia y la anemia.

El descenso del DO, provoca una respuesta fisiologica compensadora con
redistribucion del flujo a tejidos con una mayor demanda metabdlica, aumento
de la extraccion de oxigeno, disminucion de las resistencias vasculares locales,
apertura de capilares, etc.. Estos mecanismos de compensacion mantendran el
consumo de oxigeno [V02] constante en las primeras fases de hipovolemia®.
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Superados los mecanismos compensadores se producird progresivamente un
aumento del metabolismo anaerobico y consecuentemente un descenso del VO,
Modelos animales demuestran que existe un umbral de 00, a partir del cual
comienza a descender el VO, en torno a 8-10 ml0,/min. Este umbral de 00, de
oxigeno es independiente de que la causa del descenso de D0, sea la hipovolemia
o la anemia®.

El shock refleja este disbalance entre el 00, y el VO, La perdida de sangre
provocard progresivamente inestabilidad hemodinadmica, coagulopatia, descenso
del D0, descenso en la perfusion tisular, hipoxia celular y finalmente el desarrollo
de fracaso multiorganico®.

La hipovolemia se desarrolla réapidamente en pacientes con sangrado agudo
que no reciben liquidos intravenosos. La reposicion agresiva con liquidos va a
condicionar una situacion que afecta exclusivamente a pacientes con hipovolemia
secundaria a sangrado masivo. anemia isovolémica. Estudios en animales y
adultos sanos sugieren que el limite critico de D0, se encuentra en torno a una
Hb de 5 gr/dI®.

Conviene recordar estos conceptos de hipovolemia y anemia isovolémica y sus
efectos sobre el transporte de oxigeno a la hora de plantear la reanimacion en
los pacientes con hemorragia masiva.

Se han demostrado diferencias individuales en la respuesta a hemorragia masiva.
Varios estudios han demostrado diferentes respuestas inmunes en hombres y
mujeres después de trauma/hemorragia®. Mujeres hormonalmente activas toleran
mejor el trauma/shock que los hombres!. El polimorfismo IL-6-174G/C se asocia
con aumento de la severidad en la respuesta inflamatoria post-traumatica®.
Variaciones genéticas en el ADN mitocondrial incrementan el riesgo de mortalidad
hospitalaria después de trauma severo™. A pesar de estas evidencias, hasta la
fecha, ningun estudio de farmacos usados con intencion de regular la respuesta
inmune en pacientes con trauma/shock hemorragico ha demostrado eficacia.

Coagulopatia

Tradicionalmente se ha considerado que la coagulopatia en pacientes con
hemorragia masiva se produce en relacion con el consumo de factores secundario a
la pérdida sanguinea, la hemodilucion durante la reanimacion y la politransfusion,
ademas de los defectos relacionados con la hipotermia y acidosis.
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Esta interpretacion sugiere que la aparicion de coagulopatia es tardia en la
evolucion del paciente y condiciona los protocolos clasicos de transfusion de
factores de coagulacion.

Sin embargo hasta un 25% de los pacientes traumatizados con hemorragia masiva
tienen coagulopatia al ingreso en el hospital y la presencia de ésta condiciona la
mortalidad(® ),

Multiples factores pueden contribuir a esta coagulopatia. La hipoperfusion puede
causar coagulopatia al incrementar anticoagulacion e hiperfibrinolisis via aumento
de produccion de proteina C activada, de activador tisular de plasminégeno y
descenso del inhibidor del activador de plasminogeno™: ',

Este proceso especifico se ha denominado coagulopatia aguda del shock traumatico
(ACoTS) y no se relaciona con la hemodilucion, ni la hipotermia, ni la hipocalcemia
ni el consumo de factores.

Teniendo en cuenta que la mayor parte de las muertes por shock hemorragico se
producen en las primeras 6 horas después de la agresion, un manejo precoz de
los trastornos de coagulacion podria condicionar modificacion en el pronostico.

11.3 TRATAMIENTO DEL SHOCK HEMORRAGICO

Tres son las medidas terapéuticas en el tratamiento del shock hemorragico: corregir
la causa de sangrado, revertir la situacion de shock y corregir la volemia.

Se escapa del contenido de esta revision el estudio de las diferentes patologias
que pueden provocar shock hemorragico y la descripcion pormenorizada de las
alternativas diagndsticas y terapéuticas. No podemos sin embargo dejar de recordar
que la correccion de la causa es indiscutiblemente la primera prioridad. No se deben
escatimar medidas diagnosticas para localizarla, ni terapéuticas para corregirla.

Nos centraremos por tanto, a la hora de establecer recomendaciones en las otras
dos medidas: revertir el shock y corregir la volemia.

21
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Nuestras recomendaciones intentaradn responder a las siguientes preguntas:
¢Cudndo debemos iniciar la reanimacion?
¢Cudles son los objetivos hemodinadmicos en el paciente con sangrado activo?
¢Cudl es el mejor fluido para reponer la volemia?
¢Cudl debe ser nuestra politica de transfusion de hemoderivados?
¢Como debemos monitorizar la respuesta al tratamiento?

11.4 RECOMENDACIONES

La localizacion del lugar del sangrado y el tratamiento de la causa deben ser la
primera prioridad en el manejo del paciente en shock hemorragico.

Los pacientes diagnosticados de shock hemorragico en el medio extrahospitalario
deberian ser trasladados directamente al hospital de referencia con capacidad
diagnostica y terapéutica para corregir la causa de sangrado.

Hemorragia digestiva y trauma son las causas mas frecuentes de hemorragia masiva®®.
Se acepta que en pacientes traumatizados hasta un 10% de las muertes son prevenibles,
de estas entre el 16%-80% son debidas a sangrado incontrolado™. Las muertes por
hemorragia ocurren habitualmente en las primeras 6 horas. Estudios retrospectivos bien
disefiados nos aportan evidencia de que una intervencion quirlrgica precoz en pacientes
en shock hemorradgico secundario a trauma disminuyen la mortalidad"™. Clarke et al
encontraron que la probabilidad de muerte se incrementa aproximadamente un 1% por
cada 3 minutos de espera en el servicio de urgencias en pacientes con traumatismo
abdominal grave!”.

En la hemorragia digestiva el fracaso del tratamiento endoscopico y la necesidad de
cirugia aumenta la mortalidad como consecuencia de una mayor pérdida de sangre y la
prolongacion del shock®.

El tiempo entre el inicio de los sintomas y el desarrollo de shock en pacientes con una
aneurisma de aorta abdominal roto es un marcador independiente de mortalidad"™. La
evidencia de una relacion entre el retraso en el tratamiento y la mortalidad obliga a evitar
retrasos ocasionados por traslados interhospitalarios.



11 SHOCK HEMORRAGICO

Recomendamos una valoracion objetiva del riesgo de necesidad de transfusion
masiva en funcion del mecanismo de lesion, la clinica, la respuesta al tratamiento
y las exploraciones complementarias.

Se estima que sdlo el 3%-7% de los pacientes politraumatizados que acuden a los servicios
de urgencias precisaran una transfusion masiva,

Pacientes clasificados como de clase Ill o IV segun la ATLS se presentaran con shock sin
que necesariamente presenten una hemorragia masiva.

Como veremos, este grupo de pacientes que va a sufrir una transfusion masiva se
beneficiardn de un protocolo especifico de tratamiento. La ATLS propone utilizar la
respuesta inicial a8 2000 ml de cristaloides como prueba para identificar pacientes en
riesgo"(Tabla 3).

Tabla 3: Respuesta a la resucitacion inicial

Respuesta rapida Respuesta transitoria No respondedores
Signos vitales Normalizacion Mejoria transitoria Persiste hipotension y
con recurrencia de la taquicardia
hipotension y taquicardia
Necesidad de mas Baja Alta Alta
cristaloides
Necesidad de sangre Baja Moderada a alta Inmediata
Necesidad de cirugia Posible Probable Muy probable

En los ultimos afios varios grupos han intentado encontrar y validar scores para predecir
el riesgo de transfusion masiva.

Dente Cj® et al en un grupo de 78 pacientes con heridas toracicas por arma de fuego
encontraron que la hipotension y un déficit de bases de -10 identificé al 97% de los
pacientes que precisaron transfusion multiple.

Un estudio multicéntrico que incluyé 6638 pacientes (158 precisando multitransfusion)
estudiaron los siguiente marcadores al ingreso: frecuencia cardiaca mayor de 105 latidos/
minuto, INR mayor de 1.5, Hemoglobina menor de 11 g/dL, tension sistélica menor de 110
mmHg. lactato mayor de 5 mMol/L. El mejor modelo predictivo incluyé la presencia de 3 o
mas marcadores®??.

Cotton et al® estudiaron y validaron multicéntricamente un score que incluia al ingreso:
traumatismo penetrante, tension arterial sistolica (TAS) < 90 mmHg al ingreso, frecuencia
cardiaca mayor de 120 latidos/minuto, FAST (focused assessment by sonography in
trauma) positiva. La presencia de 2 o mas de los anteriores predijo la necesidad de
transfusion masiva.
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La cateterizacion venosa periférica es de primera eleccion para la administracion
de fluidos en el paciente en shock hemorragico.

En el medio extrahospitario se puede considerar la via intradsea como alternativa
a la via periférica o como sustituta de ésta en caso de imposibilidad de
canalizacion.

La velocidad de flujo de un fiuido a través de un catéter es directamente proporcional al
grosor e inversamente proporcional a la longitud. Ese principio fisico es el que convierte a
la via periférica como de primera eleccion para la administracion rdpida de fluidos® 2. La
ATLS™ recomienda, siempre que sea posible, cateterizar dos vias venosas periféricas de
grueso calibrel™6-166),

La cateterizacion de una via central aun con un catéter corto y grueso consume tiempo,
precisa de experiencia y tiene mas riesgos®".

En los ultimos afios la aparicion de nuevos dispositivos de facil y rapido manejo® 2 ha
renovado la atencion en la via intradsea. Muchos de estos métodos son faciles de aprender
y de insercion rapida®?.

La mayoria de los estudios que analizan los nuevos catéteres intradseos estudian
exclusivamente la velocidad de colocacion o la velocidad de flujo de fluidos?’. Sin embargo,
en muchos casos se ha convertido en la alternativa a la via intravenosa en casos extremos
de pacientes en shock®? 27,

En pacientes con shock hemorrdgico de cualquier causa, sin traumatismo
craneoencefélico Yy con hemorragia no controlada recomendamos un objetivo de
TAS de 80 mmHg.

El objetivo clasico de la reanimacion de pacientes en shock hemorragico ha sido restaurar
rdpidamente la volemia con la idea de normalizar la tension arterial y mantener la perfusion
de los organos. Este objetivo no estd exento de riesgos: la hipotension arterial facilita la
formacion del codgulo que puede romperse al normalizar la presion, la administracion
de grandes cantidades de liquido intravenoso produce hemodilucion de los factores de
coagulacion, empeorando la coagulopatial®.

El concepto no es nuevo. Hace casi 100 afios Canoon escribio: “inaccesible or uncontrolled
sources of blood loss should not be treated with intravenous fuids until the time of
surgical control"®. Esta teoria fue reemplazada en la Il Guerra Mundial y en la Guerra de
Vietnam por el concepto de que la restauracion de la volemia tan pronto como sea posible
era la clave para mejorar la supervivencia, introduciendo el concepto de la hora de oro
como el periodo permitido para revertir el shock y prevenir el dafio multiorgdnico®.

Estas consideraciones basaron las recomendaciones de la ATLS™ de reanimacion en
pacientes traumatizados en shock. administracion répida de 2000 ml de Ringer Lactato
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(RL) y observacion de la respuesta para clasificar a los pacientes como respondedores,
no respondedores o respondedores transitorios, valorando tension arterial y frecuencia
cardiaca como marcadores (Tabla 3).

El primer estudio que cuestiond esta aproximacion terapéutica se publico en 1994(%,
598 pacientes en shock con traumatismo penetrante de toérax se randomizaron en dos
grupos: inmediata resucitacion vs no administrar liquidos hasta que el paciente estaba en
quiréfano. Hubo un diferencia significativa en la mortalidad que favorecio al grupo de no
resucitacion (70% vs 62% de supervivencia al alta).

En los Ultimos afos, el concepto de hypotensive resuscitation ha ido ganando a adeptos y
es cada vez mas aplicada en la practica clinica, no solo en pacientes traumatizados sino
también en sangrado digestivo, rotura de aneurismas o cirugia electiva®-%3. Todo ello a
pesar de la ausencia de estudios randomizados definitivos.

Sampalis et al® demostré que pacientes traumatizados que recibieron resucitacion con
liquidos prehospitalarios tuvieron una mortalidad mayor que controles pareados a los
que no se les habia administrado fluidos. Hambly y Dutton®) encontraron que pacientes
traumatizado tratados con una infusion répida de liquidos tuvieron una mayor mortalidad
que controles pareados resucitados con el mismo volumen pero administrado mas
lentamente.

Un estudio observacional de 6855 pacientes traumatizados encontré que la hipotension
era un factor predictor de mortalidad pero el tratamiento con liquidos con el objetivo de
controlar la hipotension no modifico el prondstico después de ajustar por el Injury Severity
Score®,

En 2003 una revision sistematica de estudios en animales concluye que hypotensive
resuscitation reduce el riesgo de muerte en todos los ensayos clinicos revisados®?.

Un pequeiio estudio randomizado que incluyd 110 pacientes con traumatismo tanto abierto
como cerrado comparo dos protocolos de resucitacion con liquidos: objetivo de TAS > 100
mmHg frente a 70 mmHg. No se encontraron diferencias en la mortalidad aunque si menor
numero de complicaciones en el grupo de hypotensive resuscitation®.

Otro ensayo randomizado que incluy6é 1309 pacientes no encontré diferencias en la
mortalidad en dos grupos de tratamiento (bajo vs alto volumen de resucitacion). Sin
embargo el amplisimo porcentaje de incumplimientos del protocolo impide sacar
conclusiones definitivas®®.

Una reciente revision de la Cochrane® evaluo los efectos de la administracion de liquidos
temprana versus tardia y de un volumen de liquidos mayor versus menor. La conclusion
es que "no se encontraron pruebas de ensayos controlados aleatorios que apoyen o no
la administracion temprana o de un volumen de liquidos mayor por via intravenosa en
una hemorragia no controlada. Continua (a juicio de los revisores) la incertidumbre acerca
de la mejor estrategia de administracion de liquidos en los pacientes con traumatismo
hemorréagico”.
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La ATLS en su 8th revision modifica parcialmente su recomendacion clasica (2000 ml de
RL seguidos de sangre en no respondedores) reconociendo que el objetivo Unico no puede
ser la tension arterial sino un balance entre el riesgo de hipoperfusion y el de empeorar el
sangrado: “A careful balanced approach with frequent reevaluation is required[.] The goal
is the balance, not the hypotension”.

Un reciente estudio compard un protocolo de tratamiento basado en lo que ha dado
en llamarse damage control resuscitation. El protocolo incluia restriccion en el uso de
cristaloides preoperatorios, hypotensive resuscitation, hemostasia precoz, ademas de uso
precoz de plasma fresco congelado en proporcion 1.1 con los concentrados de hematies.
Comparado con controles historicos este protocolo redujo significativamente la mortalidad
(OR 0, 1C95% 0.18-0.9) y la estancia (13,2 dias menos de ingreso)®®.

Con todo lo comentado creemos que se puede recomendar un objetivo de TAS de 80
mmHg siguiendo las recomendaciones de expertos™ 3. La presencia de pulso radial y que
el paciente se mantenga consciente se pueden considerar también como sinénimos del
objetivo de tension arterial. La coherencia fisiopatoldgica de la medida y la ausencia de
beneficio en los estudios mencionados de las alternativas clasicas asi lo avalan.

Quedan sin embargo preguntas sin resolver. ¢durante cuénto tiempo se puede mantener
el paciente con estas cifras de tension arterial? ¢Se puede aplicar a todo tipo de causas
de shock hemorragico? ¢Hay diferencias entre los pacientes con traumatismo abierto y
cerrado? ¢Cudl es la cifra exacta de hipotension que se puede tolerar?. En todo caso en
esta recomendacion excluimos a los pacientes con traumatismo craneoencefélico.

Por otra parte conviene recordar que estas recomendaciones son soélo aplicables a
pacientes con shock hemorragico y sangrado activo no controlado. Evidentemente, una
vez controlada la causa de sangrado el objetivo debe ser la reposicion de la volemia, la
normotension y la perfusion adecuada de todos los 6rganos.

En el momento de la publicacion de esta revision estd en marcha, un estudio multicéntrico
randomizado que pretende dar respuesta a estas preguntas: A Comparasion of Two Target
Mean Arterial Pressures in the Resuscitation of Hypotensive Trauma Patients NCT04Y59160

En pacientes con traumatismo craneoencefalico el objetivo de reanimacion debe
ser una TAS mayor de 100 mmHg.

Ya se comentd que los pacientes con traumatismo craneoencefdlico se excluian de la
recomendacion anterior.

Estad bien demostrado que episodios hipotensivos en pacientes traumatizados (definidos
como una TAS < de 90 mmHg) son marcadores de mal pronodstico en aquellos que sufren
traumatismo craneoencefalicot. A pesar de esta evidencia no estd demostrado que en este
grupo de pacientes la correccion rapida de la hipotension mejore el prondstico. Sin embargo,
con esta evidencia los estudios que valoran los protocolos de hypotensive resuscitation
excluyen especificamente a los pacientes con traumatismo craneoencefalico.
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Con estos datos, el objetivo de tension arterial en este caso debe ser una TAS mayor de
100 mmHg. a pesar de los riesgos asociados a la necesidad de infusion de gran cantidad
de liquidos, intentado asegurar una adecuada perfusion cerebral.

Las mismas consideraciones se pueden hacer en los pacientes con lesién medular.

En pacientes en shock hemorragico en los que se decide iniciar la reanimacion con
liquidos recomendamos administrar bolos de 250-500 ml de fluidos observando
la respuesta y evitar las perfusiones continuas.

Ya se comento que hasta recientemente® la ATLS recomendaba que pacientes en shock
hemorragico recibieran 2 litros de cristaloides seguidos de sangre en el caso de ausencia
de respuesta. Esta recomendacion se ha generalizado y ahora la mayoria de los pacientes
traumatizados reciben 2 litros de cristaloides"® independientemente de su situacion
hemodindmica.

Aunque es discutible, tal y como se comentd en el punto anterior, cudl debe ser el objetivo de la
reanimacion, se sabe sin lugar a dudas que el uso de grandes cantidades de fluido no son inocuas.
Ademas del conocido riesgo de edema asociado a la resucitacion (edema pulmonar, sindrome
compartimental abdominal o en extremidades)® " hay cada vez mas evidencia de que
la administracion indiscriminada de liquidos puede potenciar el dafio celular causado por
el shock hemorragico. La administracion de RL aumenta al actividad y adherencia de los
neutrofilos. Resucitacion agresiva con cristaloides se sigue de incremento en la activacion
de citoquinas incluyendo IL-1, IL-6 y TNF"2. Este concepto de resuscitation injury ha sido
muy estudiado en los ultimos afios.

Hay varias circunstancias que condicionan la respuesta a la resucitacion®®:

1) Composicion del liquido y tonicidad, 2) duracion de la exposicion, 3) tipo de células
expuestas, Y) presencia o ausencia de inflamacion, 5) presencia o ausencia de segundo
insulto, 6) velocidad de administracion.

La evidencia de dafio asociado a la resucitacion obliga a usar la minima cantidad de
liquido para conseguir los objetivos de tension arterial que se hayan planteado. A pesar
de la ausencia de ensayos que avalen el procedimiento, seguimos la recomendacion de
expertos de evitar grandes volumenes y administrar la minima cantidad de liquido con la
que se obtenga la respuestal® 2,

La evidencia disponible no permite recomendar el uso de cristaloides o coloides
en la reanimacion inicial.

No estd todavia definido cudl es el liquido méas adecuado para la reanimacion inicial de los
pacientes con shock hemorragico.

Metaanalisis cldsicos que compararon cristaloides con coloides favorecian discretamente
el uso de cristaloides aunque sin diferencias significativas'“-*®. Probablemente estas
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diferencias se debieran al uso de dextranos con un riesgo/beneficio desventajoso sobre
todo comparado con las nuevas gelatinas e hidroxietilalmidones!™.

Hay que tener en cuenta que los estudios que comparan cristaloides con coloides incluyen
todo tipo de pacientes hipovolémicos: sepsis, hemorragia, quemados.... Solo el metaanalisis
de Choi*®® hace una referencia especifica al subgrupo de pacientes traumatizados. En este
caso encuentra una reduccion significativa de la mortalidad en este subgrupo con el uso
de cristaloides. Sin embargo las conclusiones son dificiles de extrapolar a la actualidad: se
basan en Y estudios de finales de los 70, principios de los 80, siendo la albumina el coloide
comparador en todos los casos.

El mas reciente metaandlisis de la Cochrane” no encuentra ninguna diferencia de
mortalidad entre coloides y cristaloides. Ni cuando se analiza globalmente la mortalidad
RR 1.00 (IC 95% 0.91-1.09), ni cuando se analizan por separado los distintos coloides:
Hidroxietilalmidones RR 1.18 (IC95% 0.96-144), Gelatinas RR 0.91 (IC95% 0.49-1.72), Dextranos
RR 1.24 (0.94-1.65), Coloides en salino hipertonico RR 0.88 (IC 95% 0.74-1-05).

La conclusion de los autores es: "No hay evidencia en los ensayos randomizados de que la
resucitacion con coloides reduzca el riesgo de muerte comparada con la resucitacion con
cristaloides en pacientes con trauma, quemados o postquirurgicos. Dado que los coloides
no se asocian con una mejoria en la supervivencia Yy son Mas caros que los cristaloides,
es dificil justificar el continuar su uso en estos pacientes fuera del contexto de ensayos
clinicos”.

A pesar de la falta de evidencia de mejoria de la mortalidad con el uso de coloides es
necesario hacer alguna consideracion afiadida.

Debido a la propia naturaleza de los cristaloides, la mayor proporcion de liquido
(aproximadamente el 80% en adultos sanos) pasard al espacio extracelular en pocos
minutos después de la infusion®®). Consecuentemente con cristaloides se requiere mayor
cantidad de volumen para conseguir el mismo efecto con el consiguiente mayor riesgo de
edema™’. Ya se han comentado los efectos proinflamatorios de usar grandes cantidades
de cristaloides*?. La infusion de grandes cantidades de salino isotonico puede producir
acidosis hiperclorémica.

En relacion a los coloides: debido a que permanece mas tiempo en el espacio intravascular,
la cantidad total de volumen necesaria es menor cuando se compara con los cristaloides!#2.
Pueden fijar y descender el Ca idnico y disminuir los niveles de inmunoglubulinas
circulantes?, dextranos e hidroxietilalmidones pueden causar activacion de neutrofilos™?.
Dextranos y gelatinas se han relacionado con anafilaxia, riesgo de insuficiencia renal y un
mayor impacto sobre la hemostasia. Los mas recientes hidroxietilalmidones, sobre todo
los de tercera generacion tienen el mejor perfil de seguridad, sin que se hayan observado
efectos sobre la funcion renal o la hemostasia® . 49 En pacientes con traumatismo
craneoencefalico la resucitacion con albumina puede aumentar la mortalidad! 22,
extrapolar estos datos a otros coloides es dificil, pero podria ser suficiente para actuar con
mas cautela en este subgrupo de pacientes.
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A la vista de la falta de evidencias definitivas podemos recurrir a las recomendaciones de
expertos: las guias europeast™ y la ATLS™ recomiendan de primera eleccion los cristaloides.
Por razones logisticas en el campo militar se siguen recomendando la utilizacién de
coloides".

En caso de utilizar cristaloides recomendamos el Ringer Lactato.

Aunque los endpoints de resucitacion parecen similares cuando se usa RL o Salino
normal, éste Ultimo se relaciona con mas frecuencia con acidosis hiperclorémica e
hipernatremiat®.

Con bajo nivel de evidencia recomendamos RL como cristaloide de primera eleccion(®.

En caso de usar coloides recomendamos los hidroxietilalmidones de tercera
generacion por su mejor perfil de seguridad.

Ya se comentaron los efectos secundarios de los diferentes coloides. Los hidroxietilalmidones
de Ultima generacion parecen no relacionarse con anafilaxia, deterioro de la funcién renal
o alteraciones de la hemostasia, mas alléd de las secundarias a la hemodilucién, por lo que
parecen tener el mejor perfil de seguridad™® aunque no definitivamente confirmado®®.

En cualquier caso si se usan coloides no se debe sobrepasar la dosis méxima recomendada
por la ficha técnica.

El uso de salino hipertonico se puede considerar una alternativa como solucion
de reanimacion especialmente en pacientes con traumatismo craneoencefalico,
aunque no hay evidencia de mejoria de la mortalidad.

Experiencias clinicas y experimentales han demostrado que pequefios volumenes de
salino hipertonico (bml/kg de NaCl 7,5%) con o sin dextrano pueden ser una alternativa
eficaz en la reanimacion inicial™*?.

El uso de salino hipertonico mejora el flujo microvascular, controla la hipertension
intracraneal®™ y no tiene efectos deletéreos sobre el sistema inmune, pudiendo tener
efectos antiinflamatorios(® 42,

Al menos 5 ensayos clinicos han comparado la eficacia del salino hipertonico como fluido
utilizado en la reanimacion inicial de los pacientes con shock hemorragico®2-59,

Mattox et al randomizaron en 19912 a 422 pacientes con traumatismo penetrante y tension
arterial sistolica (TAS) < 90 mmHg a recibir 260 ml de salino 7,5% en dextrano 70 al 6%
versus RL. No hubo diferencias significativas en la mortalidad.

El segundo ensayo publicado Cooper et al® randomizan a 229 pacientes traumatizados
con Glasgow Coma Score (GCS) < 9 puntos y con TAS < 100 mmHg a recibir 250 ml de salino
al 7.5% o 250 ml de RL, como liquido para la reanimacion inicial prehospitalaria. Si persistia
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hipotension se continuaba con cristaloides o coloides segun el protocolo del centro. No
encontraron diferencias en la mortalidad ni en la situacion neuroldgica a los 6 meses. Con
un protocolo similar (salvo que el grupo de intervencion se le administro salino al 7,5% con
dextrano al 6%) Bulger et al® estudiaron 209 pacientes. El endpoint era supervivencia libre
de sindrome de distres respiratorio agudo (SDRA). Encontraron diferencias favorables al
tratamiento con salino hipertdnico en el subgrupo de pacientes que precisaron transfusion
masiva.

El Resuscitation Outcome Consortium ha dirigido simultdneamente dos ensayos clinicos
con el mismo protocolo de intervencion, pero diferentes cohortes de pacientes®™ 9. En los
dos casos el procotolo consiste en comparar tres brazos de tratamiento: administracion
de 250 ml de hipertonico al 7.5% o hipertonico 7,5% con 6% dextrano 70 o salino 0,9%.
Como en los casos anteriores si se precisaban mas fluidos se dejaba la eleccion entre
cristaloides y coloides al seguimiento del protocolo del centro.

La primera cohorte® incluyé pacientes en shock hemorragico (TAS < 70 mmHg o TAS 71-90
mmHg con frecuencia cardiaca > 108 latidos/minuto). Se incluyeron 853 pacientes. No se
encontraron diferencias en la mortalidad a los 28 dias.

La segunda cohorte®™ randomizd pacientes con GCS < 9 puntos que fueran ineligibles para
el estudio de shock hemorragico. No hubo diferencias en la situacion neurolégica a los 6
meses.

Aunque en ninguno de los estudios se encontraron diferencias en la mortalidad si se
observo en algun caso menos complicaciones®® %) y TAS mas alta a la llegada a los
servicios de urgencias®® 5. Conviene tener en cuenta también que en ninguno de los
ensayos se recomendo el protocolo de hypotensive resuscitation, y que la Unica diferencia
entre los dos grupos de tratamiento fue un bolo inicial de salino hipertonico siendo a
discrecion de los centros participantes el resto de los fluidos utilizados.

No se ha encontrado ninguna evidencia que apoye el uso de salino hipertonico en la
reanimacion de pacientes en shock hemorragico que no sea de origen traumatico.

Las guias europeas™ de manejo del shock hemorragico, al igual que la ATLS™ consideran
el salino hipertdnico con o sin dextrano como una alternativa valida al RL.

En pacientes en riesgo de transfusion masiva recomendamos:
-Iniciar precozmente la administracion de hemoderivados.
-Utilizar relacion Concentrados de Hematies (CH): Plasma Fresco Congelado 1.
-Mantener plaquetas por encima de 50x109/L o utilizar una relacién 1.1 con CH.

Se considera que un paciente necesitard transfusion de hemoderivados cuando ha perdido
mas de un 30-40% del volumen de sangre. La aproximacion estadndar a un paciente con
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sospecha de shock hemorragico consiste en administrar 1-2 litros de cristaloides y en
funcion de la respuesta iniciar la transfusion de concentrados de hematies (Tabla 3) ™.
Este planteamiento es adecuado para la gran mayoria de los pacientes hipotensos como
consecuencia de una hemorragia. Sin embargo en un pequefio grupo (< 5% en el caso de
traumatizados), aquellos pacientes exanguinados que van a necesitar una transfusion
masiva, esta forma de actuar puede no ser correctal 4 %),

En los ultimos afios va tomando fuerza una nueva forma de enfrentarse a los pacientes
con hemorragia masiva que van a precisar politransfusion: Damage control resuscitation®®
%) El concepto se centra en el hecho de que la coagulopatia no es s6lo consecuencia
del consumo de factores y la hemodilucion sino que estd ya presente al ingreso™. Un
diagnostico precoz de la coagulopatia y el uso répido de medidas correctoras puede
mejorar el pronostico de los pacientes con hemorragias severas.

Damage control resuscitation incluye, ademas de la ya comentada hypotensive
resuscitation, el uso precoz de hemoderivados con una relacion PFC:Plaquetas:CH 1:1:1. Otras
medidas incluidas en los protocolos de resucitacion serian la correccion de la hipotermia,
la acidosis, utilizacion de fibrindgeno o de FcVIlat 3. 5. 59

El uso de una relacion CH:PFC nunca se ha estudiado prospectivamente y de manera
randomizada.

Una revision sistematica publicada en el 2010® analizé 37 estudios y concluyé que una
relacion PFC.CH mayor de 1:3 (en el rango 1:25-11) se asocia con una reduccién de la
mortalidad (OR 0.38 1C95% 0.26-0.60). Los mismos resultados de reduccion de mortalidad
se han obtenido en pacientes con aneurisma de aorta abdominal roto® y en casos
anecdoticos de hemorragia digestival®2,

Més recientemente otra revision de 1362 pacientes politransfundidos sin criterios
de transfusion masiva (transfusion de mas de 4 CH pero menos de 10) encontré que
también en estos pacientes una ratio PFC.CH de 1.1 0 mayor se relacionaba con una mayor
supervivencia'®,

A pesar de estas evidencias siguen surgiendo dudas sobre el beneficio de usar estos
ratios PFC:.CH®Y. Dos son los motivos de critica. El primero es el riesgo asociado a la
politransfusion® ) Ademas de las complicaciones habituales de la politransfusion:
hipotermia, transtornos hidroelectroliticos, transmision de infecciones.... se sabe que PFC
y plaquetas se relacionan con mas frecuencia que los CH con el desarrollo de TRALI
(transfusion-related acute lung injury). El segundo motivo de critica es el sesgo inherente
a los analisis retrospectivos. Un estudio que analizo la relacion PFC.CH a las 24 horas
inicio de la hemorragia encontré que las ratios mas altas se relacionaban con una mayor
supervivencia. Sin embargo, si se tenia en cuenta el tiempo en el andlisis la diferencia no
era significativa, lo que sugiere que los pacientes que sobreviven mas tiempo tienen mas
probabilidades de recibir tratamiento incrementando la ratio PFC:.CH®®. Conviene tener en
cuenta al analizar este trabajo que la mayoria de los estudios que demostraron beneficio
con ratios altos excluian los pacientes muertos en las primeras horas.
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La Asociacion Americana de Bancos de Sangre publicé recientemente unas guias de
practica clinica sobre la transfusion de plasma usando la metodologia GRADE (Grading of
Recomendation, Assesment, Development and Evaluation)®”. En relacion a la transfusion
masiva sugieren transfusion de plasma a todos los pacientes que precisen transfusion
masiva (nivel de evidencia moderado) y concluyen que no puede hacerse un recomendacion
definitiva sobre la ratio PFC.CH.

Més dificil es hacer una recomendacion definitiva sobre el uso de plaquetas. Varios de los
estudios retrospectivos sobre el uso de PFC en pacientes con transfusion multiple usan
también ratios plaquetas:CH de 11139 [0 que complica sacar conclusiones. Perkins® et al
analizaron especificamente la relacion plaquetas.CH en pacientes con shock hemorragico,
encontrando que aquellos que recibian mas de 1 pool de aféresis (equivalente a 5-8
unidades de plaquetas convencionales) por cada 8 CH tuvieron menor mortalidad.

Es bien conocido que en pacientes médicos con trombopenia raramente se producen
hemorragias con plaquetas por encima de 50x109/L. No hay ninguna evidencia directa
que nos permita recomendar un umbral de plaquetas por debajo del cual sea necesario
transfundir. Siguiendo la experiencia en pacientes médicos los expertos recomiendan
mantener las plaquetas por encima de 50x109/L". Situaciones de hiperfibrinolisis o de
aumento de degradacion de fibrina debido a coagulacion intravascular diseminada pueden
alterar el funcionamiento de plaquetas por lo que algun grupo recomienda usar el umbral
de 75x109/L o incluso 100x109/L para transfundir®. Con estos umbrales de transfusion en
pacientes con hemorragia masiva y sangrado activo garantizamos que las plaquetas se
mantengan por encima de 50x109/L.

Conviene recordar que todas las recomendaciones arriba mencionadas se refieren
a la reanimacion inicial de un paciente con hemorragia masiva, con sangrado no
controlado. Una vez diagnosticado y tratado el origen del sangrado y el paciente
hemodindmicamente estable la transfusion de hemoderivados se debe basar
en los estudios de laboratorio siguiendo las recomendaciones de los siguientes
apartados.

En relacion a los parémetros hematologicos de laboratorio recomendamos:

-No utilizar el hematocrito como marcador aislado del sangrado durante la
reanimacion inicial.

-Mantener el tiempo de protrombina (TP) y el TPTA por debajo de 156 veces el
control.

-Tras la estabilizacion y control del sangrado utilizar un umbral de transfusion
para mantener la hemoglobina entre 7 - 9 g/dl.



11 SHOCK HEMORRAGICO

El hematocrito inicial es un mal marcador de la cantidad de sangrado® debido a
verse alterado por la reanimacion inicial y a que inicialmente no refleja las pérdidas
reales de sangre hasta que se produce el paso del liquido intersticial al espacio
intravascular.

No hay ninguna evidencia para recomendar un umbral de transfusion segun los parédmetros
de coagulacion. Se considera que hasta que el nivel de factores de coagulacion no desciende
por debajo del 30% no hay riesgo de sangrado. Esto se corresponde con un INR entre 15 y
29 Utilizamos el limite de 1,5 veces el control siguiendo las recomendaciones de expertos
u los criterios clasicos de transfusion de hemoderivados (1.5 mg/kg de PFC tras 10 CH o si
el TP o el TPTA superan 1,5 veces el control)™®. En todo caso en la reanimacion inicial tanto
el TP como el TPTA son malos marcadores. Es posible que los resultados de laboratorio
sean normales pero el estado global de coagulacion esté alterado por la hipotermia,
hiperfibrinolisis o hipocalcemia.

Las guias de practica clinica de transfusion de sangre en enfermos criticos”” recomiendan,
basandose en el TRICC trial" un umbral de transfusion de hemoglobina de 7 g/dl. El
TRICC incluyo 838 pacientes criticos con todo tipo de patologia. Un subanalisis posterior
de los pacientes traumatizados (ya reanimados) incluidos en el TRICC tampoco encontrd
diferencias en la mortalidad en este subgrupo de pacientes utilizando un umbral de
transfusion de 7 g/dl o de 9 g/dI"?.

Si existe disponibilidad, recomendamos usar tromboelastometria/
tromboelastrografia para el control de la coagulacion.

Ya se comentod que tanto TP como TPTA no valoran adecuadamente la coagulopatia real en
las fases iniciales del shock hemorragico.

La tromboelastografia (TEG) es un analizador de la coagulacién de sangre completa
inventado por Hartert en 1948 que imita el flujo venoso lento. Proporciona una evaluacion
de la cinética de todos los estadios de la iniciacion, la formacion, la estabilidad, la solidez
y la disolucion de los coadgulos en sangre completa o plasma’. La tromboelastometria
rotacional (ROTEM®) sigue los mismos principios de analisis aunque con una tecnologia
diferente. TEG y ROTEM® tienen varias ventajas en relacion con las pruebas de coagulacion
habituales. Son faciles de usar, producen resultados graficos y numéricos del estado
hemostatico, pueden detectar el efecto anticoagulante de la acidosis, la hipotermia; y
pueden detectar y cuantificar la causa subyacente de la coagulopatia: trombopenia, déficit
de factor, efecto heparinico, hipofibrinogemia, hiperfibrinolisisV?. El planteamiento tedrico
es que mediante TEG/ROTEM se podria realizar un tratamiento especifico del trastorno de
coagulacion en las primeras fases del shock hemorragico.

En una revision retrospectiva de 131 pacientes con shock hemorragico que recibieron 5 o
mas CH y que fueron manejados con ROTEM® se encontrd una mortalidad significativamente
menor que la prevista para el TRISS (trauma injury severity score) o para el RISC (revised
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injury severity classification)?®. Los autores relacionan este descenso de la mortalidad con
un mayor uso de fibrinégeno.

Un ensayo randomizo pacientes con diseccion aortica tipo A. El grupo de tratamiento utilizé
un protocolo de transfusidon guiado por ROTEM®, el grupo control sigui6 la practica habitual
de transfusion con criterios clinicos y de laboratorio?®. Se incluyeron 56 pacientes. El grupo
que se gui6 por la ROTEM® necesitd menos transfusion de hemoderivados.

Una revision reciente de la CochraneV concluye que: "Hay ausencia de pruebas de que la
TEG o la ROTEM® mejoren la morbilidad o mortalidad en los pacientes con hemorragia grave.
La aplicacion de una estrategia de transfusion guiada por TEG o ROTEM® parece reducir la
cantidad de sangrado aunque aun es incierto si este procedimiento tiene implicaciones
para el cuadro clinico de los pacientes. Se necesita mas investigacion”.

Como se puede ver estos datos no avalan una recomendacion definitiva para usar TEG/
ROTEM®, sin embargo, las ventajas teoricas y un posible aunque minimo efecto beneficioso
nos lleva a recomendar su utilizacion en los casos en que exista disponibilidad.

Recomendamos control de los niveles de fibrinogeno y tratamiento precoz de la
hipofibrinogenemia.

El fibrinbgeno es una proteina plasmatica producida en el higado y convertida a fibrina
durante el proceso de formacion del coagulo.

El ibrindgeno es el primer factor de coagulacion que alcanza niveles criticos en hemorragias
masivast®. Se considera imprescindible reemplazarlo en caso de que los niveles bajen de
0.8-1g/L@3,

La transfusion de PFC puede no ser suficiente para reponer los niveles de fibrindgeno,
siendo necesario utilizar crioprecipitado o concentrado de fibrindgeno®.

Ningun estudio ha analizado prospectivamente los niveles tolerables de hipofibrinogenemia,
ni la dosis necesaria para corregirla.

Sin embargo, todos los protocolos de damage control resuscitation que sugieren una
disminucion de la mortalidad incluyen la administracion precoz de fibrindgeno@. 58,

En un estudio retrospectivo de 252 pacientes con shock hemorragico secundario a trauma
en el campo militar, Stinger et al”” encontraron que la administracion de mas de 0,2 g
de fibrindgeno por cada CH transfundido se relacionaba de manera independiente con
descenso de la mortalidad. En otro estudio la administracion de fibrinogeno en pacientes
con hemorragia masiva perioperatoria e hipofibrinogenemia se relacioné con una reducciéon
en las necesidades de transfusiont®.

Siguiendo las recomendaciones de expertos consideramos imprescindible monitorizar los
niveles de fibrinégeno y administrar concentrado de fibrindgeno (3-4 g) si desciende por
debajo de 1,5-2 g/L o hay evidencia de hipofibrinogenemia en la TEG? 3™,
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Recomendamos administrar acido tranexamico a todos los pacientes con shock
secundario 8 hemorragia masiva dentro de las primeras 8 horas del inicio del
sangrado.

La activacion de la fibrinolisis forma parte de los mecanismos para mantener la permeabilidad
vascular. La base de la fibrinolisis es la conversion del plasmindgeno en plasmina, un
enzima que rompe la fibrina. Es conocido que en pacientes en shock hemorragico se
produce una hiperfibrinolisis que se puede relacionar con el mantenimiento del sangrado
u la coagulopatiat®.

Estd suficientemente demostrada la eficacia de los antifibrinoliticos (aprotinina, acido
aminocaproico, acido tranexadmico) para reducir la pérdida de sangre y las necesidades de
transfusion en los enfermos quirlrgicos, especialmente en cirugia cardiacal’®.

Por analogia con lo conocido en cirugia cardiaca, durante afios se recomendd el uso de
antifibrinoliticos en pacientes con hemorragia masiva sin estudios especificos publicados®
3.1 E| recientemente publicado CRASH-2 trial ha resuelto las dudas®. El CRASH-2 es un
ensayo multicéntrico randomizado en 274 hospitales de 40 paises. Pretendia comprobar la
eficacia del 4cido tranexédmico para el tratamiento de los pacientes con hemorragia masiva.
Se incluyeron pacientes traumatizados con hemorragia significativa (TAS < 90 mmHg o
frecuencia cardiaca > 110 latidos/min o ambos) o aquellos considerados en situacion de
riesgo de hemorragia significativa. Se randomizaron a recibir dentro de las 8 primeras
horas de la lesion: acido tranexdmico en dosis de 1 gr como dosis de carga seguido de
una perfusion de 1 gr en 8 h; o placebo. Se incluyeron un total de 20211 pacientes. El
4cido tranexamico redujo la mortalidad global (RR 0.91, IC95% 0.85-0.97) y la mortalidad
secundaria a hemorragia (RR 0.85, 1C95% 0.76-0.96). No hubo complicaciones relacionadas
en el tratamiento.

A la vista de estos resultados recomendamos administrar 4cido tranexamico a los pacientes
traumatizados con shock hemorrégico en las primeras 8 horas del trauma.

Es probable que el &cido tranexdmico sea eficaz en shock hemorragico de otras causas
(ademas de cirugia y trauma), aunque evidentemente la recomendacion es mas débil.

Recomendamos la administracion de Factor Vila a los pacientes con shock
hemorragico con sangrado no controlado después de optimizar el resto de las
medidas de correccion de coagulopatia.

El Factor Vlla recombinante (rFVIla) es un protente procoagulante. Estd aprobado su uso
para pacientes con hemofilia A o B con anticuerpos inhibidores de los factores estdndar.
Su capacidad procoagulante ha provocado que se haya utilizado fuera de la indicacion
autorizada en multiples casos de shock hemorrdgico de diversas causas (trauma,
obstétrico, transplante hepatico)t. 8-83),
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La mayoria de las publicaciones refieren resultados satisfactorios con disminucion del
sangrado y de la mortalidad esperada. Sin embargo se deben interpretar con cautela
debido al posible sesgo de publicacion.

Un estudio randomizado frente a placebo incluyd pacientes con hemorragia masiva
(definida por la necesidad de mas de 8 CH)®Y. Los pacientes del grupo de tratamiento
tuvieron una reduccion significativa de las necesidades de transfusion y una tendencia no
significativa a la reduccion de la mortalidad.

Recientemente una revision sistematica’® concluye que:

1)el uso de rFVlla en pacientes operados de cirugia cardiaca aumenta el riesgo de
tromboembolismo sin disminuir la mortalidad; 2)en enfermos traumatizados no hay
diferencias en mortalidad ni tromboembolismo pero si una ligera disminucion del riesgo
de SDRA; 3)en pacientes con transplante hepatico no hay diferencias en el riesgo de
tromboembolismo ni en la mortalidad.

Si se administra rFVila hay que tener en cuenta que es necesario corregir previamente los
niveles de fibrindgeno, plaquetas, la hipotermia, la acidosis y la hipocalcemia para que el
rFVlla pueda ser efectivo.

La dosis recomendada es entre 100 y 200 mg/Kg!. &9,

Recomendamos evitar el uso de aminas vasoactivas en la fase inicial del
tratamiento del shock hemorragico.

Con el objetivo de mejorar la perfusion tisular en muchos casos se utilizan aminas
vasoactivas en las fases iniciales del shock hemorragico”. Esta aproximacion terapéutica
contradice tanto el tratamiento etioldgico como los principios de hypotensive resuscitation
de los protocolos de damage control resuscitation.

Un estudio prospectivo observacional disefiado para estudiar la mortalidad de los pacientes
con shock hemorragico secundario a traumatismo cerrado® encontré que aquellos que
habian recibido aminas vasoactivas las primeras 12 horas post-trauma, tenian una
mortalidad significativamente mas alta (HR 1.81, IC95% 1.1-2.9). Estos resultados se deben
interpretar con cautela: los pacientes con aminas fueron mas viejos, con dafio mMas
severo, con peores pardmetros hemodinadmicos iniciales. Sin embargo, estos datos y la
aproximacion fisiopatologica sustentan la recomendacion de evitar el uso de aminas en la
fase inicial de shock.

El uso de vasopresina no esté indicado en pacientes con shock hemorragico.

Estudios experimentales y el efecto positivo de la vasopresina en otros grupos de pacientes
en shock” ha llevado a plantearse la posibilidad de un beneficio de la utilizacion de
vasopresina en shock hemorragico.

Un pequeiio estudio randomizado doble ciego analizd el efecto de la vasopresina
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en pacientes en shock hemorragico®. Se incluyeron 78 pacientes. Los tratados con
vasopresina precisaron menos cantidad de volumen cuantificado durante los primeros 5
dias de tratamiento sin que se encontraran diferencias en la mortalidad.

A la espera de la publicacion del ensayo VITRIS.at®” no se puede recomendar la utilizacion
de vasopresina en pacientes en shock hemorragico.

No se debe usar la tension arterial y la frecuencia cardiaca como parédmetros
Unicos de monitorizacion de la respuesta al tratamiento.

Aunque el primer objetivo de la resucitacion en pacientes en shock hemorragico es revertir
la hipotension arterial corrigiendo la hipovolemia se sabe que este objetivo Unico es un mal
marcador de correccion del shock.

Usando la tension arterial y la diuresis como marcadores de resucitacion hasta un 85% de
pacientes estaran infrarresucitados a pesar de normalizar estos pardmetros'®.

Estudios clinicos y experimentales nos indican que la evaluacion de perfusion tisular con
medidas tales como tension parcial de oxigeno transcutanea, tonometria gastrica, PO,
musculo esquelética, pueden representar técnicas de monitorizacion mas especificas
en el paciente en shock hemorragico”. Sin embargo, estas tecnologias con complejas e
invasivas.

Lactato y déficit de bases se han relacionado con el pronostico en pacientes con shock
hemorréagico por lo que se considera que la correccion se puede considerar un marcador
pronostico y aceptarlo como objetivo terapéuticol .

Hay que tener en cuenta que aunque ambos pardmetros se relacionan con el shock y la
resucitacion no tienen una buena correlacion entre ellos por lo que se deben monitorizar
de manera independiente.

Hipotermia, acidosis e hipocalcemia son complicaciones frecuentes en los
pacientes en shock hemorragico que deber ser tratadas precozmente.

Los efectos deletéreos de la hipotermia son bien conocidos afectando fundamentalmente
a la coagulacion: alteracion de la funcion plaquetaria, inhibicion enzimatica afectando a los
factores de la coagulacion, aumento de la fibrinolisis.

La hipotermia es frecuente en pacientes en shock hemorragico (en relacion con la
causa -traumatizados- y el tratamiento-liquidos y hemoderivados administrados a baja
temperatura-) y es un marcador de mal pronostico® &),

Las medidas para prevenir la hipotermia y el riesgo de coagulopatia incluyen: retirar la ropa
humeda en pacientes traumatizados, cubrir al paciente para evitar pérdidas adicionales,
incrementar la temperatura ambiental y, sobre todo y fundamental, utilizar calentadores
para la administracion de fluidos sobre todo en el caso de hemoderivados™.

Mencion especial merece el caso de pacientes con shock hemorragico de causa traumatica
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que tengan asociado traumatismo craneoencefalico. En estos pacientes, teniendo en cuenta
el posible beneficio de la hipotermia para el tratamiento de la hipertensién intracraneal
se debe individualizar el manejo, sobre todo en los casos en que se plantea la hipotermia
terapéutica®®.

La acidosis contribuye a empeorar el estado de coagulacion: reduce la formacion del
codgulo, empeora la funcion plaquetaria, reduce la concentracion de fibrinégeno y la
generacion de trombina®. Ninguin estudio ha comprobado los efectos de la correccion de la
acidosis. Sin embargo las consideraciones fisiopatologicas son suficientes para recomendar
SU correccion precoz y agresiva.

El calcio es fundamental para la formacion y estabilizacion del codgulo de fibrina. La
hipocalcemia es frecuente en los pacientes en shock hemorragico secundariamente a
la politransfusion (el citrato utilizado para conservar la sangre tiene efecto quelante del
calcio) y la acidosis.

Aunque tampoco hay estudios prospectivos que lo avalen se recomienda monitorizar y
mantener el calcio idnico por encima de 0.9 mmol/L!".

Se recomienda consensuar protocolos de transfusion masiva para garantizar
una correcta administracion de todos los hemoderivados en pacientes con shock
hemorragico.

La realizacion de protocolos de transfusion masiva para pacientes en shock hemorragico
es importante para estandarizar el tratamiento y proporcionar estructura y organizacion a
una situacion que habitualmente es cadtica.

Ademas de objetivos de reanimacion, criterios de utilizacion de hemoderivados, tratamientos
adyuvantes, etc, es fundamental que los protocolos de transfusion masiva incluyan
la activacion inmediata de todos los servicios implicados en la atencion del paciente,
fundamentalmente aquellos relacionados con la preparacion de hemoderivados.

Varias publicaciones de los ultimos afios han demostrado mejoria de la supervivencia y
descenso en la necesidad de administracion de hemoderivados tras la implantacion de
protocolos™ -9 gunque es dificil saber si la mejoria se debe al protocolo o a cambios de
criterio relativos a la administracion mas precoz y en mayor cantidad de PFC y plaquetas.

No hay evidencia de efectividad en condiciones clinicas de ningun sustituto
sanguineo.

Se han investigado dos tipos de sustitutos sanguineos con capacidad de transporte de
oxigeno: perfluorocarbonos (PFCs) y transportadores de oxigeno basados en la hemoglobina
(HBOCs)V- "2,

Los PFCs son moléculas faciles de producir, con una larga vida Util y minimos efectos
inmunologicos o infecciosos. Como desventajas: necesitas Fi0, altas y rapido aclaramiento
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plasmatico. HBOCs tienen alta afinidad por el oxigeno, efecto oncético y larga vida util.
Desventajas: corta vida media en plasma, toxicidad renal, pueden provocar hipertension y
potencialmente efectos inmunogénicos?- 2.

A pesar de efectos prometedores hasta la fecha no hay ensayos de fase lll que permitan
recomendar su uso en el tratamiento de pacientes en shock hemorragico? %3,

En pacientes politraumatizados con lesiones severas en situacion de shock
hemorragico profundo con datos de coagulopatia recomendamos la implantacion
de protocolos de damage control surgery.

Aunque no es el objetivo de esta revision analizar el tratamiento de todas las causas
de shock hemorragico no podemos dejar de nombrar los protocolos de damage control
surgery incluidos habitualmente entre las medidas de lo que hemos dado en llamar
damage control resuscitation.

Los protocolos de damage control surgery se basan en una actuacion por fases en
pacientes coagulopaticos en shock profundo®@?.

En una primera fase se realizan de manera abreviada las minimas técnicas quirlrgicas
para controlar el sangrado y la contaminacion (ligadura de vasos, shunts, packing,
esplenectomia..). En la segunda fase con el paciente en la UCl se realiza la correccion de
la hipovolemia, acidosis, hipotermia, coagulopatia. Pasadas 24-48 horas con el paciente
estable se realizan los procedimientos quirurgicos definitivost™ 24,

El objetivo de la aplicacion de damage control surgery es evitar que una cirugia prolongada
provoque que el enfermo entre en el circulo de irreversibilidad caracterizado por hipotermia,
acidosis, coagulopatia y shock.

A pesar de que no hay estudios prospectivos que demuestren la eficacia de esta forma de
actuar, los protocolos de damage control surgery han sido implantados en la mayoria de
los centros que manejan pacientes politraumatizados.

11.5 CONCLUSIONES

El tratamiento de los pacientes en shock hemorragico resulta un reto en el
que deben estar implicados multiples especialistas (intensivistas, anestesistas,
cirujanos, hematélogos.....).

La prioridad fundamental debe ser encontrar y corregir la causa del sangrado.
En segundo lugar debemos reconocer cuales son los pacientes en riesgo de

hemorragia y transfusion masiva. En este caso debemos aplicar los protocolos de
damage control resuscitation.
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Es fundamental recordar que el planteamiento de damage control resuscitation
SOLO se aplica en aquellos enfermos que potencial o realmente precisen una
transfusion masiva (mas de 10 CH en 24 h). En el resto de los casos (la gran
mayoria) el objetivo debe ser la reposicion de la volemia y el uso de hemoderivados
siguiendo parédmetros de laboratorio.

Damage control resuscitation incluye:
-Uso restringido de cristaloides/coloides, evitando cantidades fijas Yy con un
objetivo de tension arterial sistolica de 80 mmHg (100 mmHg si hay TCE) hasta
la correccion de la causa de sangrado.
-Transfusion precoz de hemoderivados con una ratio objetivo PFC.CH de 1:1. Es
evidente que por razones logisticas (necesidad de descongelar el PFC) es dificil
lograr desde el principio esta ratio. En cualquier caso ese debe ser el objetivo
final y el proceso nos permitird ademas valorar la respuesta del paciente.
-Control de la hipotermia, acidosis e hipocalcemia.
-Valoracion precoz de la necesidad de fibrindgeno.

-Utilizacion de rFVlla es casos seleccionados.

-Damage control surgery cuando proceda.
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SHOCK POR QUEMADURA

Dra. Rita Galeiras Vazquez

121 INTRODUCCION

Las quemaduras que afectan a una superficie cutdnea >20% producen cambios
cardiovasculares conocidos globalmente como “shock por quemadura” (-
El componente fisiopatolégico inicial es la pérdida de plasma desde el espacio
intravascular al espacio intersticial, tanto en zona quemada como no quemada.
La lesion térmica extensa produce shock hipovolémico y trauma tisular que dan
lugar a la liberacion de mediadores locales y sistémicos resultando en un proceso
complejo de disfuncion cardiovascular que persiste a pesar de haber restituido
la volemiat-®,

El shock por quemadura puede encontrarse asociado a otras entidades que
empeoran el transporte o la utilizacion de oxigeno en los tejidos. En pacientes
con inhalacién de humo la combinacion de intoxicacion por monoxido de carbono,
cianidas y aire pobre en oxigeno conduce a hipoxia tisular.

1.2.2 LA FORMACION DE EDEMA

La formacion del edema es la principal alteracion fisiopatologica con implicaciones
sistémicas y esta regida por la ecuacion de Landis-Starling:

Jv = Kf (Pc-Pi) - s (pc-pi)

La presion hidrostéatica capilar forzando el fluido desde el capilar al intersticio
es opuesta a la presion osmotica producida por las proteinas plasmaticas que
mantienen el fluido en la luz capilar. La presion hidrostatica intersticial, generada
por el intersticio mismo, y la presion osmotica generada por las proteinas que se
encuentran en el intersticio son las fuerzas restantes que controlan el fiujo de
fluido. En consecuencia, la velocidad de filtracion neta (Jv) esté determinada por
la diferencia entre las fuerzas que tienden a movilizar el liquido hacia fuera (Pc
y pi) y las fuerzas que tienden a movilizar el liquido hacia dentro (Pi y pc) y esta



12 SHOCK POR QUEMADURA

modulado por estos otros factores de la ecuacion: Kf que es un coeficiente de
filtracion capilar (una medida de permeabilidad al agua), U s que es el coeficiente
de reflexion (una medida de la permeabilidad a las proteinas). El disbalance de
fuerzas a favor de la salida de liquido del capilar incrementaria la cantidad de
fluido intersticial que se convierte en linfa®.

El flujo de Auido al intersticio estd incrementado tras la quemadura, especialmente
en las primeras horas, y persiste mas alla de 24 horas!" 58,

“Kf". Coeficiente de filtracion de fluido. Describe la facilidad de paso de fiuido a
través del endotelio capilar. Hay al menos dos componentes en este coeficiente:
el primero es el drea de superficie del sistema capilar que perfunde el tejido
(quemado y no quemado). A mayor perfusion, mayor es la cantidad de fluido que
pasa al intersticio. El segundo componente describe la facilidad de transporte de
fluido a traveés del capilar hacia el intersticio. La complianza del espacio intersticial
en si mismo ahora se sabe que juega un papel relevante en el proceso del edema.
El coeficiente Kf se encuentra aumentado tras la quemadura'®. Este cambio puede
deberse a un aumento en la superficie capilar (por vasodilatacion o reclutamiento
capilar) o a un aumento en la conductividad hidraulica, con una mayor facilidad
de acumulacion de liquido en el intersticio?.

“Pc”: Presion hidrostética capilar. A mayor presion hidrostatica plasmatica, mayor
es la filtracion de fluido. La presion hidrostatica de un capilar dérmico normal es
de 26 mmHg y en estudios experimentales se ha medido un aumento en la Pc
hasta 50 mmHg durante los primeros 30 minutos para volver a la normalidad en
3 horas tras la quemadura-'?).

“Pi”. Presion hidrostatica intersticial. Diversos estudios muestran que tras la lesion
térmica se genera una fuerte presion hidrostatica intersticial negativa lo que
constituye una fuerza de succion de modo que el edema inicial por quemadura
puede ser en gran parte atribuible a este rapido descenso en la Pi, probablemente
resultado de la liberacion de particulas osmoticamente activas que causan un
efecto vacio”.

El mecanismo que hay detras de esta presion negativa estd en parte relacionado
con la desnaturalizacion del coldgeno y cambios en la complianza del tejido
quemado™. El intersticio normal estéa sostenido por espirales de colageno y acido
hialuronico que actuan como muelles hidraulicos. Si estos muelles se alteran hay
una pérdida de la habilidad del intersticio para prevenir la acumulacion de fluido.
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"s™ Coeficiente de reflexion osmoética. Es un indicador de la proporcién de la
presion osmotica maxima que las proteinas plasmaticas pueden ejercer a través
de la pared capilar. Un valor de 1 representa una membrana impermeable a las
proteinas y un valor de O representa una membrana completamente permeable
a las proteinas. La s del capilar de piel normal es de 0,9 y para el pulmén normal
de 0,7 y desciende a 0,3 en el tejido quemadol- 1213,

Cuando la habilidad del capilar para retener o tamizar las proteinas estd disminuida,
mas fluido y proteinas pasan al intersticio para la misma presion hidrostatica.
Se genera edema por incremento de la permeabilidad. Cuando el coeficiente de
reflexion se aproxima a 0 desaparece el gradiente de presion osmadtica y el
edema es mMasivo.

El incremento de la permeabilidad persiste durante un numero de dias aunque
el verdadero pico de edema estd presente al primer dia, en las primeras horas
tras la quemadura. Esto limita el papel de los coloides en la resucitacion de los
pacientes quemados.

Actualmente se sabe que la alteracion de la permeabilidad no estéd causada
Unicamente por el dafio por calor. La liberacion de mediadores, especialmente
oxidantes estan claramente implicados y por tanto, el proceso de permeabilidad
es susceptible de ser tratado mediante inhibidores de mediadores.

“pc” Presion oncotica del plasma. Estd producida por macromoléculas,
generalmente proteinas que tienen dificultad para atravesar la membrana capilar
U que generan presion osmatica manteniendo el fluido en el espacio plasmatico.
Cada gramo de albumina genera aproximadamente 4 mmHg de presidon oncética
y el valor normal estd en torno a 25 mmHg lo que ayuda a neutralizar la presion
hidrostatica capilar que empuja el fluido hacia fuera?.

Tras la lesion térmica hay un descenso en las proteinas plasmaticas y el grado
depende del tamafio de la quemadura. Un descenso severo en las proteinas
plasmaticas puede producir edema del tejido no quemado.

“pi”: Presion oncotica del intersticio. Como el capilar no es completamente
impermeable a las proteinas, algunas cruzan. De hecho, la pi normal en la piel es
de aproximadamente 8 mmHg. Los linfaticos locales también ayudan a mantener
este valor moviendo constantemente las proteinas intersticiales, junto con fluido
y retornandolo al plasma. El grado proteico del intersticio también parece afectar
a la viscosidad intersticial y por tanto a la complianza. Un contenido de albumina
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en el intersticio menor de 15g conduce a incrementar la hidratacion del gel
incrementando la facilidad de acumulacion de fluido”.

En conclusion, a diferencia de otros tipos de edema, el edema asociado con la
quemadura se debe a cambios en todos los componentes de la ecuacion de
Starling. Este proceso resulta en una pérdida del volumen plasmatico circulante,
hemoconcentracion, formacion de edema masivo, descenso del gasto urinario y
depresion de la funcion cardiovascular( ™),

La cantidad y el ritmo de formacion de edema estdn basados no soélo en cambios
capilares e intersticiales locales, sino que tienen que ver también con la extension
y la profundidad de la quemadura y con la administracion de fluidos®7- 9 E| pico
de edema es mas rapido en quemaduras parciales que profundas, porque la
perfusion vascular es mejor en quemaduras mas superficiales.

La formacion de edema también se observa en el tejido no quemado donde se
puede medir un aumento transitorio de la permeabilidad durante las primeras
12 horas tras el trauma. Estos cambios guardan relacion con el grado de
hipoproteinemia.

1.2.3 CAMBIOS HEMODINAMICOS

En las primeras 24 horas el perfil hemodindmico se caracteriza por disminucion
del gasto cardiaco e incremento en la resistencia vascular sistémica y pulmonart*
7). La vasoconstriccion sistémica ocurre en el contexto de la hipovolemia y
la estimulacion simpatica que se observa tras la quemadura. El aumento de
la resistencia vascular pulmonar se debe a vasoconstriccion precapilar y
postcapilar. La funcion miocardica puede estar comprometida por disminucion
de la precarga, aumento de la postcarga o disminucion de la contractilidad. La
depresion miocardica asociada a la quemadura extensa, probablemente de origen
multifactorial® ®, tiene un rol importante en la respuesta post-quemadura y se
han descrito diversas moléculas y mecanismos que conducen a la disfuncion
contractil del miocito. Sin embargo la clave de la resucitacion esta en el aporte de
fluidos adecuado y precoz(1),
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124 VALORACION DE LA QUEMADURA

La extension de la quemadura se valora en porcentaje (%). La Regla de los
nueves divide la superficie corporal en multiplos de nueve: cabeza o miembro
superior: 9%, tronco anterior o posterior, o miembro inferior: 18%, cuello: 1%.

Existen diferentes métodos para la valoracion de la extension de la quemadura. Esta
variable afecta directamente a la fluidoterapia. Es importante no incluir las éreas con
eritema simple (I grado) en la estimacion de la extension de la lesion (el eritema se debe
a hiperemia reversible, que no se asocia con lesion tisular).

La profundidad de la quemadura se clasifica de acuerdo con los siguientes signos
(Tabla 1):

Tabla 1
| grado Il grado Il grado
Profundidad Superficial Espesor parcial Espesor total
Capa(s) de piel lesionada Epidermis Epidermis y Dermis parcial Epidermis y Dermis
Apariencia Eritema Eritemna y ampollas Blanquecina, cuero
Sensacion Sensible Muy Dolorosa Insensible

Esta clasificacion es importante para decidir mas adelante la indicacion quirurgica pero en
esta fase su interés estriba en aspectos mas inmediatos del tratamiento como la posible
necesidad de trasladar al paciente a un centro especializado. Las quemaduras dérmicas
profundas y de espesor total son quirurgicas.

Si quemadura circular en térax, abdomen o extremidades, evaluar parémetros
respiratorios y de circulacion periférica que pudieran determinar la necesidad de
escarotomia/fasciotomia urgente.

Se debe examinar regularmente los pulsos y la perfusion periférica e intervenir ante
sospecha de sindrome compartimental. Cuando esto sucede en el tronco la rigidez de la
pared toraco-abdominal puede comprometer la funcion cardiorrespiratoria.

1.2.5 MANEJO DEL SHOCK POR QUEMADURA

El objetivo de la resucitacion es mantener la perfusion de érganos, prevenir el
desarrollo de disfuncion multiorganica, evitar la profundizacion de la quemadura
y minimizar la formacion de edema® 7. 20-24),
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A) Aporte optimo de fluidos

Insertar un acceso vascular adecuado preferentemente en area no quemada.

Primera opcion: vena periférica en drea no quemada; segunda opcion: vena central en drea
no quemada; tercera opcion: vena periférica en drea quemada; cuarta opcion: vena central
en érea quemada.

Iniciar aporte con Ringer Lactato (RL) tan pronto como sea posible. Ritmo de
infusion: RL= YmL/Kg/%SCQ en las primeras 24 horas tras la quemadura (la mitad
en las primeras 8 horas y la otra mitad en las 16 horas siguientes).

Se trata de reponer el contenido hidroelectrolitico. En general, los fluidos que contienen
sal al menos en cantidades isotdnicas con el plasma son apropiados para utilizar en la
resucitacion, si se dan en la cantidad adecuada. La restauracion de la pérdida de sodio es
esencial. La composicion del RL es cercana al liquido extracelular y el lactato es una fuente
de base por su conversion a bicarbonato en el higado. Los liquidos deberian estar libres
de glucosa (excepto en nifios pequefios), porque la intolerancia a la glucosa esta presente
debido a los altos niveles circulantes de hormonas de stress. El suero salino hipertonico
(SSH) se ha asociado con un aumento de la incidencia de fracaso renal agudo y mayor
mortalidad y no ha de utilizarse rutinariamente en la resucitacion®®.

La férmula de Parkland es la mas utilizada de las basadas en cristaloides®®. Describe la
solucion de Ringer Lactato requerida en las primeras 24 horas, "kg" representa el peso del
paciente y "%SCQ" la extension de superficie corporal quemada expresada en porcentaje.
El ritmo de infusion en las primeras 8 horas debe ser mayor que en las 16 horas restantes,
siguiendo el ritmo marcado por la fuga de fluidos que es mayor en las primeras 4-6
horas y decrece sustancialmente a las 18-24 horas.’- 2 La concentracion de sodio (Na) en
el RL es de 132 mEq/L. y las necesidades son de 0.4-0.5mEq/Kg/%SCQ, estimadas en la
férmula. Este volumen calculado es solo indicativo. Puede ser superior si la resucitacion se
ha iniciado con retraso, el paciente ha sufrido lesiones por inhalacién de humo, o presenta
una situacion basal de hipovolemia™ 28,

Considerar la administracion de coloides si es preciso, tras las primeras 12-24
horas. Albumina=0,5-1ml/Kg/%SCQ.

Su indicacion se basa en la importancia de restaurar la actividad oncotica del plasma,
limitar la aparicion de edema y mejorar la estabilidad hemodindmica. Los expertos
recomiendan la adicion al régimen de resucitacion de albumina al 5%.%% % Los coloides
no proteicos son una alternativa, incluyen los dextranos (de 40000 o 70000 daltons), las
gelatinas (de 30-35000 daltons) y los hidroxietilalmidones; son Utiles en la restauracion
de pardmetros hemodindmicos pero no corrigen la pérdida proteica.

53



54

1. SHOCK HIPOVOLEMICO

La restauracion y el mantenimiento de la concentracion de proteinas plasmaticas no es
efectiva hasta 8 horas tras la quemadura”. Su empleo se reserva para pacientes ancianos,
los que no logren adecuada reanimacion con cristaloides exclusivamente y aquellos con
lesiones pulmonares concomitantes.

No es frecuente tener que reemplazar hematies, factores de coagulacion o
plaquetas durante las primeras 36 horas.

No habria indicacion a menos que se asocien otras lesiones traumaticas o el estado de
shock haya iniciado coagulacion intravascular diseminada o una enfermedad hepatica o
hematoldgica estuviera presente. El plasma fresco congelado no debe utilizarse como
expansor de volumen de acuerdo con las politicas de transfusion salvo sangrado activo o
coagulopatia, fuera de un ensayo clinico™.

Aminas

Algunos pacientes (ancianos o pacientes con superficie corporal quemada extensa) pueden
requerir soporte con aminas. La prioridad es mantener la volemia y la perfusion de 6rganos
evitando una reanimacion insuficiente que prolonga el estado de shock Yy aumenta la
morbimortalidad.

B) Mediciones fisiologicas
Oxigenacion. Mantener Sa0,=95%

Pulsioximetro, como norma en un gran quemado. La incapacidad para diferenciar la
oxihemoglobina de la COHb limita el uso del pulsioximetro.

Temperatura corporal. Tomar medidas para reducir la pérdida de calor al minimo
(elevar la temperatura ambiente, manta térmica, sueros calientes...) y controlar
la temperatura.

El paciente quemado es propenso a la hipotermia durante este periodo, especialmente
con la infusion de fluidos frios. El descenso en la temperatura favorece la inestabilidad
hemodindmica y empeora la perfusion y el prondstico®. Ademas, la termorregulacion
es anormal en los pacientes quemados. El objetivo es una temperatura normal en este
periodo (36°C-37°C).
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Monitorizacion electrocardiografica.

Las arritmias no son frecuentes en el paciente joven mientras la oxigenacion sea adecuada,
pero tienen mayor importancia en pacientes de >45 afios o con cardiopatia previa. La
bradicardia puede tener relacion con la hipotermia.

Presion arterial. Debe mantenerse un nivel minimo de presion de perfusion (PAM:
70 mmHg).

El incremento del tono simpatico caracteristico en la fase precoz hace de la presion
arterial una medida poco sensible del estado de volumen. Sin embargo, debe garantizarse
una presion arterial media (PAM) adecuada. La medicion de la presion arterial de modo
no invasivo por manguito es inexacta debido a la interferencia del edema tisular®) Esta
indicada una linea arterial si:

-El paciente estd hemodindmicamente inestable.

-Las extremidades estdn quemadas y no puede obtenerse por esfingomanometro.

-Si se requieren frecuentes extracciones para gases sanguineos.
El catéter arterial deberia insertarse preferentemente a través de piel sana.

Frecuencia cardiaca (FC). El grado de taquicardia puede ser Util en la valoracion
de la adecuada reposicion de volumen.

En pacientes sin enfermedad cardiaca preexistente ni consumo de fdrmacos que puedan
inhibir la respuesta, la frecuencia cardiaca es un pardmetro que permite evaluar la
reanimaciont. La taquicardia es frecuente en esta fase debido a hipovolemia y a la liberacion
de catecolaminas por la lesion tisular y el dolor. En la mayoria de los pacientes:

-FC<«120 lpm generalmente indica volumen adecuado.

-FC>130 lpm generalmente indica necesidad de fluidos.

Diuresis horaria: Objetivo: 0.5 mL/Kg/h. Se insertard un catéter de Foley en todos
los quemados que precisen resucitacion con fluidos. El uso de diuréticos no esta
indicado en esta fase.

El estado de flujo sanguineo renal es generalmente un reflejo de la perfusion sistémica
durante esta fase precoz de la lesion™ 32 Una diuresis de 0.5 ml/kg/h indica adecuada
perfusion renal, (asumiendo que factores como alcohol, hiperglucemia, manitol u otros
farmacos no alteren el marcador) y una diuresis menor indica hipoperfusion a menos que
exista dafio renal™ 22833 §j |3 diuresis es mayor de Iml/Kg/h suele significar que se estd
administrando demasiado fluido, aumentando innecesariamente la formacion de edema.
La fluidoterapia debe ajustarse para este rango.
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Realizar gasometria arterial con determinacion de Carboxihemoglobina (COHb).

Pardmetros como el déficit de bases o el acido lactico se han utilizado para identificar
pacientes con hipoperfusion oculta. Un déficit de base durante esta fase generalmente
refleja insuficiente oxigenacion, debido a hipovolemia o a toxicidad por monoxido de carbono
o cianida®. Es importante la monitorizacion de la Pa0, y de la PCO,.

Presion venosa central (PVC): No debe utilizarse un valor arbitrario de PVC como
objetivo de resucitacion.

La presion venosa central del gran quemado es generalmente baja en esta fase, de 0-5
cmH,0. incluso con adecuada resucitacion con fluidos® 2,

Presion de enclavamiento de arteria pulmonar o variables de hemodinamica
funcional (Gasto cardiaco, variacion de la presion del pulso, variacion del volumen
sistolico con medicion de volumen sanguineo intratoracico y agua extravascular
pulmonar) pueden ser Utiles en un grupo seleccionado:

-Pacientes mayores con enfermedad cardiaca preexistente, quemadura extensa
o sindrome de inhalacion.

-Pacientes jovenes con quemadura extensa que no mantienen perfusion adecuada
aun cuando la fluidoterapia excede considerablemente la cantidad prevista.

Hay datos insuficientes para hacer recomendaciones sobre la utilidad del déficit
de base o del lactato como indicadores de resucitacion del quemado.

Aunque el lactato inicial es predictor de mortalidad © % 39 no estd clara su utilidad
como objetivo de resucitacion(@e %3 E| lactato y el déficit de bases son marcadores de
resucitacion que actlan como variables independientes pero con escasa correlacion con el
gasto urinario y la presion arterial media®. La tendencia del lactato sérico aporta mayor
informacion sobre la homeostasist® 3,

Presion Intraabdominal (PIA). En pacientes con quemaduras extensas debe
medirse la PIA en esta fase.

El riesgo de desarrollar sindrome compartimental abdominal (SCA) en estos pacientes se debe a los
grandes volumenes de liquidos utilizados en la reanimacion, la disminucion de la distensibilidad
de la pared abdominal debido a la escara y al aumento de la permeabilidad capilar con salida de
grandes volumenes de plasma y formacion de edema masivo® 5 - (Ver Capitulo 10).
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1.2.6 CONSIDERACIONES SOBRE EL DANO SISTEMICO POR INHALACION

Los componentes de la fase gaseosa del humo se caracterizan por producir
efectos sistémicos. Si las concentraciones de tdxicos (CO y cianida) son elevadas
pueden cursar con acidosis metabolica y deterioro hemodinamico por diferentes
mecanismos. A pesar de no tratarse de un shock hipovolémico se incluye en este
apartado por su posible asociacion al shock por quemadura.

El CO es un gas inodoro e incoloro que se produce por la combustion incompleta de
muchos materiales. El CO atraviesa la membrana alveolocapilar y produce hipoxia
tisular por diversos mecanismos: a) el CO desplaza al oxigeno de la hemoglobina
(Hb) debido a que su afinidad es 200 veces mayor, con lo que disminuye el
contenido arterial de oxigeno (aunque la pal, y la Sa0, permanezcan normales);
b) desplaza la curva de disociacion de Hb a la izquierda con lo que se deteriora
la disponibilidad de oxigeno en los tejidos; c) empeora la funcion mitocondrial y
la produccion de ATP; d) el CO se puede unir al musculo esquelético y cardiaco
y producir efectos toxicos y tiene un efecto de desmielinizacion del sistema
nervioso central®+ % %),

La cianida es un producto generado de la combustion de varios materiales que
contienen nitrégeno, algunos naturales y otros sintéticos. Las cianidas actuan
impidiendo la produccion tisular de ATP!43-45),

Ademas, el consumo de oxigeno producido por el proceso de combustion determina
en el ambiente una reduccion de la fraccion inspirada de oxigeno.

La combinacion de intoxicacion por CO, cianidas e inhalacion de aire pobre en
oxigeno conduce a la hipoxia tisular.

Se debe sospechar intoxicacion por monoxido de carbono (C0) y cianida en
incendios producidos en lugares cerrados.

Los componentes de la fase gaseosa del humo no producen lesidon directa del tracto
respiratorio, pero se caracterizan por producir efectos sistémicos® . %0,

Las manifestaciones clinicas de intoxicacion por CO aparecen cuando la carboxihemoglobina
(COHDb) supera el 15%. Los sintomas son los propios de la hipoxia tisular, entre los que
destacan el deterioro neurolégico y la disfuncion miocérdica (los 6rganos mas vulnerables a la
hipoxia). La intensidad de las manifestaciones clinicas varia dependiendo de la concentracion
de CO. Las manifestaciones iniciales suelen ser neurologicas. El dafio neurolégico puede
conducir 8 una disfuncion cerebral progresiva y permanente. Disfunciones miocérdicas
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graves pueden aparecer especialmente con enfermedad coronaria preexistente. Estados
de shock estédn descritos con niveles de COHb>40%. La intoxicacion por cianida produce
sintomas clinicos parecidos a la intoxicacion por CO y el grado de toxicidad es dependiente
de la concentraciont+ 4,

La persistencia de acidosis metabodlica en un paciente quemado con adecuado
volumen de resucitacion y hemodindmica oOptima sugiere intoxicacion por
monoxido de carbono o cianida.

Las mediciones del equilibrio acido-basico y las determinaciones plasmaticas de lactato
son Utiles para considerar la intoxicacion. Sin embargo, otros toxicos celulares no pueden
ser excluidos ©®9. Cuando se ha producido inhalacion de humo, en ausencia de quemaduras
cuténeas, la presencia de acido lactico superior a 10mmol/l tiene un valor predictivo positivo
del 95% en el diagndstico de intoxicacion por cianida!”.

El diagnostico de intoxicacion por CO se basa en la medicion directa de la
concentracion de COHb en sangre mediante co-oximetria. La determinacion de
los niveles de cianida no esta disponible.

La medicion en sangre venosa infraestima el contenido arterial de COHb. La incapacidad para
diferenciar la oxihemoglobina de la COHb limita el uso del pulsioximetro. La determinacion
de niveles elevados de COHb también indica una exposicion a humo significativa, por lo que
apunta a la probabilidad de dafio quimico de la via aérea. Niveles bajos no siempre indican
minima exposicion porque la administracion de oxigeno desde el inicio puede reducir los
niveles durante el traslado al Servicio de Urgencias. Los niveles de cianida son normales
por debajo de 0.1mg/L, pero su determinacion no estd disponible en la practica clinica®®?.

El tratamiento de la intoxicacion por CO requiere la administracion inmediata
oxigeno a alto flujo.

El objetivo de la oxigenoterapia en los pacientes con intoxicacion por CO es desplazarlo de
la Hb. La concentracion de COHb se reduce aproximadamente 50% cada 20 minutos cuando
se administra oxigeno 100%.

Para tratar correctamente la intoxicacion por CO es importante conocer la concentracion
de COHb tan pronto como sea posible y administrar oxigenoterapia hasta niveles de COHb
menores del 10%.

La intubacion endotraqueal con oxigeno 100% con ventilacion mecénica asistida estd
indicada en aquellos pacientes con deterioro neurologico grave y COHb elevada.

El oxigeno hiperbarico (2-3 atm) produce un desplazamiento mas rapido y es mas util
en casos de exposicion prolongada, cuando es mas dificil desplazar el CO del sistema
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citocromo™®. El inconveniente de su uso es trasladar a un paciente quemado a un centro con
cdmara hiperbarica durante el periodo crucial de inestabilidad hemodindmica y pulmonar.
Podria considerarse en casos con grave compromiso neuroldgico, con COHb mayor del 50%.
sin quemaduras extensas ni dafio pulmonar severo Yy que no responden a oxigeno a alto
flujo con mejoria de los sintomas!*®.

El manejo de la intoxicacion por cianida:
- Estd dirigido a la optimizacion cardiopulmonar. Administrar oxigeno 100%

Habitualmente esta medida es suficiente porque el higado (enzima rodanasa) aclara
la cianida de la circulacion.

- La hidroxicobalamina debe utilizarse lo mas precozmente posible con los
siguientes criterios: paciente que ha inhalado humo de incendio (restos de hollin
en boca, faringe o esputo) y tenga alteraciones neurologicas (confusion, coma,
agitacion, convulsiones) y presente una de las siguientes circunstancias:

-bradipnea o parada respiratoria o cardiorrespiratoria.
-shock o hipotension,
-lactato 27,56 mmol/L o acidosis metabdlica.

Dosis: hidroxicobalamina 5g (2 viales) en perfusion iv durante 15 minutos en adultos.
Repetir dosis (5 g) si no mejora. La velocidad de perfusion para la sequnda dosis oscila
entre los 15 minutos para los pacientes sumamente inestables y las 2 horast* ),

La accion de la hidroxicobalamina en el tratamiento de la intoxicacion por cianuro
se basa en su capacidad para unirse firmemente a los iones cianuro. Cada molécula
de hidroxocobalamina puede unirse a un id6n cianuro, mediante la sustitucion del
ligando hidroxi, vinculado al ién cobalto trivalente, para formar cianocobalamina. La
cianocobalamina es un compuesto estable y no toxico que se excreta por la orina.

Los pacientes pueden presentar una coloracion roja reversible de la piel y las membranas
mucosas. Es habitual la cromaturia de coloracion rojo oscura, bastante marcada durante
los tres dias siguientes a la administracion.

59



60

1. SHOCK HIPOVOLEMICO

- Cianokit: puede ser Util en casos graves (sin respuesta o con acidosis
significativa), especialmente aquellos en los que disponemos de determinacion
de niveles diagnasticos.

El Kit antidoto de la intoxicacion por cianida contiene nitrito de amilo, nitrito sodico y
tiosulfato sodico. Ambos nitritos y tiosulfato son individualmente Utiles en la intoxicacion
por cianida, pero utilizados conjuntamente producen efecto sinérgico® 5. Los nitritos
inducen metahemoglobina que, junto con la carboxihemoglobina, pueden comprometer
la capacidad de transporte de oxigeno y contribuir a la hipoxia por lo que deben ser
utilizados con precaucion en victimas con sindrome de inhalacion y estar razonablemente
seguro del diagnostico antes de administrarlo® - %.5.52 (agunque se ha sugerido que
este peligro estd sobreestimado porque la carboxihemoglobina se aclara antes de que
se desarrolle metahemoglobinemia). El nitrito de sodio 3% se administra a dosis de 300
mg (10 ml de solucién al 3%) iv en 5-10 minutos. Ritmos de infusion altos (o incluso
recomendados) de nitrito sodico pueden causar hipotension y el soporte vasopresor
puede ser necesario® %, En pacientes anémicos considerar dosis mas bajas para evitar
los efectos de la metahemoglobina. Deberia utilizarse cooximetria para monitorizar y
mantener la metahemoglobina en niveles inferiores a 30%5%. El tiosulfato de sodio
es donante de grupos sulfhidrilos que favorece la conversion de cianuro a tiocianato
(menos toxico). Dosis: 12,6g (60 ml de solucién al 25%) iv en 10-15 minutos. El nitrito
de amilo inhalado se administra a dosis de 0,2-04 ml. Si la respuesta del paciente es
inadecuada, repetir la administracion de nitrito sddico y tiosulfato, la mitad de la dosis
inicial, 30 minutos mas tarde®".
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SHOCK SEPTICO

Dra. Rita Galeiras Vazquez

El shock séptico es una combinacion de fallo del sistema circulatorio periférico,
fallo cardiaco, anormalidades en la distribucion loco/regional del flujo sanguineo
y disfuncion celular®.

- El fallo en la circulacion periférica es el resultado de: 1) fallo vascular (fallo
del continente) asociando vasoplejia e hiporreactividad vascular con agentes
vasoconstrictores y 2) hipovolemia (fallo del contenido).

- El fallo cardiaco estd virtualmente siempre presente, aunque el grado de
compromiso es muy variable. Esto puede ocurrir incluso cuando el gasto cardiaco
es elevado pero inadecuado en relacion al incremento en los requerimientos
de oxigeno.

La disfuncion cardiaca inducida por la sepsis ocurre precozmente y es tanto
sistélica como diastolica. Su rango de severidad es muy amplio.

La disfuncion cardiaca sistolica estéd relacionada con la alteracion de la
contractilidad ventricular que afecta a ambos ventriculos. Esta depresion
miocardica es reversible tras la resolucion de la sepsis. La disfuncion diastolica
se caracteriza por una reducida distensibilidad ventricular relacionada con el
edema intersticial miocardico.

- La alteracion en la capacidad tisular periférica para extraer oxigeno estd unida
a la alteracion del flujo sanguineo en los 6rganos y a la reduccion de la difusion
de oxigeno debido al edema intersticial.

- El metabolismo celular puede estar también alterado, empeorando la utilizacion
de oxigeno en areas a veces bien perfundidas.

De forma importante, el perfil hemodinadmico difiere paciente a paciente, al menos
respecto a las alteraciones de la macrocirculacion. Algunos pacientes sépticos
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experimentan un alto grado de hipovolemia, otros sufren un alto grado de
depresion del tono vascular y, otros, fracaso cardiaco severo. Por tanto, puede
darse una amplia variedad de combinaciones!.

Mecanismos de disfuncion cardiaca:

-En el plasma de sujetos con shock séptico se ha demostrado que estd presente
un factor depresor del miocardio. El suero obtenido de pacientes durante la fase
aguda del shock seéptico fue capaz de reducir la extension y la velocidad de
acortamiento de los cardiomiocitos mientras que el suero de pacientes no sépticos
restauraba inmediatamente la fuerza contractil®. Se cree que las citoquinas
juegan un papel en este mecanismo®.

-Se asume que el flujo sanguineo coronario no estd disminuido en pacientes
con shock séptico). Sin embargo, si la presion diastélica es muy baja por un
descenso del tono vascular, podria dar lugar a isquemia miocardica, ya que la
presion sanguinea diastolica es la presion impulsora del flujo sanguineo coronario
del ventriculo izquierdo®®.

-La estimulacion de receptores Bl-adreneérgicos estd alterada durante el shock
séptico®, especialmente en la fase precoz y esto podria explicar en parte por qué
un agente como la dobutamina podria ejercer efectos atenuados en pacientes
con shock séptico severo comparado con pacientes con sepsis sin shock®.

-La disminucion de la sensibilidad de los miofilamentos al calcio probablemente
juega un papel crucial en la disfuncion cardiaca inducida por la sepsis. El mecanismo
exacto es desconocido pero la fosforilacion de proteinas puede estar implicada®®.
En este sentido, ha sido publicada la fosforilacion de Troponina |, resultando en
una reducida actividad del calcio para activar los miofilamentos.

-El rol del 6xido nitrico (NO) ha sido extensamente estudiado. Hoy se cree que
no juega un papel agudo y directo en la cardiomiopatia séptica ya que se ha
demostrado que la inhibicion de la NO-sintetasa no restaura la contractilidad®.
Por otra parte, el peroxinitrito citotdxico, un producto de NO y superoxido, podria
jugar un rol mas directo?.

-Elincremento de actividad de las miocito-caspasas, con efecto apoptoético podria
también ser responsable de la disfuncion cardiaca inducida por la sepsis, sin
embargo, la naturaleza reversible de la disfuncion cardiaca inducida por sepsis
sugiere que la apoptosis juega un papel menor?.
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211 IDENTIFICACION DEL CUADRO

La presencia de hipotension en un paciente con infeccion conocida o sospechada
deberia ser considerado como shock séptico en ausencia de una explicacion
alternativa definitiva.

En la actualidad la sepsis se define con la presencia de diversas variables clinicas,
hematologicas, bioquimicas e inmunolégicas asociadas con una infeccion®. El shock
séptico es un subconjunto con disfuncion circulatoria. El reconocimiento de esta entidad es
prioritario para iniciar medidas que cambien el prondstico.

2.1.2 RESUCITACION
Precisan resucitacion los pacientes con shock inducido por sepsis, definido como
hipoperfusion tisular (hipotension persistente a pesar de carga de fluido inicial o
lactato 24mmol/L o 236mg/dL). Este protocolo debe iniciarse tan pronto como el
cuadro sea reconocido Yy no demorarse pendiente del ingreso en UCI.
En la estrategia de estabilizacion hemodindmica, el factor clave es la deteccion precoz de
pacientes de alto riesgo; la intervencion temprana sobre los cambios hemodindmicos y la
hipoxia tisular global; y la posibilidad de prevenir los aspectos inflamatorios que acompafan
a la infeccion® . La hiperlactacidemia puede ser el Unico indicador de hipoperfusion en
pacientes normotensos.
Ourante las primeras 6 horas, los objetivos incluyen:

-Presion Venosa Central (PVC) = 8-12 mmHg

-Presion Arterial Media (PAM) 2 65 mmHg

-Débito urinario 2 0.5 ml/Kg/h

-Saturacion de Oxigeno en cava superior (Svc0,) 270%

(o Saturacion de Oxigeno venosa mixta (Sv0,) 2 65%)
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Sila Svc0, o la Sv0, del 70% o 65% respectivamente no se logra con resucitacion con
fluidos hasta una presion venosa de 8-12mmHg, se debe transfundir concentrado
de hematies para hematocrito 230% y/o iniciar perfusion de dobutamina hasta un
maximo de 204g/kg/min para lograr este objetivo.

La terapia precoz guiada por objetivos ha demostrado que mejoro la supervivencia en un
estudio de un centro Unico, controlado, randomizado, en pacientes que presentan shock
séptico en un Servicio de Urgencias™. La resucitacion dirigida a conseguir estos objetivos
en un periodo inicial de 6 horas fue capaz de reducir la mortalidad a los 28 dias. Se ha
consensuado que saturacion venosa de oxigeno central o mixta son equivalentes y tanto
la medicion intermitente como continua se consideran aceptables. Estudios en pacientes
con shock indican que la Sv0, es un 5-7% mas baja que la Svc0, En pacientes con
ventilacion mecdnica, disfuncion diastolica o hipertension intraabdominal se recomienda
un objetivo de PVC de 12-15 mmHg.

La PAM es la presion de perfusion tisular y el objetivo de presion debe estar basado
en este pardmetro®™. Sin embargo, la cifra a lograr de PAM no se conoce con certeza y
probablemente varia de un paciente a otro. La presion debe mantenerse por encima del
limite inferior de autorregulacion de la perfusion de los 6rganos principales. En estudios
experimentales, este limite estd en torno a 60mmHg. Ciertos pacientes de edad avanzada
u/o hipertensos probablemente requieren mayor nivel de presion®. Sin embargo, un
objetivo muy alto de PAM, sin que sea mas eficaz en la perfusion tisular, puede no soélo
promover el edema intersticial por el aumento de la presion hidrostética venoso-capilar,
sino también aumentar la postcarga y. por tanto, el trabajo del ventriculo izquierdo. Asi
pues, parece razonable proponer un objetivo de PAM entre 60 y 70 mmHg y valorar el
minimo nivel que permita un flujo urinario adecuado.

Completada la resucitacion hemodindmica en las primeras 6 horas, la utilizacion
de liquidos debe ser individualizada. Métodos dirigidos a determinar la respuesta
a la administracion de volumen pueden ser Utiles.

Como norma general se debe administrar a partir de entonces un volumen de liquidos
de mantenimiento. Sin embargo, la mayoria de los pacientes dependen de farmacos
vasopresores | es frecuente que sigan produciéndose periodos de hipotension que plantean
la disyuntiva entre incrementar la terapia vasopresora o el aporte de volumen. Entre los
metodos mas sencillos y menos invasivos para predecir la respuesta al aumento de
precarga se encuentran la elevacion pasiva de las piernas™ y la variacion de la presion del
pulso™. Estas y otras medidas dindmicas son mas validas que las mediciones estéaticas
pero su interpretacion estd influida por distintos factores, por lo que se trata de mediciones
dificiles de estandarizar.
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2.1.3 DIAGNOSTICO DE LA INFECCION

Deberan obtenerse muestras para cultivo antes de iniciar tratamiento antibiético
si la extraccion de muestras no causa demora significativa en la administracion
de antibioticos. Para optimizar la identificacion de organismos causales:

- Al menos dos muestras de sangre para cultivo (obtenidos uno percutaneamente
y otro a través de cada dispositivo de acceso vascular, a no ser que el dispositivo
fuera recientemente insertado (<48h).

- Cultivos de otros lugares, tales como: orina, liquido cefalorraquideo (LCR),
muestras respiratorias, abdominales, piel y partes blandas, u otros que pudieran
ser el foco de infeccion.

Aunque las muestras no deberian retrasar la administracion del antibidtico en pacientes
con sepsis severa (ej. puncion lumbar en pacientes con sospecha de meningitis), obtener
cultivos apropiados previos a la administracion de antibioticos es esencial para confirmar
la infeccion y el patogeno responsable y proceder posteriormente al desescalamiento
antibidtico tras un informe de sensibilidad.

Asegurar la idoneidad de las muestras en cuanto a procedimiento de obtencion, cantidad,
transporte rédpido y adecuado al Servicio de Microbiologia. Dos 0 mas cultivos de sangre
son los recomendados™. Obtener cultivos de sangre percutdneos Uy a través de cada
dispositivo de acceso vascular es una estrategia importante. Si el mismo microorganismo
es identificado en ambos cultivos, la probabilidad de que sea el causante de la sepsis es
alta. Ademads, si el cultivo extraido a través del catéter vascular se positiviza mucho antes
que el cultivo de sangre periférica (>2h antes) esto puede apoyar que el catéter vascular
sea el foco de infeccion™. El volumen de sangre para muestra de cultivo deberia ser 2
10ml1™. Se recomienda estudio cuantitativo (o semicuantitativo) de secreciones de tracto
respiratorio (aspirado traqueal, broncoaspirado o lavado broncoalveolar) para el diagnostico
de neumonia asociada al respirador(™®,

Las pruebas de deteccion de antigeno y de acidos nucleicos (PCR) son Utiles para
el diagnéstico.

La deteccion de antigeno se basa en una reaccion antigeno-anticuerpo que permite
evidenciar su presencia en la muestra. La deteccion de antigeno de Legionella pneumophila
y de Streptococcus pneumoniae en orina mediante inmunocromatografia (IC) es util
en el diagnostico de neumonias adquiridas en la comunidad, con buena sensibilidad y
especificidad en el adulto aunque pueden persistir durante tiempo tras la infeccion aguda.
En el caso de S. pneumoniae puede haber falsos positivos en pacientes con EPOC colonizados
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por neumococo. En el caso de Legionella pneumophila puede haber falsos negativos si
la infeccion se produce por un serotipo distinto del 1 o por otras especies del género
Legionella. Es también Util su deteccion en liquido pleural y en muestras respiratorias
profundas'™ 29, En infecciones causadas por ciertos microorganismos (S. pneumoniae, N.
meningitidis,..) se puede detectar el antigeno en suero o LCR.

La deteccion de antigeno de Plasmodium en muestras sanguineas mediante IC aporta gran
sensibilidad al diagnostico de paludismo, sobre todo en los casos de pauciparasitacion o
pacientes tratados con antipaludicos.

En el caso de pacientes inmunocomprometidos, la deteccion de antigeno de Citomegalovirus
(antigenemia CMV) es muy utilizada por su correlacion clinica con la infeccion activa. La
deteccion seriada de antigeno de Aspergillus (galactomanano) en suero es Util para
monitorizar a los pacientes neutropénicos con alto riesgo de desarrollar aspergilosis
invasiva®). La deteccion de mananos presenta una buena especificidad pero baja
sensibilidad para el diagndstico de candidiasis invasivas. La deteccion de antigeno capsular
de Cryptococcus neoformans en LCR y/o suero es Util para el diagnostico de meningitis
criptococica y su cuantificacion tiene valor pronoéstico.

Los virus respiratorios pueden ser detectados mediante técnicas répidas de
inmunofluorescencia. El virus respiratorio sincitial y el virus de la gripe A y B también
mediante IC y enzimoinmunoanalisis (EIA).

La PCR ha mostrado su utilidad en el diagnostico de las meningitis bacterianas y viricas a
partir del LCR. Es el gold standard en las encefalitis herpéticas y cada vez mas usada en
el sequimiento de las infecciones por CMV.

La deteccion de toxinas A y B en heces mediante EIA es la prueba diagndstica mas
utilizada en el diagndstico de colitis pseudomembranosa por Clostridium difficile debido a
las dificultades de cultivo de estos microorganismos.

Los estudios diagnosticos deberan realizarse con rapidez para determinar el foco
de infeccion y el organismo causal. Deberan realizarse estudios de imagen y
toma de muestras de probables focos de infeccion.

Algunos pacientes pueden estar inestables para realizar ciertos procedimientos invasivos
o para ser trasladados fuera de la UCI. Las técnicas posibles a la cabecera del paciente tal
como la ecografia, pueden ser Utiles en estas circunstancias. Los estudios diagnosticos
pueden identificar un foco de infeccion que puede ser drenado, para maximizar la
probabilidad de una respuesta satisfactoria al tratamiento.
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214 TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

El tratamiento antibidtico iv debe iniciarse tan pronto como sea posible y dentro
de la primera hora del reconocimiento de la sepsis grave / shock séptico, tras
obtener los cultivos apropiados.

La causa subyacente del shock séptico es la carga microbiana total y la velocidad a la que
ésta se reduzca a un umbral subcritico es de suma importancia para sobrevivir al shock
séptico. Cada hora de demora en la administracion de antibioticos efectivos desde el inicio
de la hipotension se asocia con un incremento en la mortalidad® 2,

La administracion de antibioticoterapia de amplio espectro empirica debe ser considerada
un componente intrinseco a la resucitacion inicial del shock séptico?>-2). Canalizar el acceso
vascular e iniciar resucitacion agresiva con fluidos es la primera prioridad en el manejo de
la sepsis grave / shock séptico. Pero la administracion precoz de agentes antimicrobianos
puede requerir la canalizacion de un acceso vascular adicional. En la eleccion del régimen
antimicrobiano, los clinicos deberian considerar que algunos agentes antimicrobianos
tienen la ventaja de la administracion en bolo mientras que otros requieren una infusion
lenta. Por tanto, si el acceso vascular es limitado y deben administrarse varios antibioticos,
las drogas en bolo pueden ofrecer una ventaja. La orden de iniciar antimicrobianos deberia
incluir que la administracion es inmediata, la secuencia y un tiempo limite.

El tratamiento antibiotico empirico inicial debe incluir drogas con actividad contra
los patdgenos mas probables (bacterianos, fingicos, viricos) con penetracion en
el supuesto foco de sepsis. La eleccion del antibidtico deberia guiarse por los
patrones de susceptibilidad de los microorganismos en la comunidad y en el
hospital.

La eleccion inicial de un régimen antibidtico empirico deberia cubrir todos los patdégenos
probables porque hay poco margen para error en el paciente critico y hay evidencia de que
un tratamiento inicial precoz pero inapropiado tiene consecuencias en la supervivencia.
Incluso si un Unico agente se espera que cubra los patdgenos probables los datos actuales
sugieren una ventaja potencial con la terapia empirica combinada en pacientes con shock
seéptico?. La eleccion de antibioticoterapia empirica depende de aspectos relacionados con
la historia del paciente (alergias, intolerancia a drogas...); enfermedad de base; sindrome
clinico; patron de susceptibilidad en la comunidad del paciente y en el hospital o que
previamente se haya documentado que colonizan o infectan al paciente. Antibidticos
recientemente utilizados deberian, en general, ser evitados. Deben ser considerados los
factores de riesgo de infeccion fungica por si fuese oportuna cobertura empirica.

Aunque la restriccion del uso de antibidticos, en particular de antibioticos de amplio espectro,
es importante para limitar la sobreinfeccion y para controlar la aparicion de patdgenos
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resistentes, los pacientes con sepsis severa o shock séptico justifican la administracion
de antibioticos de amplio espectro hasta que el organismo causal y su susceptibilidad
antibiotica esté definida. En este punto, la restriccion en el numero de antibidticos y el
cambio a antimicrobianos de espectro reducido es una estrategia importante y responsable
para minimizar el desarrollo de resistencias y reducir los costes.

Todos los pacientes deberian recibir una dosis de carga plena de cada antimicrobiano.
Sin embargo. en el contexto de sepsis grave / shock séptico con frecuencia habrd que
considerar la disfuncion renal o hepatica y volumenes anormales de distribucion debido a
la agresiva resucitacion con fluidos. La monitorizacion de la concentracion antibiotica puede
ser Util para asegurar que las concentraciones séricas del farmaco alcanzan la méaxima
eficacia y minima toxicidad®. 27,

El régimen antimicrobiano debe ser reevaluado diariamente en base a los datos
clinicos y microbiolégicos con la intencion de utilizar antibioticos de espectro
reducido para optimizar la eficacia, prevenir resistencias, reducir toxicidad y
disminuir costes.

Aunque la restriccion de antibidticos con el objetivo de reducir el desarrollo de resistencias
o el coste no es una estrategia inicial adecuada en esta poblacion de pacientes, una vez
que el agente causal ha sido identificado puede ponerse de manifiesto que ninguno de
los antibioticos empiricos ofrece un tratamiento optimo, es decir, puede haber otra droga
probada para producir resultados clinicos superiores que deberia reemplazar al agente
empirico.

Estrechar el espectro y la duracion del tratamiento antibiotico reduce la probabilidad de
que el paciente desarrolle una sobreinfeccion con organismos patdgenos o resistentes
como las Candida especies, Clostridium difficile o Enterococcus faecium vancomicina-
resistente. Sin embargo, el deseo de minimizar sobreinfecciones y otras complicaciones no
debe prevalecer sobre la necesidad de dar al paciente un ciclo adecuado de tratamiento
para curar la infeccion que causa la sepsis grave / shock séptico®.

Algunos expertos sugieren antibioticoterapia combinada en pacientes con infeccion
por Pseudomonas conocida o sospechada como causa de la sepsis grave / shock
séptico.

Algunos expertos sugieren antibioticoterapia empirica combinada en pacientes
neutropénicos con sepsis severa / shock séptico.
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Cuando sea usada empiricamente en pacientes con sepsis grave / shock séptico
algunos expertos sugieren que no deberia mantenerse mas de 3-5 dias. El
desescalamiento a la terapia simple mas apropiada debe realizarse tan pronto
como se conozca el perfil de sensibilidad.

Aunque ningun estudio ni metaanalisis ha demostrado convincentemente que el tratamiento
combinado mejore el pronostico clinico para patégenos individuales en un grupo particular
de pacientes, la terapia combinada produce in vitro sinergismo contra patdégenos en algunos
modelos. En algunos escenarios clinicos la combinacion de antimicrobianos puede ser Uil
29 |a terapia combinada para tratamiento de Pseudomonas pendiente de antibiograma
incrementa la probabilidad de que al menos una droga sea efectiva contra esa cepa y
afecte positivamente al prondstico.

La duracion del tratamiento es de 7-10 dias y ha de estar guiado por la respuesta
clinica.

Cursos maés prolongados pueden ser apropiados en pacientes con respuesta clinica lenta,
foco de infeccion no drenable o con deficiencias inmunologicas incluida neutropenia.

Si se determina que el sindrome clinico es de causa no infecciosa, el tratamiento
antimicrobiano debe interrumpirse.

Los hemocultivos son negativos en la mayoria de los casos de sepsis grave / shock séptico.
Sin embargo, muchos de estos casos son muy probablemente causados por bacterias u
hongos. La decision de continuar, reducir o interrumpir el tratamiento antibidtico debe
hacerse en base al juicio clinico y el resultado de otros cultivos.

2..5 CONTROL DEL FOCO

El diagnostico anatomico de infeccion para control del foco requiere buscar y
diagnosticar o excluir lo mas répidamente posible y dentro de las primeras 6
horas después de la presentacion.

Series de casos y opinion de expertos apoyan el principio de que el control rapido de un
foco bacteriano es esencial para mejorar la supervivencia del paciente séptico grave. La
intervencion debe emprenderse tras una adecuada resucitacion. La intervencion oportuna
y urgente es particularmente importante en pacientes con infeccion necrotizante de partes
blandas o isquemia intestinal.
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En todos los pacientes con sepsis grave /shock séptico debe considerarse la
posibilidad de un foco de infeccion susceptible de abordaje.

Esto es, drenaje de absceso o foco local de infeccion; desbridamiento de tejido necrotico
infectado; retirada de un catéter potencialmente infectado o el control definitivo de un
foco de diseminacion microbiana continuo. Cuando la necrosis peri-pancredtica infectada
es identificada como un potencial foco de infeccion la intervencion definitiva es mejor
demorarla hasta una adecuada demarcacion del tejido viable y no viable®?.

Deberdn implicarse especialistas de otras disciplinas tales como radiologia, cirugia.
neumologia, digestivo, para obtener muestras diagnosticas y drenar, desbridar o retirar el
foco de infeccion segun sea oportuno.

En general, la intervencion que logre el control del foco con el minimo trastorno
fisioldgico deberia ser la indicada. (Ej: considerar drenaje percutdneo mejor que
quirurgico en un absceso).

La eleccion del método mas optimo de control del foco debe sopesar beneficios y riesgos
de la intervencion especifica y el transporte®. Las intervenciones pueden causar mas
complicaciones, tales como sangrado, fistulas o lesion de drgano.

Si el dispositivo de acceso vascular es potencialmente el foco de sepsis grave o
shock séptico, debe retirarse rapidamente tras haber cateterizado otro acceso
vascular.

Los catéteres de acceso vascular son la causa mas frecuente de bacteriemia nosocomial.
Cuando un paciente presenta sepsis de origen desconocido, puede ser razonable sellar
el catéter implantado hasta que se identifique el foco de la infeccidn. Sin embargo, si el
paciente presenta sepsis grave o shock séptico de foco desconocido, debe considerarse el
retirar y reemplazar el catéter vascular incluso tunelizado o de implantacion quirurgica.

2.1.6 FLUIDOTERAPIA

La resucitacion con fluidos puede consistir en coloides naturales o artificiales o
cristaloides. No hay apoyo basado en la evidencia para preferir un fluido sobre
otro.

El estudio SAFE mostréo que la administracion de albumina fue segura y tan efectiva
como los cristaloides®. Hubo un insignificante descenso en la mortalidad con el uso
de coloides en un andlisis de subgrupo de pacientes sépticos. Previos metaandlisis de
pequefios estudios de pacientes de UCI no habian encontrado diferencias entre resucitacion



2.1 SHOCK SEPTICO

con cristaloide y coloide®-%%. En un estudio aleatorizado y doble ciego, el andlisis de un
subgrupo de pacientes sépticos muestra que la administracion de albumina comparado
con solucion salina puede haber disminuido la mortalidad®®. Los resultados de un meta-
analisis reciente®®’ sugieren que la resucitacion con albumina comparado con otros fluidos
puede reducir la mortalidad. Pero ensayos clinicos actualmente en marcha podrian aportar
resultados para recomendacion definitiva. Como el volumen de distribucion es mayor para
los cristaloides que para los coloides, la resucitacion con cristaloides requiere mas fluidos
para conseguir el mismo objetivo y se produce mas edema. Los cristaloides son mas
baratos.

Se recomienda como objetivo inicial de la resucitaciéon una PVC 2 8mmHg (12 mmHg
en pacientes en ventilacion mecanica). Mantener la administracion de fluido si
la mejoria hemodindmica continta. En pacientes con sospecha de hipovolemia
iniciar una carga de fluido de 21000 mL de cristaloides o 300-500 mL de coloides
en 30 minutos. Puede requerirse una administracion mayor y mas rapida en
pacientes con hipoperfusion tisular secundaria a sepsis. Reducir el aporte de
volumen cuando las presiones de llenado cardiaco se incrementen sin mejoria
hemodindmica concurrente.

Carga de fiuidos debe ser claramente diferenciada de incremento en la administracion de
fluidos de mantenimiento. Es un término utilizado para describir el periodo de expansion
de volumen inicial en el cual la respuesta del paciente a la administracion de fluidos es
cuidadosamente evaluada. Durante este proceso pueden administrarse grandes cantidades
de volumen en un corto periodo de tiempo bajo estrecha monitorizacion para evaluar la
respuesta del paciente y evitar el desarrollo de edema pulmonar. El grado de déficit de
volumen intravascular en pacientes con sepsis grave varia. La mayoria de los pacientes
requieren resucitacion con fluidoterapia agresiva durante las primeras 24 horas de manejo.
Las entradas son tipicamente mayores que las pérdidas y la proporcion input/output no
es Util para juzgar las necesidades de resucitacion con fluidos durante este periodo de
tiempo.

2.1.7 VASOPRESORES
Se recomienda que la PAM se mantenga 265 mmHg.

Por debajo de una cierta presion arterial media, la autorregulacion en determinados lechos
vasculares puede perderse y la perfusion puede empezar a ser linealmente dependiente de
la presion. De este modo, algunos pacientes pueden requerir vasopresores para lograr una
minima presion de perfusion y mantener un flujo adecuado. La utilizacion de noradrenalina
para TAM de 65 mmHg ha mostrado que preserva la perfusion tisular®. Comorbilidades
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preexistentes deberian ser consideradas para un objetivo mas adecuado (por ej., una PAM
de 65 mmHg puede ser demasiado baja para un hipertenso mal controlado, o demasiado
alta para un joven normotenso). Es importante complementar objetivos tales como
presion arterial con evaluacion de la perfusion global y perfusion de lactato en sangre. La
resucitacion adecuada con fluidos es un aspecto fundamental del manejo hemodindmico de
pacientes con shock séptico y deberia, idealmente, lograrse antes de utilizar vasopresores,
aunque con frecuencia es necesario emplear vasopresores precozmente como una medida
de urgencia en pacientes con shock séptico.

Tanto noradrenalina (NA) como dopamina (DA) (a través de CVC tan pronto como
sea posible) son agentes vasopresores de primera eleccion para corregir la
hipotension en el shock séptico. La adrenalina podria ser Util en pacientes poco
respondedores a NA o DA.

Aunque no hay un alto grado de evidencia para recomendar una catecolamina sobre
otra, estudios en humanos y en animales sugieren algunas ventajas de NA y DA sobre
la adrenalina (taquicardia potencial, posibles desventajas en circulacion esplacnica)
y fenilefrina (disminucion del volumen sistélico)®-". La DA incrementa la PAM y el GC
debido a un aumento del Vol/lat y de la frecuencia cardiaca. La NA incrementa la PAM
debido al efecto vasoconstrictor con pequefios cambios en la frecuencia cardiaca y menor
incremento en el Vol/lat, comparado con DA. Cualquiera puede ser usado como agente de
primera linea para corregir la hipotension en la sepsis. NA es mas potente que DA y puede
ser mas efectiva en revertir la hipotension en pacientes con shock séptico. DA puede ser
particularmente Util en pacientes con compromiso de la funcidn sistélica pero causa mas
taquicardia y puede ser mas arritmogénical®?.

DA a dosis bajas no debe usarse para proteccion renal como parte del tratamiento
de la sepsis grave.

Un importante ensayo randomizado y un metaanalisis comparando bajas dosis de DA con
placebo en pacientes criticos encuentran que no hay diferencia ni en objetivos primarios
(pico de creatinina en suero, débito urinario, tiempo de recuperacion a funcion renal normal),
ni objetivos secundarios (supervivencia al alta en UCl o al alta hospitalaria, estancia en UCI,
estancia en el hospital, arritmias) 4. Asi pues, estos datos no apoyan la administracion
de bajas dosis de DA para mantener o mejorar la funcion renal.
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Todos los pacientes que requieran vasopresores deberian tener catéter arterial
tan pronto como sea posible.

En estado de shock, la medida de la presion sanguinea utilizando un manguito es
imprecisa mientras que el uso de un catéter arterial proporciona una medida mas exacta.
La monitorizacion con estos catéteres también permite seguimiento latido a latido, de
modo que las decisiones respecto al tratamiento pueden basarse en informacion de la
tension arterial inmediata®® 2.

21.8 TRATAMIENTO DE LA DISFUNCION CARDIACA

En pacientes con gasto cardiaco (GC) bajo a pesar de adecuada resucitacion con
fluidos, la dobutamina (DB) puede utilizarse para incrementar el gasto. Si se usa
en presencia de hipotension, debe combinarse con vasopresores.

El tratamiento de la disfuncion cardiaca inducida por sepsis es un tema de debate. Una
estrategia que incremente el indice cardiaco para lograr una cifra elevada, predefinida
arbitrariamente, no estd recomendado*- 49,

Dobutamina es el inotrépico de primera eleccién en pacientes con GC bajo medido
o sospechado en presencia de adecuada presion de llenado de ventriculo izquierdo (o
valoracion clinica de adecuada resucitacion con volumen) y PAM adecuada.

Debido a que los agentes inotropicos no estdn exentos de efectos secundarios, parece
razonable evaluar cuidadosamente la funcion cardiaca del paciente (ecocardiografia)
antes de iniciar tratamiento de la disfuncién miocardica inducida por sepsis. Cuando la
disfuncion cardiaca sistolica se diagnostica con certeza (ej: funcion sistolica del ventriculo
izquierdo <45% con presion arterial media restaurada) y el paciente no presenta respuesta
a volumen ni anemia, la decision de dar tratamiento inotrépico deberia tener en cuenta el
valor de la Svc0, o Sv0,. Con valores <70% es razonable iniciar inotropicos. Con valores >80%
es preferible no dar inotropicos. Para valores intermedios, la decision podria descansar en
otros indicadores, en casos dificiles la eficacia y tolerancia del farmaco se puede probar
durante un breve periodo antes de tomar una decision terapéutica definitival®.

Los criterios de eficacia deberian ser predefinidos y generalmente incluyen incremento
del volumen sistélico e indices de funcion miocardica (ecocardiografia, PiCCO®, incremento
en Svc0, o Sv0, y descenso de hiperlactacidemia). En caso de profunda hipoxia tisular,
un aumento en el consumo de oxigeno se sigue de un aumento del gasto cardiaco, de
modo que la Svc0, o Sv0, no se incrementa significativamente hasta que se logra un
nivel critico de gasto cardiaco. Por esta razon, la ausencia de un gran ascenso en los
valores de Svc0, o Sv0, durante el periodo inicial de resucitacion con dobutamina no es
un indicador de ineficacia de la droga y no debe desalentar al clinico a continuar esta
estrategia terapéutica®.
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Respecto a la tolerancia, esta droga puede producir taquicardia o arritmias. Es importante
la monitorizacion de la presion arterial porque la dobutamina puede provocar hipotension
debido a vasodilatacion especifica (a través de receptores B2-adrenérgicos).

En ausencia de medicion de GC, pacientes hipotensos con sepsis grave pueden tener GC
bajo, normal o elevado. Por lo tanto, el tratamiento combinado con inotrdpico / vasopresor
tal como NA o DA es lo recomendado por la SSC. Cuando existe la posibilidad de monitorizar
el GC, ademas de la presion arterial, un vasopresor tal como NA y un inotrépico como DB,
pueden utilizarse por separado.

Se requieren mas estudios para tener conclusiones definitivas sobre la utilidad del
levosimendan en shock séptico con depresion miocardica.

El levosimendan potencia la sensibilidad al Ca de proteinas contractiles, mediante la unién
a tropina C cardiaca, por mecanismo calcio-dependiente, aumenta la fuerza de contraccion
pero sin afectar a la relajacion ventricular y abre los canales de K sensibles al ATP en
musculo liso vascular, provocando la vasodilatacion de los vasos arteriales de resistencia
sistémicos y coronarios, asi como los vasos venosos sistémicos de capacitancia.

En animales sépticos, levosimendan mejora la funcion cardiaca sistolica y diastolical™”.
En un estudio randomizado de 28 pacientes con shock séptico refractario, levosimendan
incremento el indice cardiaco y la funcion sistolica del ventriculo izquierdo!®.

La milrinona no se recomienda para el manejo de la disfuncion cardiaca inducida
por sepsis.

Inhibe especificamente la isoenzima Ill de fosfodiesterasa del AMPc, Dicho enzima predomina
en tejido miocérdico y vascular. Debido a sus efectos vasodilatadores y a la falta de datos
positivos no estd recomendada para el manejo de la disfuncion cardiaca inducida por
sepsis.

Los tratamientos antiinflamatorios constituyen un nuevo enfoque terapéutico
potencial de la disfuncion cardiaca inducida por sepsis, actualmente en
investigacion.

Los datos de Kumar et al* demuestran que la depresion de la contraccion de miocitos
cardiacos in vitro, inducida por citoquinas poinflamatorias y suero séptico puede ser
bloqueada por TGF-betal. Asimismo, inhibidores de vias de la inflamacion podrian tener un
papel relevante bloqueando el desarrollo de disfuncién cardiaca inducida por sepsis®.



2.1 SHOCK SEPTICO

2.1.9 TERLIPRESINA (Ver Capitulo 13.1)
2.110 CORTICOIDES (Ver Capitulo 13.2)

2111 PROTEINA C Activada Recombinante Humana (Drotrecogina alfa
activada)

Drotrecogina alfa activada (DrotAA) no tiene indicacion, en ningln caso, en el
tratamiento de la sepsis grave.

A la DrotAA se le describen propiedades antitromboticas, antiinflamatorias, profibrinoliticas y
antiapoptoticas. El estudio PROWESS demostré que la DrotAA redujo de manera significativa la
mortalidad a los 28 dias en pacientes con sepsis grave de alto riesgo, y se ha indicado cuando
existe disfuncion de dos o mas 6rganos o una puntuacion APACHE Il 524 en las 24 horas previas®™).
En el PROWESS se produjeron eventos de sangrado graves en el 24% de los pacientes tratados
con DrotAA durante el periodo de infusion frente al 1% en los pacientes tratados con placebo
(p=0,024) y esta diferencia estuvo relacionada con la practica de procedimientos invasivos;
después del periodo de infusion el riesgo de sangrado fue similar con DrotAA que con placebo.
El estudio ADDRESS, requerido por la FDA como estudio post-comercializacion en pacientes con
sepsis grave Y bajo riesgo de muerte con disfuncion de un solo 6rgano y un APACHE Il <24 en
las horas previas, no mostro beneficio del tratamiento con DrotAA®3).

Con el objetivo de aumentar la evidencia sobre la eficacia y seguridad del tratamiento con
DrotAA en pacientes adultos con sepsis grave de alto riesgo de muerte, se puso en marcha
un nuevo ensayo clinico, el PROWESS-SHOCK para pacientes con shock séptico. Los resultados
de este estudio mostraron que no se ha alcanzado el objetivo primario de reducciéon de la
mortalidad por todas las causas a los 28 dias (26.4% en el grupo tratado con DrotAA frente al
24.2% en el grupo placebo). El riesgo de hemorragia grave fue similar en ambos grupos de
pacientes (1,2% con DrotAA y 1% con placebo).

El farmaco ha sido retirado de todos los protocolos de tratamiento de la sepsis grave.

2112 PRODUCTOS SANGUINEOS

Una vez que la hipoperfusion se ha resuelto y en ausencia de circunstancias tales
como: enfermedad coronaria significativa, hemorragia aguda o acidosis lactica,
la transfusion de concentrados de hematies deberia hacerse Unicamente si la
Hemoglobina (Hgb) <7g/dL para lograr una Hgb: 7-9g/dL.

Aunque la Hgb dptima para pacientes con sepsis grave no ha sido especificamente
investigada, el Estudio de Requerimientos Transfusionales en el Paciente Critico sugirié
que una Hgb: 7-9 g/dl (70-90 g/L) es adecuada para la mayoria de los pacientes criticos.
Un umbral de transfusion de 7 g/dl no se asocio con incremento de la mortalidad.
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La transfusion de concentrados de hematies en el paciente séptico incrementa el transporte
de oxigeno pero generalmente no incrementa el consumo de oxigeno®-%%. Este umbral
de transfusion contrasta con el objetivo de un hematocrito de 30% en pacientes con Svc0
baja durante las primeras 6 horas de resucitacion del shock séptico.

2

La eritropoyetina no se recomienda como tratamiento especifico de la anemia
asociada a la sepsis grave, pero puede utilizarse cuando los pacientes sépticos
tienen otra razén aceptada para la administracion de eritropoyetina tal como
fracaso renal que comprometa la produccion de células rojas.

No hay informacion especifica respecto al uso de eritropoyetina en pacientes sépticos, pero
ensayos clinicos en pacientes criticos mostraron algun descenso en los requerimientos
transfusionales de células rojas, sin efecto en resultados clinicos®™”.

El uso rutinario de plasma fresco congelado para corregir anormalidades en
la analitica de coagulacion en ausencia de sangrado o plan de procedimientos
invasivos, no estd recomendado. La administracion de Antitrombina no estd
recomendada en el tratamiento de la sepsis grave y shock séptico.

Aunque los estudios clinicos no han evaluado el impacto de la transfusion de plasma fresco
congelado en resultados en el paciente critico, las organizaciones han recomendado PFC para
coagulopatia cuando hay una deficiencia documentada de factores de la coagulacion (incremento
TP, INR o TTPA) y presencia de sangrado activo, o antes de cirugia o de procedimientos invasivos®.
Un ensayo clinico en fase lll con altas dosis de antitrombina no demostré ningun efecto
beneficioso en la mortalidad por cualquier causa a los 28 dias en adultos con sepsis severa
U shock séptico®™. Altas dosis de antitrombina se asociaron con incremento del riesgo de
sangrado cuando se administré con heparina. Aunque un andlisis post hoc de un subgrupo
de pacientes con sepsis severa y alto riesgo de muerte mostré mejor supervivencia en
pacientes que recibieron antitrombina, hasta el momento no puede ser recomendada®.

En pacientes con sepsis grave, las plaquetas deben administrarse por debajo
de 5000/mm? (5°10°/L) al margen de sangrado aparente. Debe considerarse
transfusion de plaquetas entre 5000-30000/mm? (5-30°10°/L) si hay un riesgo
significativo de sangrado. Se requiere >50000/mm?® (50°10°/L) para cirugia o
procedimientos invasivos.

Las recomendaciones para transfusion de plaquetas se derivan de consenso de
opinion y experiencia en pacientes con Quimioterapia. Tienen en cuenta la etiologia de
la trombocitopenia, la disfuncion de plaquetas, el riesgo de sangrado y la presencia de
enfermedades concomitantes®®®.
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2.2.1 SHOCK NEUROGENICO
2.2.1.1 Shock Medular

Es una forma de shock distributivo que aparece en los pacientes lesionados medulares
agudos con afectacion por encima de D6. Estd causado por una denervacion simpatica
producida por interrupcion en la comunicacion entre los centros superiores y las cadenas
simpéticas intermedio-laterales toracicas y lumbares. La dilatacion de los vasos de
capacitancia y descenso en el retorno venoso provocara hipotension arterial.

Esta malfuncion del sistema autondémico causada por falta de actividad simpatica se
opone a la actividad parasimpatica via nervio vago, que est4 intacto. Esto va a provocar
que, ademas de la hipotension, que puede ser severa, el shock medular provoque
bradicardia 2.

El manejo de los pacientes lesionados medulares se realizard en unidades
especializadas con acceso a cuidados intensivos.

La elevada incidencia de complicaciones cardiopulmonares en estos pacientes va a influir
en el prondstico. Es necesario un soporte y manejo precoz en unidades especializadas,
para detectar de forma precoz el shock medular (se produce en el 90% de los pacientes
con lesion cervical completa) y las complicaciones cardio-respiratorias (84% en lesionados
cervicales por encima de (5)®.

Como pardmetro Util para predecir la necesidad de soporte cardiovascular estdn aquellos
pacientes con lesion cervical alta y completa. Predice la necesidad de ventilacion mecanica
la edad avanzada, patologia cardiopulmonar previa, taquipnea al ingreso, secrecciones
abundantes y alteracion en la funcion diafragmatica. Todo ello nos indica la necesidad del
paciente de ingresar en unidades de criticos®®.
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Hay que sospechar lesion medular alta y shock medular en todo paciente
politraumatizado con hipotension y bradicardia. Sin embargo, se recomienda excluir
otras causas de hipotension antes de considerar el shock como neurogénico.

El diagndstico de lesion medular hard que se realice un manejo adecuado. En los pacientes
politraumatizados pueden existir otras causas de hipotension. Hay que descartar
hipovolemia en relacion a shock hemorragico (“piel fria” a diferencia de la "piel caliente”
del shock neurogénico), neumotorax y taponamiento cardiaco. Si es necesario hay que
valorar realizar pruebas de imagen. Hay que tener en cuenta que pueden coexistir varias
etiologias del shock y que las alteraciones autondémicas del shock medular pueden dificultar
el diagndstico (por ejemplo, la taquicardia que orientaria @ shock hemorragico puede no
estar presente) .

Es necesario reconocimiento precoz de la situacion de shock neurogénico para
evitar dafio medular secundario.

La sospecha clinica vendra dada por la presencia de lesion medular alta aguda, acompafiada
de hipotension con datos de bajas resistencias vasculares sistémicas con una respuesta
variable en cuanto a frecuencia cardiaca. Es muy importante este reconocimiento precoz
para evitar la hipoperfusion medular y el dafio secundario de éstal .

En cuanto sea posible debe procederse a la exploracion neurologica espinal y la
realizacion de pruebas de imagen para conocer el nivel de la lesion medular.

Aunque en las fases iniciales la exploracion neurolégica es complicada por la presencia
de sedacion, inestabilidad hemodindmica y lesiones cerebrales asociadas, es importante
tener una sospecha del nivel de la lesion medular, ya que se ha comprobado que los
niveles mas altos de lesion medular se acompafian de hipotension mas severa, siendo
importante prevenirla en la medida de lo posible™ 2.

Es preciso garantizar la perfusion espinal con una adecuada resucitacion.

Inicialmente se recomienda, como en cualquier paciente politraumatizado, 2 accesos
vasculares periféricos gruesos e iniciar fluidoterapia con cristaloides. El objetivo es
mantener una perfusion tisular optima y resolver el shock, guidndonos por la tension
arterial media. No estd claro cudl es el nivel optimo de presion arterial para mantener la
perfusion espinal, aunque en la mayoria de los estudios han visto resultados favorables
manteniendo durante un minimo de 7dias tensiones arteriales medias mayores de 85 mm
Hg2-®,
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Se recomienda evitar en lo posible la sobrecarga de volumen.

En casos de hipotension profunda serd beneficiosa la monitorizacion invasiva mediante
PVC (el objetivo serd mantener una PVC entre 8-10 mm Hg), catéter de Swan-Ganz u otros
sistemas que nos permitan conocer el gasto cardiaco y la evolucion de las resistencias
vasculares sistémicas. El objetivo es no administrar a ciegas el volumen que puede
provocar edema medular e isquemia®?.

En caso de no respuesta a fluidoterapia o hipotension profunda se recomienda
iniciar catecolaminas.

No existe un acuerdo sobre cudl es el vasopresor de eleccion en estos pacientes.
Este dependerd de la situacion hemodindmica y del nivel de lesion. Generalmente las
catecolaminas iniciales suelen ser la dopamina o adrenalina intravenosas por sus efectos
cronotropicost® 3.

Es necesaria la monitorizacion estricta de la frecuencia cardiaca y la administracion
de farmacos taquicardizantes si es preciso.

En caso de bradicardia sintomatica la administracion de 0,5-0.7 mg de atropina puede
contribuir @ mejorar la frecuencia cardiaca y la tension arterial. Si persiste puede ser
necesario iniciar farmacos cronotropos (ej. dopamina, aleudrina). En caso de no respuesta
puede ser precisa la implantacion de un marcapasos provisional si la bradicardia es muy
prolongada. El ultimo tratamiento seria la implantacion de un marcapasos definitivo, pero
raramente es necesariot”).

En algunos casos, en los que la bradicardia persiste tras pasar la fase aguda de la lesion
medular, se ha visto que las metilxantinas (aminofilina y teofilina) presentan un efecto
cronotropo positivo, asocidndose a una disminucion de la bradicardia, por lo que, en los
ultimos afos hay varios estudios que recomiendan su uso tanto para el tratamiento como
prevencion de la bradicardia®.

La teofilina es la metilxantina que se usa con mas frecuencia para la prevencion de la
bradicardia, para lo que se administrard una dosis inicial de 4.5 mg cada 10-20 minutos,
hasta un méximo de 10 mg. El mantenimiento se realizard con la dosis necesaria para
presentar unos niveles de teofilina en sangre entre 1.9-3,4 mg/L. mas bajos que los que
se requieren para el tratamiento de patologia respiratoria, por lo que las complicaciones
son muy raras'®.

Es importante monitorizar estrictamente maniobras que puedan estimular el tono vagal,
como pueden ser |a aspiracion de secreciones, incluso en algunos casos se recomienda la
administracion previa de atropina® 7.



2.2 OTROS SHOCK DISTRIBUTIVOS

Se trasladard el paciente al centro de referencia con Unidad de Lesionados
Medulares.

En estos pacientes es necesaria una correcta inmovilizacion para evitar dafio medular
secundario, recomendéndose traslado precoz a centros con atencion especifica a estos
pacientes en cuanto se consiga estabilidad clinica™ .

2.21.2 Shock en la muerte encefélica

En la muerte encefélica, al ser el cerebro el 6rgano que coordina el funcionamiento
de todo el organismo, se ponen en marcha cambios fisiopatolégicos profundos
que llevan a una pérdida de la homeostasis interna. Se altera la hemodinamica, la
funcion respiratoria, el equilibrio hidroelectrolitico, el equilibrio hormonal y el control
de la temperatura entre otros. Estos cambios desembocan irreversiblemente en
la parada cardiaca en 48-72 horas®.

En los minutos previos a la muerte encefélica, es frecuente que en relacion a
una isquemia pontina se produzca una respuesta vagal y simpdtica conocida
como Reflejo de Cushing, que se caracteriza por hipertension y bradicardia. Esta
fase se acompaiia de una disfuncion hipotaldmica y pituitaria (llamada fase
hiperdindmica), que produce un aumento masivo de catecolaminas circulantes lo
que incrementa las resistencias vasculares sistémicas, que junto con la deplecion
de hormonas de estrés (cortisol, vasopresina...), se produce una pérdida de control
homeostéatico causando entre otras complicaciones hipovolemia y arritmias
cardiacas® .

Posteriormente la isquemia progresa hacia la médula espinal, lo que conlleva
una pérdida del control simpéatico a nivel medular causando vasodilatacion con
hipotension e hipoperfusion generalizada, siendo este shock de caracteristicas
neurogénicas el primer mecanismo que contribuye al shock de la muerte
encefalical® 1213,

Con la lesion posterior de los centros vasomotores bulboprotuberanciales
descienden bruscamente los niveles de catecolaminas en sangre, lo que afiade
un componente de vasoplejia, hipotension arterial y descenso de las resistencias
periféricas. Finalmente, se objetiva cierto grado de depresion miocardica con lo
que se afiade un componente de shock cardiogénico™ ™.
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La evaluacion de la hipotension en los pacientes en muerte encefélica, es compleja
al involucrarse varios modelos hemodinamicos:

- Pérdida del tono simpatico de la médula espinal (shock neurogénico).

- Hipovolemia: por restriccion hidrica previa a la muerte encefdlica, pérdidas
hematicas, tratamiento con medidas antihipertension intracraneal, pérdidas por
hipertermia, poliuria, etc. (shock hipovolémico).

- Liberacion de mediadores por alteracion de la homeostasia (shock de respuesta
inflamatoria).

- Disfuncion contractilidad cardiaca: por aumento de las catecolaminas
circulantes, alteraciones térmicas (shock cardiogénico).

- Trastornos endocrinos que comprometen su estabilidad: diabetes insipida,
diuresis osmotica, etc.

Dado que los pacientes en muerte encefalica son potenciales donantes de 6rganos,
la finalidad de la correccion del shock en dichos pacientes es el mantenimiento
para ser donante, por lo que nos referimos al mantenimiento del donante en
muerte encefélica que se encuentra en shock.

El objetivo principal del mantenimiento del donante cadaver con corazon latiente
es asegurar el funcionamiento optimo de los drganos que serdn trasplantados y
su viabilidad en el receptor, siendo necesaria una adecuada monitorizacion.

La vigilancia y monitorizacion a realizar para el mantenimiento del donante, incluye:™?
- Monitorizacion de la T2 corporal: Mantener temperatura > 35°C.
- Control de la oxigenacion arterial. Mantener una adecuada oxigenacion y ventilacion.
- Diuresis: en adultos se considera adecuada diuresis mayor de 1 ml/kg/hora, en
nifios 0,5 ml/Kg/hora.
- ECG continuo: Mantener, si es posible, una frecuencia cardiaca 2100 latidos / min.
- Monitorizacion de la tension arterial. [dealmente se hard de forma invasiva
(siendo mejor el acceso radial que femoral). Mantener tension arterial sistolica
2100 mmHg.
- Control de la presion venosa central (PVC) y/o presion capilar pulmonar (PCP):
Esta ultima principalmente si se encuentra con perfusion de Noradrenalina, PEEP
0 se plantea la donacion pulmonar. Se recomienda mantener PVC entre 10-12 cm
H,0 (Donantes pulmonares < 10 cmH,0) y PCP 8-14 mmHg.
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Es vital conseguir una estabilidad hemodindmica que permita la perfusion y
funcionamiento de los 6rganos en el donante.

La hipotension arterial severa se produce frecuentemente una vez se ha llegado a la
situacion de muerte encefélica. Se ha demostrado que mantener una adecuada presion
de perfusion de 6rganos es un factor determinante de su viabilidad y funcionamiento una
vez trasplantados!™ 2,

Se recomienda una adecuada replecion de volumen en los pacientes en situacion
de muerte encefalica para un adecuado mantenimiento de los 6rganos.

Como ya comentamos, los pacientes en muerte encefélica presentan con frecuencia
hipovolemia, que en el 60% de los casos se corrige con fluidos. La cantidad y el tipo vendran
condicionadas por el volumen de pérdidas, ionograma y niveles de hemoglobina™- ™).
Los ajustes del volumen deben ser realizados de forma horaria, para mantener un buen
ritmo que mantenga el flujo renal, si resulta excesivo puede comprometer la donaciéon
cardiaca, hepéatica y pulmonar.
Sigue existiendo controversia sobre el tipo de liquidos a utilizar para corregir la hipotension,
especialmente cuando hay que infundir répidamente grandes cantidades de volumen, pero
hay unos puntos basicos:
- En principio se utilizardn asociados coloides (1/3 del volumen aportado) y
cristaloides isotonicos (2/3 del aporte). Las soluciones coloidales utilizadas de
forma exclusiva se han visto asociadas con la aparicion de necrosis tubular aguda
postrasplante renal.
- Las pérdidas hematicas deben reponerse con sangre total o concentrado de
hematies hasta un hematocrito de 30 % o Hemoglobina de 10 g/L.
- En presencia de hiperglucemia 6 hiponatremia se preferirdn soluciones salinas.
Las hipernatremias con normoglucemia se corregirdn mejor con soluciones
glucosadas o con baja concentracion de sodio.
Es importante recordar que las muestras sanguineas deben ser recogidas antes de la
hemodilucion para que sean adecuadas para el diagnostico.

En caso de inestabilidad hemodindmica con adecuada replecion de volumen
se recomienda iniciar soporte con catecolaminas, con las dosis minimas que
garanticen adecuada perfusion tisular.

Si se consigue normovolemia (PVC 10-12 mmHg, PCP 8-14 mmHg) y persiste hipotension
estd indicado el iniciar apoyo inotropico. Se estima que aproximadamente el 80% de los
donantes de 6rganos requieren soporte vasoactivo!™ ),
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- De eleccion, se iniciard tratamiento con dopamina iv, intentando no sobrepasar

los 12 yg/kg/min. Con ella mejoraremos la perfusion sistémica y la contractilidad

evitando la vasoconstriccion y las lesiones isquémicas.

- Si no mejora la presion arterial se recomienda noradrenalina (NA) iv para

aumentar las resistencias vasculares sistémicas.

- Si sospechamos que la causa de inestabilidad es una situacion de bajo gasto cardiaco

(p ej. contusion miocardica) puede ser beneficioso utilizar dobutamina iv,

- La adrenalina iv. se utiliza para sustituir a la NA cuando se precisa administrarla

a dosis altas 6 por mucho tiempo porque mejora el flujo hepatico.

- La necesidad de dosis superiores de dopamina o de otras catecolaminas debe

ser comunicado al equipo de trasplante que son los encargados de asumir la

decision final sobre la viabilidad de los 6rganos a trasplantar.

- El comité de trasplantes del American College of Cardiology recomienda el

uso de vasopresina como primera droga vasoactiva para el tratamiento de la

inestabilidad hemodindmica y diabetes insipida en los donantes en muerte

encefdlica, ya que reduce las dosis de inotrépicos Yy minimiza el dafio cardiaco.

Una dosis de 0.03-0.04 UI/kg/h (0.04 UI/min) es suficiente para el manejo tras la

muerte encefdlical™® 2.1,
Tras el diagnostico de ME ya no es necesario aumentar la PAM para mantener la Presion
de Perfusion Cerebral (PCP) por lo que, si la estabilidad del donante nos lo permite, es util
intentar descenso y. si es posible, la retirada de las drogas vasopresoras. La reduccion de
la dosis debe ser progresiva evitando descensos demasiado bruscos que pudieran llevar a
una hipotensién prolongada y refractaria con el consiguiente perjuicio en la perfusion de
los distintos 6rganos.

Esta indicado el tratamiento coadyuvante con hidrocortisona en aquellos pacientes
que presentan inestabilidad hemodinamica.

La alteracion del eje hipotaldmico-adrenal contribuye a la inestabilidad hemodindmica
en los casos de muerte encefélica, por un descenso de los niveles circulantes de ACTH y
vasopresina, ya que, hay insuficiencia suprarrenal en un 87% de los donantes en muerte
encefdlica. Se observa que la administracion de hidrocortisona (100 mg iv/8 horas) mejoran
los pardmetros hemodindmicos en pacientes en shock tratados con noradrenalina, al
mejorar la relacion de los receptores adrenales beta y por su efecto antiinflamatorio.
Ademas del tratamiento con esteroides, se estdn proponiendo otros tipos de farmacos con
capacidad inmunomoduladora con el fin de mejorar los resultados del trasplante.
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Los pacientes en situacion de muerte encefdlica presentan frecuentes arritmias.
Se recomienda vigilancia y tratamiento etiologico si es posible.

La aparicion de arritmias supra y ventriculares y las anomalias en la conduccion AV no es
infrecuente. El tratamiento consistird, en principio en corregir la causa si es posible:
A. Trastornos electroliticos por poliuria. Diabetes insipida, diuréticos osmoticos o
glucosuria: Las pérdidas urinarias de K y Mg y el desarrollo de hipokaliemia e
hipomagnesemia se asocian con la aparicion de extrasistolia y taquiarritmias
ventriculares. En esta situacion deben ser peridédicamente revisados y corregidos
los niveles séricos de estos iones. Si el Mg sérico no estd disponible, en caso de
poliuria severa y normokaliemia, Y tras descartar otras posibles causas, valorar la
administracion empirica de sulfato de Mg iv.
B. Hipotermia: El descenso de la T2 corporal < 34 °C causa reduccion del gasto
cardiaco e hipotension arterial favoreciendo la aparicion de taquicardia ventricular
y fibrilacion ventricular mantenidas que no responden a las medidas habituales.
En estos casos es primordial el recalentamiento corporal, evitando la alcalosis
respiratoria mientras se recupera la temperatura corporal. Si no es suficiente se
puede administrar tosilato de bretilio.
C. Isquemia miocédrdica por hipotension, contusion miocardica en el
politraumatizado.
0. Hipoxemia: Ajustar las condiciones del respirador aumentando Fi0, y/o PEEP.
Si el tratamiento etioldgico resulta insuficiente se seguirdn las pautas habituales. En caso
de bradicardia con repercusion hemodinamica se iniciarad perfusion de dopamina (3-12 g/
Kg/min) o adrenalina iv (0,2-2 yg/kg/min) para obtener una FC > 50 Ipm; es inhabitual
la necesidad de administrar isoproterenol o la colocacién de un marcapasos provisional
endocavitario. Recordemos que la bradicardia no responde a la atropina.

2.2.2 SHOCK ANAFILACTICO

La anafilaxis es una reaccion de hipersensibilidad que provoca una respuesta
sistémica rapida. Estd mediada por inmunoglobulinas, con una expresion clinica
variable segun la sensibilidad del paciente. Se produce la sensibilizacion al antigeno,
que forma inmunoglobulinas (subtipos IgE e IgGY especificas), liberadas por las
células mastoideas que se encuentran en los tejidos y basofilos circulantes, que
reconocen el antigeno y al presentarlo liberan mediadores. En algunos casos,
pueden estar mediadas por el complemento, como es el caso de las reacciones
transfusionales®.
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Existen otro tipo de reacciones del sistema inmune que son similares, pero no
estdn mediadas por reacciones antigeno-anticuerpo, sino que se produce una
degranulacion de los mastocitos: son las reacciones anafilactoides? 9,

La patogenia en el shock anafilactico, estd causada por la liberacion de mediadores,
donde el principal es la histamina. Existe una larga lista de mediadores, que se
producen de forma inmediata por dichas células, como son: leucotrienos, TNF-a,
oxido nitrico, prostaglandinas, tromboxanos y bradiquininas. Estos mediadores
producen edema celular y aumento de la permeabilidad capilar y se provoca
vasoconstriccion a nivel precapilar-arteriolas, arterias coronarias y vasculatura
pulmonar® .

Los alérgenos que se relacionan con mas frecuencia son: alimentos, picaduras de
insectos, fluido seminal y factores fisicos. Existen pocos casos descritos durante
la anestesia. También puede ser idiopdtica, sobre todo en pacientes tratados de
forma cronica con esteroides orales, o de etiologia farmacoldgica (antibioticos,
vacunas, aspirina, otros antiinflamatorios no esteroideos, etc.) 1.1,

El shock anafilactico se clasifica como distributivo, aunque encontramos que
presenta caracteristicas donde se involucran multiples estados de shock. Existe
un componente de hipovolemia debido al aumento de la permeabilidad capilar.
Ademas, por vasodilatacion se produce un descenso en las resistencias vasculares
sistémicas (por lo que se considera distributivo). Presenta algunas caracteristicas
de shock cardiogénico, debido a una disminucion en la contractilidad cardiaca, que
en ocasiones asocia una bradicardia inapropiada. Por ultimo, y en relaciéon con la
hipertension arterial pulmonar secundaria al vasoespasmo pulmonar, se le afiade
un componente de shock obstructivo. La combinacion de todos ellos provoca una
evolucion fulminante, con hipotension grave y bajo nivel de conciencia®®.

Dentro de los parédmetros hemodindmicos que definen el shock anafilactico nos
encontramos: taquicardia, presion diastolica baja por vasodilatacion, reduccion de
la presion venosa central, un descenso en el retorno venoso y un gasto cardiaco
bajo por depresion miocardica. De tal forma que son signos tempranos de la
anafilaxia el eritema cutdneo de la piel, un descenso en la presion diastdlica,
taquicardia que sugiere una intensa venodilatacion y aumento de la capacitancia
vascular, Todo ello se puede explicar por un aumento en la sintesis del dxido
nitrico que puede provocar también depresion miocéardica. Durante este tiempo,
hay un pico transitorio de histamina que es un potente vasodilatador de arteriolas
y venas.
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La reduccion de la presion venosa central es probablemente debido a los efectos
de los mediadores que producen venodilatacion con un descenso en el volumen
sanguineo circulante de hasta un 35% en 10min. Cuando ocurre una vasodilatacion
severa, suele ser resistente a adrenalina y responde solo a vasoconstrictores
potentes!”- 1),

Durante el shock anafilactico, la activacion del sistema nervioso autonomo en
compartimentos hace que aumenten en plasma los valores de adrenalina y
noradrenalina (presenta mayor concentracion la adrenalina que la noradrenalina,
a diferencia de lo que ocurre en las fases iniciales del shock séptico o shock
hemorragico), lo que provoca una intensa vasoconstriccion del musculo
esquelético con un gasto cardiaco inicial preservado Yy unos requerimientos
metabolicos elevados. La extensa respuesta inflamatoria y la glicdlisis anaerobia
(metabolismo anaerobio) contribuyen a un descenso en el aporte de energia. Por
lo que, el tratamiento precoz del shock anafilactico es fundamental para prevenir
la deplecion energética organica y celular® 9,

Ante un paciente que presenta hipoperfusion y obstruccion de la via aérea, con
una progresion clinica en minutos, hay que sospechar shock anafilactico.

La clinica se produce a los pocos minutos de la exposicion al agente pero en algunos
pacientes pueden retrasarse hasta horas. La media de tiempo en llegar a la parada
cardiorrespiratoria es de 5-15 minutos, siendo la obstruccion de la via aérea la causa mas
frecuente seqguida de la hipotension.

Es necesario un reconocimiento precoz para evitar la hipoperfusion de los érganos que
lleva al fracaso multiorgdnico. También son posibles reacciones bifésicas en las que los
sintomas pueden recurrir tras Y-8 horas de la primera manifestacion®.

El diagnostico inicial se realiza por la sospecha de exposicion a un alérgeno,
junto con la clinica (hipotension de rapida evolucion, hipoxia U/o compromiso
neurolégico) y el examen fisico (edema en via aérea alta: angioedema Uy
broncoespasmo).

La localizacion y concentracion de las células mastoideas determina la afectacion organica,
ya que ellas son las principales liberadoras de mediadores. Asi, estdn involucrados 2
0 mas de los siguientes sistemas: piel, respiratorio, cardiovascular y gastrointestinal.
Dichos mediadores contribuyen a la vasodilatacion, aumento de la permeabilidad capilar, y
constriccion de la via aérea, que provocan los signos clinicos de hipotension, broncoespasmo
y angioedema'™.
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El sintoma principal del compromiso cardiovascular es la hipotension que se asocia con
vasodilatacion cutanea (eritema) que lleva a shock profundo y en la anafilaxia severa se
puede asociar con colapso cardiovascular que no responde al tratamiento con aminas, lo
que en ocasiones provoca parada cardiaca.

En algunos casos encontramos bradicardia que puede ser un dato no especifico de
hipovolemia severa-shock distributivo. No se puede asegurar si la bradicardia durante la
anafilaxia es por mala-adaptacion, potenciada por mediadores o es un proceso adaptativo
que ocasiona una frecuencia cardiaca mas baja para una adecuada contractilidad!.

El diagnostico de confirmacion de shock anafiléctico en casos controvertidos se
realiza con los niveles de tryptasa-b en suero.

La gran variedad de sintomas hace que el diagnostico pueda simular otros cuadros
clinicos. En algunos casos la confirmacion proviene de la elevacion en suero de niveles de
tryptasa-b, pero su ausencia no excluye anafilaxia. El diagnostico de anafilaxia puede ser
incierto si el colapso cardiovascular es répido sin otras alteraciones clinicas. Se aconseja
determinacion en sangre de la tryptasa-b para confirmar el diagnostico® .

En el tratamiento es fundamental un inicio precoz, ya que la reaccion anafilactica
progresa en minutos.

El tratamiento es dificil de estandarizar porque la etiologia, presentacion clinica, y 6rganos
afectados es muy variada. Ademas, se han realizado pocos estudios estandarizados, pero
en lo que se ha llegado a un consenso es que el inicio del tratamiento debe realizarse en
cuestion de segundos®™ .

Las medidas prioritarias del tratamiento son la administracion de adrenalina y el
manejo de la via aérea.

La administracion inmediata de adrenalina es el principal tratamiento
(intramuscular, sublingual o intravenosa), siendo la via intravenosa mas efectiva
en reacciones graves. Es necesario administrar adrenalina en todos los pacientes
con signos de shock, dificultad respiratoria u obstruccion de la via aérea. Si no hay
acceso vascular se administrard de forma intramuscular, con una dosis de 0,3 -
0.5 mg que se puede repetir cada 5-10 minutos. La administracion subcuténea se
puede usar, pero la absorcidon y pico maximo en plasma puede retrasarse con
el shock™.

La administracion de adrenalina intravenosa en bolos: inicialmente 1-3 mg
intravenosos (durante 3 minutos), y se aumenta a 3-5 mg iv (cada 3 minutos),
tras lo cual se iniciard una perfusion si es posible. Para la perfusion intravenosa
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de adrenalina se carga 1 mg en 100 ml, y se comienza con 5 mg/min hasta
17 mg/min, segun la gravedad. La perfusion se suspende a los 30 minutos de
la resolucion de los sintomas o si aparecen efectos secundarios (taquicardia,
temblor).

- El manejo de la via aérea es prioritario, al igual que el tratamiento con oxigeno
suplementario. Se debe evaluar si el paciente precisa intubacion endotraqueal.
En los casos con edema laringeo severo, puede ser necesaria cricotiroidectomia
o traqueostomia. En los casos de broncoespasmo persistente se recomienda
administrar agonistas B-adrenérgicos.

La expansion de volumen juega un papel fundamental. Se recomienda elevacion
de miembros inferiores mientras se inicia.

La expansion de volumen juega un papel importante en el tratamiento, especialmente en
los casos de shock severo. Se recomiendan los liquidos tanto en bolo como en infusién
para mantener una adecuada presion sanguinea y un adecuado gasto urinario®@.

El volumen a administrar recomendado son 20 ml/kg de suero salino 09% cada 3-5
min. Ya que la extravasacion de liquido puede llegar a ser hasta un 35% del volumen
circulante en 10 min con un evidente incremento del hematocrito, estos pacientes necesitan
expansion con volumen para estabilizar la presion sanguinea 7). Si es posible la expansion
de volumen se realizard monitorizada bien sea con sistema PiCCO®, catéter de Swan-Ganz
o0 ecocardiografial.

Se recomiendan soluciones isotonicas, cristaloides si la hipotension estéd presente y no
responde rapidamente a la adrenalina. (pueden necesitarse inicialmente 1-Y litros)!®.

Tras el tratamiento inicial es necesario controlar las reacciones bifasicas o tardias
con farmacos de accion mas retardada, como corticoides o broncodilatadores.

- Glucocorticoides: se pueden administrar para prevenir la repeticion de los sintomas
durante las reacciones graves, pero no tienen un efecto inmediato Se puede
administrar: metilprednisona 125 mg iv o hidrocortisona 500 mg iv®.
- Antihistaminicos: se administran con frecuencia y ayudan a la remision de los
sintomas cutédneos acortando la duracion de las reacciones, pero al igual que los
corticoides no tienen efecto inmediato®.
-H1-antagonitas como: Ebastina: 10-20 mg/dia. Clorhidrato de Hidroxicina:
25-100mg/ 6-8h. Se mantienen hasta 3-5 dias tras la resolucion de las
lesiones cutaneas.
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-H2-antagonistas, se administran en casos que presentan lesiones
cutdneas refractarias. Cimetidina 200 mg/8h. Es necesario tener en
cuenta para su administracion que reduce el metabolismo hepético,
por lo que aumenta la concentracion sanguinea de los anticoagulantes
cumarinicos (warfarina), fenitoina, propranolol, algunas benzodiazepinas,
lidocaina, metronidazol, algunos antidepresivos triciclicos y teofilina®.

Es necesario considerar a la hora del tratamiento comorbilidades y medicaciones
que reciba el paciente porque pueden agravan la situacion de shock.

Ciertas medicaciones o comorbilidades empeoran la gravedad de las reacciones anafilacticas,
como ocurre en los pacientes con patologia respiratoria (EPOC o asma persistente),
pacientes con patologia cardiovascular o edad avanzada. Asi mismo, las medicaciones
como los B-bloqueantes, IECAs o a-bloqueantes, han sido implicados en el aumento de
la gravedad, pudiendo ademas interferir en la respuesta al tratamiento del paciente. Se
ha observado que los B-bloqueantes pueden incrementar la incidencia, gravedad de la
anafilaxia y producir respuestas paraddjicas a la adrenalina @,

Se recomienda administracion de glucagon en aquellos pacientes con tratamientos
que agravan las reacciones anafilacticas.

No hay suficiente evidencia para recomendar el glucagon en la mayoria de los pacientes,
pero esta estrategia se puede considerar en pacientes que toman de forma regular
B-bloqueantes o cuando los tratamientos estdndar han fallado. Este agente es de acciéon
corta por lo que se recomienda administracion de 1-2 mg cada 5 min iv, que se puede
continuar con una perfusion de 1 mg/h. Como efectos secundarios puede provocar: nauseas,
vomitos e hiperglucemia® .,

En pacientes que sufren parada cardiorrespiratoria (PCR), se realizara reanimacion
cardiopulmonar (RCP) siguiendo los algoritmos, teniendo en cuenta que se
recomienda una reanimacion prolongada (hasta 1 hora).

Se recomienda un tiempo de reanimacion prolongado, ya que con frecuencia son
personas jovenes con un sistema cardiocirculatorio sano, por lo que responde bien a la
oxigenacion.
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En la reanimacion se requierent:
- Altas dosis de adrenalina iv para el tratamiento de vasodilatacion/hipotension
y fallo cardiaco
- Répida expansion de volumen: 2-Y litros de cristaloides
+ Antihistaminicos iv
- Tratamiento esteroideo
- Reanimacion Cardiopulmonar Prolongada
El manejo de la anafilaxia incluye el reconocimiento temprano, la anticipacion al deterioro,
y soporte de la via aérea, con adecuada oxigenacion y ventilacion.

Usar catecolaminas con efecto cardioacelerador o medidas invasivas de soporte
cardiaco, en los casos en que se asocia disfuncion cardiaca.

La disfuncion cardiaca severa es rara y reversible, se asocia con cambios en el
electrocardiograma inespecificos y elevacion enzimatica sugestiva de infarto con arterias
coronaria normales, a las 24 horas de la reaccion. En estos casos suele ser Util el glucagon
iv con las dosis comentadas anteriormente, los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona
a dosis de 50 yg/Kg iv en bolo, seguido de una perfusion de 0,375-0,75 yg/kg/min) y el
balén intraaortico de contrapulsacion (BIACP), sobre todo cuando el problema es causado
por farmacos o existe previamente fallo de ventriculo izquierdo® .

2.2.3SHOCK EN RELACION CON RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA: PANCREATITIS,
POLITRAUMA

2.2.3.1 Shock pancreatico

Un 10-20% de los pacientes con pancreatitis aguda desarrollan enfermedad grave,
con una mortalidad asociada del 14-25%.

La patogenia de la pancreatitis aguda, aunque no esta totalmente clara, se atribuye
a factores mecanicos, vasculares y metabdlicos. La respuesta inflamatoria (local
y sistémica) que se produce es similar a la sepsis, trauma o gran quemado.
Las alteraciones locales se caracterizan por un incremento en la permeabilidad
capilar, la infiltracion del tejido por células inflamatorias y el dafio de los tejidos
por citoquinas. Las alteraciones sistémicas son alteraciones hemodindmicas, dafio
pulmonar secundario, aumento en el plasma de las citoquinas inflamatorias, dafo
intestinal e incremento de la translocacion bacterianat? 22,

En cuanto a la patogenia, en la fase inicial se activan las proteasas que van al
intersticio del pancreas causando autodigestion pancreatica, por lo que inicialmente
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se considero que esta era la causa de la disfuncion de o6rganos. A dicho efecto le
sigue la activacion local masiva de células inflamatorias y citoquinas por pérdida
de control local, que seria el causante del SIRS. Asi, el principal factor patogénico
en la pancreatitis aguda grave es la activacion de las citoquinas proinflamatorias.
Estas citoquinas, el TNF-alfa, y la interleukina 1beta son enviadas por la vena
porta y el drenaje linfatico a la circulacion sistémica? 23,

La produccion de citoquinas estimula la I1-6, que hace que el higado produzca
proteinas de fase aguda (proteina Cy procalcitonina). Las citoquinas proinflamatorias
activan el endotelio vascular, se produce venodilatacion que provoca la migracion
de los leucocitos a los tejidos, promoviendo la cascada de la coagulacion. Asi,
la activacion de las citoquinas proinflamatorias provoca trombosis en pequefios
y medianos vasos que, junto con la activacion de la cascada inflamatoria,
produce un cuadro de coagulacion intravascular diseminada. Estas alteraciones
microcirculatorias también estan presentes en colon, higado y pulmones!?.

La circulacion de monocitos y neutréfilos activados, estimula enzimas proteoliticas
y radicales de oxigeno, los cuales dafian el endotelio celular y el parénquima de
los 6rganos. Los 6rganos mas susceptibles a los mediadores son los pulmones
y rifones.

La respuesta antiinflamatoria o, lo que es lo mismo, el sindrome de respuesta
antiinflamatoria compensatoria (CARS), puede ser suficiente para el control de la
reaccion inflamatoria. El CARS puede implicar una pérdida de respuesta inmune lo
que lo hace mas susceptible a la infeccion®@?.

Con respecto a la patogenia, se ha visto en un estudio reciente que el disbalance de
los radicales libres juega un papel fundamental en las alteraciones fisiopatoldgicas.
De tal forma que pueden ser Utiles para determinar el prondstico, tanto el o6xido
nitrico como los radicales libres, ya que al agravar las reacciones inflamatorias
contribuyen a la progresion de la pancreatitis aguda®.

La etiologia mas frecuente de la pancreatitis aguda son calculos en la vesicula
y alcohol. Clinicamente, el SIRS que ocurre en pacientes con pancreatitis aguda
grave, puede llevar al fracaso multiorgdnico y muerte!?. 22 24,

En cuanto al perfil hemodindmico del shock que se produce en la pancreatitis
grave, se considera inicialmente distributivo ya que hay un incremento de la
permeabilidad vascular y un descenso de la presion osmética que provoca salida
de fluido extracelular dentro del pancreas, y de ahi al retroperitoneo, que puede
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albergar una gran cantidad de volumen circulante, por lo que también se considera
que tiene un componente hipovolemico afiadido®.

Con la sospecha clinica de pancreatitis aguda grave es necesaria monitorizacion,
por lo que el paciente debe ingresar en una Unidad de Cuidados Intensivos.

El pronostico de la pancreatitis aguda estd determinado por dos factores, que incluyen la
disfuncion organica y la necrosis pancredtica, que requiere una estrecha monitorizacion
cardiovascular y respiratoria, por lo que deben ingresar en una Unidad de Cuidados
Intensivos para iniciar el tratamiento de soporte de forma precoz y de esta forma evitar la
evolucion hacia fracaso multiorgdnicot®.

Se aconseja realizar la monitorizacion con sistemas como picco® o LIDCO®, ya que aportan
los datos necesarios que nos permiten valorar complicaciones como: secuestro de liquidos,
distress respiratorio, edema agudo de pulmoén, edema cerebral y sindrome compartimental
abdominal®- 2,

El tiempo de oro ("gold time") para el inicio del tratamiento son las 72 horas tras
el diagnostico de la pancreatitis aguda grave, en la que se debe compensar la
deplecion de volumen.

Se ha visto en el estudio realizado por Mao et al. que el aporte de fluidos para compensar
la hipotensién y prevenir la pérdida de liquidos a la cavidad abdominal y retroperitoneal,
debe iniciarse antes de las 72 horas, ya que observaron que las complicaciones derivadas
del aumento en la permeabilidad capilar y pico de mortalidad ocurria tras este periodo®@.

En el tratamiento es fundamental la estabilizacion hemodindmica, realizando
aporte de Aluidos precoz a ritmo rapido.

Es necesario un répido e importante aporte de fluidos, para minimizar la isquemia de los
tejidos. Se aportara liquidos intravenosos para conseguir una tension arterial media de 65
mmHg y un gasto urinario de 0,5 ml/Kkg/h, ya que se ha visto una perpetuacion del shock
debido a un aporte de liquidos insuficiente, y también se asocia a una mayor frecuencia
de necrosis pancreatica y fallo multiorganico, aumentando la mortalidad. De tal forma, que
el tratamiento con liquidos de forma precoz puede prevenir la necrosis pancreatica. Asi,
la necesidad de Y litros o0 mas no es infrecuente en este tipo de shock, realizando una
estrecha monitorizacion, ya que con el aporte de liquidos puede precipitarse el fracaso
respiratorio(. 2. 23],

En un estudio experimental en animales, Coelho et al. aleatorizan en dos grupos:. en uno
se realiza la reposicion con suero isotonico y en otro grupo con hiperténico. En los que
reciben tratamiento con hipertonico se restaura la tension arterial media por un gradiente

101



102

2. SHOCK DISTRIBUTIVO

osmotico, aumenta la perfusion tisular, el gasto cardiaco y el consumo de oxigeno. El
suero hipertdnico actuaria como un potente antiinflamatorio sobre los macréfagos in vitro,
modulando las interleukinas, y de esta forma disminuye el SIRS. Aunque se observa un
efecto beneficioso son necesarios mas estudios para poder realizar dicha recomendacion
en humanos. 223,

La catecolamina de eleccion en estos pacientes es la noradrenalina, por las
caracteristicas hemodinédmicas de shock distributivo.

Aligual que en los otros tipos de shock distributivo, se produce un descenso en las resistencias
vasculares sistémicas, por lo que una de las medidas para aumentar la presion arterial y
asegurar la perfusion de 6rganos es provocar vasoconstriccion periférical®?.

La hemofiltracion se indica en los pacientes con pancreatitis aguda grave en las
fases iniciales del fracaso renal.

El tratamiento con hemodiafiltracion continua parece inhibir la respuesta inflamatoria
sistémica, al eliminar los mediadores humorales una vez que el paciente presente fracaso
renal. Sin embargo, existe un estudio donde se inicia la hemofiltracion precoz como
prevencion del shock pero no demuestra una reduccion en la mortalidad, por lo en estos
momentos no se puede recomendar el inicio pre-fracaso renal®,

La utilizacion profilactica de anti-TNF esta en fase experimental.

Con la administracion de anti-TNF se actua de forma profildctica en la cascada inflamatoria.
Asi, en estudios experimentales se observa beneficio cuando se administra anticuerpos anti-
TNF de forma profilactica. La ventana terapéutica para los tratamientos antiinflamatorios
como el lexipafant (inhibidor del factor activador de las plaquetas), estd en estudio®?.

2.2.3.2 Shock en el politraumatizado

La patologia traumatica constituye un auténtico problema social, sanitario y
econdmico. Constituye la tercera causa de muerte en cualquier grupo de edad.
La asociacion de inestabilidad hemodindmica es tan inherente al trauma grave o
politraumatismo que casi se superponen ambos fendmenos).

Se define el shock en el paciente politraumatizado como un sindrome de
disfuncion multiorganica (SDMO) precipitado por una insuficiente perfusion tisular
que condiciona hipoxia celular®®.
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En el shock del paciente politraumatizado coexisten varios mecanismos:
hipovolemia (la hemorragia estd presente en la mayoria de los pacientes con
shock traumatico), cardiogénico, distributivo y obstructivo.

En el caso del shock distributivo que se produce en el paciente politraumatizado,
lo que se produce es un aumento de la capacitancia vascular, lo que origina una
mala distribucion del flujo sanguineo e hipovolemia relativa. En la fase aguda la
etiologia mas frecuente es la lesion espinal, como ya comentamos previamente.

El trauma grave provoca una extensa lesion tisular con una respuesta inflamatoria
de caracter inmunologico, mediada por factores humorales y celulares, que
inicialmente tiende a limitar el dafio. Cuando se produce una respuesta inflamatoria
descontrolada, se induce la aparicion de SIRS, al que contribuyen la deficiencia
de los mecanismos de defensa del enfermo traumatizado y una inadecuada
regulacion de las reacciones inflamatorias@.

En el paciente politraumatizado nos encontramos con 2 tipos de SOMO:
- Primario: por agresion traumatica.
- Secundario: por una exacerbada respuesta inflamatoria.

El diagnostico clinico de shock distributivo se realiza tras 24-72 horas del
traumatismo, mediante datos de hipoperfusion, insuficiencia respiratoria y
coagulopatia, tras descartar causa hemorragica.

Las alteraciones patogénicas del shock distributivo en el paciente politraumatizado
comienzan entre las 24 y 72 horas tras el trauma. Las alteraciones que se producen
son, en primer lugar, insuficiencia respiratoria seguida de encefalopatia y coagulopatia.
Posteriormente, se pueden producir alteraciones secundarias en otros 6rganos®.

El diagnostico se realiza tras descartar hemorragia activa o causas de shock obstructivo
(neumotodrax o taponamiento cardiaco), con clinica y pardmetros hemodindmicos
compatibles.

El tratamiento inicial ha de ser precoz e iniciar una adecuada reposicion de
volumen, con fluidos isotonicos.

Para mantener un aporte de oxigeno adecuado es necesaria una correcta reposicion de
volumen. Existe una gran controversia sobre el fluido adecuado (coloide o cristaloide)
para la reposicion de volumen. Asi, no solo se basa en la eficacia para la reposicion de
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liquidos, sino también en los efectos secundarios (alteraciones de la coagulacion con
aporte masivo de coloides) que se producen. Se aconseja suero fisiologico al 0,9%, con una
carga inicial de 20-25 ml/Kg. buscando provocar las minimas alteraciones idnicas posibles.
Posteriormente, alternar coloides con cristaloides es una buena alternativa®?.

Se recomienda mantener los niveles de hemoglobina con valores superiores a 7
mg/dl.

Se busca mantener una oxigenacion tisular adecuada, protegiendo de forma principal al
corazon y cerebro, que son los drganos mas vulnerables a la anemia. Se observa una
perfusion tisular adecuada con hematocritos en torno a 21-25%. teniendo en cuenta que
puede existir una anemia dilucional por el aporte de liquidos!® 29,

Si no responde a volumen es necesario el tratamiento farmacoldgico con
catecolaminas, se recomienda de primera eleccion a noradrenalina.

Como en otros tipos de shock distributivo, se busca un aumento de las resistencias
vasculares sistémicas, para aumentar la media de la tension arterial. La amina de eleccion
en la noradrenalina®®.

2.24 SHOCK EN LA HIPERTERMIA

Se considera hipertermia patologica cuando la medicion de la temperatura
es > Y0°C. En estas circunstancias suele producirse una alteracion a nivel del
sistema regulador hipotaldmico, que provoca lesiones a nivel de diferentes
organos (cerebro, intestino, rifiones, bazo, higado y musculo esquelético), que
desencadenan una respuesta inflamatoria sistémica con liberacion de citoquinas
y coagulacion intravascular diseminada, que lleva a un fracaso multiorganico
(rabdomiolisis, fracaso renal y fallo hepatico).

Dentro de esta entidad nos encontramos con 2 patologias relevantes: la hipertermia
maligna y el golpe de calor.

2.2.4.1 Hipertermia por golpe de calor

En 2002 se definidé el golpe de calor como un fracaso multiorgdnico debido a
la combinacion de efectos citotdxicos, coagulopatia y sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. En el golpe de calor se compromete la termorregulacion,
la coagulacion, el sistema inmune y la respuesta de los tejidos.
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La hipertermia durante mas de 24 horas predispone al shock por un incremento en el
metabolismo que se asocia con una elevacion en los niveles circulantes de citoquinas
proinflamatorias (IL-6), que ocasionarian la verdadera respuesta a la fiebre.

Existe predisposicion al golpe de calor en pacientes inmunocomprometidos como:
ancianos, nifios, alcoholicos o pacientes a tratamiento con anticolinérgicos y
diuréticos, con una susceptibilidad individual@.

La primera respuesta que se produce es el aumento de flujo sanguineo en la
piel, que se acompaiia de un descenso en el flujo esplacnico y cerebral, lo que
lleva a signos presincopales o alteraciones en el SNC. Ademas, el SIRS provoca
descenso en el flujo sanguineo al intestino, lo que conlleva riesgo de translocacion
bacteriana y sepsis'?.

Hay que sospechar golpe de calor en aquellos pacientes que presenten alteraciones
en el sistema nervioso central (SNC) con hipertermia severa (>40°C) y coagulacion
intravascular diseminada (CID).

La hipertermia mantenida durante mas de 24 horas, provoca un aumento del consumo
metabolico y descenso del flujo cerebral, que altera la permeabilidad de la barrera
hematoencefélica y provoca manifestaciones neuroldgicas. La clinica es: confusion,
delirium, convulsiones o coma®’.

Al lesionarse el endotelio vascular, se activa la cascada de la coagulacion que provoca
CID. Clinicamente se traduce en: trombosis microvasculares y sangrados por zonas de
venopuncion@.

Otras manifestaciones clinicas incluyen: fallo renal, isquemia intestinal, fallo
hepético, infartos esplécnicos y rabdomiolisis.

La liberacion de citoquinas proinflamatorias provoca una perpetuacion del shock, con progresion
a fracaso de otros 6rganos. Ademas, la rabdomiolisis exacerba la disfuncidn renal por el efecto toxico
de la mioglobina en los tubulos renales, lo que lleva a una excesiva producion de &cido Urico.

El dafio hepético puede no detectarse hasta pasadas 24-48 horas y contribuye al aumento
de endotoxinas en la circulacion@,

El tratamiento mas importante es la normalizacion de la temperatura corporal y
la restauracion de las funciones del SNC tan répido como sea posible.

La restauracion de la temperatura se debe realizar con la aplicacion de frio, bien sea
mediante liquidos frios en axila o ingles, asi como, lavados a través de sonda nasogastrica
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con soluciones frias 0 mediante maquinas de hipotermia, hasta conseguir una temperatura
corporal de 375-38°C. Los antipiréticos como la aspirina o acetoaminofen estan
contraindicados. En el caso de necesitar sustitucion renal, estd indicado enfriar las lineas
externas de la didlisis?- 22,

Para el manejo hemodindmico se indica la administracion de liquidos isotonicos,
y si se precisa iniciar catecolaminas.

Con las caracteristicas hemodinédmicas de shock distributivo que se caracteriza por
vasodilatacion e hipovolemia, es necesario administrar un alto volumen de liquidos
intravenosos (frios), necesitando hasta 4-5 litros para el soporte hemodindmico y renal
(contrarrestar el efecto de la rabdomiolisis). Con respecto a las catecolaminas, es necesario
tener en cuenta la presencia de disfuncion miocardica, por lo que se puede valorar al inicio
dobutamina (3-7 yg/kg/min, suspender si taquicardia o agravamiento de la hipotension)
u. si la hipotension es severa, iniciar noradrenalina®”’.

No hay evidencia para el tratamiento con anticuerpos antiendotoxinas, antagonistas del
TNF o antagonista del FAP.

2.2.4.2 Hipertermia maligna

Es una respuesta hipermetabdlica que se caracteriza por aumento inexplicable
de dioxido de carbono, rigidez muscular, taquicardia, acidosis, hipertermis,
hiperpotasemia, shock y rabdomiolisis. La causa mas frecuente es la inhalacion
de gases anestésicos!® 3,

La patogenia es debida a la rapida acumulacion de calcio en el citoplasma del
musculo estriado, que provoca contractura muscular seguida de rabdomiolisis y
una intensa reaccion calorifica.

La progresion de los sintomas es muy répida, presentando un incremento de
la temperatura en 1-2°C cada 5 minutos. Todo ello se traduce en liberacion de
mediadores proinflamatorios que ocasionan complicaciones como: coagulacion
intravascular diseminada, insuficiencia cardiaca congestiva, isquemia intestinal,
rabdomiolisis y fallo renal®?.

El diagnostico de hipertermia maligna se realiza con la presentacion clinica y
determinacion analitica de CO,.

El principal dato diagnostico que nos hace sospechar hipertermia maligna es la elevacion
de dioxido de carbono (pCO, > 60 mmHg), acidosis (pH<7.25 o Déficit de bases > 8),
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rigidez muscular, taquicardia, hipertermia (T2>38,8°C), aumento de CPK (> 20,000 UI/L)
e hiperpotasemia (>6 mEg/L). Para aumentar la sensibilidad en el diagndstico se usa
la Escala de Graduacion Clinica para la Hipertermia Maligna, que valora los pardmetros
anteriores junto con la historia familar, de tal forma que >5 el diagnostico es seguro®?.

Con la sospecha de hipertermia maligna se deben determinar: los niveles séricos
de potasio, la creatininkinasa y niveles de mioglobina.

La hipertermia maligna produce alteraciones celulares con apoptosis que libera potasio,
alteraciones en las fibras musculares que liberan CPK y mioglobina, por lo que en caso de
sospecha clinica es necesario determinarlas para orientacion diagndstica y prevencion de
posibles complicaciones®.

Hacer diagnostico diferencial con: sepsis, tormenta tiroidea, feocromocitoma o
iatrogenia.

La sospecha clinica de hipertermia maligna se hard con la elevacion de didxido de carbono
que se obtiene tanto de gases arteriales como venosos. Ademas, si responde al tratamiento
con dantroleno nos apoya la sospecha clinica®®.

Es necesario observar al paciente en una Unidad de Cuidados Intensivos.

En estos pacientes es necesario realizar. gasometrias seriadas para corregir la acidosis
metabolica, vigilar la funcion renal y controles de coagulacion cada 6-12 horas®®.

La primera medida a tomar es la interrupcion de los agentes desencadenantes e
iniciar hiperventilacion para conseguir rango de pCO, normal.

Es necesario la interrupcion del agente desencadenante, sobre todo los gases anestésicos
y succinilcolina, debido a su efecto répido y potente. Al mismo tiempo se inicia la
hiperventilacion para incrementar el volumen minuto y de esta forma eliminar C02f3°].

Como tratamiento especifico se usa la administracion de dantroleno iv.

El dantroleno es un relajante muscular no especifico (hidantoina) que actua bloqueando
la absorcion de calcio del reticulo sarcoplasmico del musculo estriado (2,5 mg/Kg dosis
inicial), tratar la hiperpotasemia (con hiperventilacion, glucosa e insulina). Tras la dosis
inicial de dantroleno, continuar con 1-2 mg/Kkg cada Y-8 horas, hasta un maximo de 10 mg/
Kg o resolucion de los sintomas®.
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Se debe realizar enfriamiento hasta conseguir una temperatura de 38,5°C.

Las medidas de enfriamiento que se requieren son liquidos frios en axila o ingles, asi como
lavados a través de sonda nasogastrica con soluciones frias. Todo ello hasta alcanzar los
38,50C09),

Evitar los bloqueantes de los canales del calcio para el tratamiento de las
arritmias.

No se pueden administrar los bloqueantes de los canales del calcio con el dantroleno, debido
a que potencian el efecto del mismo y ademas se puede agravar la hiperpotasemia®®.

2.2.5 SHOCK EN LA HIPOTERMIA

Se considera hipotermia cuando la mediciéon de la temperatura central es menor
de < 35°C. Es importante conocer que, para mantener la temperatura central
constante se precisa integridad del sistema termorregulador hipotalémico que
regula la produccion de calor por el metabolismo celular y la disipacion del mismo
a través de la piel. El sistema nervioso auténomo responde aumentando la
secrecion de noradrenalina aumentando el tono muscular que lleva a un aumento
en el metabolismo basal, que provoca vasoconstriccion cutdnea y redistribucion
del flujo sanguineo. El hipotalamo estimula la produccion de hormonas tiroideas y
adrenales que aumentan la produccion del calor y disminuyen las pérdidas'®.

Aunque la fiebre es la alteracion mas frecuente de la termorregulacion, la
hipotermia juega un papel importante. Los factores que predisponen a su
desarrollo son: jévenes o ancianos, comorbilidades o intoxicaciones. La regulacion
de la temperatura ocurre en el hipotalamo, asi se aumenta la produccion de calor
mediante un incremento en el metabolismo basal (incremento de la tiroxina y
adrenalina) y se evita la pérdida con una intensa vasoconstriccion periférica®®.

Es necesaria una historia adecuada en busca de antecedentes de exposicion a temperaturas
extremas o la existencia de factores predisponentes o patologias asociadas.

El cuadro clinico de la hipotermia va a depender del grado de la misma. El diagndstico de
certeza se obtiene al medir la temperatura a nivel central, junto con el antecedente de
exposicion a temperaturas extremas. La temperatura a nivel central (esdfago o rectal) se
realiza con termometro de mercurio de escala ampliada o termometros timpanicos®?.
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Se considera hipotermia cuando la temperatura central es < 35°C, pudiendo graduarse
desde leve a severa, siendo a partir del grado moderado (28 - 32,2 °C) donde suele
aparecer la hipotension, asociada a hiperreflexia y onda ] en el electrocardiogramat®.

El tratamiento a realizar en primer lugar es la estabilizacion hemodinadmica

La estabilizacion se realiza mediante®:
- Control de la via aérea y ventilacion adecuada.
- Aporte de volumen: suero fisioldgico y glucosado 5%.
- Si no es eficaz, iniciar dopamina.

Iniciar al mismo tiempo medidas de recalentamiento.

Dentro de las medidas de recalentamiento a realizar se incluye el recalentamiento pasivo
o0 activo en hipotermia grave o en pacientes inestables®.

En los casos de hipotermia moderada-severa es necesario iniciar medidas de
recalentamiento. Si la hipotermia es moderada sin datos de shocK se inicia recalentamiento
pasivo aplicando calor directamente en la superficie cutdnea mediante mantas, para esto
es necesario que estén intactos los mecanismos de termorregulacion y funcion endocrina.
En casos severos, administrar liquidos templados, colocar sistemas de humidificacion en
los circuitos del respirador para evitar pérdidas y. si es necesario, aplicar medidas de
recalentamiento con maquina de hipotermia®.

Descartar potenciales complicaciones, para lo que se requiere realizar exploraciones
complementarias: analitica, gasometria y electrocardiograma.

Dentro de las determinaciones analiticas: valorar la hemoglobina (es frecuente la
hemoconcentracion), descenso en las plaquetas (secuestro esplécnico), hipopotasemia
(raras ocasiones hiperpotasemia) e hiperglucemia (aumento de la actividad simpatica).
Asi, las complicaciones pueden ser mortales por lo que hay que valorar también: acidosis
metabdlica, rabdomiolisis, coagulopatia, arritmias cardiacas y patologias asociadas como
el panhipopituitarismo o pancreatitis inducida por hipotermia(s 3,

Una vez que se ponen en marcha las medidas anteriores es necesaria una
adecuada monitorizacion cardiaca y hemodinamica.

Como consecuencia de las alteraciones ionicas, se asocian arritmias cardiacas en ocasiones
mortales como la taquicardia y fibrilacion ventricular, por lo que es necesaria una estrecha
monitorizacion. No es necesario tratar la fibrilacion auricular en estos pacientes, salvo que
agrave la inestabilidad hemodinamica, ya que al iniciar el recalentamiento suele corregirse3",
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2.2.6 SHOCK POR TRASTORNOS ENDOCRINOS

El shock de los trastornos endocrinos requiere un alto nivel de sospecha, salvo en
algunas entidades como el coma mixedematoso donde la clinica resulta obvia. En
todos ellos el tratamiento debe ser empirico previo a confirmacion diagnosticat®.

Dentro de las situaciones clinicas endocrinas que cursan con shock, nos
encontramos diferentes entidades con una patogenia comun, es decir, un proceso
que presenta caracteristicas de shock distributivo. Las entidades mas relevantes
son:

- Insuficiencia adrenal aguda o crisis addisoniana, es un sindrome de deficiencia
de hormonas cortico-suprarrenales que puede ser por un fracaso adrenal
primario o secundario. Los casos de insuficiencia adrenal primaria aguda suelen
ocurrir por un infarto o por hemorragia bilateral. Se considera una emergencia
clinica con un rapido deterioro clinico.

+ Feocromocitoma

- Coma Mixedematoso

2.2.6.1 Shock en la insuficiencia adrenal (ver capitulo 13)
2.2.6.2 Crisis de feocromocitoma: shock adrenal

El feocromocitoma se caracteriza por ser un tumor productor de catecolaminas,
que se localiza a nivel de las glandulas suprarrenales o en raros casos a nivel
extra-adrenal. Los niveles elevados de catecolaminas en sangre, actuan en los
adrenorreceptores: alfa (causan aumento en la presion sanguinea) y beta (tiene
un efecto cronotropico e inotropico positivo).

Es necesario sospechar feocromocitoma en caso de hipertension y taquicardia,
especialmente en jovenes. Pero en un 30% de los casos se presenta como
hipotension o tension arterial fluctuante. Se define shock adrenérgico como
hipotension arterial prolongada, que es mas frecuente en los productores de
adrenalina®?,

La fsiopatologia del shock adrenal se caracteriza por un aumento de la
permeabilidad vascular, que provoca hipovolemia intravascular y un descenso
del gasto cardiaco. Esto estimula por via refleja la liberacion de catecolaminas
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lo que provoca hipertension; a su vez, la subida de tension arterial es detectada
por barorreceptores que realizan un feed-back negativo a través del sistema
nervioso autonomo, lo que causa hipotension. El shock se perpetUa por una
deplecion de las catecolaminas que siguen al cuadro inicial y puede llevar a
fracaso multiorganico® 34,

La etiologia de las crisis va desde un traumatismo a causas no traumaticas
(infecciones, farmacos como la metoclopramida)®.

La hipertension en las crisis de feocromocitoma se presenta con tension arterial
sistolica >220 mmHg y tension arterial diastolica >120mmHg, y una marcada
taquicardial® 3,

El diagnostico se realiza con sospecha clinica y metanefrinas en sangre/orina.
También se sospechard en pacientes con shock refractario sin causa.

La clasica triada de cefalea, palpitaciones y sudoracion en presencia de hipertension tiene
una especificidad del 93,8% y una sensibilidad del 90,9% para su diagnostico.

La confirmacion se realiza con la determinacion de metanefrina y normetanefrina en sangre
y orina de 24 horas, tiene una sensibilidad del 98-99%. Sus valores pueden alterarse por
farmacos como: isoproterenol, metildopa, levodopa, noradrenalina, antidepresivos triciclicos,
fenoxibenzamina, labetalol o acetaminofén. Habré que suspenderlos al menos una semana
antes, salvo la clonidina ya que su suspension eleva los niveles de metanefrinas®?.

La presentacion clinica de las crisis puede simular. sepsis, infarto de miocardio,
isquemia intestinal, tirotoxicosis, entre otras, por lo que es necesario sospechar crisis de
feocromocitoma en aquellos pacientes con shock de causa no clara®,

Se realizard monitorizacion hemodindmica con presion arterial invasiva, catéter
venoso central y/o ecocardiografia.

Los cambios en los pardmetros hemodindmicos son rapidos en los pacientes con
feocromocitoma. Por lo tanto, es necesario una monitorizacion hemodindmica invasiva
(PiCC0O®, Swan-Ganz, ecocardiografia) para un manejo adecuado del volumen y frmacos.
Se requiere un catéter venoso central porque la intensa vasoconstriccion dificulta el acceso
a vias periféricast®.

La reposicion intensiva con volumen es el paso inicial en el tratamiento.

La terapia empirica sigue los principios generales de la terapia del shock. De tal forma que,
por la alteracion de la permeabilidad vascular, existe cierto componente de hipovolemia por
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lo que es necesario un aporte de volumen que puede llegar a los Y litros, siempre guidndose
por la monitorizaciéon hemodindmica para conseguir un adecuado volumen intravascular.
En algunos trabajos se recomienda realizar la reposicion de volumen con coloides sin
poder establecer una recomendacion al respecto. En caso de presentar hemorragia adrenal
es necesario considerar transfusiones de hematies®.

El tratamiento de eleccion en los pacientes con presion arterial fluctuante son los
a-bloqueantes (fentolamina).

Los a-bloqueantes que se usan son: fentolamina: 1-5 mg cada 15min.; fenoxibenzamina
1 mg/Kg). En algunos casos es necesario el inicio de B-bloqueantes cardioselectivos
(metoprolol 50-150 mg/dia). siempre tras la administracion de a-bloqueantes para
prevenir la vasoconstriccion alfa que agravaria la hipertension (no usar labetalol porque al
ser a/B-bloqueante causa hipertension). Una alternativa es el nitroprusiato sodico (0.3 yg/
Kg/min incrementandose la dosis cada bmin. hasta obtener una respuesta en la tension),
es necesario estar atento a la toxicidad por cianida a las 48-72 horas de la perfusion
(antidoto hidroxicobalamina iv 25 mg/h)®.

En los pacientes hipotensos al mismo tiempo que se realiza la reposicién de volumen
intravascular, se iniciard un agente predominantemente a-adrenérgico como la
noradrenalina, con el fin de evitar la hipoperfusion a los drganos y el agravamiento del
shock®),

Los bloqueantes de los canales de calcio es el tratamiento de eleccién para las
taquiarritmias.

En algunos casos puede ser preciso la utilizacion de B- bloqueantes para controlar las
taquiarritmias o en caso de angina®Y.

2.2.6.3 Shock en el coma mixedematoso

La etiologia se caracteriza por un déficit de hormonas tiroideas que se suelen
producir en pacientes mayores con tratamiento inadecuado o que dejan de tomarlo.
Los precipitantes mas frecuentes incluyen: hipotermia, trauma, quemados, cirugia,
ictus, sepsis e infecciones gravest® %),

La clinica se caracteriza por hipotermia, bradicardia, descenso en la contractilidad,
hipotension y alteraciones cardiacas. Con el término de coma mixedematoso se
describe un hipotiroidismo clinico grave que se caracteriza por una progresiva
disfuncion de los sistemas cardiovascular, respiratorio y nervioso central?.
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Los signos cardinales son: alteraciones en la termorregulacion (hipotermia),
bradicardia, alteraciones del estado mental, hipotension, hipoventilacion e
hiponatremia®.

Para el diagnostico se requiere la confirmacion con los niveles en sangre de T,y T,

El diagnostico fundamentalmente es clinico. Los datos de laboratorio con niveles de
T, y T, confirman hipotiroidismo y ayudan a descartar complicaciones como anemia,
hiperamoniemia, hipoventilacion, hipoglucemia e hiponatremia. La TSH estd normalmente
elevada, pero puede estar normal o bajat®®.

El tratamiento hay que iniciarlo con la sospecha clinica especialmente en aquellos
pacientes con historia de hipotiroidismo previo, tiroidectomia o tratamiento con
yodo radiactivo.

Requiere la administracion inmediata de hormona tiroidea (L-tiroxina 300-500 microg/ iv
en bolo, seguido de 50-100 microg/iv/dia), monitorizacion invasiva, ventilacion mecénica y
en aquellos pacientes con hipotension severa el inicio de tratamiento vasopresor, aunque
en algunos casos se exacerban las arritmias cardiacas. La resolucion de los parédmetros
hemodinadmicos ocurre a las 24 horas y en 2-3 dias se normaliza la termorregulaciont 39,

La reposicion de volumen se debe realizar inicialmente con liquidos isotonicos.

En general, es suficiente la reposicion de volumen con fisioldgico al 0,9%. Con frecuencia
se asocia a concentraciones de sodio en sangre inferiores a 120 mmol/l, en estos casos
administrar suero hipertonico®.

La hipotermia se corrige con la administracion de hormona tiroidea, al igual que
la bradicardia, en el coma mixedematoxo.

Enlamayoria de los casos, la administracion de hormona tiroidea restaura la termorregulacion
normal. No se debe realizar recalentamiento répido debido a que se asocia con dilatacion
periférica, lo que agrava la hipotension. Si el paciente se encuentra con sintomatologia
secundaria a la hipotermia se iniciard un recalentamiento lento®®.

2.27 OTROS SHOCKS DISTRIBUTIVOS

Existen otras entidades clinicas menos frecuentes pero de gran importancia,
ya que afectan a pacientes jovenes y presentan una mortalidad elevada, cuyo
cuadro clinico de shock es similar al distributivo, con un trastorno patogénico de

13



b

2. SHOCK DISTRIBUTIVO

probable tipo autoinmune, pendiente de clarificar. En ellos el manejo terapéutico
es soporte hemodindmico y tratamientos encaminados a disminuir la respuesta
inflamatoria (corticoides, plasmaféresis..) con matices segun la entidad. En
cuanto al tratamiento de soporte se indica inicialmente aporte de volumen y si
no es suficiente el inicio de aminas vasoactivas que controlen la vasodilatacion
periférica que se produce.

Entre dichos cuadros nos encontramos:

2271 Sindrome hemofagocitico (o linfohistiocitosis hemofagocitica o
sindrome de excexiva proliferacion de macréfagos)

Se caracteriza por una respuesta inapropiada de macrofagos (histiocitos y
linfocitos) ante determinadas infecciones, que desencadena una liberacion masiva
de citoquinas con una respuesta inflamatoria sistémica incontrolada, lo que lleva
a fallo multiorganico. Se caracteriza inicialmente por fiebre, esplenomegalia,
coagulopatia y hemofagocitosis®®.

2.27.2 Sindrome sistémico “capillary leak”

Son episodios idiopaticos de hiperpermeabilidad capilar sistémica que ocurre en
horas, con pérdida de liquidos y proteinas al espacio intravascular e intersticial, lo
que se traduce en hipotension grave con edema pulmonar asociado. El episodio se
resuelve en 1-Y dias, y se diagnostica por clinica tipica y presencia de gammapatia
monoclonal hasta en un 90% de los casos. Los pacientes que presenten PAS <80
mmHg o PAM < 65 mmHg o bajo nivel de conciencia tienen indicacion de ingreso
en Cuidados Intensivos®).

2.27.3 Sindrome antifosfolipido catastrafico

Es un trastorno autoinmune primario que se caracteriza por niveles elevados de
anticuerpos antifosfolipido con multiples trombosis de pequefio vaso (involucrando
3 o mas organos), lo que ocasiona trombocitopenia o anemia hemolitica. La
activacion del sistema inmune provoca una activacion de citoquinas, que conlleva
una respuesta inflamatoria sistémica y shock®.
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2.27 M Sindrome de shock toxico

Se produce por una estimulacion con toxinas de Staphylococcus que se comportan
como “superantigenos”, que junto con una ausencia de anticuerpos anti-
superantigeno, desencadena la produccion de citoquinas desarrollando el cuadro
clinico de fiebre, rash, hipotension, disfuncion multiorganica y descamacion (entre
la 1-2 semana del inicio del cuadro)™o- 40,
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SHOCK OBSTRUCTIVO

Dra. Ana Tizéon Varela y Dr. Juan Cortes Canones

3.1 INTRODUCCION

En términos generales el shock es un sindrome multifactorial que produce una
perfusion tisular y oxigenacion celular inadecuadas y que afecta a multiples
sistemas organicos. La reduccion de la perfusion organica produce hipoxia tisular,
metabolismo anaerobio, activacion de una cascada inflamatoria y la posterior
disfuncion de organos vitales.

En el shock obstructivo existe una enfermedad subyacente que provoca un
impedimento mecanico, que no permite el llenado o el vaciamiento del corazdn lo
que lleva a una reduccion del gasto cardiaco y a una disminucion secundaria de
la perfusion sistémica. Este impedimento mecénico no depende de una alteracion
intrinseca del miocardio.

La mayoria de las causas que producen shock obstructivo son por obstruccion al tracto
de salida del ventriculo derecho y la consiguiente disfuncion del ventriculo derecho.

Se aconseja realizar una monitorizacion invasiva de la tension arterial y
cateterizacion del lado derecho del corazon.

Las indicaciones del cateterismo derecho (catéter de Swan-Ganz) son para cuantificar
las resistencias vasculares pulmonares, las presiones pulmonares, el gasto cardiaco y la
vasorreactividad pulmonar®.

Se recomienda fijar como objetivos del tratamiento de la insuficiencia cardiaca
derecha la optimizacion de la precarga, postcarga y contractilidad.

La precarga optima es la que permite un adecuado gasto cardiaco sin repercusion renal.
Lo normal es tener presiones de auricula derecha normales de hasta 6 mmHg. Para ello
si existe hipovolemia administrar bolos de 500ml de suero fisiologico (suele ser un error
en estos pacientes administrar demasiado volumen)®. Si sobrecarga de volumen hacer
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restriccion de sodio y liquidos y un uso juicioso de diuréticos. Para optimizar la postcarga
considerar el 6xido nitrico inhalado y los prostanoides. Es importante conocer la etiologia
del cuadro por si existiese un tratamiento especifico. En cuanto a la contractilidad si
estd disminuida, una vez optimizada la precarga, se recomienda usar inotrdopicos tipo
dobutamina a dosis de 2-5 pg/kg/min®@ la combinacion de oxido nitrico y dobutamina
aumenta el indice cardiaco, disminuye las resistencias vasculares pulmonares y aumenta
significativamente el cociente pOZ/FiOZW Se prefiere la dobutamina en hipotensos,
mientras que la milrinona se prefiere si existen taquiarritmias que es muy importante
revertirlas. El efecto especifico de la noradrenalina en la hipertension pulmonar no ha
sido bien estudiado™” El Levosimendan podria mejorar la funcion ventricular derecha o
la hemodindmica pulmonar en pacientes con insuficiencia biventricular . Se recomienda
precaucion al usar el oxido nitrico y el sildenafilo en pacientes con presiones de llenado
del ventriculo izquierdo aumentadas porque el aumento de gasto cardiaco podria provocar
edema agudo de pulmont.

Las causas de shock obstructivo podrian dividirse en dos grandes grupos, por
una parte las que se incluyen en el shock obstructivo intracardiaco y las que se
incluyen en el shock obstructivo extracardiaco.
CAUSAS DE SHOCK OBSTRUCTIVO INTRACARDIACO:
- Estenosis mitral y adrtica severas.
- Obstruccion de protesis valvular.
- Tumores intrinsecos.
CAUSAS DE SHOCK OBSTRUCTIVO EXTRACARDIACO:
- Obstruccion vascular intrinseca: hipertension pulmonar severa, taponamiento
cardiaco, pericarditis constrictiva, tromboembolismo pulmonar agudo, embolia
Qaseosa.

- Aumento de presion intratoracica: neumotérax a tension.

- Obstruccion vascular extrinseca: tumores mediastinicos o extrinsecos.
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3.2. CAUSAS DE SHOCK OBSTRUCTIVO INTRACARDIACO
3.2.1. ESTENOSIS MITRAL SEVERA

La estenosis mitral sigue teniendo en el dmbito mundial una morbilidad y
mortalidad significativa, a pesar de que la fiebre reumatica haya disminuido su
prevalencia en los paises industrializados. La cardiopatia reumatica es la causa
mas comun de estenosis mitral pura, pero pueden existir otras causas menos
comunes como las calcificaciones graves del anillo o de los velos valvulares
mitrales y las enfermedades congénitas. Las enfermedades vasculares y del
coldgeno (lupus, artritis reumatoide), el sindrome carcinoide y las enfermedades
valvulares inducidas por farmacos (ergotamina, metisergida, fenfluramina o
fentermina) producen enfermedad valvular mixta.

Podriamos considerar que una estenosis mitral severa (4rea valvular inferior a
1,6cm3?), puede provocar una situacion de bajo gasto cardiaco a expensas de
un fracaso ventricular derecho. El orificio estendtico da lugar a un gradiente de
presion diastolico medible entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo. La
elevacion de la presidn auricular izquierda provoca una elevacion de la presion
de enclavamiento pulmonar que tiene como consecuencia un edema agudo de
pulmon. La hipertension pulmonar es inicialmente una consecuencia pasiva del
aumento de presion en la auricula izquierda, pero la elevacion reactiva de las
resistencias pulmonares puede provocar una elevacion importante de la presion
pulmonar. La hipertension pulmonar provoca hipertrofia y dilatacion del ventriculo
derecho, insuficiencia tricuspidea y fallo ventricular derecho.

Para realizar un diagnostico y una adecuada evaluacion de la severidad de
la valvulopatia se recomienda tener en cuenta una combinacion entre los
hallazgos clinicos y los resultados de las investigaciones con las pruebas
complementarias.

Es importante evaluar los sintomas presentes, pasados y buscar comorbilidades asociadas
(ejercicio sostenido con taquicardia, sobrecarga de volumen, fiebre, anemia, hipertiroidismo,
gestacion, fibrilacion auricular o trombo auricular con efecto valvula)™).Los sintomas de la
estenosis mitral son progresivos, sin embargo hay pacientes con estenosis grave que
permanecen asintomaticos debido a que autolimitan su actividad, a pesar de tener unas
presiones en la auricula izquierda elevadas. La presentacion aguda suele ser un edema
agudo de pulmon, con un sintoma cardinal que es la disnea. Sin embargo los sintomas
iniciales pueden ser palpitaciones, embolias periféricas, accidentes cerebrovasculares o
hemoptisis™”. En cuanto a la exploracion fisica los signos fisicos pueden ser sutiles, puede
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detectarse un retumbo diastdlico (por aumento del gradiente transvalvular), o bien un
latido paraesternal que se asocia con hipertension pulmonar significativa. Suele estar
acentuado S en el dpex y S2 es normal con un chasquido de apertura (su distancia desde
S2 es inversamente proporcional a la gravedad de la estenosis) seguido por el retumbo. Si
la vélvula estd muy calcificada e inmovil, con el bajo gasto cardiaco y la fibrilacion auricular
la estenosis mitral puede hacerse silenciosa. Con la hipertension pulmonar, se puede oir un
segundo tono pulmonar prominente y un soplo diastolico precoz secundario a insuficiencia
pulmonar (soplo de Graham- Steele) en el borde esternal izquierdo. En la estenosis mitral
avanzada se puede observar aumento de la presion venosa, hepatomegalia pulsétil y
edemas periféricos debido a una insuficiencia mitral grave. En la enfermedad avanzada
el ECG puede mostrar datos inespecificos como una fibrilacion auricular y en la radiografia
de torax podemos apreciar cardiomegalia por un agrandamiento de ambas auriculas y del
ventriculo derecho, y un llamativo tronco y ramas de las arterias pulmonares asi como
edema agudo de pulmonts,

Se recomienda realizar una ecocardiografia transtoracica bidimensional y
doppler para confirmar el diagnostico, evaluar la severidad y el prondstico de la
valvulopatia, cuantificando el area valvular y los indices dependientes del flujo
como el gradiente medio y/o la velocidad maxima del flujo.

La ecocardiografia es el método principal para evaluar la severidad y las consecuencias de
la estenosis mitral, asi como la extension de las lesiones anatomicas. Se suele apreciar
engrosamiento de la valvula, sobre todo en la punta, inmovilidad de la valva posterior y un
aspecto en "palo de hockey"” de la valva anterior durante la didstole debido a la fusion de las
comisuras "%, La severidad de la estenosis mitral se debe cuantificar mediante planimetria
bidimensional, y el método de hemipresion que son enfoques complementarios para medir
el area valvular®. La estenosis mitral se considera grave con un gradiente de presion
media en reposo igual o superior a 10mmHg o un 4rea valvular menor o igual a 1,5cm?2 ™).
La ecocardiografia también evalla las presiones arteriales pulmonares, la presencia de
insuficiencia mitral asociada, enfermedad valvular concomitante y el tamafio de la auricula
izquierda®, asi como demuestra una gran utilidad en el control de los resultados de la
comisurotomia mitral percutdnea durante el procedimiento, y en la evaluacion de los
resultados finales al menos 24 horas después de su finalizacion®.

Se recomienda la planimetria cuando es factible como método de eleccion para
valorar la gravedad de una estenosis mitral en funcion del area valvular.

La planimetria es el método de eleccion para valorar el drea valvular y con ella la gravedad
de la estenosis mitral. Sobre todo es Util inmediatamente después de la comisurotomia
mitral percutdnea. Las determinaciones del gradiente transvalvular medio calculado
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mediante las velocidades Doppler son muy dependientes de la frecuencia cardiaca y del
flujo, pero pueden ser Utiles para probar la consistencia en la evaluacion de la severidad,
en especial en pacientes en ritmos sinusal “# La discrepancia entre el gradiente y el area
valvular se puede producir cuando la insuficiencia mitral contribuye al gradiente .Un gasto
cardiaco bajo puede dar lugar a un gradiente reducido con un area valvular reducidal”.

Se recomienda realizar un ecocardiograma transesofagico para excluir trombos
en la auricula izquierda.

El ecocardiograma transesofagico es imprescindible para excluir trombosis en la auricula
izquierda antes de la comisurotomia mitral percutédnea o después de un episodio embdlico
o si el ecocardiograma transtoracico proporciona una informacion subdptima sobre la
anatomia o la insuficiencia mitral asociada!*-®.

Se recomienda la realizacion de la cateterizacion cardiaca en aquellas situaciones
en las que la evaluacion no invasiva no es concluyente o es discordante con los
hallazgos clinicos.

Aunque el cateterismo cardiaco da informacion sobre las presiones intracardiacas, gradientes
y anatomia coronaria, la gravedad de la estenosis mitral puede sobreestimarse cuando se
usa la presion de enclavamiento pulmonar para medir el gradiente transmitral en lugar de
medir directamente la presion en la auricula izquierda mediante puncion transeptal ™). Debido
a sus riesgos potenciales el cateterismo cardiaco no debe asociarse de forma sistematica a
la coronariografia para la evaluacion del estado hemodinamico®,

Se recomienda evaluar la morfologia valvular para seleccionar a los candidatos de
una posible comisurotomia percutanea mitral.

La evaluacion de la morfologia valvular es importante para seleccionar candidatos a la
comisurotomia mitral percutanea. Se han desarrollado sistemas de puntuacion para evaluar
la idoneidad de esta técnica (Sistemna de Wilkins), en donde tienen en cuenta el grosor
valvular, la movilidad, la calcificacion, la deformidad subvalvular y las comisuras®-*,

Se recomienda realizar fluoroscopia para comprobar la presencia de calcificaciones
anulares o valvulares.

La fluoroscopia permite distinguir la calcificacion de la fibrosis con una especificidad mayor
que la ecocardiografia’™®. Existen otros métodos como la TC que permite cuantificar con
precision la calcificacion valvular con una buena reproductibilidad. Se sabe que la calcificacion
valvular estd ligada a la severidad y proporciona informacion prondstica adicional™. La
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RNM no estd indicada para el estudio de las valvulopatias en el momento actual, podria
tener su utilidad en la cuantificacion de la funcion cardiaca, las dimensiones y el volumen
regurgitante?,

Se recomienda la realizacion de una coronariografia para detectar enfermedad
coronaria arterial asociada cuando se programe una intervencion quirdrgica.

El conocimiento de la anatomia coronaria mejora la estratificacion del riesgo y determina
si es necesario realizar revascularizacion coronaria asociada a cirugia valvular. Puede
no realizarse en pacientes jovenes sin factores de riesgo y cuando el riesgo sea mayor
que el beneficio. En centros con experiencia la TC multicorte podria ser Util para excluir
enfermedad arterial coronaria en pacientes de bajo riesgo de aterosclerosis®.

Se recomienda elegir el tipo de tratamiento y el momento en el que debe de
realizarse en funcion de las caracteristicas clinicas (estado funcional, predictores
de riesgo operatorio y de los resultados de la comisurotomia mitral percutanea),
la anatomia valvular, la experiencia del centro y su disponibilidad en el campo de
la comisurotomia y la cirugia.

En pacientes con caracteristicas anatomicas favorables, se puede intentar como primera
opcion la comisurotomia mitral percutdnea y recurrir a la cirugia si los resultados son
insatisfactorios. En los otros casos se prefiere la cirugia si no hay contraindicacion. En caso
de estenosis mitral combinada con valvulopatia aortica severa o insuficencia tricuspidea
severa de causa organica se prefiere la cirugia®®". Si la comisurotomia no ha sido exitosa y
los sintomas persisten se debe considerar la cirugia de forma precoz®. En pacientes que
tienen una anatomia valvular no idonea para comisurotomia pero tienen contraindicaciones
para cirugia, se puede considerar repetir la comisurotomia con caracter paliativo®?).

Se recomienda realizar la intervencion en pacientes con estenosis mitral
clinicamente significativa (drea valvular menor de 1,5cm? o menor de 1.7-1,8 cm?
en caso de pacientes muy obesos), y en pacientes sintomaticos.

Se plantea realizar un tratamiento invasivo (quirtrgico o comisurotomia) en los casos en que
la estenosis mitral sea clinicamente significativa y/o pacientes sintomaticos!™. Debido al
riesgo pequeio pero inherente de la comisurotomia los pacientes asintomaticos no suelen
ser candidatos a la misma, excepto en casos de riesgo aumentado de tromboembolismo
o descompensacion hemodindmica como la hipertension pulmonar grave o la intencion de
embarazo. En estos casos solo debe realizarse la comisurotomia mitral percuténea si las
caracteristicas son favorables y debe ser llevada a cabo por personal experimentadot®2?.
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Se recomienda actualmente como tratamiento de la estenosis mitral la cirugia
de recambio valvular.

En Europa actualmente la cirugia de recambio valvular es el tratamiento que se lleva acabo
de forma rutinaria®. La mortalidad operatoria del recambio valvular oscila entre el 3 y el
10% y se correlaciona con la edad, clase funcional, hipertension pulmonar y presencia de
enfermedad arterial coronaria. La supervivencia a largo plazo esté relacionada con la edad,
la clase funcional, la fibrilacion auricular, la hipertension pulmonar, la funcion ventricular
izquierda preoperatoria y las complicaciones de la vélvula protésica, especialmente el
tromboembolismo, la hemorragia y el deterioro estructural®.

En paises industrializados la comisurotomia cerrada de la valvula mitral ha sido sustituida
por la comisurotomia mitral a corazon abierto mediante cirugia con circulacion extracorpérea
que no sodlo corrige la fusion comisural sino que también actUa sobre la deformidad
subvalvular. En centros seleccionados con experiencia a los 15 afios la supervivencia es del
96% y el numero de pacientes libres de complicaciones es del 92%.

Se recomienda la comisurotomia mitral percutdnea cuando la cirugia estd
contraindicada, en casos de alto riesgo o en pacientes con caracteristicas
favorables.

En principio la comisurotomia mitral percutdnea es la técnica de eleccion cuando estd
contraindicada la cirugia y tenemos una anatomia valvular favorable. Sin embargo podria
ofertarse como tratamiento inicial en pacientes seleccionados con calcificacion leve-
moderada o afectacion del aparato subvalvular, en aquellos casos en los que existan
condiciones clinicas favorables, en especial jovenes en los que la probabilidad de posponer
el recambio valvular es una posibilidad muy atractiva. En el resto de los casos es preferible
la cirugia. La toma de decisiones en estos pacientes debe tener en cuenta la naturaleza
multifactorial de la prediccion de los resultados de la comisurotomia y la experiencia
relativa del centro en dicha técnica y en la cirugia®-'®,

Se recomienda cirugia cuando la comisurotomia esté contraindicada.

La contraindicacion mas importante para la comisurotomia mitral percutdnea es la
trombosis auricular izquierda, siendo otras complicaciones un area valvular mitral mayor
de 1,6 cm?, insuficiencia mitral méas que moderada, calcificacion severa bicomisural, ausencia
de fusion comisural, enfermedad concomitante severa de la valvula adrtica o estenosis
o insuficiencia tricuspideas severas combinadas, enfermedad coronaria concomitante que
precisa cirugia de revascularizacion®.

La comisurotomia percutdnea con baléon proporciona por lo menos un 100% de aumento
del érea valvular. Los buenos resultados se pueden definir por un area valvular mayor
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de 1,5cm? sin insuficiencia mitral mayor que leve. La tasa de fracasos oscila entre 1 al
15% dependiendo del estado del paciente y la experiencia del equipo™?. La tasa de
complicaciones mayores como mortalidad durante el procedimiento es del 05-4%,
hemopericardio 0,5-10%, embolismo 0,5-5%, insuficiencia severa 2-10%. La necesidad de
cirugia de urgencia oscila en menos de 1%. Es un tratamiento eficaz, asi la supervivencia
libre de eventos es del 35-70% después de 10-15 afios dependiendo de las caracteristicas
del paciente®? 2 Cyando los resultados inmediatos son deficientes, se requiere cirugia
en los meses siguientes. Tras la comisurotomia percutanea exitosa, los resultados a largo
plazo son buenos en la mayoria de los casos. Cuando ocurre un deterioro funcional suele
ser tardio y relacionado con reetenosis. La comisurotomia mitral percutédnea ha demostrado
disminuir el riesgo embalico®.

No se recomienda la cardioversion antes de la intervencion de una estenosis
mitral severa.

No se recomienda la cardioversién en este supuesto debido a que no se reestablece el
ritmo sinusal @ medio 0 a largo plazo. Si la FA es reciente y la auricula izquierda estd
moderadamente aumentada de tamafio se aconseja realizar la cardioversion los mas
precoz posible tras la intervencion de la valvula con éxito®.

Se recomienda la profilaxis para endocarditis infecciosa.

Esté indicada profilaxis antibidtica frente a la endocarditis infecciosa. La profilaxis para
la fiebre reumatica debe realizarse en pacientes jovenes y continuarse después de una
intervencion conservadora hasta la edad adulta en aquellos paises con una alta prevalencia
de enfermedad reumatica®.

Se aconseja como tratamiento médico en pacientes mas estables, los diuréticos
o nitratos de accion prolongada que mejoran la disnea, betabloqueantes o
bloqueantes de los canales del calcio que regulan la frecuencia cardiaca.
Anticoagulacion oral en pacientes con FA paroxistica o permanente (INR 2-3),
asi como en el caso de ritmo sinusal pero antecedentes de embolismo previo
o trombo en la auricula izquierda, o cuando en la ecografia transesofégica se
demuestra contraste denso espontdneo o auricula izquierda aumentada con un
didmetro de 50mm®”,

Se recomienda en el caso de una gestante con estenosis mitral severa sintomatica
que no evoluciona bien con tratamiento conservador, valorar la realizacion de una
comisurotomia percutanea.
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En una mujer gestante con estenosis mitral con disnea persistente a pesar del tratamiento o
hipertension pulmonar se aconseja la realizacion de una comisurotomia mitral percutdnea.
Esta se puede realizar durante el embarazo después de la semana veinte. Se debe llevar
a cabo en centros especializados, tomando precauciones para acortar el procedimiento
y disminuir la radiacion con proteccion abdominal. Podria ser Util como guia la ecografia
transesofagico 3. Si se precisa intervencion quirirgica debe plantearse si el feto es viable
hacer en un primer momento cesarea (mortalidad fetal con circulacion extracorporea es
del 20-30%J)%2. En caso de recambio valvular la mayoria de los autores se decantan por
una bioprotesis®.

3.2.1.2 Estenosis aortica severa

La estenosis aortica es la valvulopatia mas frecuente en Europa y Norteameérica.
Suele presentarse en adultos de edad avanzada como una estenosis calcificada
(2-7% de la poblacion > 65 afios), siendo la segunda etiologia la congénita que
domina en el grupo de jovenes.

La estenosis aortica reumatica es muy infrecuente en la actualidad. Los
tres sintomas cardinales son el sincope, la angina y la disnea, pero los mas
preocupantes son los relacionados con la insuficiencia cardiaca o el edema
pulmonar. Se puede presentar un gasto cardiaco bajo por reduccion del fiujo del
tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Cuando existe insuficiencia cardiaca o gasto cardiaco bajo la exploracion fisica
de la estenosis adrtica puede ser anodina, no existiendo frémito o siendo el
soplo blando y de baja intensidad. El pulso arterial de la estenosis adrtica grave
es generalmente de ascenso lento y retardado, de baja amplitud, ("parvus et
tardus”), pero éste hallazgo también puede verse en insuficiencias cardiacas
de otras causas. Una hipertension sistélica no permite una exclusion de una
estenosis aortica grave, en especial en ancianos.

Se recomienda la ecocardiografia transtoracica como herramienta clave para el
diagnostico.

La ecocardiografia permite identificar no solo la presencia de una estenosis adrtica grave,
sino también el grado de calcificacion valvular, la funcion ventricular izquierda y el grosor
de la pared, detecta la presencia de valvulopatias asociadas y proporciona informacion
pronostica®. La ecografia transesofagica se necesita de forma excepcional cuando la
visualizacion transtoracica es escasa para realizar una planimetria valvular y las valvas
estan solo moderadamente calcificadas®. La TC y la RNM pueden mejorar la evaluacion de
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la aorta ascendente. Datos preliminares indican que la TC multicorte puede ser Util para
cuantificar la calcificacion valvular, lo cual puede ser de ayuda para el pronostico, asi como
determinar el drea valvular®?®. Raramente se requiere una cateterizacion ventricular
izquierda retrogada para evaluar la severidad de la estenosis aortica, que debe utilizarse
con precaucion ya que comporta ciertos riesgos’®”.

Se recomienda la ecocardiografia doppler como técnica de eleccion para evaluar
la severidad.

Los gradientes de presion transvalvular son dependientes del flujo y las mediciones del
area valvular representan, desde un punto de vista tedrico, la forma ideal de cuantificar
la estenosis adrtica, sin embargo las mediciones del &rea valvular presentan también
imprecisiones potenciales y son menos robustas que las estimaciones del gradiente en la
practica clinica®®®. Una limitacion importante en el calculo del area valvular es el calculo del
tracto de salida del ventriculo izquierdo que normalmente se estima por ecocardiografia
bidimensional, pero dicha férmula presume que el tracto sea una estructura perfectamente
circular y ademas estéd muy influenciado su célculo por la variabilidad del observador, lo
cual puede hacer que la medicion del drea aortica sea bastante inexacta. Tendria por ello
cabida en este punto la medicion del drea del tracto de salida del ventriculo izquierdo
mediante ecocardiografia tridimensional pero faltan estudios para validarla®”.

Se recomienda utilizar una combinacion de medicion del flujo, gradiente de presion,
funcioén ventricular, asi como el estado funcional, ademas de la determinacion del
area valvular para tomar decisiones clinicas.

La determinacion del drea valvular con puntos de corte absoluto por si sola, no debe bastar
para la toma de decisiones clinicas. Se considera estenosis adrtica severa cuando el érea
valvular es inferior a 1,0 cm? La indexacion con la superficie corporal a un corte de 0,6 cm?/
cm? puede ser de ayuda para pacientes con baja o alta superficie corporal®. La estenosis
aortica es poco probable cuando existe un gasto cardiaco normal y hay un gradiente de
presién medio de menos de 50 mmHg. sin embargo en pacientes con bajo flujo por funcién
ventricular izquierda deprimida, se puede encontrar un gradiente de presién bajo con estenosis
severas'®. Por otra parte cuando el gradiente medio de presion es inferior a Y0 mmHg,
incluso un area valvular pequefia no sirve para confirmar de manera definitiva la presencia de
estenosis severa, ya que las valvulas afectadas de forma leve 0 moderada pueden no abrirse
por completo lo que da lugar a un area valvular funcionalmente pequefia ("estenosis aortica
seudosevera“)®. El pronodstico se ensombrece mucho cuando aparecen los sintomas, y la
mortalidad ha demostrado ser muy importante en un plazo de meses desde el comienzo de
los sintomas!". Estudios preliminares han demostrado que los péptidos natriuréticos pueden
predecir la supervivencia libre de sintomas de la estenosis aortica®®).
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Podria ser aconsejable la ecocardiografia de estrés con dosis bajas de
dobutamina para distinguir una estenosis aortica verdaderamente severa de una
seudosevera.

La estenosis aortica severa presenta solo pequefios cambios en el area valvular (aumento
de menos de 0,2 cm?), al aumentar la tasa de flujo, pero aumentan significativamente
los gradientes (valor méximo de gradiente medio de mas de 50 mmHg) y la estenosis
aortica seudosevera muestra aumentos marcados en el drea valvular pero solo cambios
pequefios en los gradientes®®). Las pruebas de esfuerzo estan contraindicadas en
pacientes sintomaticos con estenosis adrtica?.

Se recomienda como tratamiento definitivo para la estenosis dortica severa el
recambio valvular.

Tras un recambio valvular con éxito, las tasas de supervivencia a largo plazo son
cercanas a la poblacion de control, los sintomas se atentan y la calidad de vida mejora
sensiblemente!™®. La fibrosis miocardica y la hipertrofia ventricular izquierda grave,
pueden ser no reversibles después de una cirugia tardia y pueden impedir un resultado
postoperatorio optimo a largo plazo. No hay datos por el momento que confirmen esta tesis
9 La muerte cardiaca subita es una causa frecuente de éxitus en pacientes sintomaticos,
pero rara en los asintomaticos (menos de 1% al afio)®?. En series actuales la mortalidad
operatoria del recambio valvular adrtico aislado es del 3-5% en pacientes menores de 70
afios y del 5-15% en los de edad mas avanzada o),

Los factores de riesgo para la mortalidad operatoria son: edad avanzada, comorbilidades,
sexo femenino, clase funcional mas alta, cirugia de emergencia, disfuncion ventricular
izquierda, hipertension pulmonar, coexistencia de enfermedad coronaria y cirugia de
derivacion o cirugia valvular previas . Los factores de riesgo para la mortalidad tardia son
edad, comorbilidad, estado funcional avanzado, disfuncion ventricular izquierda, arritmias
ventriculares, coexistencia de enfermedad coronaria no tratada*.

Se recomienda el recambio valvular precoz en todos los pacientes sintomaticos
con estenosis aortica severa, que cumplan los requisitos para la cirugia.

Debe tenerse en cuenta el estado clinico, las comorbilidades, el grado de calcificacion
valvular, la extension de la enfermedad coronaria y la viabilidad de la revascularizaciont®.
Son indicaciones de cirugia: la estenosis aortica severa (menos de 1 cm? o menos de 0,6
cm?/ m? ASC con sintomas, la estenosis aortica severa sin sintomas con FEVI menor del
50% y la estenosis adrtica severa sin sintomas con FEVI mayor del 50% y calcificacion
valvular marcada y aumento del pico de velocidad del chorro aortico mayor de 0.3 m/s
en un afio®. En general la funcion ventricular izquierda mejora tras la cirugia, aunque no es
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segura que ésta se produzca si la causa de la disfuncion es un infarto de miocardio®®.

En pacientes con gradiente bajo y con evidencia de reserva contractil, la cirugia estd
recomendada debido a que representa un riesgo aceptable y una mejoria en el resultado
clinico a largo plazo en la mayoria de los casos. En cambio en pacientes sin reserva contractil
el resultado clinico se encuentra comprometido por una alta mortalidad operatoria, a pesar
de que hay una tendencia hacia una mejor supervivencia tras la cirugia “¥. Un mal resultado
postoperatorio puede deberse a complicaciones relacionadas con la prétesis y a un estado
hemodinamico suboptimo derivado del comportamiento de la valvula protésical™®.

Podria recomendarse la valvuloplastia con balon como puente hacia la cirugia
en pacientes hemodindmicamente inestables con alto riesgo quirdrgico o en
pacientes con estenosis aortica severa sintomatica que precisan cirugia mayor
urgente no cardiaca.

Podria utilizarse también como una medida paliativa en casos individuales en los
que existan comorbilidades severas. La valvuloplastia con balén desempefia un papel
importante en los pedidtricos, pero es limitado su papel en los adultos, debido a que su
eficacia es baja, la tasa de complicaciones es alta (>10%) y la reestenosis y el deterioro
clinico ocurren a los 6-12 meses en la mayoria de los pacientes, lo que da lugar a un
resultado clinico @ medio y largo plazo similar a la historia natural de la enfermedad
49 Los pacientes no aptos para la cirugia pueden ser tratados con digitalicos, diuréticos,
IECAs o antagonistas de los receptores de la angiotensina Il si presentan insuficiencia
cardiaca. Deben evitarse los betabloqueantes. Bajo control hemodindmico se puede usar
nitropusiato en pacientes seleccionados con edema de pulmoén. Es importante mantener
el ritmo sinusal y finalmente estd indicada la profilaxis de endocarditis®?.

Se recomienda combinar siempre que sea posible la cirugia de derivacion aorto-
coronaria con la cirugia valvular.

En pacientes con estenosis aortica severa y enfermedad coronaria severa, la cirugia
concomitante de derivacion aorto-coronaria da lugar a una tasa de mortalidad menor que
la observada en pacientes que reciben una cirugia de derivacion combinada. El recambio
valvular adrtico no es necesario durante la cirugia de derivacion aorto-coronario en pacientes
con estenosis adrtica leve. Sin embargo aunque se basa en estudios retrospectivos los
pacientes con estenosis adrtica moderada (gradiente medio de 30-50 mmHg, area valvular
de 1-15 cm?) pueden beneficiarse del recambio valvular en el momento de la cirugia
cardiaca®™.
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No se puede recomendar la revascularizacion percutanea coronaria en lugar de
la cirugia de derivacion aorto-coronaria en pacientes con estenosis aortica salvo
en casos seleccionados.

En el momento actual no existen datos suficientes para recomendar esta aproximacion,
sin embargo en pacientes seleccionados de alto riesgo con sindrome coronario agudo o en
pacientes con estenosis aortica no severa podria estimarse esta opcion terapéutica®™.

No se recomienda denegar la posibilidad de un recambio valvular aértico a los
pacientes con estenosis adrtica severa sintomatica y enfermedad coronaria difusa
que no se pueda revascularizar, incluso en pacientes de alto riesgo.

La cirugia de recambio valvular puede prolongar y mejorar la calidad de vida®®?. La edad por
si misma no se debe considerar una contraindicacion para la cirugia. Conviene individualizar
los casos®.

En caso de insuficiencia mitral asociada a la estenosis adrtica severa, si no existen
anomalias morfoldgicas de la vélvula mitral, no se aconseja una intervencion
quirurgica sobre la valvula mitral.

Mientras no existan anomalias morfoldgicas sobre la valvula mitral (rotura o prolapso,
cambios posreumaticos o signos de endocarditis infecciosa, dilatacion anular mitral,
anomalias marcadas de la geometria del ventriculo izquierdo), la intervencion quirurgica
de la védlvula mitral no es en general necesaria y la insuficiencia mitral funcional se
resuelve tras el recambio de la valvula aortica®®. Cuando existe una insuficiencia mitral
asociada el tamafo del jet o chorro en el doppler color y otros hallazgos del doppler
pueden encontrase aumentados por las altas presiones ventriculares®.

3.2.1.3 Obstruccion de proétesis valvulares

La trombosis de la valvula protésica es la causa mas frecuente (hasta 77%) de
obstruccion de valvula protésica. Ocurre en protesis bioldgicas y mecanicas. Su
incidencia es del 0,3-5%, siendo mas habitual en protesis mitral y cuando el
tratamiento anticoagulante se realiza en dosis subdptimas.
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Se aconseja pensar en la posibilidad de una trombosis valvular obstructiva ante
todo paciente con antecedentes de proétesis valvular que presenta una disnea de
reciente comienzo o un evento embdlico.

La sospecha ha de ser mayor si recientemente ha habido una anticoagulaciéon inadecuada
0 Una razoén para aumentarla (deshidratacion, infecciones..). La sintomatologia depende de
la vélvula afectada. En corazon izquierdo los pacientes presentaran insuficiencia respiratoria
y shock por dificultad de vaciado. Retrégradamente pueden aparecer signos de hipertension
pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha. Si la valvula afectada es del corazén derecho se
asociard con signos de insuficiencia cardiaca derecha e igualmente shock por dificultad de
vaciado de las cdmaras derechas. Se pueden producir ademas embolias a nivel sistémico
u pulmonar segun localizacion de la protesis'®).

Se recomienda la realizacion de una ecocardiografia transesofagica como técnica
de eleccion para establecer el diagndstico.

La ecocardiografia transesofagica permite valorar la apertura de la valvula y el tamafio del
coagulo. También puede usarse la fluoroscopia, o la ecocardiografia transtoracical®®.

Se recomienda recambio valvular urgente en las trombosis obstructivas en
pacientes criticamente enfermos que no tienen comorbilidades severas.

Esta indicacion es de clase I, nivel de evidencia C en las Ultimas Guias Europeas de
Valvulopatias®™. La cirugia suele ser de alto riesgo siempre porque se trata de pacientes
criticamente enfermos, se suele hacer en situaciones de urgencia y ademas supone una
reintervencion. Si la trombogenicidad de la protesis es importante se debe reemplazar por
una menos trombogeénica®s).

Se recomienda considerar la fibrinolisis en caso de trombosis obstructivas cuando
se trate de pacientes criticamente efermos con pocas posibilidades de sobrevivir a
la cirugia por las comorbilidades o con una funcién cardiaca gravemente afectada
antes ya de la trombosis valvular. Debe también considerarse si la cirugia no estd
disponible de forma inmediata y el paciente no puede ser trasladado o cuando se
trate de trombosis de la valvula tricuspide o pulmonar debido a que presenta una
tasa de éxitos mas alta y una baja incidencia de embolismos35,

Los fdrmacos mas empleados para la fibrinolisis son rTPA 10mg en bolo y luego 90 mg en
perfusion durante 90 min, o estreptoquinasa 500.000 Ul en 20 min seguido de 1,6 MUl en
10 horas®®®. La fibrinolisis conlleva riesgo de hemorragia, embolismo sistémico y trombosis
recurrente. Se debe valorar riesgo- beneficio de la terapia de forma individualizada
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segun las caracteristicas del paciente y los recursos locales. La fibrinolisis tiene menos
probabilidades de éxito en la protesis mitral, en la trombosis cronica o cuando hay un
pannus que pueda ser dificil de distinguir de un trombo(535%,

Se recomienda cirugia de recambio valvular en trombos protésicos no obstructivos
grandes (> 10 mm) complicados con embolismos o en los que persiste tras una
anticoagulacion optima.

El prondstico suele ser favorable con tratamiento meédico cuando el trombo es pequefio (<10
mm), en los otros casos estd indicada la cirugia. La fibrinolisis puede ser una alternativa
si la cirugia tiene un riesgo elevado pero tiene serios problemas en cuanto al riesgo de
hemorragia y tromboembolismo por lo que debe ser utilizada de forma limitada®>59,

3.2.14 Tumores intrinsecos

Los tumores cardiacos se dividen en primarios y secundarios o0 metastasicos. El 75
% de los tumores cardiacos son benignos y de ellos mas de un 50% son mixomas.
El 25% restante son malignos y la mayor parte corresponden a sarcomas. En
el adulto el tumor cardiaco benigno mas frecuente es el mixoma y en la edad
pediatrica es el rabdomioma. Los tumores benignos suelen situarse en el lado
izquierdo del corazon y los malignos son mas habituales en el lado derecho,
por ejemplo el angiosarcoma.la sintomatologia va a depender fundamentalmente
de la localizacion y el tamafio. Pueden infiltrar el ventriculo (sarcomas) o tener
un crecimiento endocavitario (rabdomioma o fibromas) y producen insuficiencia
cardiaca, dolor toracico, arritmias o bloqueo cardiaco. Por afectacion pericardica
pueden producir derrame pericardico hematico, taponamiento. También pueden
producir tromboembolismos.

Los tumores intracavitarios, especialmente los pediculados como algunos mixomas
pueden moverse en didstole hacia la valvula mitral o tricuspidea y ocasionar una
obstruccion al flujo auriculo-ventricular ocasionando bajo gasto cardiaco, sincope
e incluso muerte. También pueden provocar compormiso de llenado en la cavidad
en la que asientan.

Se recomienda para el diagnostico tener una alta sospecha clinica y realizar una
ecocardiografia como técnica de eleccion.

En general la ecocardiografia es el método diagndstico de preferencia. El ecocadiograma
en modo M detecta bien el mixoma auricular izquierdo (bandas de ecos entre las dos
valvas de la mitral en didstole) y otros tumores intracavitarios. Los intraventriculares se
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visualizan peor. El ecocardiograma bidimensional es mas sensible para los intracavitarios
y el doppler permite detectar gradientes y diagnosticar las consecuencias hemodindmicas.
La ecocardiografia transesofagica aporta una gran definicion de las cavidades cardiacas
permitiendo el diagnostico de tumores pequefios no visualizados en 2059

No se recomienda la realizacion sistemética de cateterismo cardiaco y exploracion
hemodindmica salvo casos seleccionados en los que se obtuvo un diagnostico
deficiente por ecocardiografia o existe necesidad de explorar las coronarias o en
el caso de coexistir otra cardiopatia.

Si el diagnostico del tumor cardiaco se ha realizado adecuadamente mediante ecocardiografia
no suele ser necesaria la realizacion de cateterismo cardiaco, siendo incluso peligroso
en tumores endocavitarios donde puede existir traumatismo tumoral, disgregacion y
embolizacion del material neoplasico®™.

Se recomienda realizar una TC y/o RNM en pacientes con sospecha de invasion
mediastinica y en las neoplasias cardiacas malignas.

Proporcionan una informacion detallada del corazén, mediastino y cavidad toréacica, En
los mixomas no es necesario realizarlas La ventriculografia isotopica es poco utilizada
actualmente, podria tener su indicacion en tumores intramurales ventriculares cuando el
ecocardiograma no aporte claramente el diagnostico®®.

Se recomienda el tratamiento quirurgico como tratamiento de eleccion en los
tumores cardiacos tanto con intencion curativa como paliativa de los sintomas.

La cirugia permite la reseccion total o parcial del tumor, la mejoria de los sintomas, la
exploracion de estructuras adyacentes y la posibilidad de toma de muestras para tipificar
el tumor. En los tumores benignos muchas veces la cirugia es radical, eliminando la
neoformacion y permitiendo una cura, aunque algunos recidivan (mixomas). Los tumores
malignos tienen peor prondstico y muchas veces la cirugia es paliativa para aliviar los
sintomas y permitir prolongar la supervivencia unos meses® %, | a técnica quirirgica
dependerd del tipo de tumor y su localizacion. Los tumores intrapericardicos benignos
pueden extirparse sin circulacion extracorpodrea, el resto la requieren. Se debe evitar la
manipulacion excesiva de la neoformacion e intentar una reseccion completa y en caso de
afectacion de valvas, coronarias o del septo es obligado un recambio valvular, bypass y
reconstruccion septal. En situaciones especiales de tumor benigno sintomatico irresecable
y tumor maligno sin invasion local o metastasis el transplante cardiaco ortotopico es la
Unica alternativa®®. Existe algun caso publicado de autotransplante cardiaco en un tumor
no resecable por cirugia convencional'®?.
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3.2.2 CAUSAS DE SHOCK 0BSTRUCTIVO EXTRACARDIACO
3.2.2.1 Tromboembolismo pulmonar agudo

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es una complicacion de la trombosis
venosa profunda y ocurre cuando se produce la migracion de un trombo desde
el sistema venoso profundo, habitualmente de las extremidades inferiores,
hacia el &rbol arterial pulmonar. Interesan en este apartado aquellas formas
de TEP de presentacion grave asociadas a inestabilidad hemodinamica®. Un
50% de los pacientes con trombosis venosa profunda sintomatica desarrollan
tromboembolismo pulmonar®). En Espafia se estima una incidencia de
enfermedad tromboembolica de 124 casos/100.000 habitantes que genera unos
30.000 ingresos hospitalarios anuales con una mortalidad estimada del 12% para
el embolismo pulmonar®s.

Se trata de una urgencia meédica que se presenta con mas frecuencia de lo
esperado. A pesar de los avances que se han producido en la profilaxis, en las
opciones diagndsticas y en las estrategias terapéuticas, sigue siendo una entidad
clinica infradiagnosticada con una elevada mortalidad®®. El diagndstico puede ser
dificil y requiere un alto grado de sospecha clinica al no tener una presentacion
clinica especifica. La sobrecarga de las cavidades derechas del corazéon es
reversible con la administracion de un tratamiento adecuado dentro de unos
limites de tiempo optimos.

Las consecuencias del TEP son principalmente hemodindmicas. Cuando mas del
30% del lecho arterial pulmonar esta ocluido, se produce una elevacion de las
resistencias vasculares de las arterias pulmonares hasta un nivel de postcarga
que el ventriculo derecho no puede asumir. En los casos con presentacion fatal,
dos tercios de los pacientes fallecen dentro de la primera hora de presentacion.
Los estudios de autopsia muestran que el embolismo masivo sélo ocurre en la
mitad de estos pacientes. El resto se puede atribuir a embolismos submasivos
o recurrentes y algunos autores proponen que el prondstico de la embolia
pulmonar es una funcion del tamafio del émbolo y del estado cardiopulmonar
subyacente del paciente. Sus manifestaciones clinicas pueden ser la muerte
subita por disociacion electromecanica, la hipotension y el shock por insuficiencia
ventricular derecha. El desplazamiento del septo interventricular produce mayor
compromiso del gasto cardiaco atribuible a la disfuncién diastolica del ventriculo
izquierdo(©57),
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La gravedad del TEP esta relacionada con el riesgo de mortalidad precoz mas que
con el tamanio, forma o la distribucion de los émbolos pulmonares. Se recomienda
no usar los términos tromboembolismo pulmonar masivo o submasivo!®.

Se recomienda una estratificacion inicial del riesgo en caso de TEP sospechado
u/o confirmado basandose en la presencia de shock e hipotension, para distinguir
entre pacientes de alto y no alto riesgo de mortalidad precoz relacionada con el
TEP.

En pacientes con TEP de no alto riesgo, se recomienda considerar una estratificacion
adicional en subgrupos de TEP con riesgo intermedio basdndose en las pruebas
de imagen o marcadores bioquimicos de disfuncion ventricular derecha, que
incluyen dilatacion del ventriculo derecho, hipocinesia o sobrecarga de presion
en la ecocardiografia, dilatacion del ventriculo derecho en TC espiral, elevacion
de BNP o pro-BNP o de daiio miocardico, que corresponden con una elevacion de
troponinas | o T.

En presencia de shock o hipotension, no es necesario confirmar la disfuncion/
dafio del ventriculo derecho con pruebas especificas para clasificar el riesgo de
mortalidad precoz relacionado con el tromboembolismo pulmonar.

Se denomina TEP de alto riesgo aquel que genera un alto riesgo de muerte precoz
(entendida como muerte intrahospitalaria o mortalidad a los 30 dias > 15%), y se define
clinicamente como la presencia de shock o hipotension(®.

No existe una definicion estandarizada de shock en la literatura, referida al tromboembolismo
pulmonar. Como minimo, una definicion pragmatica requiere la presencia de hipotension
que no revierte con el uso de liquidos intravenosos y/o la necesidad del uso de tratamiento
vasopresor. En las guias de practica clinica se define hipotension en el tromboembolismo
pulmonar como una presion arterial sistdlica < 90 mmHg o una disminucion de la presion
> Y0 mmHg durante mas de 15 minutos no causada por arritmia de comienzo reciente,
hipovolemia o sepsis!®59),

Ante la sospecha de un tromboembolismo pulmonar de alto riesgo, definido por la
presencia de shock o hipotension se recomienda para realizar el diagnostico una
TC de urgencia o una ecocardiografia a la cabecera del paciente (dependiendo de
la disponibilidad y de las circunstancias clinicas).

Ante la presencia de un paciente con shock y/o hipotension, se habla de un “tromboembolismo
confirmado”, cuando haya una probabilidad de TEP suficientemente alta como para indicar
la necesidad de tratamientos especificos.
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En aquellos casos en los que un paciente se presenta con un TEP de alto riesgo, la
probabilidad clinica suele ser elevada. El diagnostico diferencial incluye: shock cardiogénico,
la disfuncion valvular aguda, el taponamiento cardiaco y la diseccion aodrtica. La exploracion
inicial mas Util es la ecocardiografia, que mostrara signos indirectos de hipertension pulmonar
aguda, sobrecarga del ventriculo derecho, ocasionalmente trombos en VD o trombos en
arteria pulmonar. En pacientes muy inestables, la ausencia de signos ecocardiograficos
de sobrecarga o disfuncion del ventriculo derecho practicamente descarta el TEP como
causa de la inestabilidad hemodinédmica. La presencia de datos inequivocos de disfuncion
y sobrecarga de presion del VD en un paciente con deterioro hemodindmico y sospecha
de TEP justifican la instauracion de un tratamiento agresivo cuando no se pueden usar
otras pruebas diagnosticas por la gravedad del paciente. Una vez estabilizado el paciente
se pueden plantear otras pruebas diagnosticas, tales como la angiografia pulmonar, para
realizar un diagnostico definitivo®®.

Se recomienda corregir la hipotension sistémica para prevenir la progresion de la
insuficiencia ventricular derecha.

Se recomienda una administracion juiciosa de fluidos en la resucitacion inicial del
paciente con tromboembolismo pulmonar.

No se puede recomendar un protocolo de resucitacion especifico dirigido al manejo
del tromboembolismo pulmonar de alto riesgo.

El agente tradicional de primera linea para la hipotension es la expansion con volumen.
El fracaso agudo del ventriculo derecho con disminucion del gasto cardiaco sistémico
es responsable del mal pronostico de los pacientes con tromboembolismo pulmonar de
alto riesgo. Aunque los pacientes con disfuncion ventricular derecha son dependientes de
la precarga, una expansion agresiva con cristaloides o coloides empeora la funcion del
VD. Las causas incluyen un sobreestiramiento mecanico y la activacion de mecanismos
reflejos que deprimen la contractilidad®®.

La administracion moderada de volumen para mejorar la funcion del ventriculo derecho ha
mostrado la capacidad para mejorar el gasto cardiaco en pacientes con tromboembolismo
pulmonar con una precarga del VD disminuida. La utilidad de una carga de volumen parece
depender de varios factores, e incluye la funcion cardiovascular basal, el grado de postcarga
del VD y el nivel de volemia previo. Una prueba inicial con administracion de volumen
seria adecuada si no se observan signos de sobrecarga del VO, incluyendo una presion
venosa central de 12 a 15 mmHg, a partir del cual puede ser prudente la administracion de
vasopresores sin cargas adicionales de volumen.

La sobredistension del ventriculo derecho por un exceso de carga de liquidos puede
empeorar la perfusion coronaria y el llenado del ventriculo izquierdo, disminuyendo el gasto
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cardiaco. En un reporte de una pequefia serie de casos de pacientes con tromboembolismo
pulmonar agudo y un indice cardiaco de 2.5 L/min/m2 , normotensos, el tratamiento con
500 ml de dextrano incremento significativamente el indice cardiaco desde una media de
16 8 20 L/min/m?2

La utilizacion de diversos parametros por ecocardiografia y del gasto cardiaco continuo
y el indice telediastolico del VD con catéteres de arteria pulmonar en pacientes con
tromboembolismo pulmonar con bajo gasto cardiaco para guiar la resucitacion con volumen
muestran una mejoria importante del gasto cardiaco del ventriculo izquierdo.

Una vez que se considera que las cavidades derechas estén adecuadamente llenas, si es
necesario Y persiste la inestabilidad hemodinadmica se puede iniciar el uso de fdrmacos
vasopresores o inotropicos como noradrenalina o dobutamina.

En pacientes con sobrecarga de volumen estén indicados los diuréticos intravenosos
usados con precaucion. Es importante restaurar y mantener el ritmo sinusal y la sincronia
auriculoventricular por la elevada susceptibilidad de la funcion del ventriculo derecho a
estos trastornos.

No se puede recomendar un nivel de hemoglobina determinado en pacientes con
tromboembolismo pulmonar agudo.

El nivel optimo de hemoglobina para los pacientes con disfuncion ventricular derecha
aguda no ha sido estudiado. Aunque los pacientes ingresados en UCl se benefician de una
estrategia de transfusiones conservadora, los pacientes con shock o fallo cardiaco pueden
requerir niveles de hemoglobina mayores. Una anemia significativa en el contexto de una
oxigenacion tisular disminuida deberia ser corregida®®.

Se recomienda el uso de farmacos vasopresores en pacientes hipotensos con
tromboembolismo pulmonar. No se ha definido con exactitud la superioridad de
un farmaco sobre otro aunque es probable que exista un mayor beneficio con la
noradrenalina.

En modelos caninos, Hirsh et al. "2 demostraron que la noradrenalina fue superior a la
fenilefrina para incrementar el gasto cardiaco y el flujo coronario del ventriculo derecho,
aunque ambos agentes mejoraron la presion arterial media en igual grado.

El isoproterenol es un farmaco inotrépico Yy produce vasodilatacion pulmonar y sistémica.
Este Ultimo efecto, que causa hipotension, disminuye la perfusion del VD, y por tanto, sus
efectos beneficiosos?".

La noradrenalina puede mejorar la funcion del VD por efecto inotrépico positivo directo y
por mejoria de la perfusion coronaria al mejorar la presion arterial y por estimulo sobre
receptores alfa. La dobutamina aumenta el gasto cardiaco y mejora el transporte de
oxigenot?.
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Se recomienda el uso de la dobutamina y la dopamina en pacientes con
trombembolismo pulmonar, bajo gasto cardiaco y presion arterial normal.

Se puede considerar el uso de dopamina o dobutamina en pacientes con TEP, bajo gasto
cardiaco y presion arterial normal. La adrenalina combina los efectos beneficiosos de la
dobutamina y la noradrenalina. En pacientes con TEP y shock, tanto la adrenalina como la
noradrenalina pueden tener efectos beneficiosos como farmacos vasopresores?s’4,

No existe ninguna recomendacion especifica para el uso de farmacos vasodilatadores
en el curso del tromboembolismo de alto riesgo.

Los vasodilatadores disminuyen la presion en las arterias pulmonares y la resistencia
vascular pulmonar en pacientes con TEP. La falta de especificidad de estos farmacos para
la vasculatura pulmonar se puede evitar con la administracion por via inhalatoria?=.
Existe un fundamento fisiologico para el uso de oxido nitrico con el objetivo de disminuir la
presion de la arteria pulmonar y disminuir la postcarga del ventriculo derecho, dadas sus
propiedades como mediador en multiples vias fisiopatolégicas durante el desarrollo del
tromboembolismo pulmonar. Un estudio sobre la administracién de déxido nitrico inhalado
a dosis de 10 a 15 ppm en modelos animales, Y otro a dosis de 12 a 27 ppm producen
disminucion de presion arterial media en la arteria pulmonar de entre 10 al 20% sin
cambios en la presion arterial sistémica. En estudios en humanos también se produce una
disminucion de la presion media de la arteria pulmonar al administrarlo por via inhalatoria
en las ramas del circuito del respirador y una mejoria del intercambio gaseoso®®.

El sildenafil, inhibidor de la fosfodiesterasa, también es responsable de vasodilatacion
arterial pulmonar, tal como se observa en estudios animales y en reportes de casos
individuales en humanos, con disminucion de la PAPm y mejoria del indice cardiaco”s””.
Datos de estudios experimentales muestran que el levosimendan restablece el acoplamiento
entre el ventriculo derecho y las arterias pulmonares al producir vasodilatacion pulmonar
y aumento de la contractilidad del ventriculo derecho®.

Se recomienda suministrar oxigeno a los pacientes con hipoxemia para mantener
una saturacion arterial de oxigeno del 92%.

En caso de necesitar ventilacion mecanica para corregir la hipoxemia, se recomienda
hacer los ajustes necesarios en los parametros ventilatorios para limitar lo maximo
posible los efectos hemodindmicos deletéreos que pueda producir.

Es comun encontrar hipoxemia e hipocapnia en los pacientes con tromboembolismo
pulmonar. Un foramen oval permeable agrava la hipoxemia cuando la presion auricular
derecha excede la izquierda. Suele ser suficiente la administracion de oxigeno por via nasal.
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Si es necesario instaurar ventilacion mecanica, hay que vigilar estrechamente los efectos
hemodindmicos atribuibles a la misma, incluidos la disminucion del retorno venoso, por lo
cual se recomienda la administracion de la presion espiratoria final positiva (PEEP) minima,
volumenes tidal bajos y presiones meseta menores de 30 cmHZO[BQJ.

Se recomienda usar tratamiento trombolitico en pacientes de alto riesgo que se
presentan con shock cardiaco o hipotension arterial persistente.

No estd recomendada la trombolisis sistemnética en pacientes con TEP de no alto
riesgo, pero se puede considerar en pacientes seleccionados con TEP de riesgo
intermedio con riesgo de sangrado bajo.

No se recomienda el uso de tratamiento trombolitico en pacientes con TEP de
bajo riesgo.

El tratamiento trombolitico resuelve la obstruccion del arbol arterial pulmonar con efectos
beneficiosos sobre los pardmetros hemodindmicos. El estudio clinico Plasminogen
Activator Italian Multicenter Study 2 reveld que la administracion de 100 mg de rTPA redujo la
obstruccion vascular al final de la infusion de 2 horas, efecto no observado con la heparina,
con reduccion de la presion arterial pulmonar media y aumento del indice cardiaco. Se ha
documentado una eficacia equivalente entre uroquinasa y estreptoquinasa. La infusion de
100 mg de rTPA durante 2 horas produjo una mejoria angiografica y hemodindmica mas
répida que la uroquinasa infundida durante 12-24 horas. Se han aprobado 3 regimenes
tromboliticos, con uroquinas, estreptoquinasa y rtPA®®,

El 92% de los pacientes pueden clasificarse como respondedores de acuerdo con la mejoria
clinica y ecocardiografica observada.

Los beneficios de la trombolisis sobre la hemodindmica son mas rdpidos que los de la
heparina, pero una semana después, no se observan diferencias.

Se recomienda tomar en consideracion los siguientes criterios como
contraindicaciones absolutas y relativas en el momento de valorar la administracion
de tratamiento fibrinolitico en el tromboembolismo pulmonar agudo®®®.

Contraindicaciones absolutas:
Accidente cerebrovascular hemorragico o accidente cerebrovascular de causa
desconocida en cualquier momento.
Accidente cerebrovascular isquémico en los 6 meses precedentes.
Lesion del sistema nervioso central o neoplasias.
Traumatismo mayor, cirugia o traumatismo craneal recientes (en las 3 semanas
precedentes).
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Hemorragia intestinal en el ultimo mes.

Hemorragia conocida.

Contraindicaciones relativas:

Ataque isquémico transitorio en los 6 meses precedentes.
Tratamiento anticoagulante oral.

Durante la gestacion o la semana posterior al parto.
Punciones que no se pueden comprimir.

Reanimacion traumatica.

Hipertension resistente al tratamiento (Presion arterial sistolica > 180 mmHg)
Enfermedad hepédtica avanzada.

Endocarditis infecciosa.

Ulcera péptica activa.

Se recomiendan como tratamientos tromboliticos en el contexto del tromboembolismo
pulmonar agudo los siguientes regimenes farmacologicos™®.

Estreptoquinasa:
250.000 Ul de carga durante 30 minutos, seguido de 100.000 Ul/hora durante 12-
24 horas.
Régimen acelerado: 1,5 millones Ul durante 2 horas.

Uroquinasa:
4.400 Ul/Kg de dosis de carga durante 10 minutos, seguido por 4.400 Ul/Kg durante
12-24 horas.
Régimen acelerado 3 millones Ul durante 2 horas.

rtPA:

100 mg durante 2 horas o 0,6 mg/Kg durante 15 minutos (dosis maxima de 50 mgrs)

Se debe iniciar sin demora la anticoagulacion con heparina no fraccionada
intravenosa en pacientes con TEP de alto riesgo.

Se debe iniciar sin demora la anticoagulacion con heparina sddica en pacientes con
una probabilidad clinica intermedia o alta de TEP mientras el proceso diagnostico
sigue en marcha®.

El beneficio de la heparina no fracccionada se demostro en la década de los afos sesenta
en pacientes con tromboembolismo pulmonar. Las heparinas de bajo peso molecular y el
fondaparinux no se han evaluado en el contexto del shock y la hipotensiont.
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Se recomienda el siguiente nomograma para el régimen de anticoagulacion y el
ajuste de dosis de heparina no fraccionada intravenosa en el tromboembolismo
pulmonar agudo®®.

Bolo de 80 U/Kg.

Infusion de 18 U/kg/hora.

El ritmo de infusion posterior debe ajustarse usando un nomograma que se basa en el
aPTT para valores de 1,6 a 2,5 veces el control.

Debe medirse cada Y-6 horas después de la inyeccion del bolo inicial.

aPTT Cambio de dosis
<36 s (<12 veces control) Bolo 80U/Kg. Aumentar ritmo de infusion Y U/Kkg/hora
35-45 s(1,2-1,5 veces control) Bolo Y0U/Kg. Aumnetar ritmo de infusion 2 U/kg/hora
Y6-70 s(1,5-2,3 veces control) Sin cambio
71-90 s(2.3-3 veces control) Disminuir ritmo de infusion 2U/kg/hora
> 90 s( > 3 veces control) Parar infusion 1 hora. Después disminuir ritmo 3 U/kg/hora

La embolectomia pulmonar quirirgica estd recomendada como alternativa
terapéutica en pacientes con TEP de alto riesgo en los que la trombolisis esta
absolutamente contraindicada o no ha funcionado.

Durante muchos afios, la embolectomia quirurgica se reservd para ciertos grupos de
pacientes: aquellos con contraindicaciones o mala respuesta a la trombolisis y los que
tenian foramen oval permeable con presencia de trombos intracardiacos. En centros con
experiencia en cirugia cardiaca, la embolectomia quirlrgica se considera un procedimiento
simple. En ausencia de shock grave, las tasas de mortalidad precoz por este procedimiento
son del 6-8%08",

La embolectomia o la fragmentacion con catéter de los coagulos de las arterias
pulmonares proximales puede ser considerada como alternativa a la cirugia en
pacientes de alto riesgo cuando la trombolisis estad absolutamente contraindicada
o no haya funcionado.

Las técnicas mencionadas por via percutdnea con el objeto de permeabilizar el tronco
pulmonar pueden salvar la vida en pacientes con tromboembolismo de alto riesgo y
shock profundo. Sélo se han descrito casos clinicos individuales y series de casos. Esta
técnica puede producir mejoria de la hemodindmica después de la fragmentacion de los
trombos. Como complicaciones se observan lesiones en el lugar de la puncion, perforacion
de estructuras cardiacas y taponamiento cardiaco283,
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3.2.2.2 Taponamiento pericardico

El taponamiento cardiaco representa una urgencia meédica secundaria a la
acumulacion de liquido en el espacio intrapericardico de diversas etiologias,
entre las cuales se encuentran trasudados, sangre o contenido purulento. Ocurre
cuando todas las camaras cardiacas son comprimidas como consecuencia de un
incremento de la presion intrapericardica en un punto en el cual compromete
el retorno venoso a la auricula derecha. El aumento progresivo de liquido en
el espacio produce compresion cardiaca y como consecuencia disminucion del
gasto cardiaco, shock Yy muerte!®s89),

El elemento inicial es, entonces, la compresion de las cdmaras cardiacas, con
un incremento de la presion intrapericardica. Cuando el contenido de liquido va
aumentando, el pericardio se va elongando hasta llegar a su limite de estiramiento.
A partir de ese momento el corazon y el liquido pericardico acumulado compiten
por el espacio dentro de la bolsa pericardica, las cdmaras del corazéon van
reduciendo su capacidad de llenado, disminuye la distensibilidad diastolica
miocardica, el flujo de entrada de sangre al corazon, y las presiones diastolicas
pericardica e intracavitaria se igualan®”. El contenido habitual de liquido en el
espacio pericardico es de aproximadamente 20 ml. La forma de presentacion
del cuadro clinico de taponamiento depende de la velocidad de acumulacion
de liquido en dicho espacio. Cantidades de 100 ml acumuladas de forma rapida
pueden producirlo en tanto que si sucede de forma progresiva, cantidades de
hasta 1 o 2 litros pueden no tener ningun efecto hemodindmico™. Por tanto, la
cantidad de liquido, la velocidad de acumulacion, la capacidad de distension del
pericardio y la instauracion de mecanismos compensadores serdn responsables
del desarrollo de taponamiento®?.

Se recomienda un alto grado de sospecha clinica para hacer el diagnostico de
taponamiento cardiaco.

El diagnostico inicial puede ser dificil de realizar, al no tener una sintomatologia especifica.
Se observa taquicardia, ruidos cardiacos disminuidos de intensidad y frialdad en las
extremidades, cianosis, dolor toréacico por distension pericardica y dolor en hipocondrio
derecho por congestion hepética.
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Para el diagnostico se requieren los siguientes criterios: deterioro hemodinadmico
en presencia de un derrame pericardico moderado o importante, ingurgitacion
yugular, hipotensién y presencia de pulso paraddjico.

El pulso paraddjico, se define como una disminucién durante la inspiracion de la tension
arterial sistolica de 10 o mds mmHg en un ciclo respiratorio normal. Cuando estd presente
una situacion de bajo gasto cardiaco puede ser dificil de identificar. Hay otras causas
de pulso paradojico con las que hay que realizar el diagnotico diferencial, e incluyen
el TEP severo y agudo, el shock hemorragico profundo, la miocardiopatia restrictiva, la
estenosis mitral con fallo cardiaco derecho, otras formas de hipotensién grave y el EPOC.
Ademas, determinadas situaciones pueden hacerlo indetectable. Estd ausente o es minimo
con cualquier grado significativo de constriccion. El taponamiento grave acompaiado de
hipotension puede no mostrar cambios respiratorios medibles®’. Un aumento de tamafio
de la silueta cardiaca en la radiografia de térax en un paciente con campos pulmonares
limpios debiera indicar la presencia de derrame pericardico. Normalmente el taponamiento
cardiaco no se asocia a edema de pulmon.Tanto la tomografia computarizada (TC) como
la resonancia magnética (RM) son técnicas Utiles para detectar derrame pericardico, su
distribucion y, en ocasiones, permiten detectar su naturaleza (ej. hemorragico). El signo
mas especifico de taponamiento es la alternancia eléctrica®%) que puede afectar a
cualquier onda electrocardiografica o solo al QRS!™. La combinacion de alternancia de la P
u el QRS es virtualmente especifica de taponamiento(@e,

Se recomienda, para realizar el diagnostico de taponamiento cardiaco, la realizacion
de un ecocardiograma. El ecocardiograma es la prueba instrumental principal
para el diagndstico del derrame pericardico y el taponamiento cardiaco.

La ecocardiografia muestra una imagen circunferencial de liquido alrededor de las cdmaras cardiacas
y estas, que se encuentran comprimidas, tienen una fraccion de eyeccion normal o alta.

En la ecocardiografia doppler se observan variaciones respiratorias marcadas en los flujos
transvalvulares y el flujo venoso que superan el 25%. La velocidad de la onda E del
flujo transmitral serd como minimo un 25% menor durante la inspiracion comparado con
la espiracion; en el lado derecho ocurre a la inversa. En condiciones normales, el flujo
venoso tiene una morfologia bifdsica, con un componente sistdlico y otro diastolico que
se dirigen hacia la auricula derecha, siendo el primero mayor que el segundo. Durante el
taponamiento se produce una disminucion del componente diastolico, que puede llegar a
desaparecer o incluso a invertirse durante la espiracion, Yy se observa un gran predominio
del componente sistolico®®. La vena cava inferior estd dilatada, con poco o ningun cambio
con la respiracion®,

Entre los signos ecocardiograficos, el mas caracteristico, aunque no enteramente especifico,
son el colapso de las cdmaras cardiacas, los cuales casi siempre corresponden a la auricula
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y el ventriculo derechos. El colapso del ventriculo derecho es un signo menos sensible,
pero mas especifico de taponamiento, mientras que el colapso de la auricula derecha es
mas especifico si el movimiento hacia dentro dura al menos el 30% del ciclo cardiaco.

El taponamiento se define en un estudio hemodindmico como la presencia de igualacion de
la presion intrapericardica con la presion de llenado de cavidades derechas en telediastole,
considerdndose igualacion cuando la presion derecha no supera en mas de 2 mmHg la
presion intrapericardica®®.

Se recomienda, para valorar la severidad del taponamiento cardiaco, hacer una
valoracion basada en criterios clinicos y hemodinamicos.

En funcion de la amplitud del pulso paradojico (igual o superior a 12 mmHg), el porcentaje
de su reduccion tras la pericardicentesis (que debe ser superior al 50%) y el aumento
del gasto cardiaco tras la pericardiocentesis (superior al 10 o al 20%). Los criterios
hemodindmicos seran los siguientes:
-Taponamiento ligero: cuando solo hay igualacion de las presiones de llenado
y las pericardicas, asociado sblo a pulso paraddjico, o sélo a mejoria del gasto
cardiaco > 10%.
-Taponamiento moderado: mejoria del gasto cardiaco > 10% tras la pericardiocentesis
y criterios de pulso paraddjico o tan sélo mejoria del gasto cardiaco > 20% (ademas
de los criterios de igualacion).
-Taponamiento grave: criterios de igualacion, asociado a mejoria del gasto cardiaco
> 20% y a pulso paraddjicot®e.

Se recomienda como tratamiento del taponamiento cardiaco, la realizacion de
pericardiocentesis.

El tratamiento del taponamiento cardiaco consiste en el drenaje del contenido liquido del
pericardio, mediante aguja para pericardiocentesis guiada por ecocardiografia, fluoroscopia
o TC o la realizacion de una ventana pericardica.

La pericardiocentesis salva la vida en el taponamiento cardiaco.

La diseccion aodrtica es una contraindicacion mayor.

La presencia de una coagulopatia no corregida, la terapia anticoagulante, la trombocitopenia
< 50.000/mm3 y los derrames pequefos, posteriores Yy las colecciones loculadas son
contraindicaciones relativas.

La pericardiocentesis en el hemopericardio traumatico agudo y en la pericarditis purulenta
es probablemente menos adecuada que el drenaje quirurgico.

El taponamiento urémico suele responder a una didlisis intensificada, pero si este
tratamiento es ineficaz, se requiere drenaje.

Las recurrencias, especialmente en pacientes con taponamiento maligno, pueden requerir
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pericardiotomia con balon mediante el uso de catéteres especiales que crean una ventana
entre el pericardio y la superficie pleural o del peritoneo!®29),

Se recomienda, en aquellos derrames que no causan compromiso hemodinamico,
usar los siguientes criterios para tomar la decision de realizar una
pericardiocentesis.

En aquellos derrames que no causan compromiso hemodindmico la pericardiocentesis
estd indicada en derrames > 20 mms en ecocardiografia en diastole o para propdsitos
diagnosticos si otros procedimientos estan disponibles (por ejemplo: andlisis de los liquidos
u los tejidos pericardicos, pericardioscopia y biopsia de epicardio o pericardio) que puedan
revelar la etiologia de la enfermedad y permitir un tratamiento de la causa.

La pericardiocentesis guiada por fluoroscopia se realiza en el laboratorio de cateterizacion
cardiaca con monitorizacion electrocardiogréfica. La monitorizacion electrocardiografica
directa desde la aguja de puncién no es una medida de control adecuada.

La cateterizacion del corazén derecho puede ser realizada simultdneamente con la
pericardiocentesis, con el objeto de monitorizar la evolucion después del drenaje del
derramet®>89),

Se recomienda tomar en consideracion los siguientes aspectos para la realizacion
de una pericardiocentesis.

La aproximacion subxifoidea es la mas habitual, con una aguja larga con mandril que se
dirige hacia el hombro izquierdo con un angulo de 30 grados. Esta ruta es extrapleural y
evita los trayectos de las arterias coronarias, pericdrdicas y mamarias internas.

El operador debe aspirar intermitentemente liquido e inyectar pequefias cantidades de
contraste. Si se aspira liquido hemorragico libre, se debe inyectar unos pocos mililitros
de contraste bajo observacion fluoroscopica. La acumulacion de contraste indica que la
aguja estd correctamente colocada. Se debe introducir una guia metalica de punta blanda
terminada en | y después del dilatador se coloca un cateter tipo Pigtail multiperforado.
Es prudente drenar el fluido en cantidades menores de un litro para evitar la dilatacion
aguda del ventriculo derecho (sindrome de descompresion subita).

Es esencial revisar la posicion por lo menos en dos proyecciones angiograficas.

Si la guia estd erroneamente colocada en posicion intracardiaca, debe ser detectado antes
de la insercion del dilatador y del catéter de drenaje.

Si a pesar de las precauciones, el introductor o el catéter perfora el corazén y se sitta en
posicion intracardiaca, el catéter debe ser fijado y el paciente transferido a un Servicio de
Cirugia Cardiaca.

La pericardiocentesis guiada por ecocardiografia es técnicamente menos compleja y puede
ser realizada en la Unidad de Cuidados Intensivos a pie de cama.
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La ecocardiografia puede identificar la via mas corta de acceso hacia el pericardio por via
intercostal (usualmente entre el sexto y séptimo espacio intercostal en la linea axilar
anterior).

La complicacion mas seria de la pericardiocentesis es la laceracion y la perforacion
del miocardio y de los vasos coronarios. Adicionalmente, los pacientes pueden padecer
embolismo aéreo, neumotorax, arritmias (usualmente bradicardia vasovagal) y la puncion
de la cavidad peritoneal o de una viscera abdominal. Ocasionalmente se han reportado
fistulas de arteria mamaria interna, edema agudo de pulmoén y pericarditis purulenta.

La incidencia de complicaciones mayores se puede reducir significativamente usando el
fenémeno del halo epicardico por fluoroscopia.

Se recomienda la administracion de volumen en pacientes con taponamiento cardiaco e
hipovolemia a la espera de la realizacion de un drenaje pericardico®®89),

3.2.2.3 Pericarditis constrictiva

Los sindromes de la pericarditis constrictiva se deben a la compresion del corazén
por un pericardio engrosado Y rigido que dificulta el llenado diastolico ventricular.

En el taponamiento la compresion del corazén se produce durante toda la diastole. En la
pericarditis constrictiva la replecion diastolica es normal en el primer tercio de la didstole
(o incluso puede estar aumentada), mientras que estd limitada de forma importante en
los dos ultimos tercios de la didstole cuando el corazén topa con el pericardio rigido e
inextensiblel®®,

En cuadros subagudos como la pericarditis constrictiva transitoria, antes de indicar
la pericardiectomia, se recomienda considerar la opcion de tratamiento médico
durante 8-12 semanas si la situacion clinica del paciente lo permite”.

Los sindromes de la pericarditis constrictiva pueden dividirse en pericarditis constrictiva
cronica clasica cuyo tratamiento definitivo pasa por una pericardiectomia y la pericarditis
subaguda elastica que comprenden la pericarditis efusiva-constrictiva, la pericarditis
constrictiva transitoria y la pericarditis oculta®. La pericarditis constrictiva transitoria es
una entidad publicada en la literatura con diversas series de casos, en los que se resolvio
el cuadro clinico, con una regresion de la constriccion entre 8 y 12 semanas, incluso con
engrosamientos marcados y/o insuficiencia cardiaca importante©e.
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Se recomienda tener en cuenta que la inflamacion pericardica de cualquier etiologia
puede desencadenar un proceso de engrosamiento, fibrosis Yy en ocasiones
calcificaciones que pueden originar un cuadro de constriccion cardiaca.

Las pericarditis idiopaticas o virales suelen evolucionar favorablemente y en menos de
un 1% desarrollan una pericarditis constrictiva severa y persistente con necesidad de
pericardiectomia. El 50% de las pericarditis tuberculosas y el 30% de las pericarditis
purulentas desarrollan un cuadro de pericarditis constrictiva, a las pocas semanas o
primeros 3 meses tras la fase de pericarditis exudativa. En algunos pacientes la constriccion
aparece ya en la fase exudativa y puede coexistir el taponamiento con la constriccion,
configurando el cuadro de la "pericarditis exudativo-constrictiva”. En estas formas hay
una participacion importante del pericardio visceral “"epicarditis constrictiva” que es muy
importante reconocer en el caso de una eventual pericardiectomia®. La tuberculosis (causa
mas frecuente en inmunodeprimidos), la radioterapia del mediastino y la cirugia cardiaca
son causas frecuentes de pericarditis constrictiva, pero existe una variedad amplia de
causas como conectivopatias, neoplasias, traumas, medicaciones, asbestosis, sarcoidosis,
pericarditis urémicat®,

Se debe sospechar pericarditis constrictiva ante un enfermo con antecedentes
compatibles, sintomas y signos de insuficiencia cardiaca derecha, sin signos de
insuficiencia cardiaca izquierda (o poco marcados).

Se limita el llenado diastdélico provocando una insuficiencia cardiaca diastolica con funciéon
relativamente conservada sistolica global®®. Es caracteristico que los sintomas se inicien
con un gran retraso tras la inflamacion inicial del pericardiot?.

Se aconseja plantear el diagnostico de pericarditis constrictiva ante la existencia
de insuficiencia cardiaca derecha y calcificacion pericérdica en la radiografia de
torax.

La existencia de ingurgitacion venosa yugular marcada (signo clave), hepatomegalia,
edemas periféricos, ascitis, derrame pleural, roce pericardico (protodiastolico), colapso "y”
profundo y estrecho en el pulso venoso yugular, signo de Kussmaul, junto con la presencia
de una calcificacion pericérdica en la radiografia de torax que suele estar localizada en el
ventriculo derecho o en la superficie diafragmatica del corazén sugieren fuertemente el
diagnostico de pericarditis constrictiva®®09,
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Es recomendable tener en cuenta que la ausencia de calcificaciones no excluye
el diagndstico de pericarditis constrictiva.

En una revision reciente solo el 25% de los pacientes con pericarditis constrictiva tenian
calcificacion pericardica en la radiografia de torax. La calcificacion estéd asociada con una
duracion larga del proceso constrictivo pero no con una etiologia especifical?.

Es recomendable para establecer el diagnostico tener en cuenta tres elementos
fundamentales, que son la sospecha clinica, la existencia de la fisiologia de la
constriccion y una técnica de imagen.

La clinica mas frecuente serd derivada de la sobrecarga de volumen: edema periférico,
ingurgitacion venosa yugular marcada (que es el signo clave), hepatomegalia, derrame
pleural, ascitis, anasarca y de la disminucion del gasto cardiaco: disnea, palpitaciones,
fatiga, intolerancia al ejercicio, debilidad, hipotension con presion de pulso baja. La
afectacion hemodindmica se puede ver agravada por el desarrollo de disfuncion sistolica
por atrofia o fibrosis del miocardio™”. A la exploracion fisica destacaran también el signo
de Kussmaul, y el roce pericardico?,

En la fisiologia de la constriccion destacamos en la ecocardiografia: muesca protodiastolica
(notch) en el tabique interventricular en modo M y un marcado predominio diastolico en el
flujo de la vena cava inferior Yy venas suprahepaticas con inversion en el primer latido de
la espiracion (doppler)©®.

Se recomienda como técnica de imagen de eleccion la TC para ver el engrosamiento
pericérdico.

La TC permite evaluar el aumento del grosor del pericardio (>4mm), al igual que la RNM,
pero supera a ésta ultima en la valoracion de la existencia de calcificaciones, por eso se
considera la técnica de eleccion®. Otros hallazgos en la TC son: dilatacion de la vena
cava inferior, deformidad del contorno ventricular con morfologia en tubo en uno o ambos
ventriculos, y angulacion del septo ventricular(. 103,

Es aconsejable recordar que el engrosamiento del pericardio se considera un
aspecto esencial pero no imprescindible para el diagnostico.

Enlasamplias series quirtrgicas de la Clinica Mayo, de un total de pericarditis constrictiva comprobada
sometidos a pericardiectomia, el pericardio tenia un grosor normal (<2mm) en 26 pacientes,
lo que supone un 18%""*9 Por lo tanto ante un paciente que clinica, ecocardiograficamente o
hemodindmicamente presente datos a favor de la constriccion, no se debe de negar la realizacion
de pericardiectomia sobre |a base de la presencia de un pericardio de grosor normal’®?.
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Se recomienda la realizacion como parte del diagnostico en todos los casos
de una ecocardiografia como prueba de imagen y para una primera valoracion
hemodinamica.

Los hallazgos del ecocardiograma en modo M/20, doppler y doppler tisular permiten apoyar
el diagnostico y colaboran en el diagndstico diferencial. Destacan: un incremento del espesor
del pericardio de mas de 3-4 mm (ya comentado que en algunos casos puede ser normal,
y muestran mas sensibilidad el TC, la RNM e incluso el ecocardiograma transesofagico),
Agrandamiento de las auriculas con apariencia normal de ambos ventriculos y funcion
sistolica generalmente conservada. El didmetro del ventriculo izquierdo no aumenta tras la
fase de llenado rapido ventricular. Movimiento anormal del septo interventricular, dilatacion y
ausencia de colapso o disminucion del mismo de la vena cava inferior y venas suprahepaticas,
incremento del flujo diastolico invertido en las venas hepéticas en espiracion, que se observa
incluso cuando el patrén de velocidades de flujo no es concluyente™ y refleja la interaccion
ventricular y la disociacion entre las presiones intracardiacas e intratoracica. Variaciones
respiratorias de mas del 25% del flujo a través de la valvulas auriculo-ventriculares (velocidad
de la onda E del flujo transmitral). La velocidad diastélica precoz del anillo mitral (e7), estd
preservada o incrementadal®®,

Debe recordarse que los hallazgos en la radiografia de torax y en el ECG son
inespecificos.

En la radiografia de térax podemos objetivar derrame pleural o de forma mas especifica
calcificaciones pericérdicas. Los hallazgos en el electrocardiograma son: alteraciones
inespecificas del segmento ST, aplanamiento o inversion de las ondas T de forma
generalizada, fibrilacion auricular, bloqueos auriculo-ventriculares, defectos de conducciéon
intraventriculares o con poca frecuencia patron de pseudoinfarto!™.

En caso de dudas en el diagndstico se recomienda la realizacion de cateterismo
cardiaco para la valoracion hemodinamica.

Con el cateterismo se pone de manifiesto la elevacion e igualacion de las presiones
diastolicas de ambos ventriculos en modo “dip-plateau”, colapso-meseta o signo de la
raiz cuadrada. En ocasiones las presiones diastolicas de ambos ventriculos no estan
exactamente igualadas pues la constriccion puede ser algo asimétrica y predominar en
el lado derecho o izquierdo®®. En la ventriculografia durante la diastole se observa un
llenado répido precoz con cese brusco del agrandamiento que se corresponde con el
fenomeno de “dip-plateau®,
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Se recomienda realizar coronariografia a todos los pacientes mayores de 35 afios
o independientemente de la edad aquellos que presenten historia de irradiacion
del mediastino!”,

Se recomienda realizar un diagnostico diferencial con aquellas patologias que
provoquen una insuficiencia cardiaca derecha.

Dado que pueden presentar un cuadro clinico y fisiopatologico con caracteristicas comunes,
conviene plantearse el diagndstico diferencial con las siguientes patologias: dilatacion aguda
del corazon, tromboembolismo pulmonar, infarto del ventriculo derecho, enfermedades
obstructivas cronicas pulmonares y miocardiopatia restrictival).

En los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva, la velocidad del flujo mitral se
reduce en cerca del 100% en inspiracion y aumenta durante la espiracion.la velocidad de la
onda E mitral es mayor al final de la espiracion, sin embargo en la pericarditis constrictiva
esta velocidad es mayor inmediatamente después del inicio de la espiracion. El flujo de
la vena cava superior se incrementa en inspiracion en los pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva, mientras que no cambia significativamente con la respiracion en
pacientes con pericarditis constrictival®”.

Se recomienda realizar el andlisis de las variaciones respiratorias del patron de
llenado ventricular, con o sin cambios en la precarga, estudiados con doppler o
doppler tisular, para distinguir una pericarditis constrictiva de una miocardiopatia
restrictiva.

La miocardiopatia restrictiva es una entidad rara que se ve en pacientes con enfermedades
sistémicas infiltrativas que envuelven al musculo miocérdico como la amiloidosis, sarcoidosis,
la fibrosis endomiocérdica entre otras. Se pueden dar patrones hemodindmicos restrictivos sin
miocardiopatia restrictiva como en el caso de la miocardiopatia hipertrofica, la miocardiopatia
hipertensiva, dilatada o la enfermedad isquémica coronariat®.

La mejor manera de distinguir una pericarditis constrictiva de una miocardiopatia restrictiva es
observando las variaciones que sufren el llenado ventricular con la respiracion. En la miocardiopatia
restrictiva la velocidad de flujo a través de la vélvula mitral raramente se modifica con la respiracion
y el fujo sistolico invertido de las venas hepéticas es mas prominente en inspiracion. A diferencia de
la pericarditis constrictiva donde se producen variaciones respiratorias del fiujo a través de la mitral
asi como del movimiento septal y el fiujo invertido de las venas hepédticas es mas prominente en
espiraciontoo:on,

En el doppler tisular la velocidad del anillo mitral estd marcadamente disminuida en la miocardiopatia
restrictiva, porque la relajacion miocérdica estéd reducida en las enfermedades miocérdicas. Sin
embargo en la pericarditis constrictiva estd conservada o0 aumentada porque la movilidad longitudinal
del corazon es el principal mecanismo del llenado diastolico en esta condiciont™®.
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Se recomienda tener en cuenta que las igualaciones de las presiones diastolicas
de los ventriculos (fendmeno dip-plateau o de la raiz cuadrada”) pueden no
estar presentes en las fases precoces de la pericaditis constrictiva durante el
cateterismo.

En las fases precoces o en la fase oculta, estos signos pueden no estar presentes y
para establecer el diagnostico puede ser necesario infundir 1-2 litros de suero salino que
puede desenmascarar el cuadro. La hemodindmica constrictiva puede estar agravada o
enmascarada por la presencia de enfermedad valvular y coronariat”,

Otra variacion a tener en cuenta es que en la constriccion existe una limitacion del llenado
de ambos ventriculos con variaciones respiratorias de >25% en el flujo a través de las
vélvulas auriculo-ventriculares. Los pacientes con incremento en las presiones en las
auriculas o con constriccion y restriccion mixta presentan cambios respiratorios <25%. Una
prueba de provocacion con elevacion de la cabeza o posicion del paciente en sedestacion
para disminuir la precarga puede desenmascarar la pericarditis constrictivalo®.

En la pericarditis constrictiva transitoria se recomienda el tratamiento médico
antes de realizar la pericardiectomia.

En la pericarditis constrictiva transitoria existe una serie de casos publicados en la literatura
que con tratamiento médico sin necesidad de pericardiectomia presenta una regresion de
la constriccion en 8 y 12 semanas, incluso con engrosamientos pericardicos importantes
y/o insuficiencia cardiaca®®®. Considerar en la terapia meédica: antiinflamatorios no
esteroideos, corticoides, tratamiento convencional de la insuficiencia cardiaca (inhibidores
de la angiotensina-aldosterona, diuréticos), quimioterapia en su caso™?. Si el tratamiento
meédico falla se recomienda la pericardiectomial™®’.

Se recomienda la pericardiectomia como tratamiento para la constriccion
permanente.

Las indicaciones se basan en la sintomatologia, hallazgos en el ecocardiograma, el TC/
RNM y el cateterismo cardiaco. Hay dos técnicas habituales y ambas intentan resecar al
maximo posible el pericardio enfermo: a) toracotomia anterolateral (en el quinto espacio
intercostal). b) la esternotomia media con rapido acceso a la aorta y a la auricula derecha
para la circulacion extracorporea. No se recomienda el uso inicial de bypass cardiopulmonar
debido al riesgo de sangrado difuso en relacion con el uso de heparina sistémicalioso)
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En caso de una afeccion global del pericardio “corazdn de porcelana” se recomienda
un tratamiento con el laser excimer.

Si hay adherencias calcificadas entre el pericardio y el epicardio o una afeccion global del
pericardio ("corazon de porcelana”), la cirugia conlleva un mayor riesgo de éxito parcial
o dafio miocardico severo. Una alternativa seria un “"afeitado con laser” mediante laser
excimer. Las édreas mas calcificadas o adheridas pueden ser respetadas y quedar como
islotes con la intencion de evitar un sangrado importantet™ ™.

La mortalidad para la pericarditis constrictiva es del 6-12% y hay beneficio en el
tratamiento precoz.

Si existe una indicacion precoz de la pericardiectomia, la supervivencia de los pacientes
se aproxima a la de la poblacion general, pero si los sintomas graves estdn presentes
durante un tiempo prolongado antes de la cirugia, una pericardiectomia completa puede
no conseguir una restitucion total"2),

La mortalidad cardiaca y la morbilidad en la pericardiectomia estadn relacionadas sobre
todo con la presencia de fibrosis o atrofia miocardica inadvertida prequirUrgicamente™. Las
complicaciones mayores de la cirugia incluyen insuficiencia cardiaca aguda perioperatoria
y la rotura de la pared del ventriculo. La situacion de bajo gasto cardiaco postoperatorio
debe tratarse con aporte de liquidos y catecolaminas, y en casos graves balon de
contrapulsacion adrtico™. La normalizacion completa de la hemodindmica se describe
solo en el 60% de los casos. Las variaciones respiratorias del flujo mitral y tricuspideo
se mantienen en el 9-25% de los pacientes®", La fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo puede incrementarse debido a un mejor llenado diastolico2"),

Recordar que los pacientes pueden presentar un continuo de los sindromes de
compresion cardiaca.

Algunos enfermos tiene un cuadro puro de taponamiento, otros tienen predominio de
taponamiento pero con un componente de constriccion, otros un cuadro mixto (pericarditis
efusiva-constrictiva) y otros presentar fundamentalmente constriccion(©s™).

En una pericarditis efusiva-constrictiva la pericardiocentesis puede no mejorar
sustancialmente la clinica del enfermo.

La pericarditis efusiva-constrictiva es un cuadro intermedio entre la pericarditis cronica
clasica y el taponamiento. Los pacientes presentan un cuadro de taponamiento cardiaco
con derrame pericadrdico abundante, ingurgitacion yugular, colapso x predominante en
el pulso venoso yugular y pulso arterial paraddjico. Tras la pericardiocentesis no mejora
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sustancialmente la clinica del enfermo, persiste la ingurgitacion yugular y la forma del
pulso venoso yugular pasa a tener un colapso y prominente, poniendo de manifiesto signos
de constriccion. El diagnostico preciso requiere de la pericardiocentesis con registro de la
presiones intrapericardicas e intracavitarias antes y después de la pericardiocentesis. De
forma basal existe una elevacion franca de las presiones intrapericardicas y elevacion
constante e igual de las presiones diastolicas de ambos ventriculos. Tras la pericardiocentesis
existe una disminucion de las presiones intrapericardicas (incluso subatmosféricas) pero
las presiones intracavitarias no se modifican. El paciente no mejora clinicamente y el
gasto cardiaco no aumenta significativamente®o",

3.2.2.4 Neumotorax a tension

El neumotorax a tension es una causa de colapso cardiovascular que requiere un
reconocimiento y tratamiento inmediato.

El neumotdrax a tension se define como la acumulacion de aire bajo presion en el espacio
pleural. Se desarrolla cuando la lesion implica a la pleura visceral, pleura parietal o al
arbol traqueobronquial. Existe un mecanismo valvular que permite la entrada de aire
dentro del espacio pleural e impide el flujo de salida de forma natural. El volumen de
aire intrapleural no reabsorbible se incrementa con cada inspiracion. Esto provoca que las
presiones dentro del hemitorax afectado se incrementen, se colapsa el pulmon ipsilateral
y causa hipoxia. Posteriormente esta presion provoca un desplazamiento del mediastino
hacia el lado contralateral y comprime el pulmon contralateral asi como a la vasculatura
que entra en la auricula derecha, empeorando la hipoxia y comprometiendo el retorno
venoso Y disminuyendo el gasto cardiaco!™") Esta condicion rapidamente progresa a
insuficiencia respiratoria, colapso cardiovascular y finalmente si no se identifica el cuadro y
no se realiza un tratamiento inmediato a la muerte!™.

Aunque no se conoce el mecanismo exacto del colapso vascular, en la literatura reciente
cobra importancia la hipdtesis de una combinacion de efectos mecanicos (compresion de
la vena cava superior e inferior debida a la desviacion del mediastino y el incremento
de presiones intratoracicas), y la hipoxia (que provoca un aumento de las resistencias
vasculares pulmonares por vasoconstriccion), provocando una disminucion del gasto
cardiaco, una acidosis metabodlica y una hipoxia que si no existe tratamiento llevaran
inevitablemente a un desenlace fatal""),
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Existen multiples formas de clasificar a los neumotorax, en funcion de la causa
que los provoca, la existencia o no de comorbilidad de base o el tipo de clinica y
repercusion hemodindmica que producen, teniendo esto importancia a la hora de
plantearse las distintas opciones terapéuticas.

Pueden clasificarse en traumaticos y no traumaticos (espontdneos). Los espontaneos
pueden ser primarios (ocurren en personas sin antecedentes de enfermedad pulmonar)
o secundarios (con historia de enfermedad pulmonar: enfermedad pulmonar obstructiva
crénica). Pueden ser neumotoérax simples (no desplazamiento del corazon ni estructuras del
mediastino) o neumotoérax a tension. También pueden clasificarse en abierto (traumatismo
penetrante) o cerrado (caja toracica intacta)™.

En los neumotdrax traumaticos penetrantes la herida permite la entrada de aire al espacio
pleural directamente a través de la pared toracica o a través de la pleura visceral desde
el arbol trdqueo-bronquial. En un neumotérax por un traumatismo no penetrante el
aire llega a la cavidad pleural si la pleura visceral es lacerada por una fractura costal o
dislocacion. También puede ser secundario @ una ruptura alveolar disecando el aire el
espacio intersticial hacia la pleura visceral o al mediastino la cual se rompe y permite la
entrada de aire al espacio pleural. Esto puede ocurrir en casos de compresiones toracicas
abruptas o también en los barotraumas (cambios bruscos de presion que influgen en el
volumen de gas: accidentes de buceo o ascension a grandes altitudes). Finalmente destacar
los neumotorax iatrogénicos (aspiracion transtoracicas, canalizacion de vias venosas
centrales como venas subclavias, toracocentesis, biopsias pulmonares transpleurales
uy transbronquiales). La incidencia por ventilacion mecanica se ha reducido debido a la
utilizacion de volumenes pulmonares y presiones pico y medias mas bajos!™).

Se recomienda realizar el diagnostico de neumotoérax a tension baséndose en la
historia clinica y los hallazgos fisicos.

El neumotdrax a tension es una condicion de riesgo vital, por lo que requiere una
descompresion urgente. El diagnostico, en estas circunstancias debe realizarse con
una adecuada interpretacion clinica de los signos y sintomas presentes. Los hallazgos
precoces son: dolor toracico, disnea, ansiedad, taquipnea, taquicardia, hiperresonancia
toracica y disminucion de los ruidos respiratorios en el lado afecto. Los hallazgos tardios
son disminucion del nivel de conciencia, desviacion traqueal hacia el lado contralateral,
hipotension, distension de las venas del cuello (puede estar ausente si existe una
hipovolemia asociada), y cianosis™).
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Se recomienda sospechar neumotdrax a tension en caso de pacientes con
traumatismos penetrantes que presenten cambios en su estado mental, hipoxia
e inestabilidad hemodinamica.

En la evaluacion inicial de un traumatismo grave es obligado realizar una radiografia de
térax, y en algunos centros se utiliza de forma rutinaria una ecografia FAST que permite un
diagnostico diferencial répido de las distintas causas que pueden someter a riesgo vital
a un enfermo politraumatizado. Cambios en el estado mental, hipoxia y acidosis pueden
ser atribuidos a dafio cerebral (TCE) mas que a un neumotorax. Una ruptura miocardica con
taponamiento pueden imitar a un neumotorax a tension™.

Se recomienda tener un alto indice de sospecha de neumotdrax a tension en
todo paciente en ventilacion mecéanica que presenta una rapida inestabilidad
hemodindmica o parada cardiaca particularmente si existe un incremento de
las presiones pico inspiratorias. Asimismo se recomienda sospechar neumotadrax
iatrogénico ante todo paciente que se muestra mas disneico tras un procedimiento
quirurgico o médico (canalizacion de una via central) que se sabe asociado a
neumotorax.

Una radiografia de torax inmediatamente después de una canalizacion de una via central
(ej: subclavia) puede no mostrar el neumotorax™. La incidencia de neumotorax asociada a
ventilacion mecanica en distintas series oscila entre el Y y 15%, mientras que la incidencia
tras cateterizacion de una subclavia oscila entre el 1-5% y el 0-0.5% segun la experiencia
del operadort,

Se recomienda realizar radiografia de torax o TC en aquellas situaciones clinicas
donde exista una duda diagnostica y la situacion clinica del enfermo sea lo
suficientemente estable.

Un diagnostico prematuro de neumotdrax a tension en pacientes sin insuficiencia respiratoria,
hipoxia, hipotension o compromiso cardiopulmonar no debe realizarse.ya que la colocacion
de un tubo de toracostomia sin necesidad puede provocar potenciales morbilidades. Ante
pacientes estables es preferible confirmar el diagndstico con una radiografia de térax que
es la mayoria de las situaciones diagnadstica y permite localizar el neumotorax™.

La radiografia de torax permite el diagndstico en la mayoria de los casos y se
recomienda inicialmente como prueba de imagen de eleccion.

La radiografia permite diagnosticar un neumotorax en la mayoria de los casos, objetivandose
aire en la cavidad pleural con desviacion de estructuras del mediastino hacia el lado



3.2 CAUSAS DE SHOCK OBSTRUCTIVO

contralateral sugestivo de neumotorax a tension, asi como aumento del volumen torécico,
aumento de la separacion de las costillas, colapso del pulmon ipsilateral y depresion
del hemidiafragma del lado afecto™. La evaluacion del tamafio del neumotorax por la
radiografia de torax puede ser inexacta. Si se aprecia la existencia de un margen periférico
de aire de 2 a 5 cm se corresponde con un neumotorax en el 30% de los casos. Un colapso
pulmonar total se corresponde con un neumotodrax en el 100% de los casos. Sin embargo
existen situaciones donde la radiografia de térax es insuficiente para el diagnostico. Una
radiografia AP es inadecuada en decubito supino porque puede no poner de manifiesto
un neumotorax anterior. Una radiografia rotada puede ocultar un neumotoérax y también
puede simular una desviacion del mediastino que realmente no existe. Existen casos raros
con un neumotodrax bilateral en el que el paciente presenta una insuficiencia respiratoria
severa con ingurgitacion venosa del cuello, sin desviacién mediastinica y los hallazgos en
ambos hemitdrax son similares™).

Una radiografia de torax en decubito lateral puede ser Util cuando los hallazgos en la
radiografia postero-anterior son poco claros®),

Se recomienda la realizacion de una TC toracico para diagnosticar un neumotorax
no visible en la radiografia de torax.

La TC toracica es mas sensible para evaluar pequeiios neumotorax y neumomediastino,
aunque la significacion clinica de éstos no estd clara, sobre todo en pacientes estables,
asintomaticos Yy no ventilados™. En el momento actual la TC es el gold standard para
la deteccion de neumotdrax traumaticos no aparentes en la radiografia de térax en
supino, permitiendo entre otras cosas el diagnodstico de un neumotérax anterior®?. El
uso de ultrasonidos a la cabecera del paciente para el diagnéstico de un neumotorax es
relativamente reciente y se ha convertido en una prueba diagnéstica de gran utilidad. En
algunos centros de trauma la deteccion de neumotorax estd incluida como una parte de
la valoracion ecografica del trauma (FAST)!23),

Se recomienda tener como modalidad diagndstica de eleccion, en particular
si existe la sospecha de neumotdrax a tension, la ecografia transtoracica a la
cabecera del enfermo, teniendo un adecuado entrenamiento.

De acuerdo a la certeza diagnodstica que aporta, la cantidad de tiempo requerido, la
disponibilidad y los costes, la ecocardiografia transtoracica es la modalidad diagnostica
de eleccién sobre todo si se sospecha un neumotdrax a tension, aunque no debemos
olvidar que el diagnostico es fundamentalmente clinico™?. En estudios recientes se ha
demostrado que en pacientes con traumatismo toracico la ecografia tiene una sensibilidad
del 94% y una especificidad del 100% para detectar un neumotorax comparado con la
TC toracica™. En cuanto al diagnostico de neumotdrax post-intervencion (iatrogénico)
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otro estudio reflej6 una sensibilidad del 80% y una especificidad del 100%"®. La ecografia
también colabora en el diagnostico diferencial, en la urgencia, de taponamiento cardiaco,
embolismo pulmonar, hipovolemia, diseccion de aorta, y sindrome coronario agudot’24129)

La ecografia transtoracica se puede realizar con cualquier aparato de ecografias actualmente
disponibles en las Unidades de Criticos. Las sondas convexas de 2-5 MHz son las mas
indicadas para evaluar los artefactos debajo de la pleura. Se utiliza el modo convencional
B (bidimensional)™. En un paciente en decUbito supino el drea a explorar serd la zona
antero-inferior del torax, a nivel del 3-Y4° espacio intercostal entre la linea paraesternal
y la linea medioclavicular, siendo el plano inicial longitudinal, con el eje largo de la sonda
paralela al eje largo del cuerpo del paciente y la sonda se mueve transversalmente(’2- 13,

Se recomienda considerar los siguientes criterios diagnosticos de neumotorax por
ecografia transtoracica: ausencia de deslizamiento pulmonar, ausencia de lineas
B en el area afectada, y deteccion del punto pulmonar.

El deslizamiento pulmonar es el movimiento de la linea pleural (linea hiperecogénica)
durante la respiracion. La linea pleural en los adultos estd 0,5 cm debajo de la superficie
costal. La presencia de deslizamiento pulmonar excluye el neumotoérax. Las lineas B son
las lineas verticales (artefactos) o también llamados “"colas de cometa”, que parecen
rayos ecograficos Yy que se mueven sincréonicamente con la respiracion. Su presencia
excluye el neumotoérax, ya que aparecen en las zonas del pulmon que estdn normalmente
aireadas. El punto pulmonar expresa el punto donde el pulmon vuelve a adherirse a la
pleura visceral (es el punto donde la estructura normal del pulmon con su deslizamiento
pulmonar y lineas B cambia a la estructura del neumotdrax) y su existencia permite la
confirmacion de un neumotérax con un 100% de especificidad. En caso de un neumotorax
con una retraccion completa del pulmon, el punto pulmonar no se aprecia por lo que su
ausencia no excluye un neumotorax. Finalmente la existencia de "pulso pulmonar” excluye
el diagndstico de neumotorax!25:20)

La ausencia de deslizamiento pulmonar tiene alta sensibilidad y especificidad. La ausencia
de artefactos cometa tienen alta sensibilidad y baja especificidad y la presencia de punto
pulmonar tiene alta especificidad y baja sensibilidad"™®, por lo que en un paciente inestable
hemodindmicamente la ausencia de lineas B, la ausencia de deslizamiento pulmonar y
del pulso pulmonar en una localizacion anterior del térax y con una sospecha clinica de
neumotorax a tension puede llevar a la colocacion de un tubo de térax inmediatamente
sin necesidad de encontrar el punto pulmonar ya que el pulmoén estard completamente
colapsado®. Es recomendable realizar siempre una comparacion con el pulmon
contralateral asi como buscar la deteccion del punto pulmonar que confirma el diagnostico
de neumotorax!izs:28),

Aunque la ecografia puede dar una idea del tamafio del neumotdrax la necesidad de
descompresion urgente con un tubo de torax es preferible que se base principalmente en
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sintomas clinicos y en la integracion de otros datos ecocardiograficos cardiacos (cédmaras
pequefias e hiperquinéticas) y de la vena cava inferior (que serd grande y no se modificara
con los movimientos respiratorios, aunque en los pacientes traumaticos la vena cava
inferior puede ser pequefia por hipovolemia)(24-120)

Tener en cuenta que son limitaciones absolutas para la ecografia: el enfisema
subcutaneo y el colapso pulmonar total y profundo. Las limitaciones relativas
son obesidad extrema, enfermedades pleurales con adhesion de las pleuras,
neumotorax encapsulados, enfisema y bullas.

El enfisema subcutdneo puede entorpecer el diagnostico de neumotérax por ecografia ya
que puede simular falsas lineas B y falso deslizamiento pulmonar®™®. En caso de colapso
pulmonar total no se puede apreciar el punto pulmonar que representa el punto donde el
pulmon vuelve a unirse a a pleura visceral24/20),

Se recomienda que los pacientes con sospecha de neumotérax a tension deben
estar correctamente monitorizadas sus constantes vitales: monitorizacion
electrocardiografica, SO, arterial por pulsioximetria y monitorizacién de la tension
arterial.

El neumotorax puede comportarse como un neumotorax a tension implicando un répido
deterioro clinico (insuficiencia respiratoria e inestabilidad hemodindmica grave, incluso
parada cardiaca), que pone en riesgo vital al enfermo e implica una actuacion terapéutica
urgente de descompresion, por ello es obligada una adecuada vigilancia médica del
enfermo con todo lo que ello comporta en relacion a una monitorizacion basical™).

La gasometria arterial no reemplaza al diagnostico clinico ni se debe esperar su resultado
para tratar la sospecha de un neumotdrax sintomatico, sin embargo puede ser Util
en la evaluacion de la hipoxia, hipercapnia y de la acidosis respiratoria en pacientes
suficientemente mas estables™.

Conviene recordar que los pacientes con neumotorax a tension pueden presentar
cambios electrocardiogréficos consistentes en elevacion segmentaria del ST que
simulan un evento isquémico miocérdico agudo.

Los hallazgos electrocardiograficos mas comunes en el neumotoérax suelen ser: desviacion
del eje del QRS hacia la derecha, disminucién de la amplitud de los QRS, e inversion de
las ondas T en precordiales™, sin embargo existen varios trabajos publicados donde en
neumotorax a tension se han descrito cambios en el electrocardiograma consistentes en
elevacion del ST con cambios reciprocos de descenso del ST en espejo simulando un infarto
agudo de miocardio?). Diversos autores apuntan distintos mecanismos fisiopatoldgicos,
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como rotacion del corazon en el sentido de las agujas del reloj alrededor del eje longitudinal,
aumento de las resistencias vasculares pulmonares con sobrecarga de presioén aguda del
ventriculo derecho e interferencia de la conductancia de las sefales eléctricas a través de
la masa de aire retroesternal'®’. Otros hablan de que estos cambios se producen como
consecuencia de un drastico descenso del gasto cardiaco con una hipotension marcada
que limita el flujo a las arterias coronarias provocando isquemia Yy que se resuelve sin
dafio miocérdico. Las alteraciones electrocardiograficas se resuelven tras el drenaje
toracico Yy no producen elevacion de marcadores de dafio miocardicot™). Incluso en el
ecocardiograma se ha podido apreciar hipoquinesia transitoria con recuperacion gradual
de la contractilidad, "aturdimiento miocardico"™. Algunos autores afirman que los cambios
electrocardiograficos en el neumotorax ocurren precozmente y pueden ser el Unico signo
en un paciente anestesiado durante el acto quirdrgico™,

El tratamiento del neumotodrax va depender de la situacion clinica del enfermo,
de si es simple o a tension, del procedimiento que lo causo, del tamafio del
neumotorax, la existencia de comorbilidad, si es abierto o cerrado y del lugar
donde se lleva a cabo el tratamiento.

En todos los pacientes traumaticos el enfoque inicial debe ser siguiendo el ABC de la
resucitacion inmediata (permeabilidad de la via aérea con control cervical, adecuada
ventilacion y optimizacion del estado hemodindmico). En los neumnotdrax secundarios a
heridas penetrantes éstas deben ser cubiertas con un aposito estéril dejando uno de los
lados sin pegar para permitir la salida de aire. Los neumotdrax sintomaticos o a tension
requieren una descompresion urgente(™).

Los neumotodrax pequeiios y asintomaticos pueden ser tratados de forma
conservadora, sin necesidad de colocacion de tubos de torax, sobre todo si el
paciente no estd sometido a ventilacion mecénica o no requiere ser transportado
por via aérea.

Existen varios métodos para estimar el tamafio del neumotdérax en adultos a través de
una radiografia de torax, aunque es un tema que sigue siendo controvertido, por ejemplo
si el aire en el borde lateral ocupa un espacio de més de 2 cm desde la pared toréacica
el neumotorax es al menos del 50%"2. El porcentaje del colapso pulmonar es un criterio
mayor para decidir el tratamiento en el neumotorax espontdneo. No hay guias publicadas
en lo referente al neumotdrax traumatico o post-procedimiento/ iatrogénico pero existe
un consenso entre los expertos que el volumen del neumotérax es un determinante para
decidir un tratamiento conservador o con drenaje toracico™®.
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Distintas sociedades han descrito lo que consideran un neumotoérax grande y que por lo
tanto requiere de tratamiento con drenaje en funcién de los hallazgos en una radiografia de
torax. EL American College of Chest Physicians establece como significativo una separacion
de mas de 3 cm en la distancia interpleural apical. La British Thoracic Society cuando
existe un margen visible de 2 cm entre el pulmon y la pared toracica, y la Belgian Society
of Pulmonology cuando la separacion pleural estd presente a lo largo de toda la pared
lateral del torax®.

Una estimacion mas exacta del tamario se puede realizar a través de una TC toracical®.
Los neumotorax pequefios podrian tratarse de forma conservadora salvo que vayan a
ser sometidos a ventilacion mecéanica y no se mantengan en un ambiente controlado,
necesiten ser trasladados a otro hospital o el borde lateral de la cavidad de aire sea mayor
a 156 cm™®. Finalmente un neumotorax no tratado es contraindicacion absoluta para la
evacuacion en transporte aéreo™.

Se recomienda la administracion de oxigeno a altas concentraciones.

Se ha demostrado en estudios experimentales y clinicos que la administracion de
oxigeno suplementario acelera la absorcion de aire de la cavidad pleural. Se recomienda en
pacientes hospitalizados con algun tipo de neumotdrax que no es susceptible de drenaje
que deben de ser tratados con suplemento de oxigeno a altas concentraciones (10-15 |/
min), lo cual favorece la reabsorcion del aire de la cavidad pleural. Se estima que pueden
reabsorberse hasta un 1,25% del volumen en 24 horas®¥,

Los pacientes con neumotorax a tension (clinicamente inestables independiente
del tamafio del neumotadrax), requieren de la descompresion con tubos de térax
de forma urgente.

En caso de extrema urgencia previa a la colocacion de un tubo de térax se puede realizar
una descompresion urgente con un abocath de 14 G en el segundo espacio intercostal linea
medio-clavicular, para luego colocar un tubo de térax a nivel de este segundo espacio
intercostal linea medio-clavicular o bien para evitar hemorragias o en caso de existir un
hemoneumotorax en el 5°-6° espacio intercostal linea axilar anterior o media™.

Las complicaciones de la colocacion de un tubo de térax pueden ser dafio pulmonar o de
estructuras del mediastino, hemorragia (generalmente por dafio de una arteria intercostal),
dafio neurovascular, infeccion, fistula broncopleural, y malposicién del tubo intraperitoneal
0 subcutaneo!™. 133,
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Se recomienda en los neumotdrax a tension verificar la correcta colocacion del
tubo de térax y la adecuada expansion pulmonar.

Es importante comprobar la correcta colocacion del tubo de térax observando el burbujeo
en el sello de agua durante la espiracion y las oscilaciones del fluido con la respiracion
(15133.139) Por otra parte se recomienda realizar una radiografia de torax para comprobar la
re-expansion pulmonar, que deberd vigilarse repitiendo la radiografia idealmente cada
6 horas las primeras 24 horas tras la evacuacion del neumotoérax™® No deben existir
porciones declive en los tubos de drenaje.

Se recomienda en el neumotdrax a tension la utilizacion de un sistema de
aspiracion con sello de agua que permita una aspiracion paulatina durante
las primeras 24 horas a través del tubo de toracostomia para evitar el edema
pulmonar agudo por re-expansion.

El riesgo de edema agudo de pulmon por re-expansion es mayor en proporcion a la
rapidez con que ésta se produzca, por lo que es preferible usar un sistema (con sello
de agua) que permita una aspiracion paulatina durante las primeras 24 horas!™. Los
expertos recomiendan con un alto grado de consenso no aplicar aspiracion (15 a 20 cm
HZO] tras la colocacion del tubo de térax, sin embargo si la re-expansion no se produce
inmediatamente se debe aplicar. Destacar que algunos expertos manifiestan con un grado
moderado de consenso que la aspiracion debe aplicarse inmediatamente tras colocacion
del tubo de torax®),

Se recomienda la utilizacion para pacientes inestables de tubos de térax de un
tamafio de 18 a 24 F.

No hay evidencia que demuestre que tubos mas grandes (20-28 F) sean mejores que los
mas pequefios (10-14F) en el tratamiento de los neumotorax™, sin embargo los expertos
recomiendan catéteres en pacientes inestables de 18 a 24 F y en aquellos que se prevea la
existencia de una fistula bronco-pleural con gran fuga de aire o que requieren ventilacion
mecanica con presion positiva aconsejan tubos de 24 a 28 FU®También en caso de
persistencia de fuga aérea aconsejan cambio del tubo por otro de mayor tamafio!™),

Se aconseja una analgesia meticulosa en la colocacion del tubo de toracostomia.

La colocacion de un tubo de toracostomia es extremadamente dolorosa, por lo que es
necesaria una adecuada sedacion y analgesia, que debe ser administrada conjuntamente
con una anestesia local generosa y que debe mantenerse segun las necesidades una vez
colocado el tubo de torax(™.
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Se puede administrar en el momento de la colocacion del tubo de térax profilaxis
antibidtica con cefalosporinas de tercera generacion para prevenir infecciones
posteriores.

Algunos autores aconsejan administrar cefalosporinas de tercera generacion endovenosas
en el momento de colocar en tubo de térax para disminuir el riesgo de empiema o
infeccion de la toracostomia, aunque sigue siendo un tema controvertido. Ante todo debe
seguirse un método de colocacion aséptico™. 138,

No se recomienda clampar los tubos de térax para comprobar la existencia de
fuga aérea.

Como norma general un tubo de térax que burbujea nunca debe ser clampado, asi mismo
un tubo de torax que no burbujea tampoco deberia estar clampado. Si un paciente es
portador de un tubo de térax y presenta una dificultad respiratoria, desarrolla inestabilidad
hemodindmica o mayor enfisema subcutdneo es obligado plantearse si el tubo estd
clampado, obstruido, o mal posicionado y debe procederse a la resolucion inmediata del
problema con un cambio de tubo si es necesario™),

La mayoria de los expertos recomiendan no clampar el tubo para comprobar la existencia
0 no de fuga aérea tras la re-expansion del pulmoén. Aconsejan retirar la aspiracion si la
hubiese (“dejarlo bajo agua”) y comprobar con radiografias de térax seriadas (al menos
de b a 12 horas tras la re-expansion pulmonar), la resolucion del neumotoérax, la correcta
re-expansion pulmonar y la desaparicion de la clinica asociada antes de retirar el tubo de
torax™®), Se retirard tras 24 horas sin neumotorax.

La aspiracion se aconseja mantener hasta una reexpansion completa del pulmoén o que
fugue menos de 150 ml en 24 horas.

Si el pulmon permanece no reexpandido o si la fuga de aire persiste tras 72 horas de
la colocacion del tubo de toracostomia, se debe considerar la posibilidad de realizar una
toracoscopia o toracotomiat™”’.

El neumoperitoneo a tension puede emular a un cuadro clinico de neumotdrax
a tension y puede provocar una situacion de riesgo vital con compromiso de
la ventilacion, inestabilidad hemodindmica grave que requiere una intervencion
urgente.

El neumoperitoneo a tension es una complicacion rara secundaria a una perforacion
intestinal, pero que supone un riego vital para el enfermo, porque provoca inestabilidad
hemodindmica (shock secundario a disminucion del gasto cardiaco por disminucion del
retorno venoso al estar comprimida la cava inferior por el aire intraabdominal), ademas
de compromiso ventilatorio y que requiere de descompresion percutdnea urgente. Si
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el paciente muestra suficiente estabilidad se podria confirmar la sospecha diagnostica
con pruebas de imagen (TC, ecografia). Este cuadro se debe sospechar ante un paciente
con historia de endoscopias 24 horas antes de su presentacion, dolor abdominal con
distension, disnea, hipotension, ingurgitacion venosa yugular y la no existencia de signos
de neumotoraxte),

La descompresion percutanea urgente se realiza con un catéter venoso de 16 G (siempre
menor de 18G) a 2cm por debajo del ombligo en la linea media o a becm superior Yy medial de
la espina iliaca antero-superior en cualquier lado, requiriendo de una reparacion quirurgica
definitiva en un segundo tiempo. Las posibles complicaciones de la descompresion
percutdnea son hemorragia, perforacion intestinal®.

3225 Hipertension pulmonar grave

La hipertension pulmonar grave o en un estado muy avanzado de la enfermedad
puede ser causa de una situacion de shock de origen obstructivo.

Segun las ultimas guias clinicas, se define la hipertension pulmonar como una
presion arterial pulmonar media medida de forma invasiva superior a 25 mmHg
en reposo Yy de 30 mmHg con el ejercicio, y unas presiones de llenado del
lado izquierdo normales en combinacion con una elevada resistencia vascular
pulmonar®o E|l aumento de las resistencias vasculares pulmonares provoca
una sobrecarga del ventriculo derecho, que provoca su hipertrofia y dilatacion,
fracasando finalmente y provocando una disminucion del gasto cardiaco grave
y la muerte™?,

Existe una clasificacion de la hipertension pulmonar de la OMS (Revision de Evans)
que expone el amplio abanico de enfermedades implicadas:

- Hipertension arterial pulmonar (familiar, idiopatica, relacionada con
enfermedades del tejido conectivo, hipertension portal, VIH, drogas o toxinas y
shunt sistémico.pulmonar),

- Hipertension venosa pulmonar (enfermedad atrial o ventricular izquierda,
enfermedad valvular izquierda, compresion de venas pulmonares, enfermedad
oclusiva venosa pulmonar;

- Hipertension pulmonar asociada con trastornos respiratorios e hipoxia
(EPOC, enfermedad pulmonar intersticial, sindrome de apnea-hipopnea suefio,
sindrome de hipoventilacion, altitud elevada);
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- Hipertension pulmonar causada por enfermedad embolica-trombaética cronica
(embolia pulmonar, trombosis in situ, enfermedad drepanocitica);

- Hipertension pulmonar causada por trastornos que afecten directamente a la
vasculatura (sarcoidosis, hemangiomatosis capilar pulmonar)t.

La clinica que presenta un enfermo con hipertension pulmonar es inespecifica.
Los hallazgos fisicos estadn relacionados con marcadores de bajo gasto cardiaco
(letargia, bajas diuresis, extremidades frias) y con la sobrecarga de volumen
(edema, ascitis, ingurgitacion venosa yugular, sobrecarga del ventriculo derecho,
hepatomegalia, aumento de la intensidad del 2° ruido pulmonar, soplo diastolico
de insuficiencia pulmonar o soplo pansistdlico de insuficiencia tricuspidea™). Los
hallazgos en el laboratorio pueden ser: aumento de la bilirrubina por congestion
hepatica, hiponatremia por secrecion de ADH para preservar el gasto cardiaco,
aumento de fosfatasa alcalina, elevacion de transaminasas, aumento del
BNPU9) En |a radiografia de toérax se aprecia una prominencia de las arterias
pulmonares centrales con disminucion de la vasculatura periférica, crecimiento de
las cavidades derechas. En el ECG se observan datos de sobrecarga del ventriculo
derecho y datos de dilatacion e hipertrofia de cavidades derechas!™?.

Una hipertension pulmonar descompensada puede presentarse como
empeoramiento de la capacidad funcional con respecto a su situacion basal o
como agravamiento del fallo cardiaco derecho (edema periférico, hepatomegalia
dolorosa e ingurgitacion venosa yugular).

Existen multiples causas que pueden favorecer una descompensacion de
una hipertension pulmonar: sobrecarga de fluidos, arritmias (flutter auricular),
infecciones pulmonares, embolismo pulmonar, exacerbacion de la enfermedad
de tejido conectivo como lupus, retirada de la medicacion, uso de AINEs, uso de
estimulantes (anfetamina, cocaina), anemia, policitemia, tirotoxicosis!"".

Ante un paciente inestable que presenta ingurgitacion venosa yugular, signos
de bajo gasto cardiaco y campos pulmonares limpios se debe realizar un amplio
diagnastico diferencial incluyendo la hipertension pulmonar.

Ante un paciente en Cuidado Intensivos que presenta la clinica antes mencionada se
debe realizar un diagnostico diferencial entre taponamiento cardiaco, infarto agudo de
miocardio del ventriculo derecho, embolia pulmonar aguda, descompensacion aguda de
una insuficiencia cardiaca diastolica o sistolica (que suelen ir acompafiados de edema
agudo de pulmon) y neumotorax a tension(¥,
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La ecocardiografia puede sugerir el diagndstico pero se recomienda para su
confirmacion mediciones invasivas a través de un cateterismo del corazon
derecho.

La cateterizacion del lado derecho del corazén es necesaria para hacer un diagnostico
seqguro de hipertension pulmonar. La ecocardiografia puede sugerir la existencia de
presiones pulmonares elevadas que también pueden estar presentes en el fallo respiratorio
avanzado y en la insuficiencia ventricular izquierda con descompensacion severa™”. Los
hallazgos ecocardiograficos son: velocidad de regurgitacion tricuspidea mayor de 25
m/s, dilatacion de la auricula y ventriculo derecho, tabique interventricular aplanado. Los
hallazgos obtenidos a través de la cateterizacion del lado derecho del corazén (catéter de
Swan-Ganz) que confirma el diagnostico son: presién media de la arteria pulmonar mayor
de 25 mmHg. presion de enclavamiento capilar pulmonar menor de 16 mmHg, resistencia
vascular pulmonar mayores de 250 dinas/s/cm™.

No es recomendable iniciar un tratamiento especifico hasta que las mediciones
hemodindmicas invasivas confirmen un diagnastico.

Un tratamientoinadecuado de una insuficiencia cardiaca diastolica o sistdlica con hipertension
pulmonar puede ocasionar una descompensacion de la enfermedad que pone en peligro
la vida del paciente!™®. Es necesario realizar un cateterismo de corazon derecho a través
de un catéter de Swan-Ganz para confirmar el diagndstico de hipertension pulmonar,
valorar el grado de deterioro hemodinadmico y analizar la vasorreactividad de la circulacion
pulmonar. Los datos a registrar serdn la presion arterial pulmonar sistolica, diastolica
y media, la presion en la auricula derecha, la presion de enclavamiento pulmonar y la
presion del ventriculo derecho. Se haradn determinaciones del gasto cardiaco por triplicado
por termodilucion y/ o método de Fick si se obtiene el valor del consumo de oxigeno.
Este Ultimo método es obligatorio cuando existen cortocircuitos sistémico-pulmonares.
También deben registrarse la Svc0, de la vena cava superior, de la arteria pulmonar y de
la sangre periférica arteriall"2"),

Se recomienda realizar el test de vasorreactividad de la circulacion pulmonar para
valorar la respuesta a tratamientos con vasodilatadores orales a largo plazo.

La prueba de vasorreactividad pulmonar permite identificar a los pacientes que se beneficiarian de
tratamientos con vasodilatadores a largo plazo. Debe realizarse con farmacos seguros, faciles de
administrar, de accion inmediata y de escasos efectos o nulos efectos sistémicos. El mas utilizado
es el oxido nitrico inhalado, pero también se utilizan el epoprostenol iv y la adenosina iv con riesgo
de vasodilatacion sistémica. No deben utilizarse los antagonistas de los canales de calcio orales o iv
como prueba aguda por el riesgo que presentan de complicaciones potencialmente peligrosas!?.
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Los respondedores son aquellos que presentan una reduccion de la presion arterial
pulmonar media (PAPmM) 220% o una disminucién de la PAPm 210 mmHg con aumento
o mantenimiento del gasto cardiaco. Suponen solo el 10% de los pacientes, y tienen
probabilidad de mostrar una respuesta constante al tratamiento a largo plazo con dosis
altas de antagonistas de los canales de calcio, siendo los Unicos que pueden recibir este
tratamiento de manera segura. Un NT-proBNP bajo y estable o que disminuye puede ser
un marcador Util para control eficaz de la enfermedad™®.

Existen los respondedores de resistencia: reduccion de las resistencias vasculares
pulmonares mas del 20% sin reduccion significativa de la PAPm (la reduccion es a expensas
de mejorar el gasto cardiaco).

No respondedores: reduccion de las resistencias vasculares pulmonares inferior al 20% sin
reduccion significativa de la PAPm.

Respuesta desfavorable: reduccion de la presion arterial sistémica media superior al 20%
con mantenimiento o reduccion del gasto cardiaco™?.

Se recomienda que el tratamiento especifico para la hipertension pulmonar deba
ser iniciado por personal facultativo con conocimientos y experiencia de uso, por
lo que se aconseja considerar el traslado a un centro de referencia.

Ya se resefid con anterioridad que el uso de medicaciones especificas para el tratamiento
de la hipertension pulmonar debe emplearse cuando exista un diagnostico de seguridad
a través de mediciones invasivas. Por otra parte existen muchos farmacos que se han
ensayado y algunos de ellos todavia estdn en proceso de investigacion, lo que hace que
este cuadro tenga una complejidad importante en su manejo. Los bloqueantes de los
canales del calcio casi nunca estdn indicados en adultos Yy nunca deberian utilizarse sin
haber documentado previamente su capacidad de respuesta a vasodilatadores durante la
cateterizacion@e10,

En situacion critica existen unos objetivos de tratamiento a conseguir que son la
optimizacion del gasto cardiaco mejorando la hipotension y reduciendo las presiones
sobre el corazon derecho, corregir y resolver las causas de la descompensacion y
evitar farmacos que agraven la hipertension pulmonar, restaurar el ritmo sinusal
y dar apoyo ventilatorio en caso de insuficiencia respiratoria asociada.

Se aconsejan una serie de medidas para el tratamiento agudo descritas a continuacion:
a) es imprescindible intentar corregir y/o resolver las causas de la descompensacion:
restaurar el ritmo sinusal con perfusion de 150 mg de amiodarona en 30 minutos teniendo
especial cuidado con la hipotension, y en caso necesario aplicar una descarga sincronizada
bifésica de 50 Julios; tratar las infecciones pulmonares, tratar las exacerbaciones de las
enfermedades del tejido conectivo, tratamiento de la hipercapnia con ventilacion mecanica
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no invasiva, anticoagulacion; b) evitar farmacos que agraven la hipertension pulmonar como
los descongestionantes vasoactivos, antihipertensivos cardiopresores (betabloqueantes)
u los AINEs™?: c) optimizacion del gasto cardiaco utilizando en caso de hipotension
como vasopresor de primera linea la vasopresina a 0,01-0,08 U/min en administracion
conjunta con dobutamina a dosis bajas (2-3 yg/kg/min), si no responde podria usarse la
epinefrina, evitando la fenilefrina porque aumenta las resistencias vasculares pulmonares
y disminuye el gasto cardiaco. También puede usarse d6xido nitrico inhalado durante las
primeras 24 horas, inicialmente a 20 partes por millon, detectdndose si es efectivo una
mejoria en la presion sanguinea y en la SO, en venas centrales lo que indica mejoria del
gasto cardiaco. Como ultimo recurso se podria utilizar la milrinona sin dosis de carga y
a 0,25-06 yg/Kg/min. Si la presion venosa central es mayor de 12 cmH,0 no administrar
fluidost™; d) reducir la precarga sobre cavidades derechas, forzando diuresis con infusion
intermitente de furosemida o bumetamida a dosis altas si existe insuficiencia cardiaca
derecha asociada™e) en caso de insuficiencia respiratoria aportaremos suplemento de
oxigeno y el tratamiento de primera linea es 6xido nitrico inhalado. Se recomienda el uso
de ventilacién mecanica no invasiva (BiPAP), y en caso de que la intubacion orotraqueal sea
necesaria conviene recordar la alta probabilidad de parada cardiorrespiratoria periintubacion
evitando el propofol(,

Se recomienda iniciar anticoagulacion en todos los pacientes con hipertension
pulmonar, especialmente en aquellos que no responden al tratamiento
vasodilatador.

Existe evidencia suficiente de que la anticoagulacion (INR 1,56-2) produce un aumento de la
supervivencia en todos los pacientes con hipertensién pulmonar, sobre todo en los que
no responden al tratamiento vasodilatador agudo™?.

Se recomienda que los pacientes que presenten un perfil de peor pronostico sean
transferidos a la lista de trasplantes.

Tanto el trasplante cardiopulmonar como el pulmonar doble se han llevado a cabo en
la hipertension pulmonar aunque se desconoce el umbral de la disfuncion sistolica
irrecuperable del ventriculo derecho y /o la disfuncion diastdlica del ventriculo izquierdo™®.
La supervivencia al afio tras el trasplante pulmonar (uni o bilateral) en un paciente con
hipertension pulmonar oscila entre el 65 y 70%. Se reserva para clase funcional llI-IV
que no responden a tratamiento médico dptimo, incluyendo prostaciclinas, sin que exista
consenso de cuando es el momento dptimo para realizarlo. Los rangos de mortalidad son
significativamente mas altos en pacientes con hipertension pulmonar(ieo),
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En el caso de que se produzca una parada cardiorrespiratoria se aconseja la
utilizacion inmediata de cloruro calcico y epinefrina.

Ademas de seguir el algoritmo habitual de la resucitacion cardiopulmonar con compresiones
toracicas enérgicas e intubacion orotraqueal y ventilacion efectiva, se aconseja la
administracion inmediata de cloruro célcico y epinefrina para intentar remontar la situacion
de shock. Una vez recuperado pulso arterial pensar en administrar la infusion de dobutamina
U si es necesario uso de vasopresina en perfusion continUa con o no dosis de carga. No se
recomienda la infusion de volumen. Esimportante nointerrumpir las infusiones de prostanoides
y finalmente siempre valorar con la familia la causa de la parada cardiorrespiratoria de cara
a valorar limitacion de medidas de soporte vital basicol’-"3),

En el transcurso del postoperatorio de cirugia cardiaca la identificacion de presiones
arteriales pulmonares elevadas obliga a diferenciar si se trata de una elevacion
del gradiente transpulmonar (elevacion de presiones del lado izquierdo) o un
aumento de las resistencias vasculares pulmonares, de cara al tratamiento.

Otra medida a tener en cuenta es la necesidad de optimizar la oxigenacion y el estado
de volumen, siendo raro que un paciente con hipertension pulmonar esté depleccionado
de volumen. Si se reduce el gasto cardiaco iniciar apoyo inotropico con dobutamina o
milrinona (la dobutamina no suele hipotensar en estos pacientes). No interrumpir nunca
la infusion de prostanoides. Si la hipertension pulmonar es severa o existe una hipoxemia
marcada aportar oxido nitrico a dosis de 20 partes por millén. El sildenafilo se usa solo si
las resistencias vasculares pulmonares son elevadas y el gasto cardiaco estd disminuido
o los limites del espacio muerto alveolar se alejan del ventilador mecénico. Puede ayudar
a disminuir paulatinamente el oxido nitrico, y estd contraindicado con nitratos incluido
nitroprusiatot™).

3.2.26 Embolismo gaseoso

El embolismo gaseoso puede ser una causa de deterioro clinico subito del enfermo,
poniéndolo en riesgo vital, consistente en shock obstructivo profundo, ademas de
insuficiencia respiratoria y deterioro neurolégico.

El embolismo vascular aéreo supone la entrada de aire al sistema vascular
arterial o venoso, ya sea por un campo quirdrgico abierto, por comunicacion con
los vasos desde el exterior pudiendo producir efectos sistémicos. También se
pueden producir burbujas de aire en la circulacion secundarias a barotrauma
(accidentes de submarinismo, astronautas y aviadores)™¥. Una gran cantidad
de aire en el sistema venoso puede provocar una obstruccion mecanica al flujo
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del ventriculo derecho con la consiguiente hipotension severa y disminucion del
gasto cardiaco™?.

La incidencia es dificil de estimar ante la probable existencia de casos subclinicos.
El embolismo vascular aéreo es la causa mas comun de eventos embolicos que
ocurren durante un periodo intraoperatorio. La incidencias descritas en distintas
series son muy variables, en neurocirugia de 10-80%, obstetricio-ginecologia
11-97%, laparoscopia 69%, cirugia ortopédica 57%, durante la insercién de un
catéter intravascular es menor al 2% y se han descrito pocos casos secundarios
a barotraumat™¥.

Las causas recogidas en la literatura se describen a continuacion en orden de
mayor a menor frecuencia: intervenciones quirurgicas cuando el lugar de la
intervencion esta por encima del nivel del corazon (fosa posterior de neurocirugia),
procedimientos obstétricos y ortopédicos, gradientes de presiones iatrogénicos
(canalizacion via venosa), insuflaciones mecanicas o de presion (técnicas
laparoscopicas o endoscopias), cambios en la presion barométrica (buceadores,
aviadores), traumas toracicos por heridas penetrantes!™+.

La presentacion clinica va a depender de la cantidad (volumen), velocidad y
naturaleza del aire que entra en la circulacion. Una pequefia cantidad de aire
en la circulacion no produce ninguna manifestacion clinica, ésta se rompe y es
absorbida. Una cantidad moderada causa dafio vascular pulmonar provocando
hipertension pulmonar y edema pulmonar por aumento de la permeabilidad. Las
microburbujas obstruyen el flujo sanguineo en los capilares, el factor mecanico,
la respuesta inflamatoria, la activacion del complemento y formacion de coadgulos
favorece el aumento de la permeabilidad de la membrana (edema pulmonar) y
el dafio endotelial de los pulmones!#52. Una gran cantidad de aire en el sistema
venoso provoca una obstruccion aguda al fiujo de salida del ventriculo derecho,
una obstruccion mecanica de la arteria pulmonar, una hipertension pulmonar
aguda con disminucion del gasto cardiaco y muerte!™® "7 Algunos autores han
reportado que la cantidad de aire que puede ser fatal en un humano es entre
200 y 300 ml en bolo o de 3-5 ml/Kgt™&") Otro autor destaca que el volumen
de gas intravascular que se necesita para causar el colapso cardiovascular y la
muerte estd en funcion del fiujo, siendo un flujo de 2ml de aire/Kkg /min causa de
muerte™. Un 35% de la poblacion tiene un foramen oval permeable, por lo que
el aire puede pasar del lado derecho al lado izquierdo del corazén y provocar una
embolizacion sistémica provocando un embolismo paraddjico. Existen casos de
embolizacion cerebral y de isquemia del corazont".
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Los principales sistemas afectados seran el respiratorio, el cardiovascular y
el sistema nervioso central. Las manifestaciones respiratorias son:. disnea,
taquipnea, insuficiencia respiratoria por edema agudo de pulmén, disminucion
de la compliance pulmonar, aumento del espacio muerto y shunt agudo con
hipoxemia e hipercapnia™¥). Las manifestaciones cardiacas son: dolor toracico,
bradicardia y taquiarritmias, aumento de la presion de llenado del ventriculo
derecho” murmullo en rueda de molino” que es ya un estadio tardio. En el
electrocardiograma se objetivaré cambios en el ST o patrén de sobrecarga
derecha™. Las manifestaciones neurologicas seran por disminucion del gasto
cardiaco con la consiguiente disminucion de la presion de perfusion cerebral o
bien por embolismos paradojicos por foramen oval persistente: convulsiones,
coma, accidente cerebovascular agudot),

En los submarinistas de pueden presentar dos tipos de sindromes clinicos, el
de sobreinsufiacion y el de descompresion. El sindrome por sobreinsufiacion
pulmonar por la expansion de los gases pulmonares provocando pequefios dafios
parenquimatosos pulmonares, sangrado local, neumotoérax y menos comunmente
pero mas peligroso sobreexpansion de los alveolos pulmonares provocando su
rotura y una posible entrada de aire dentro de las venas pulmonares y de las
arteriolas causando embolismo sistémico: accidentes cerebrovasculares, paralisis,
convulsiones, coma e inestabilidad cardiovascular. En el sindrome de descompresion
cambios en la presion ambiental favorecen la formacion de burbujas en el tejido
que pueden entrar en la circulacion, se manifiesta como dolores generalizados en
grandes articulaciones (cadera, rodillas, codos), dificultad para respirar, quemazon
retroesternal con o sin inestabilidad hemodindmica y parélisis ascendente con
afectacion en la competencia urinaria e intestinal™.

El mejor tratamiento del embolismo aéreo es su prevencion, por lo que se
recomienda conocer los factores de riesgo asociados a las distintas técnicas y
poner medios para prevenirlos.

Lo ideal para afrontar el tratamiento de un sindrome de embolismo aéreo es prevenir la
entrada de aire y en el caso de que ocurriese, limitar su entrada, de ahi la importancia de
conocer los factores de riesgo asociados a estas situaciones para evitarlos. Se recomienda
tener especial precaucion en aquellas intervenciones quirdrgicas donde el campo operatorio
esté a més de 5 cm por encima de la auricula derecha o que el campo presente numerosos
vasos grandes no compresibles™Y. También se recomienda evitar gradientes de presion
que favorezcan la entrada de aire al sistema venoso. Una diferencia de presion de 5 cm
de H,0 a través de una aguja de 14 G puede permitir la entrada de 100ml aire/segundo
en la circulacion™®. Durante la insercion o cambio de vias venosas centrales tener en
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cuenta que aumentan el riesgo de embolismo aéreo la fractura del catéter, el fallo de
oclusion del centro de la aguja, la inspiracion profunda, la hipovolemia y la posicion de
decubito lateral derecho™+. El sexo orogenital durante el embarazo o el puerperio puede
precipitar un embolismo aéreo por la gran congestion vascular pélvica™®. El barotrauma
o el traumatismo toracico pueden producir ruptura alveolar y de los pequefios vasos
y capilares favoreciendo entrada de aire. Finalmente en los buceadores se favorece el
embolismo aéreo en situaciones como ascensos rapidos, bucear durante largo tiempo y a
una gran profundidad, deshidratacion, alcohol, edad avanzada, agua muy fria. Y tanto en
los aviadores como paracaidistas la existencia de enfermedades pulmonares como quistes
broncogénicos™.

El diagnastico es clinico por lo que se recomienda tener un alto indice de sospecha
en pacientes de riesgo.

Debe considerarse el diagnostico ante una hipotension inexplicada, un répido descenso
en el end-tidal de CO, durante la cirugia. Durante la cesadrea se ha de sospechar si la
paciente presenta un brusco deterioro respiratorio y hemodindmico una vez extraido el
feto. Sospecharlo también ante un paciente con un brusco deterioro clinico tras la insercion
de una via central™",

Se recomienda realizar un eco doppler precordial ya que es el método no invasivo
mas sensible para diagnosticar una embolia gaseosa.

Varios dispositivos de monitorizacion pueden ayudar a detectar el aire en el sistema
vascular. El sistema mas sensible es la ecografia transesofagica. Puede detectar 0,02 ml/
Kg de aire inyectado en bolos o burbujas de gas de 5-10 micrast™®. El mas sensible sistema
de monitorizaciéon no invasivo seria el eco doppler precordial que puede detectar particulas
tan pequefias como 0,05 ml/Kg de aire™. El mas comun y facil es el end-tidal de co,
que revela un brusco descenso del mismo si existe un embolismo aéreo!™. El end-tidal
de nitrogeno puede mostrar los cambios 30-90 segundos mas pronto que el end-tidal de
COZ[‘E”]. El doppler transcraneal y los cambios en el electrocardiograma también pueden ser
Utiles para el diagndstico. Un catéter en la arteria pulmonar podria mostrar una subida en
la presion de la arteria, un gasto cardiaco bajo y una presion de enclavamiento pulmonar
normal, pero so6lo es sensible en el 15% de casos™®?) En la gammagrafia ventilacion
perfusion los hallazgos son similares a los del tromboembolismo pulmonar, pero en el
caso del embolismo aéreo, los defectos de perfusion se resuelven répidamente dentro de
las 24 horas. La TC puede mostrar aire intravascular™.
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Se recomiendan como objetivos del tratamiento prevenir la nueva entrada de aire,
reduccion del volumen de aire que entra y soporte hemodinadmico.

Dentro de la esfera de la prevencion deberemos tener en cuenta la correcta posicion en
las intervenciones quirlrgicas, adecuada hidratacion, precauciones meticulosas durante
la insercion o recambio de una via venosa central y en los buceadores un correcto
entrenamiento, uso de miniordenadores en las inmersiones que controlen el tiempo y
profundidad y conocimiento sobre el sindrome de descompresion™®. La aspiracion de
aire desde el corazon puede corregir inmediatamente las alteraciones hemodindmicas™.
El uso de la posicion de trendelemburg es controvertido. La terapia precoz con oxigeno
hiperbarico es vital. El uso de PEEP es controvertido™®).

Se recomienda para el tratamiento la expansion de volumen, altas concentraciones
de oxigeno, evacuacion del gas del ventriculo derecho a través de un catéter
venoso central, oxigeno hiperbérico y drogas como heparina, corticoides,
barbituricos o lidocaina.

Cuando ya se ha producido la entrada de aire, los objetivos del tratamiento son limitar su
entrada y luego el tratamiento de apoyo. Se debe colocar al paciente inmediatamente
en decubito lateral izquierdo con la cabeza ligeramente hacia abajo. aunque la posicion
de trendelemburg es controvertidal"7%%. | a administracion de oxigeno al 100% mejora la
oxigenacion del enfermo, ademas de reducir el volumen del émbolo por la eliminacion del
nitrogenot™®. Se requiere el mantenimiento de la presion arterial sistémica con fluidos y
soporte inotropico™®. Es importante cubrir el campo quirlrgico con gasas empapadas en
suero salino fisiologicot™. La aspiracion de aire de la auricula derecha es probablemente
el mejor tratamiento para recuperar répidamente los pardmetros hemodindmicos, y
puede realizarse con un catéter multiorificio con un 60% de éxito®. Terapia hiperbarica
con oxigeno al 100%. puede ser Util porque causa compresion de las burbujas de aire,
favoreciendo su disolucion y aporta oxigeno a los tejidos!™. Existen algunos estudios en la
literatura que apunta que la anticoagulacion con heparina en un paciente con embolismo
aéreo disminuye la severidad de la enfermedad™. El uso de esteroides es controvertido
U no tienen ningun efecto en el edema citotdxico cerebral™. Varios casos publicados
apuntan que la lidocaina podria ser efectiva en el sindrome descompresivo Y en caso
de embolismos cerebrales puede reducir el embolismo gaseoso Y disminuir el edema
cerebral en experimentacion animal®?,
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3.2.2.7 Otros embolismos: liquido amnidtico y graso

EMBOLISMO DE LiQUIDO AMNIOTICO

El embolismo del liquido amniético es un sindrome que se produce durante el
embarazo o en el posparto inmediato, entre cuyos sintomas de presentacion
aparece un shock profundo, que amenaza la vida de la paciente y el feto, y
que plantea un diagnostico diferencial con patologias que abarcan al shock
obstructivo.

La incidencia del embolismo del liquido amnidtico en el mundo oscila entre
1/8000 y 1/83000 partos. La mortalidad esté entre el 61 y el 81%, representando
la quinta causa de muerte materna en el mundo!) Los principales sintomas
de presentacion son hipoxia (93%), hipotension con shock, alteracion del estado
mental (debido a la hipoxia) y coagulacion intravascular diseminada. Otros
sintomas son agitacion, convulsiones, confusion, fiebre, cefaleas, nduseas, vomitos
y sufrimiento fetal (DIP Il y bradicardia)'®®® El desarrollo es fulminante, se
produce un rapido deterioro del paciente, que acaba en muerte en el 50% de los
casos, en la primera hora tras la aparicion de los sintomas cardiopulmonares!'66:8]
La clinica de presentacion nos obliga a descartar otras causas de shock de causa
obstructiva como el tromboembolismo pulmonar agudo, y la embolia gaseosa.
También es obligado plantearse otras causas de shock como la hemorragia,
el shock anafilactico, reacciones transfusionales, infarto agudo de miocardio,
eclampsia y sepsis!®®.

La fisiopatologia del embolismo del liquido amnidtico se desconoce pero el shock
no es de causa obstructiva.

Se cree que un estimulo antigénico presente en el liquido amnidtico podria
desencadenar una reaccion anafilactoidel®%) Existe otra teoria mas prevalente
actualmente, que es la mediacion de factores inmunologicos™. No se ha
podido tampoco demostrar cientificamente algun factor de riesgo que favorezca
el desarrollo de este cuadro pero se ha relacionado con los siguientes: parto
dificultoso, traumatismos, multiparidad, uso de oxitocina, edad materna, gestacion
prolongada, feto masculino y cesarea's).

El diagndstico es de exclusion y se basa en la clinica.

No existe ninguna prueba especifica, se ha intentado validar para el diagndstico algunas
pruebas de laboratorio pero la utilidad practica es muy limitada y tampoco se han validado
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(anticuerpos monoclonales TKH-2, coproporfirina, triptasa, valores bajos de complemento..)
70 E| diagndstico definitivo es post-morten, por la existencia de células escamosas u
otros elementos fetales en los vasos pulmonares maternos®,

El tratamiento es de mantenimiento, teniendo una especial atencion al desarrollo
de una atonia uterina que obligue a una histerectomia.

El tratamiento consistiré en mantener las constantes vitales. Si se produce una parada
cardiorrespiratoria se realizard una reanimacion cardiopulmonar teniendo en cuenta que
hay que desplazar manualmente hacia la izquierda el Utero o poner un cojin debajo
del lado derecho para no comprometer el retorno venoso. Otras medidas importantes
serd administrar oxigeno a altas concentraciones, valorando si es necesaria la intubacion
orotraqueal y la ventilacion mecénica. En caso de shock administrar cristaloides, dopamina
u otros farmacos vasoactivos. En una segunda fase, tras la resucitacion inicial, limitar la
administracion de liquidos por el SDRA que se suele presentar™. En caso de coagulacion
intravascular diseminada valorar trasfusiéon de hematies, plasma fresco congelado,
plaquetas, fibrindgeno y factores de coagulacion™. Finalmente son muy importantes la
extraccion del feto (la supervivencia fetal es del 79%) u la posibilidad de presentacion de
una atonia uterina que requiere de transfusiones, farmacos uterotdnicos e histerectomia.
El prondstico fetal y de la madre es sombrio objetivandose de entre los que sobreviven un
85% de secuelas neurologicas!®®,

EMBOLISMO GRASO

La embolizacion de grasa desde la médula puede producir un cuadro clinico
de disnea, taquicardia, hipoxia Yy compromiso cardiovascular consistente en
hipotension, insuficiencia del corazén derecho y colapso cardiovascular completo.

La embolizacion de grasa desde la medula ¢sea se produce de forma
espontanea, con mas frecuencia después de una fractura ¢sea de huesos
largos prolongada o secundaria a la presurizacion del canal medular durante
la cirugia de artroplastial””. También se relaciona con otras situaciones como
quemaduras, osteomielitis, pancreatitis, diabetes mellitus, liposuccion, terapia
corticoidea, biopsia y trasplante de médula 6sea”¥. Aunque el mecanismo puede
ser distinto, la presentacion inicial es similar para todos los eventos embolicos
y depende de la cantidad de material embolizado y la reserva cardiopulmonar
del individuo afectado!".

Generalmente obstrucciones pequefias son bien toleradas por fendmenos de
autorregulacion. Cuando se produce una embolia masiva, la obstruccion al flujo
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de la circulacion pulmonar producen distension del corazon derecho con fracaso
agudo del mismo y pueden llevar a la muerte!+.

El diagnostico diferencial entre todos los eventos embolicos puede ser dificil. EL
momento de aparicion de los sintomas puede ser Util para el diagnostico.

El sindrome de embolia grasa se manifiesta en un tiempo comprendido entre el periodo
intraoperatorio hasta 48 horas después de la intervencion y suele resolverse en menos
de una semana salvo complicaciones”273) La embolia aérea la manifestacion se produce
durante el periodo intraoperatorio y finalmente la embolia pulmonar complica normalmente
el periodo postoperatorio, aunque puede manifestarse en cualquier momento™’. La
exposicion de diversos sistemas organicos a particulas grasas puede conducir a insuficiencia
respiratoria (disnea y taquipnea son los mas frecuentes Yy su gravedad determina la
morbi-mortalidad), hipertension pulmonar, neurolégicos (confusion, coma), cutaneos (rash
petequial en torax, axila y conjuntivas) y anomalias de la coagulacién que provoquen
una coagulacion intravascular diseminada. Las petequias aparecen tras los sintomas
neurologicos Y respiratorios y desaparecen en 5-7 dias! 7+,

El diagnostico de embolia grasa es fundamentalmente clinico orientandolo la
existencia de la triada comprendida por alteraciones neuroldgicas, respiratorias y
rash petequial. Se recomienda descartar siempre una embolia pulmonar, porque a
diferencia del resto de los eventos embodlicos tiene un tratamiento especifico.

No existe ningun sintoma o signo patognomonico para realizar el diagndstico. Se basa en un
antecedente compatible, durante el periodo de tiempo entre el insulto y el evento embolico
de hasta 72 horas y con la clinica de presentacion de alteraciones respiratorias, neurolégicas
u el rash petequial. Puede presentar fiebre Yy un colapso cardiovascular importante!™. El
fondo de ojo es anormal en el 50-60% de los casos con exudados algodonosos, hemorragia,
edema macular y depositos grasos en vasos. Puede existir hematuria proteinuria y lipuria
con distintos grados de fracaso renal agudo. Pueden aparecer lipidos en esputo (el lavado
broncoalveolar puede mostrar grasa que contengan macréfagos), orina y sangret”).
Existen clasificaciones por diversos autores que pueden orientar al diagnadstico (Schonfeld
o de Word y Wilson). Los criterios de Sconfeld no deben utilizarse si existe un traumatismo
craneo-encefalico, toracico o abdominal importantel” 7174

Los criterios diagndsticos de Gord y Wilson comprenden 1 criterio mayor y 4 menores y
macroglobulinemia grasa.

Son criterios mayores: insuficiencia respiratoria, alteraciones del sistema nervioso y
rash petequial. Los criterios menores: fiebre, taquicardia, fondo ojo anormal, ictericia,
alteraciones renales. Los criterios analiticos son: anemia, trombopenia, aumento de VSG y
macroglobulinemia grasal’.
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Se recomienda que los pacientes con mayor riesgo de complicaciones o que
presenten una inestabilidad pulmonar y cardiovascular deben de ser transferidos,
monitorizados de forma invasiva y tratados en una Unidad de Cuidados
Intensivos.

Los pacientes con compromiso cardiovascular deben ser monitorizados de forma invasiva
con un catéter arterial y una via venosa central. En caso de hipertension pulmonar e
insuficiencia del corazon derecho, un catéter en la arteria pulmonar puede ayudar a
controlar los fluidos y ver el efecto del tratamiento sobre la presion de la arteria pulmonar.
La ecocardiografia se puede usar para valorar la funcion cardiaca, las presiones pulmonares
u la naturaleza del material embolicot".

El tratamiento del sindrome de embolia grasa es de apoyo.

El tratamiento es de apoyo. el uso de esteroides y heparina no han demostrado mejorar
los resultados!”. Es importante una estabilizacion precoz y correcta de las fracturas para
prevenir el cuadro¥. El tratamiento hemodinamico sigue al de la insuficiencia del corazon
derecho, incluida la optimizacion de presiones de llenado y el uso de inotrépicos con
efectos de relajacion vascular pulmonar (dobutamina, milrinona). El dxido nitrico puede
utilizarse a corto plazo para reducir la postcarga al corazdn derecho. Aunque los resultados
a largo plazo no se veradn afectados por el tratamiento. El fallo respiratorio puede requerir
intubacion y ventilacion mecanica de proteccion pulmonar (bajos volumenes corrientes
con PEEP).

Existe un sindrome de embolia asociado a polimetilmetacrilato que se puede
incluir en el diagnostico diferencial.

Se trata de un material utilizado para protesis cementadas, que puede conducirse
a intravasacion durante la presurizacion del canal medular, provocando hipotension
persistente, reacciones anafilactoides, embolia pulmonar, hipertension pulmonar con
distension del ventriculo derecho, lesion pulmonar aguda con hipoxemia transitoria o
persistente y colapso cardiovascular”-7?). Se produce durante el periodo intraoperatorio
y el diagndstico depende de la asociacion con el antecedente de la cementacion de una
protesist™. El tratamiento es de apoyo" 7%,
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3.2.2.8 Tumores mediastinicos o extrinsecos

Los tumores mas frecuentes del mediastino son los timomas, los linfomas
los bocios intratoracicos, los neurofibromas, y los teratomas. Los sintomas
que presentan serdn los derivados de los diversos tumores acompafiados por
sindromes generales y sintomas por compresion de estructuras vecinas. Los
malignos afiaden ademas sintomas por invasion.

De tal forma que se puede ver limitado el llenado o vaciado del corazon si existe
una compresion de sus cavidades por estos tumores, o lo que es mas frecuente
por compresion de grandes estructuras vasculares (pulmonares, aorta), con la
repercusion que esto conlleva en el gasto cardiaco. Los tumores intratoracicos
en general sin ser mediastinicos también pueden provocar estos sintomas como
es el caso de la invasion tumoral de las arterias pulmonares por neoplasias
pulmonares.

Se recomienda para su diagnostico una combinacion de pruebas de imagen,
(siendo de eleccion en general la TC toracica) y la obtencion de una muesrta
através de una puncion aspirativa con aguja fina (PAAF).

La ecocardiografia bidimensional es un método Util para el diagndstico de masas toracicas
extracardiacas y en su diferenciacion en soélidas y liquidast”®. Los tumores intratoracicos
pueden causar compresion de estructuras cardiacas causando alteraciones hemodindmicas
que se pueden objetivar con el doppler,
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41INTRODUCCION

El shock cardiogénico se caracteriza por el disbalance entre el flujo sanguineo,
aporte de oxigeno y las demandas metabolicas debido a disfuncion cardiaca,
habiendo descartado alteraciones del tono vascular y de la volemia. En 1967
Killip revisa la evolucién de 250 pacientes con infarto de miocardio y analiza
su prondstico, correlacionando la situacion clinica al ingreso, clasificacion Killip®,
con la mortalidad; en dicha clasificacion define el shock cardiogénico basandose
en la exploracion fisica. Diez aflos mas tarde, Forrester y Swan correlacionan
la monitorizacion hemodindmica con la situacion clinica, definiendo el shock
cardiogénico por la presencia de un indice cardiaco (IC) < 2,2 L/min/m?2 con una
presion de oclusion de arteria pulmonar > 18 mm Hg®. Sin embargo, es importante
diferenciar el estado de shock, donde la perfusion tisular estd alterada, del sindrome
de bajo gasto o la hipotension, donde las demandas metabolicas tisulares estan
compensadas con la reduccion de las resistencias sistémicas o el aumento del
gasto cardiaco. El diagnostico de shock cardiogénico debe incluirt4%),

- Presion arterial sistolica menor de 90 mmHg (o descenso de 30 mmHg de
la presion arterial media) o la necesidad de inotropos o soporte vasopresor
para mantener una presion arterial sistolica superior 8 90 mmHg durante > 30
minutos.

- Bajo gasto cardiaco definido por un indice cardiaco inferior a 1,8® - 2,2 L/min/
m2, a pesar de una correcta precarga (POAP > 15-18 mmHg), en relacion con
disfuncion ventricular, debiendo descartar la presencia de arritmias o bloqueo
auriculo-ventricular.

- Hipoperfusion tisular: oliguria, vasoconstriccion periférica con sudoracion y
frialdad, acidosis y/o alteracion del nivel de consciencia.
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La causa mas frecuente del shock cardiogénico es la cardiopatia isquémica, bien
sea por un infarto extenso (afectacion del Y0% del miocardio”), frecuentemente
por oclusion de la arteria descendente anterior (55% en el SHOCK trial registry),
0 por extensas areas de miocardio isquémico aturdido, generalmente asociado
a enfermedad multivaso; ocasionalmente el infarto de ventriculo derecho en
el contexto de un infarto inferior puede ser la causa del shock cardiogénico.
Las complicaciones mecanicas del infarto agudo de miocardio, como son la
insuficiencia mitral aguda en relacion con rotura o isquemia del musculo papilar,
la comunicacion interventricular o la ruptura de la pared libre del ventriculo
dando lugar al taponamiento cardiaco, no se correlacionan con el tamafio del
infarto y deben ser consideradas en caso de inestabilidad hemodinadmica. Otras
causas de shock cardiogénico son: miocarditis (10-15% de los casos de miocarditis
presentan una evolucion fulminante que cursa con shock®, la manifestacion
inicial suele ser disnea o arritmias, presentando en el ecocardiograma una
disfuncion global del VI), contusion miocardica, disfuncion post-cardiotomia, fases
terminales de miocardiopatias o valvulopatias, Tako-tsubo (disfuncion sistolica
apical sin obstruccion coronaria en relacion con estrés, requiere tratamiento de
soporte, presentando muy buen pronostico®), tormenta arritmica, hemorragia
subaracnoidea.

Segun el National Registry of Myocardial Infarction (NRMI) el 8,6% de los infartos
agudos de miocardio desarrollan shock cardiogénico, 29% de los casos estd presente
en el momento del ingreso y tienen una mortalidad hospitalaria en el 2004 del
47.9% (frente al 60,3% de 1995)1). El shock cardiogénico puede producirse en el
seno de un infarto de miocardio con elevacion de ST como también en el infarto
agudo de miocardio sin elevacion del ST, presentando una mortalidad hospitalaria
y a los 30 dias similar, aunque en el infarto de miocardio sin elevacion del ST es
menos frecuente (2,5% vs 4,2%) y de inicio mas tardio (76.3 hs vs 9,6hs)™.

42 FISIOPATOLOGIA

La isquemia miocéardica va a producir a nivel celular un aporte inadecuado de
oxigeno a los miocitos afectando a la produccion de adenosin trifosfato (ATP),
inmediatamente se cambia de un metabolismo aerdbico a un metabolismo
anaerobico basado en la glucolisis con produccion de &cido lactico. En esta
situacion se produce un aumento del calcio idnico intracelular, que se intercambia
por sodio. Si esta situacion de hipoperfusion e isquemia se perpetUa ocasiona
edema mitocondrial y la consiguiente ruptura de la membrana plasmatica.
Estos cambios a nivel celular ocasionan una disminucion de la contractilidad
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miocardica y alteracion de la relajacion (disfuncion diastolica del ventriculo
izquierdo, disminucion de la “compliance”) que se traducen en una caida del
gasto cardiaco con hipotension y en el aumento de la presion telediastolica del
ventriculo izquierdo, resultando a su vez en un empeoramiento de la perfusion
coronaria al reducir el gradiente de perfusion entre el epicardio y el endocardio
perpetuadndose la isquemia.

Ante esta situacion se ponen en marcha mecanismos neurohumorales
compensatorios para mantener el gasto cardiaco y la perfusion de los érganos
vitales. La disminucion de la actividad de los barorreceptores consecuencia de
la hipotension incrementa la actividad simpaética y disminuye el tono vagal,
produciendo un aumento en la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocardica
y del tono vascular con vasoconstriccion arterial a nivel de musculo esquelético,
vasculatura esplacnica y cutdnea redistribuyendo el flujo hacia 6rganos vitales:
corazon, cerebro y rifiones. Esta caida en la presion hidrostatica capilar facilita
el movimiento de liquido intersticial al compartimento vascular. El incremento de
los niveles de catecolaminas y la disminucion de la perfusion renal desencadena
la liberacion de renina y aumento de la produccion de angiotensina. Niveles
elevados de angiotensina estimulan la vasoconstriccion periférica y la sintesis
de aldosterona, que incrementa la retencién de sodio y agua en el rifion, que
unido al aumento en la liberacion de hormona antidiurética a nivel de la hipofisis
posterior por estimulacion de los barorreceptores, dan lugar al incremento del
volumen sanguineo.

Estos mecanismos compensatorios pueden se deletéreos en situacion de shock.
La actividad simpatica produce aumento de la frecuencia cardiaca y contractilidad
que conlleva un aumento de las demandas de oxigeno en el miocardio,
desencadena arritmias y produce un aumento en la postcarga. El incremento de
volumen sanguineo unido al aumento de la postcarga elevan la PTDVI, disminuye
el gradiente de perfusion coronario Yy se produce edema agudo de pulmon e
hipoxia, como consecuencia disminuye la perfusion coronaria y el aporte de
oxigeno al miocito. La vasoconstriccion cutdnea y esplacnica pone en marcha
mecanismos de autoregulacion local desencadenados por la hipoxia, acidosis y
metabolitos vasoactivos (ej. adenosina) que disminuyen la resistencia arteriolar
e incrementan el flujo sanguineo regional, para evitar que la isquemia dafie la
integridad del endotelio vascular que induce el deposito de fibrina y agregacion
plaquetaria dando lugar a trombosis microvascular y al fallo multiorganico:
edema pulmonar con deterioro del intercambio gaseoso, disfuncion hepatica y
renal causando trastornos metabdlicos y del balance hidroelectrolitico, isquemia
intestinal con sangrado y traslocacion bacteriana. A nivel sistémico se traduce en
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una situacion de respuesta inflamatoria sistémica con niveles elevados en plasma
de citoquinas (TNF-alfa, IL 6) y una produccion inapropiada de dxido nitrico, que
producen depresion de la contractilidad miocardica y ocasionan vasodilatacion en
las fases avanzadas del shock cardiogénico.

Una mencion a parte merece la disfuncion del ventriculo derecho, que aunque
tan solo supone el 5% de los infartos de miocardio complicados con shock
cardiogeénico, tiene unas particularidades que nos obligan a un manejo diferente.
El fracaso de VD altera el llenado ventricular izquierdo por bajo gasto cardiaco,
por interdependencia ventricular o por ambos. Tradicionalmente el tratamiento
de los pacientes con disfuncion de VD se basaba en la administracion de fluidos
para alcanzar adecuadas presiones de llenado derechas, mantener buen gasto
derecho y conseguir una adecuada precarga del ventriculo izquierdo. Sin embargo,
en los pacientes con disfuncion severa de VD esto supone una elevada presion
telediastolica de VD, generalmente > 20 mmHg, que ocasiona el desplazamiento
del tabique interventricular hacia el ventriculo izquierdo, lo que eleva la presion
de la auricula izquierda y dificulta el llenado del VI por efecto mecénico de la
desviacion del tabique en el VI. Esta alteracion de la geometria también empeora
la funcion sistolica del VI. Por todo esto, el fracaso del VD debe manejarse con
la optimizacion de la presion telediastolica del VD (PTDVD entre 10-15 mmHg se
asocia con mayor gasto que presiones mayores o menores''?) y soporte inotropico
cuando persista el shock cardiogénico. Valorar la administracion de oxido nitrico
inhalado para disminuir la resistencia vascular pulmonar mejorando el fiujo
anterogrado™®.

43 MANEJO DEL SHOCK CARDIOGENICO

4,31 MONITORIZACION HEMODINAMICA
- ECG:
Monitorizacion continua electrocardiogréfica. La monitorizacion continua
electrocardiografica debe iniciarse desde que se sospecha el sindrome coronario
agudo para deteccion precoz de arritmias, mas frecuentes durante las primeras

24hs, y cambios en el ST. La duracion de la monitorizacion dependerd de la
situacion clinica del enfermo'®.
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- Presion arterial®®:

- Debe monitorizarse la presion arterial mediante catéter intra-arterial en
los pacientes con hipotension severa (TAS < 80 mmHg), shock cardiogénico
0 que precisen tratamiento vasopresor/inotropicos.

- La monitorizaciéon invasiva de la tensiéon arterial puede ser Util en
los pacientes a tratamiento con nitroprusiato u otros vasodilatadores
potentes.

- No esté indicada la monitorizacion invasiva de la tension arterial en los
pacientes con SCACEST que no presenten congestion pulmonar, con adecuada
perfusion tisular sin necesidad de medidas de soporte circulatorio.

- De eleccion monitorizar la arteria radial frente a la humeral o femoral por
menor riesgo de complicaciones infecciosas y trombosis.

- Sa0,;
- Se recomienda la monitorizacion continua de la saturacion de oxigeno
mediante pulsioximetria®.

- Catéter Swan Ganzt®:

- La monitorizacion con catéter de arteria pulmonar estd indicada en
los pacientes que presenten hipotension, cuando no responden a la
administracion de fluidos o ésta pudiese estar contraindicada; o ante la
sospecha de complicaciones mecanicas del infarto de miocardio y no hay
disponibilidad de realizar ecocardiograma.

- Valorar la colocacion de catéter de arteria pulmonar en los pacientes sin
congestion pulmonar que noresponden a una pruebainicial de administracion
de fluidos; pacientes en shock cardiogénico, insuficiencia cardiaca con
edema de pulmon que no responde inicialmente al tratamiento, signos
persistentes de hipoperfusion sin hipotension o congestion pulmonar y en
los pacientes que precisen soporte vasopresor/inotropicos.

- No estéd indicada la colocacion del catéter de arteria pulmonar en
los pacientes con infarto de miocardio sin evidencia de inestabilidad
hemodinadmica o compromiso respiratorio.
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En pacientes con hipotension y taquicarcardia el catéter de arteria pulmonar
nos permitird diferenciar entre hipovolemia, con presiones de llenado izquierdas
bajas, disfuncion ventricular izquierda severa con presiones de llenado izquierdas
elevadas o infarto de ventriculo derecho, con presiones de llenado izquierdas bajas
y presion auricula derecha elevada. Ademas nos permite valorar la respuesta al
tratamiento: administracion de fluidos, soporte inotrépico.

- Retirar el catéter de arteria pulmonar antes del Y-5° dia por el riesgo de
infeccion.

- Ecocardiograma:

- Realizar ecocardiograma a los pacientes inestables o con aparicion de
nuevos soplos.

Debe realizarse un ecocardiograma para valorar la funcion del ventriculo izquierdo,
del ventriculo derecho y descartar la presencia de complicaciones mecanicas®®.
La disfuncion diastdlica con patron de llenado restrictivo de VI medido por Doppler
en el tiempo de deceleracion del llenado mitral estd presente en la mayoria
de pacientes (60,9% SHOCHK trial), este patron restrictivo predice una presion de
oclusion en la arteria pulmonar > 20 mmHg.

4.3.2 TRATAMIENTO MEDICO DE SOPORTE

Y.3.21 Medidas generales

Ajuste de la precarga: administrar fluidos en aquellos pacientes sin evidencia de
edema pulmonar.

Pacientes con diaforesis, vomitos o uso previo de diuréticos pueden presentar hipotension
en relacion con hipovolemia sin presentar disfuncion ventricular.

En pacientes con infarto de ventriculo derecho administrar Auidos para mantener precargas
entre 10-15 mmHg que garantice el llenado ventricular izquierdo. Evitar la administracion
de nitratos y morfina en pacientes con infarto de VD e hipovolemia.

Los diuréticos disminuyen las presiones de llenado y deben reservarse para el manejo de
la sobrecarga de volumen.
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Oxigenoterapia: administrar oxigeno para mantener Sa0, 90%"°.

La hipoxia, frecuentemente asociada al edema agudo de pulmoén, disminuye el aporte de
oxigeno al miocardio favoreciendo el metabolismo anaerdbico con aumento de la produccion
de &cido lactico y empeoramiento de la contractilidad. La administracion de oxigeno reduce
la elevacion del ST y puede disminuir la isquemia miocardicat™®”,

Valorar la necesidad de intubacion y ventilacion mecénica en caso de hipoxia, arritmias
recurrentes o shock para disminuir las demandas de oxigeno.

Correccion de los trastornos electroliticos: evitar la hiperkaliemia, hipokaliemia e
hipomagnesemia.

La hipokaliemia y la hipomagnesemia aumentan el riesgo de arritmias ventriculares, por
lo que deben ser corregidas.

La acidosis metabdlica produce disminucién de la contractilidad miocéardica e hiperkaliemia
por lo que debe ser corregida. El bicarbonato sddico debe administrarse con cautela por
su alto aporte de sodio.

Control de la frecuencia y el ritmo: Cardioversion eléctrica de las taquiarritmias
auriculares y ventriculares (en situacion de shock se recomienda el tratamiento eléctrico
de las taquiarritmias en comparacion con el tratamiento médico. Evitar la administracion
de betabloqueantes y calcioantagonistas por su efecto inotropico negativo), administrar
atropina en pacientes con bradicardia secundaria a excesivo estimulo vagal e
implante de marcapasos en el bloqueo auriculo ventricular de alto grado.

Y.3.2.2 Soporte farmacologico

Debemos seleccionar el agente vasoactivo basdandonos en su mecanismo de
accion, segun el contexto en el que nos encontremos y el objetivo terapéutico
que buscamos. Muchos estudios que comparan los diferentes agentes vasoactivos
no obtienen diferencias significativas porque definen mal los objetivos, incluyendo
una poblacion heterogénea con situaciones clinicas dispares. Los objetivos
hemodindmicos en el tratamiento del shock son restaurar una perfusion tisular
eficaz y la normalizacion del metabolismo celular. El objetivo del tratamiento
vasopresor es la presion arterial, y una adecuada presion arterial debe ser el
criterio de efectividad, pero la presion arterial no siempre se correlaciona con fiujo
sanguineo. El objetivo del tratamiento inotropico es aumentar el gasto cardiaco. Sin
embargo debemos saber que la hipoperfusion en el shock es el resultado no solo
del descenso de la presion de perfusion atribuible a la hipotension sino también
a la presencia de cortocircuitos del flujo sanguineo dentro de los érganos y de las
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alteraciones celulares incapaces de utilizar correctamente los substractos. Por lo
tanto, definiremos una adecuada resucitacion atendiendo a criterios de perfusion
global y regional. Los indicadores de una inadecuada perfusion son la oliguria,
alteracion del nivel de conciencia, retraso del relleno capilar y piel fria, que incluso
pueden ocurrir en ausencia de datos de hipoperfusion global™® .

En el shock cardiogénico, el deterioro de la perfusion tisular es indicativo de
un inadecuado gasto cardiaco, por lo tanto, debemos administrar un inotrépico;
sin embargo, generalmente es necesario iniciar previamente un vasopresor para
mantener la presion de perfusion coronaria.

Iniciar Dobutamina (2-20 yg/kg/min) en pacientes con bajo gasto cardiaco que
mantienen presion arterial sistélica entre 70-100 mmHg, sin signos ni sintomas
de shock®®),

La dobutamina tiene predominantemente efecto Bl-adrenérgico, siendo el inotrdpico inicial
de eleccion, presentando algun efecto cronotropo positivo, sin producir vasoconstriccion ni
efecto renal. Ajustar la dosis para mantener el equilibrio entre el aporte y la demanda de
oxigeno.

Valorar el uso de milrinona en pacientes con fracaso predominantemente del
ventriculo derecho.

No existen datos de la utilizacion de los inhibidores de la fosfodiesterasa (milrinona)
en el shock cardiogénico, los pacientes en shock fueron excluidos del estudio OPTIME-
CHF que evalua la utilidad de la milrinona en los pacientes con insuficiencia cardiaca; la
milrinona tiene una vida media larga y produce mayor vasodilatacion que la dobutamina,
pudiendo agravar la hipotension, por lo que debe considerarse un inotropico de segunda
eleccion en el shock cardiogénico. Los inhibidores de la fosfodiesterasa podrian ser Utiles
en estados de bajo gasto cardiaco cuando el paciente esté relativamente estable por
producir aumento de la contractilidad miocéardica y vasodilatacion periférica. La milrinona
es un vasodilatador méas potente que la dobutamina, por lo que se prefiere en casos de
fallo predominantemente del ventriculo derecho.

Iniciar Dopamina (5-15 yg/Kg/min) en pacientes con presion arterial sistolica
entre 70-100 mmHg con signos/sintomas de shock.

Las guias de la AHA/ACC indican la dopamina como el vasopresor de eleccidén en pacientes
en shock que mantienen TA sistdlica mayor a 70 mmHg. A bajas dosis (2-5 ug/HKg/
min) incrementa el volumen latido y la perfusion renal estimulando los receptores
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dopaminérgicos, a dosis intermedias estimula los receptores Bl- adrenérgicos con
efecto inotropo y cronotropo, y a altas dosis (15-20 pg/Kg/min) activa los receptores
a-adrenérgicos aumentando las resistencias vasculares®, sin embargo en estudios
recientes la dopamina se asocia a la presencia de mayor numero de eventos arritmicos
que la noradrenalina, e incluso se asocia a8 mayor mortalidad en los pacientes en shock
cardiogénico, comparado con la noradrenalina®”.

Iniciar Noradrenalina en pacientes con presion sistolica inferior a8 70 mmHg y
signos/sintomas de shock.

La noradrenalina tiene un efecto predominantemente a-adrenergico, siendo un potente
vasoconstrictor venoso y arterial. La vasoconstriccion excesiva produce isquemia tisular,
aumento de la postcarga y de las presiones de llenado, pudiendo estimular taquicardia o
arritmias.

La presion arterial media debe mantenerse por encima de 65 mmHg para mantener el
flujo coronario (con TAM < 30 mmHg cesa el flujo coronario). En estudios experimentales se
ha demostrado que mantener la presion sanguinea en rango normal con noradrenalina en
perfusion mejora el porcentaje de revascularizacion de los fibrinoliticos, lo que sugiere que
la presion de perfusion coronaria es determinante en la eficacia fibrinolitica?® .
Recientemente De Baker et al®. comparan la dopamina y la noradrenalina como terapia
de primera linea en un estudio multicéntrico randomizado de 1679 pacientes en shock, no
encontrando diferencias en la mortalidad a los 28 dias (end-point primario), sin embargo,
cuando se analizan los pacientes segun la etiologia del shock, el uso de noradrenalina
se asocia a menor mortalidad que la dopamina; por lo tanto, la noradrenalina debe ser el
agente vasoactivo de primera linea en los paciente en shock.

La adrenalina debe ser considerada un tratamiento de segunda linea en pacientes
que no respondan al tratamiento con otros agentes vasoactivos.

La adrenalina aumenta la frecuencia cardiaca y puede inducir taquiarritmias e isquernia miocardica.

Utilizar fenilefrina en los casos de vasoplejia post circulacion extracorpdrea
asociada a la administracion de protamina.

Esta recomendacion se basa en la experiencia clinica. Solo existe un estudio con bajo
numero de pacientes que compara la noradrenalina con la fenilefrina en pacientes
sépticos en shock, no encontrando diferencias significativas, salvo en una menor perfusion
hepatoesplacnica en el grupo de la fenilefrina®, por lo que se considera un farmaco de
segunda linea, sobre todo en aquellos pacientes que la presencia de taquiarritmias limitan
el tratamiento con otros vasopresores.
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Iniciar vasodilatadores en pacientes con disfuncion ventricular e hipertension,
especialmente cuando exista insuficiencia mitral o comunicacion interventricular.

El nitroprusiato es un dilatador arterial y venoso, mientras que la nitroglicerina es
preferentemente venodilatador. La reduccion en las presiones de llenado disminuye la
tension de pared disminuyendo las demandas de oxigeno. Evitar la hipotension diastolica
que se asocia con empeoramiento de la perfusion coronaria y empeoramiento de la
isquemia.

Evitar el uso de vasopresina en los pacientes en shock con enfermedad
aterosclerotica coronaria.

En pacientes con aterosclerosis coronaria significativa la vasopresina induce vasoconstriccion
de las arterias coronarias pudiendo desencadenar isquemia e infarto.

No existen datos concluyentes de la utilidad del levosimendan en el shock
cardiogeénico.

El levosimendan es un sensibilizador del calcio, aumenta la respuesta del miocito cardiaco
al calcio y abre canales de potasio ATP dependiente, presentando propiedades inotrépicas
y vasodiladadoras, no asocidndose a aumento en el consumo de oxigeno.

Algunos estudios reportan beneficios hemodinadmicos en el tratamiento con levosimendan
del shock cardiogénico post infarto®?, incluso comparado con la dobutamina®?, pero no
se ha demostrado mejoria de la supervivencia en el shock cardiogénico ni en insuficiencia
cardiaca aguda®®.

4.3.3 ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

Se recomienda la asistencia circulatoria mecanica cuando el soporte farmacologico
es insuficiente para mantener la perfusion de 6rganos, especialmente en pacientes
pendientes de revascularizacion o con complicaciones mecanicas pendientes de
reparacion quirdrgica.

Y.3.3.1 Balon intraadrtico de contrapulsacion (BIACP)

Efecto: basado en el principio de inflado durante la didstole y desinflado durante
la sistole el BIACP reduce la postcarga sistolica y aumenta la presion de perfusion
diastolica ocasionando una reduccion de las presiones de llenado, presion
sanguinea sistolica, frecuencia cardiaca, regurgitacion mitral y shunt izquierda
derecha en la comunicacion interventricular, aumento del volumen latido, gasto
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cardiaco (0,56 I/min) y gasto urinario. Mejora la perfusion subendocardica, y en
contraste con el soporte vasopresor disminuye la demanda de oxigeno.

Indicaciones:

Implantar un BIACP a los pacientes con isquemia miocardica, con miocardio
aturdido, no funcionante pero viable, que va a ser reperfundido.

El soporte con baldén de contrapulsacion disminuye la mortalidad en los pacientes en
shock cardiogénico que reciben tratamiento fbrinolitico, aumentando el riesgo de
sangradotzszzza,zgl.

El uso de BIACP en pacientes sometidos a angioplastia primaria o de rescate se asocia
a una reduccion de la reoclusion de la arteria responsable del infarto en pacientes
sin shock cardiogénico®3", sin embargo no se habia demostrado que el uso de BIACP
durante la realizacion de angioplastia en pacientes de riesgo mejore la funcion ventricular
ni la supervivencia . Recientemente Ramanathan et al realizan un subandlisis de los
pacientes del SHOCK Trial con hipoperfusion sistémica, demostrando que una répida
correccion de dicha hipoperfusiéon tras 30 minutos de soporte con BIACP se asocia con
mejoria de la supervivencia hospitalaria, a los 30 dias y al afio, independientemente de la
revascularizacion precoz.

Dunkman demostré que la utilizacion del BIACP disminuye la mortalidad de la cirugia de
revascularizacion miocardica en el shock cardiogénico del 84% al 60%5.

Las guias de la ACC/AHA sobre el manejo del SCACEST hace una recomendacion clase | a
cerca del implante de BIACP en aquellos pacientes en shock cardiogénico que no responde
rédpidamente al tratamiento farmacologico y en los pacientes con angina recurrente
post infarto, como medida de estabilizacién para la realizacion de la angiografia y la
revascularizacion®,

BIACP esta indicado en el tratamiento de las complicaciones mecénicas del infarto,
insuficiencia mitral aguda o ruptura septal ventricular, que van a ser reparadas
quirtrgicamente.

Las guias de la ACC/AHA sobre el manejo del SCACEST hace una recomendacion clase | a
cerca del implante de BIACP en aquellos pacientes que presentan insuficiencia mitral aguda
0 comunicacion interventricular como complicacion de un infarto de miocardio con terapia
de estabilizacion para la reparacion/revascularizacion®®.
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Valorar el implante de BIACP en pacientes con isquemia recurrente (angor,
disfuncion VI, extensas areas de miocardio en riesgo) o con taquicardia ventricular
polimorfa refractaria para reducir la isquemia.

El BIACP mejora el flujo coronario diastoélico y reduce el trabajo miocardico, estos efectos
fisiologicos son especialmente Utiles en pacientes con cardiopatia isquémica con
angina recurrente, hipotension en relacion con disfuncion isquémica del VI y el shock
cardiogénicot®,

BIACP es un soporte con escaso beneficio en pacientes con extensa necrosis
ventricular o de presentacion tardia.

Contraindicaciones:. Insuficiencia valvular adrtica, diseccion aortica y enfermedad vascular
periférica. El 10-30% de los pacientes en shock cardiogénico presentan complicaciones
relacionadas con el implante del BIACP: isquemia del miembro, laceracion arteria femoral,
diseccion aortica, infeccion, hemolisis, trombocitopenia, trombosis y embolismo.

4.3.3.2 Impella

Efectos: Consiste en una bomba microaxial montada en un catéter, que
implantada de forma retrograda via arteria femoral (via aortotomia en el
shock post-cardiotomia), atraviesa la valvula aortica entrando en el ventriculo
izquierdo, succionando la sangre del ventriculo izquierdo y eyectandola en aorta
ascendente, de tal forma que consigue aumentar el gasto cardiaco hasta 250 5
|/min dependiendo del modelo implantado y disminuye la presion telediastolica
del VI mejorando el gradiente de perfusion coronaria que se asocia con un menor
tamarfio del infarto®® y facilita la recuperacion del VI.

Indicaciones:

Implantar un dispositivo de asistencia ventricular en los pacientes en shock
cardiogénico que no responden adecuadamente al tratamiento con inotropos/
vasopresores Y BIACP®”)

El dispositivo Impella aporta un mayor soporte hemodindmico en términos de aumentar la
tension arterial y el indice cardiaco, consiguiendo un descenso mas rapido del lactato, que
el BIACP en los pacientes en shock cardiogénico post infarto de miocardio; sin embargo. no
se ha demostrado diferencias en la mortalidad a los 30 dias®®.
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Impella 5,0 es el dispositivo de eleccion frente al Impella 2,5 en pacientes en
Shock profundo.

Los pacientes en shock cardiogénico grave/refractario soportados mediante el dispositivo Impella
5,0 presentan una mortalidad a los 30 dias menor que los soportados con Impella 2,559,

Contraindicaciones. Trombos intracavitarios en VI, comunicacion interventricular,
estenosis aortica severa, fracaso de ventriculo derecho y arteriopatia periféricat®’.

4.3.3.3 ECMO

Efectos: La ECMO es un soporte cardio-pulmonar, consta de una bomba centrifuga
(hay modelos con bombas peristalticas) que proporciona el soporte hemodinadmico
y un oxigenador de membrana donde se realiza el intercambio gaseoso, siendo el
responsable del soporte respiratorio.

Indicaciones:

ECMO estd indicada en los pacientes en shock cardiogénico que presentan fracaso
de VD, biventricular o que precisen soporte respiratorio.

La utilizacion de la ECMO en el shock cardiogénico estd avalada en la experiencia clinica y
en series de casos publicadas, que demuestran su utilidad en el shock cardiogénico post-
cardiotomia®®, miocarditis fulminante!, shock cardiogénico post-infarto de miocardio™? y
en la resucitacion cardiopulmonart®).

Contraindicaciones. Paciente con contraindicacion para anticoagulacion, dafio
cerebral irreversible o enfermedad terminal®®”’.

4.3.4 REVASCULARIZACION
Y4.3.4.1 Fibrinolisis

La fibrinolisis no estd indicada como terapia de reperfusion en los pacientes en
shock cardiogénico.

La fibrindlisis en los pacientes con infarto de miocardio que se manifiestan con shock
cardiogénico se asocia con bajo porcentaje de revascularizacion, no demostrandose
beneficio en la supervivencia en este subgrupo de pacientes".

Las guias de la ACC/AHA sobre el manejo del SCACEST®® reservan la utilizacion de la
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fibrinolisis en el SCACEST que se manifiesta con shock cardiogénico para aquellos casos
donde no es factible un abordaje invasivo y no existe contraindicacion para la fibrinolisis.

Fibrinolisis mejora la supervivencia de los pacientes con infarto de miocardio (sobre
todo en el infarto anterior) y reduce el riesgo de desarrollar shock cardiogénico.

El tratamiento fibrinolitico comparado con placebo ha demostrado disminucion de la
mortalidad™® y del riesgo de desarrollar shock cardiogénicot*®“sin evidenciarse diferencias
significativas en cuanto a estos objetivos entre los diferentes fibrinoliticos!4950552),

4.3.4.2 Intervencionismo coronario percutaneo (ICP)

Se recomienda el ICP frente a la fibrindlisis en los pacientes con infarto de miocardio
en shock cardiogénico.

ICP tiene un indice de reperfusion mayor que la fibrindlisis en el shock cardiogénico.

En el estudio SHOCK trial se randomizan 302 pacientes con infarto de miocardio en shock
cardiogénico a revascularizacion emergente (97% pacientes se realizo angiografia, 64% ICP
U 36% revascularizacion quirtrgica) o estabilizacion médica (fibrindlisis en el 63%% de los
pacientes, BIACP 86%), no encontrandose diferencias significativas en la mortalidad a los 30
dias (46,7% vs 56%; p=11), pero esas diferencias aparecen a los 6 meses (50,3% vs 63.1%;
p=,027) y se mantienen al afio (53,3% vs 66,4%).

Se recomienda la realizacion de ICP urgente en los pacientes menores de 75 afios
que han desarrollado shock durante las 36hs posteriores al infarto de miocardio,
y en los que esté indicada la revascularizacion esta debe hacerse durante las
18hs de evolucion del shock.

Recomendacion de la ACC/AHA en las guias para el manejo del sindrome coronario agudo
con elevacion del STG,

En el analisis de los pacientes del estudio GUST0-1%%, cuando se comparaba la supervivencia
de los pacientes en shock cardiogénico revascularizados con fibrinoliticos frente a los que
se le hacia ICP, se observaba una reduccion de la mortalidad a los 30 dias del 22% a favor
de la revascularizacion percutanea (shock al ingreso: mortalidad 30 dias 43% vs 61%; shock
tras el ingreso: 32% vs 61%). Otro subanalisis del GUST0-15% demuestra la reduccion de
la mortalidad a los 30 dias (38% vs 62%) cuando la angiografia y la revascularizacion se
realizan durante las primeras 24hs del inicio del shock.



4.3 MANEJO DEL SHOCK CARDIOGENICO

Debe realizarse el intervencionismo coronario sobre la arteria responsable del
infarto, salvo en pacientes con enfermedad multivaso en situacion de shock,
en los que realizar ICP sobre todas las lesiones proximales se asocia con mejor
supervivencia.

ELICP sobre la arteria responsable del infarto (ARI) es el tratamiento de eleccion en pacientes
con enfermedad de 1 0 2 vasos Y anatomia favorable. En caso de enfermedad moderada
de 3 vasos (p.ej 100% ARI, estenosis 90% en las otras arterias, o estenosis mas severas en
vasos secundarios), puede tratarse mediante ICP la ARl y completar la revascularizacion
en un segundo tiempo. Se recomienda cirugia de revascularizacion urgente en el caso de
enfermedad grave de 3 vasos o tronco coronario. Si no puede realizarse la cirugia puede
intentarse el intervencionismo percutdneo sobre uno o varios vasos.

La embolizacion distal en territorios de arterias no responsables del infarto durante el ICP
puede ser desproporcionadamente perjudicial en el seno del shock cardiogénicoe5).

No hay evidencia suficiente para recomendar el implante de stent frente a la
angioplastia en cuanto a supervivencia en los pacientes en shock cardiogeénico.

La utilizacion de stents coronarios disminuye la reestenosis en un 50% en el ICP primario,
pero no muestra reduccion de la mortalidad®®. No hay estudios randomizados de pacientes
en shock que comparen angioplastia con balén frente a implante de stent, mientras que
los estudios observacionales muestran resultados dispares!s¢608.62)

Y.3.4.3 Revascularizacion quirlrgica

Considerar revascularizacion quirtrgica en los pacientes con enfermedad del arbol
coronario izquierdo, anatomia coronaria no favorable para reperfusion percutanea,
enfermedad multivaso, complicaciones mecanicas o ICP fallida.

En el estudio SHOCK trial un tercio de los pacientes asignados al grupo de revascularizacion
se realizd quirdrgicamente, presentando una mortalidad a los 30 dias similar al grupo
de intervencionismo coronario (42% vs 45%). Esto contrasta con el 69% de mortalidad
hospitalaria en pacientes con enfermedad de 3 vasos en shock revascularizado
percutdneamente publicado por Dixon et al(3).
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5.1 INTRODUCCION

BIOMARCADORES EN EL

SHOCK

Dra. M2Teresa Bouza Vieiro

5.4 INTRODUCCION

Un biomarcador se define como una caracteristica que es medible objetivamente
y evaluado como un indicador de un proceso bioldgico normal, patologico o de
una respuesta farmacoldgica tras una intervencion terapéutica. Lo que se
espera de un biomarcador para ser “ideal” es que presente una alta sensibilidad
y especificidad para el trastorno que estd siendo evaluado, que tenga valor
prondstico y que indique la severidad y el curso de la enfermedad®.

En el infarto de miocardio, existen hasta 14 biomarcadores para su diagnostico y
pronostico; en el complejo campo de la sepsis existen mas de 170 marcadores, de
los cuales todavia no se ha conseguido identificar el mas exacto!®. Por definicion,
un marcador perfecto para un proceso infeccioso, seria aquel que estd ausente si
el paciente no estd infectado, que aparece de manera concomitante y desaparece
con un tratamiento efectivo o por el contrario, permanece elevado si la infeccion
es refractaria®.

Un diagnostico rédpido y una intervencion temprana en los pacientes criticos es
fundamental, como el uso precoz de antibidticos en procesos sépticos o minimizar
el tiempo de tratamiento en pacientes con sindrome coronario agudo. El gran
desafio para los clinicos es como identificar a estos pacientes de una manera
precoz y precisa. El uso de biomarcadores en pacientes criticos es reconocido
como un complemento esencial para conseguirlo, pero su uso nunca debe ser
Unico, si no que siempre ha de ser en conjuncion con una evaluacion clinica
completa y con un perfecto conocimiento de su biologia, sus ventajas y sus
limitaciones®?.
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5.2 PROCALCITONINA
5.2.1 ¢QUE ES?

Es la prohormona de la calcitonina, aunque la actividad biologica de ambas
es distinta. Es secretada tanto en tejidos neuroendocrinos (tiroides y pulmon)
como en parénquima no neuroendocrino (pulmon, higado, rifion, grasa, musculo
y estémago) como respuesta a estimulos pro-inflamatorios, en particular por
productos bacterianos®.

En individuos sanos, las concentraciones plasmaticas son < 0.05 ng/ml, pero en
aquellos pacientes con sepsis, sepsis severa o shock séptico puede elevarse
hasta cifras de 1,000 ng/ml®9.

5.2.2 MECANISMO DE ACCION

El papel exacto de la PCT no estd bien definido, aunque se presume su papel
en la quimioatraccion de leucocitos y la regulacion de la produccion de NO por
células endoteliales asi como la interferencia con la union de receptores de otras
hormonas involucradas en modular el fluido intravascular y el tono vascular®.

El ascenso de sus valores comienza en las primeras 4 horas desde el inicio de
la infeccion/inflamacion, con un pico de valor maximo a las 6 horas con una
estabilizacion que puede durar entre las 8-24 horas, haciéndolo un marcador ideal
para el seguimiento diario, para regresar a su nivel basal a los dos o tres dias.
Su vida media es de 25-30 horas y de 30-45 horas en pacientes con disfuncion
renal severa. Los niveles no se ven afectados por el uso de antiinflamatorios no
esteroideos o glucocorticoides?.

5.2.3 INDICACIONES

La medicion sérica de niveles de PCT confirma o excluye el diagndstico de sepsis,
sepsis severa y shock séptico®, interesando sus niveles en aquellos pacientes
en los que se tiene alta sospecha clinica de sepsis'’: criterios de respuesta
inlamatoria sistémica presentes, alteraciones de perfusion, shock no filiado o
disfuncion orgénica. Puntos de corte de 1,31 ng/ml puede diferenciar a pacientes
criticos con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica cuya causa es de origen
infeccioso con una sensibilidad del 73% y especificidad del 83%®. La American
College of Critical Care Medicine e Infectious Diseases Society of America han
hecho la recomendacion con un nivel de evidencia Il de que los niveles séricos de
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PCT pueden ser empleados como una herramienta adjunta para diagnosticar/
excluir la presencia de infeccion en los pacientes criticos adultos con fiebre(®.

Guia de la terapia antimicrobiana empirica (continuar o interrumpir tratamiento)
y su efectividad en pacientes con exacerbacion de bronquitis cronica, neumonia
adquirida en la comunidad y sepsis. Aunque en la actualidad es discutido el papel
de la PCT en el arbol de decisiones respecto a la reduccion de dias de tratamiento
antimicrobiano®,

Monitorizacion del curso de la sepsis. Aumentos elevados de los niveles de PCT de
manera moderada se pueden ver dramaticamente elevados en pacientes justo
antes de fallecer. Este incremento puede revelar la presencia de bacteriemias
secundarias asociadas a infecciones nosocomiales por microorganismos con
alta tasa de resistencia al tratamiento antimicrobiano®. Uno de los problemas
mas comunes es la neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAV): no existen
signos clinicos especificos ni un test "gold standard” para su diagndstico. Ademas,
los resultados microbiologicos obtenidos de aspiraciones endotraqueales pueden
dificultar interpretarlos como colonizacién o infeccion. Puntos de corte 0.44 ng/
ml se han observado en el dia 0 de la sospecha de NAV con una sensibilidad del
65.2%, especificidad del 83%.

5.2.4 VALOR DIAGNOSTICO
- Infecciones localizadas bacterianas:

- Meningitis aguda en nifios: bacteriana vs viral. Punto de corte > 0.5 ng/ml
(sensibilidad 94% y especificidad 100%).

- Trasplante renal. diagndstico entre rechazo celular e infeccion. Cifras
superiores @ 05 ng/ml indican complicaciones infecciosas con una
sensibilidad del 87% y especificidad del 70%®.

- Neumonias: No existe punto de corte que pueda diferenciar la presencia de
agentes tipicos de los atipicos en un proceso neumanico. Pero cifras de PCT
superiores o iguales a 2 ng/ml, confirman la existencia de un origen bacteriano
y no virico con una sensibilidad del 63% y especificidad del 96%'®.

- Infecciones del tracto urinario: En el diagndstico de pielonefritis, el aumento
de PCT suele ser exponencial al grado de afectacion del parénquima
renal’®,
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- Sepsis/Sepsis severa/Shock séptico:

- Cifras superiores a 0.05 ng/ml se interpretan como valores sugestivos
de sepsis!™”

- 0.05-2 ng/ml: posible infeccion sistémica. En estos casos se recomienda
repetir la medicion a las 6-24 horas hasta alcanzar un diagnostico definitivo.
Estos niveles pueden hallarse tanto en la fase inicial de un proceso infeccioso
como en otras entidades clinicas sin causa infecciosa, lo que dificulta la eleccion
de iniciar tratamiento antimicrobiano. La situacion clinica del paciente y el uso
de otros marcadores determinan la eleccion de empezar antibioterapia. En
estos casos ha de repetirse los niveles séricos de PCT a las 6-12 horas. En el
caso de que todos los cultivos sean negativos Y no haya aparecido una fuente
clara de infeccion en las primeras 24 horas, niveles bajos de PCT repetidos
junto con el juicio clinico, asoman un fuerte argumento para la interrupcion del
tratamiento antimicrobiano y buscar otras posibles causas no infecciosas®.

- 2-10 ng/ml: sepsis.
- 10 ng/ml: sepsis severa.

- Bacteriemias: Cifras superiores a 20 ng/ml de manera segura predice la
existencia de hemocultivos positivos en pacientes infectados™, pero niveles
mas bajos no la excluye @ Bacteriemias por gérmenes gram-negativos
producen niveles mas altos de PCT que las causadas por gram-positivos®®.

- Infecciones fungicas: Cifras bajas de PCT en pacientes criticos se relacionan
mas con funguemias®. La diferencia en cuanto a microorganismos
causantes, niveles <2 ng/ml excluyen el diagndstico de bacteriemia con un
valor predictivo negativo del 94%, siendo un valor predictivo positivo similar
para el diagnostico de candidemia™. En pacientes con fiebre, los niveles
de PCT medidos en los 3 primeros dias son mas bajos en aquellos con
infecciones fungicas que con infecciones de etiologia bacteriana. La union
de antigenos especificos como es el galactomanano con niveles de PCT <
0.6 ng/ml tiene una especificidad alta para distinguir infecciones fungicas,
mas que cualquier método por separadot’’,

- Ayuda a realizar el diagnostico diferencial entre los distintos tipos de
shock, siendo mayor los niveles de PCT en el shock séptico y mas bajos en
el shock cardiogeénico o el asociado a insuficiencia adrenal®™.
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- Identificacion de infeccion en pacientes con distintas patologias:

- La PCT es un marcador potencial que identifica el riesgo de pacientes
con pancreatitis necrotizantes de desarrollar complicaciones infecciosas.
La monitorizacion de PCT en estos pacientes contribuye a un diagndstico
temprano. Las concentraciones plasmaticas se correlacionan con el
diagnostico de necrosis infectada y con la severidad de la respuesta
sistémica que puede desarrollarse. Puntos de corte de 1.8 ng/ml predicen
la aparicion de complicaciones infecciosas (sensibilidad 95%; especificidad
88%). Niveles iguales o superiores a 3 ng/ml predicen la aparicion
de disfuncion multiorgdnica (sensibilidad 88%; especificidad 91%) u
concentraciones iguales o superiores a 5.7 ng/ml son un predictor de mayor
mortalidad (sensibilidad 93%; especificidad 91%). La PCT no es un marcador
especifico de infeccion bacteriana y/o fungica. Se recomienda mediciones
plasmaticas tras el tratamiento quirurgico. El curso postoperatorio es un
indicador sensible tanto de la evolucion de la necrosis infectada como de
que la necrosectomia ha sido correctamente realizada'™®.

- Cambios dindmicos de PCT tras cirugia cardiaca identifican pacientes
con complicaciones infecciosas. Se recomiendan varias mediciones y
observar la tendencia de los niveles plasmaticos de PCT y no un Unico
valor. La elevacion de concentraciones plasmaticas es mas pronunciada en
infecciones bacterianas y fungicas que en infecciones viricas. Los niveles
se elevan desde una media de 4 ng/ml hasta 30 ng/ml en funcion del
momento en el que se lleve a cabo el diagndstico. El punto de corte de 4
ng/ml tiene una sensibilidad del 86% y una especificidad del 98% para
predecir infeccion™.

- Monitorizacion de pacientes trasplantados cardiacos. La elevacion de
PCT se relaciona con el desarrollo de infecciones bacterianas o fungicas
mientras que en aquellos que presentan rechazo del injerto o infecciones
virales los niveles son practicamente normales. Las infecciones sistémicas
conllevan concentraciones mas elevadas que las infecciones locales!.

- Se recomienda en pacientes neutropénicos con fiebre y niveles elevados
de PCT iniciar tratamiento con cobertura de amplio espectro para gérmenes
gram-negativos. Los niveles de PCT tiene un alto valor predictivo para
el diagnostico de bacteriemia y mejor capacidad para la deteccion de
bacteriemias por gérmenes gram-negativos. Asi, niveles elevados en los tres
primeros dias en pacientes neutropénicos febriles se asocian a bacteriemia:
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> 05 ng/ml (sensibilidad 80%; especificidad 57%). 2 2 ng/ml (sensibilidad
23%; especificidad 96%). Niveles > 10 ng/ml tienen una sensibilidad del 30%,
especificidad del 100%, valor predictivo positivo del 100% y valor predictivo
negativo del 91% para gérmenes gram-negativos'®.

- El curso individual de las concentraciones de PCT en pacientes quemados
es mas importante que los valores absolutos. De esta manera, una vez
normalizados los niveles tras la agresion inicial, cualquier aumento
repentino en los niveles de PCT indica el desarrollo de un proceso séptico
(punto de corte de 0.5 ng/ml con una sensibilidad proxima al 100% u
especificidad del 89%)12025),

- Mediciones diarias en el paciente politraumatizado nos indica la
presencia de complicaciones infecciosas. Las mediciones Unicas pueden
dar alguna informacion util, pero no va a ser lo suficientemente sensible
para indicar la presencia de infeccion temprana. Tras el pico inicial en
las primeras 24-48 horas, la tendencia de la concentracion plasmatica
de PCT es la de descender a valores < 1 ng/ml. Cualquier elevacion en
los dias posteriores, si la sospecha clinica persiste y no ha habido una
reintervencion quirurgica donde también existe dicho incremento, indica la
presencia de una complicacion infecciosa. El traumatismo per se provoca
una fuerte respuesta inflamatoria que a menudo puede enmascarar los
sintomas clinicos tempranos asociados con un proceso infeccioso. Esperar
por cambios clinicos caracteristicos como leucocitosis, fiebre o signos de
malperfusion afiadido al retraso en el resultado microbioldgico, lleva a que
podamos perder la oportunidad de iniciar el tratamiento antimicrobiano de
manera correcta y temprana. El aumento repentino de la concentracion de
PCT en un paciente politraumatizado tiene que actuar como sefial para el
inicio de una busqueda agresiva por parte de los clinicos de un foco séptico.
Los niveles que se encuentras cuando estos pacientes desarrollan sepsis
pueden estar entre 3 0 Y veces su valor normal®™).

5.2.5 SITUACIONES CLINICAS EN LAS QUE LOS NIVELES DE PCT ESTAN ELEVADOS

- Tumores endocrinos. Carcinoma medular de tiroides, tumor pulmonar de
células pequenias, sindrome carcinoide!”’.

- Inflamacion sistémica no infecciosa: Son situaciones en las que se pueden
observar valores igual de altos que los vistos en pacientes sépticos.
Presumiblemente estas situaciones a menudo se acompafian de la translocacion
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de lipopolisacaridos u otros productos bacterianos desde el intestino al torrente
circulatorio.

- Politraumatismos con afectacion craneo-encefélica, abdomen, toérax y
caderas son una de las causas mas frecuentes donde los niveles de PCT
estan elevados sin tener un origen infeccioso. La PCT aumenta rédpidamente
en las primeras 2-4 horas, alcanzando su pico maximo en el primer o
segundo dia y posteriormente disminuye. Los valores tipicos son entre 2-3
ng/ml; concentraciones mas elevadas en torno a 10-20 ng/ml se alcanzan
cuando el dafo es severo. La persistencia en el tiempo o un posterior
incremento de PCT pueden indicar la proximidad de infeccion o sepsis®.

- Quemados: Los niveles de PCT en pacientes quemados estan elevados
en los primeros dias, teniendo su pico maximo al tercer dia. Los niveles
durante las primeras 72 horas pueden alcanzar cifras de 10 ng/ml y
posteriormente descender a niveles que oscilan entre 0.5 -35 ng/ml en
periodos no sépticos. En pacientes con quemaduras eléctricas los niveles
estan considerablemente mas elevados?029),

- Cirugia cardiaca: Los niveles séricos de PCT estdn elevados en el post-
operatorio de una cirugia cardiaca no complicada. Alcanzan un pico a las
24 horas con valores que oscilan entre 05-7.0 ng/ml y se normaliza
en la primera semana. Existen factores que influyen en la evolucion de
los niveles séricos de PCT. aumenta en cirugias de revascularizacion con
utilizacion de circulacion extracorporea, en reparaciones valvulares o de
aorta toracica y ventriculotomias™.

- Sindrome de inhalacion.

- Aspiracion bronquial.

- Pancreatitis, sobre todo de etiologia obstructiva.

- Golpe de calor.

- Isquemia intestinal.
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5.2.6 VALOR PRONOSTICO

Las determinaciones tempranas tras la admision de los pacientes no tienen valor
prondstico; si lo tiene el curso en el tiempo y la evolucion de los niveles de PCT
en los dias consecutivos. Valores elevados se objetivan en pacientes con mayor
mortalidad mientras que el descenso progresivo se ve en pacientes con mayor
supervivencia®: 1-5 ng/ml, 11% mortalidad en el dia 90. Valores de 51-100 ng/ml,
se asocian con una mortalidad del 42% al dia 90.

5.2.7 LIMITACIONES/PROBLEMAS

- No es el “gold standard” para el diagnostico de sepsis. No se modifica ante la
presencia de patdgenos intracelulares, por ejemplo Mycoplasma®”.

- Debe usarse con precaucion en pacientes criticos con disfuncion renal y
especialmente en aquellos que estén sometidos a tratamiento sustitutivo
extracorporeo. El valor de la PCT es interferido por la disfuncién renal. Poco
se sabe acerca de las vias de eliminacion de la PCT, pero si se conoce que la
funcion renal interfiere en sus valores. Los pacientes con insuficiencia renal
terminal o pacientes con didlisis peritoneal presentan concentraciones elevadas
en torno a 1.6 ng/ml sin tener una complicacion infecciosa. La funcion renal
es determinante en los niveles de PCT y los umbrales o puntos de corte han de
ser distintos en pacientes con disfuncion renal®??.

- La mayor utilidad de la PCT es su alto valor predictivo negativo®. Un valor
normal excluye la presencia de una complicacion infecciosa.

- En pacientes con deficiencias genéticas de inmunidad su valor no estd bien
definido. En teoria, la incapacidad para la sintesis del factor de necrosis tumoral
se asocia a una produccion deficiente de PCT(®,

- El método de medicion mas usado en la realizacion de los estudios es el
analisis PCT inmunoluminometrico (LUMItest, BRAHMS, Henningsdorf, Germany)
con una sensibilidad funcional de 0.5 ng/ml. Pero las mediciones deben ser
cuantitativas con una adecuada sensibilidad para detectar niveles bajos. Usar
tests semi-cuantitativos puede ser problematico, ya que poseen un umbral
mas alto (0.5 ng/ml vs 0.1 ng/ml en test cuantitativos) y consecuentemente
aumentar en numero de falsos negativos29,
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5.3 PROTEINA C REACTIVA (PCR)
5.31 ¢QUE ES?

Es la primera proteina descrita de fase aguda. Pertenece a la familia de las
pentraxinas (proteinas plasmaticas ligando-dependientes de calcio). Es producida
principalmente por hepatocitos y su concentracion plasmatica es regulada por
citoquinas (interleuxina 6). Existe, no obstante, sintesis extrahepatica: neuronas,
placas de ateroma, monocitos y linfocitos. En adultos jovenes sanos, las
concentraciones de PCR plasmaticas son menores o iguales de 0.8 mg/l. Durante
procesos inflamatorios o infecciones, puede aumentar hasta 10.000 veces su valor
normal @28,

5.3.2 MECANISMO DE ACCION

Actua con capacidad pro-inflamatoria o anti-inflamatoria segun las circunstancias.
Su actividad pro-inflamatoria incluye la activacion de la primera parte de la cascada
del sistema del complemento (C1 a C4) y la fagocitosis. Su actividad anti-inflamatoria
incluye, entre otras, el aumento de la produccion de interleukina 10 y limita la
activacion de la cascada del complemento mas tardia (C5 a C9). Este balance indica
que la PCR es capaz de actuar como opsonizador en la respuesta del huésped a la
infeccion, al mismo tiempo que limita una respuesta inflamatoria excesiva®?®.

La sintesis hepéatica de PCR de novo se inicia de manera muy rapida tras un
estimulo. Las concentraciones aumentan hasta 5 mg/l en las primeras 6 horas
y alcanzan su pico maximo a las 48 horas. La vida media es de 19 horas. Cuando
el estimulo cesa de manera completa, la concentracion plasmatica de PCR cae
rdpidamente. Los valores de PCR no muestran alteracion diurna y no se ven
afectados por la ingesta alimentarial229),

5.3.3 INDICACIONES

- La medicion de PCR en sangre sirve como marcador de infeccion en pacientes
criticos: Concentraciones séricas superiores a 87 mg/| se asocian al diagnostico
de infeccion con una sensibilidad del 93.4% y una especificidad del 86.1%. Si se
afladen cifras de temperatura iguales o superiores a 38.2°C, la especificidad en
el diagndstico llega al 100%0).
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- Monitorizar la respuesta del tratamiento inflamatorio o antimicrobiano. Las
mediciones seriadas son mas Utiles que valores Unicos: La respuesta inflamatoria
ante una infeccion desciende en las primeras 48-72 horas tras el inicio de tratamiento
antimicrobiano adecuado. Una ausencia de ese descenso tras esas 48 horas nos
indica que éste es inapropiado, siendo una sefal de alarma para revisar y optar por
otra pauta terapéutica. Un descenso de més de 50 mg/l entre el dia de ingreso y el
cuarto dia es mejor predictor de recuperacion que otras variables®. Una elevacion de
> 22 mg/l en las primeras 48 horas tras el inicio de antibioticos indica la inefectividad
del tratamiento con una sensibilidad del 77% y especificidad del 67%%2.

- La respuesta dindmica de la concentracion de PCR en pacientes criticos es un
marcador temprano de infeccion nosocomial: Determinaciones diarias de PCR
en sangre son de utilidad como valor predictor de la presencia de infeccion:
pacientes con una variacion maxima diaria de mas de Y1 mg/| afiadida a una
concentracion de PCR de > 87 mg/I presentan un riesgo del 88% de presentar un
proceso infeccioso durante su estancia en una Unidad de Cuidados Intensivos
con una sensibilidad del 92% y especificidad del 82%%.

5.3.4 VALOR DIAGNOSTICO

- Procesos infecciosos®: Niveles séricos altos estan asociados con muchos
procesos inflamatorios, pero cifras extremadamente altas (>200 mg/l) son
infrecuentes en situaciones distintas a infecciones severas.

- Origen bacteriano: > 50-100 mg/! (se espera mas alto en infecciones por
bacilos gram-negativos).

- Origen fungico: > 100 mg/L.

- Infecciones virales severas: > 100 mg/L.

- Exclusion de endocarditis infecciosa: concentraciones inferiores a 10 mg/1
tiene un valor predictivo negativo del 87,5%.

- Procesos inflamatorios no infecciosos®?®;

- Pancreatitis aguda no_necrotizante: 50-150 mg/l en las primeras 24
horas, pudiendo alcanzar su pico maximo en el tercer dia.
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- Cirugia cardiaca con circulacion extracorporea: 50-170 mg/l con niveles
maximos al tercer dia.

- Lupus eritematoso sistémico asociado a infartos secundarios a vasculitis
o0 serositis: > 100-150 mg/L.

- Enfermedad de injerto contra huesped: < 60 mg/l, aunque sustancialmente
aumenta en el seno de una infeccion.

- Vasculitis sistémica con ANCA positivos: < 20 mg/l en fase activa.

- Enfermedad de Crohn: < 50 mg/l. Niveles mas elevados pueden predecir
cirugia en un mes.

- Artritis reumatoide: < 100 mg/L.

- Necrosis:

- Infarto de miocardio: < 20 mg/l. Concentraciones superiores a 50 mg/l se
observan en pacientes en shock cardiogénico.

- Embolismo pulmonar: > 5 mg/l. Niveles superiores a 50 mg/l se objetivan
en embolismos severos pero no es un pardmetro sensible para discriminar
aquellos con afectacion de ventriculo derecho de los que no la presentan.

- Pancreatitis necrotizante: > 150 mg/l en las primeras 48 horas tras el
inicio de los sintomas. (Sensibilidad y especificidad superior al 80%).

- Traumatismos:
- Quemados: 20-90 mg/l, aumentando en procesos infecciosos.

- Politraumatismos: > 150 mg/l mantenidos durante mas de una semana
es lo normal. Un aumento progresivo de concentraciones por encima de
200 mg/I tres dias después del traumatismo arroja la sospecha de una
complicacion infecciosa en estos pacientes®.
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- Procesos de etiologia tumoral:

- Linfoma: 10-100 mg/L. La ausencia de descenso en los niveles plasmaticos
tras inicio de tratamiento se relaciona con un mal prondstico.

- Leucemia y carcinomas: < 100 mg/L.
5.3.5 VALOR PRONOSTICO

- Sepsis. Concentraciones persistentemente elevadas durante la fase de
recuperacion de una situacion critica pueden significar la presencia de inflamacion
persistente o sepsis nosocomial, asocidndose con elevado riesgo de reingreso
en UCl o mayor mortalidad no esperada tras el alta de la Unidad de criticos().
Pacientes con niveles a su ingreso en UCI mayores de 100 mg/l presentaban
una mayor incidencia de fracaso respiratorio, renal y mortalidad (36% vs 21%,
p< 0,05) que aquellos con < 10 mg/1BY.

- Trastornos cardiovasculares. La persistencia de cifras elevadas de PCR
plasmatica son predictivas de un peor pronostico tras un infarto miocardico
28 asi como también tienen un valor predictivo para el desarrollo de eventos
coronarios, accidentes cerebro-vasculares o progresion de arteriopatia periferica:
riesgo de 2 para eventos coronarios con concentraciones basales superiores a
24 ma/l versus menor de 1 mg/(%.

5.3.6 LIMITACIONES/PROBLEMAS

- Vida media relativamente larga: las concentraciones pueden ser normales al
inicio del proceso inflamatorio o infeccioso y permanecerd elevado durante la
fase de recuperacion del mismo®®,

- Concentraciones elevadas no tienen valor predictivo. La PCR es una proteina
de fase aguda no especifica y, como tal, las concentraciones plasmaticas estan
elevadas en la mayoria de trastornos inflamatorios agudos y cronicos. No
pueden diferenciar ni entre trastornos de etiologia infecciosa de los que tienen
otro origen ni entre aquellos con causa bacteriana, fingica y/o viral@.

- Sus niveles séricos se ven modificados por aquellos farmacos que atenuan
la respuesta infecciosa (antibidticos) e inflamatoria (corticoides a altas
dosis), viéndose reducidos. Las concentraciones aumentan en pacientes
con tratamientos hematologicos (interleukina 2). La obesidad, tabaquismo,
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sedentarismo y tratamiento hormonal puede elevar la concentracion plasmatica
de manera moderada?t?),

-No es util como marcador en pacientes con fracaso hepético agudo. En
pacientes sépticos en esta situacion clinica, la PCR es mas un marcador de
severidad de disfuncion hepatica y no debe usarse como marcador de infeccion.
Pero su respuesta ante la infeccion en pacientes cirroticos es normal®e.

5.4 TROPONINA
5.4.1 ¢QUE ES?

Es una proteina participe en el acoplamiento actina-miosina durante la contraccion
muscular. Estd formada por tres subunidades: troponina T (cTnT) y troponina |
(cTnl), ambas presentes en el musculo cardiaco y esquelético, y troponina C. Las
técnicas de inmunoanalisis especificas no presentan reactividad cruzada con las
formas presentes en el musculo esquelético®™.

5.4.2 MECANISMO DE ACCION

Presenta una doble cinética en cuadros clinicos indicativos de cardiopatia isquémica.
Inicialmente, se produce una liberacion al torrente sanguineo de manera rapida
(a las 2-Y horas tras el insulto) correspondiente a la fraccion de cTnT y cTnl
disuelta en el citoplasma de los miocitos. Posteriormente, de manera retardada
y sostenida, se libera la fraccion de troponina ligada al complejo tropomiosina,
produciendo concentraciones elevadas de hasta 10-21 dias¥- %),

5.4.3 INDICACIONES

- La medicion sérica de los niveles de troponina se emplea en el diagnostico
de sindrome coronario agudo: tanto en ensayos como en la préctica clinica,
la medicion de troponina cardiaca (T y/o |) se prefiere por su especificidad y
elevada sensibilidad a la medicion de otros biomarcadores como es la CKMB
para el diagnostico de infarto de miocardio®®®.
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5.4.4 VALOR DIAGNOSTICO

- Infarto agudo de miocardio (tipo 1):

- Se define como la elevacion de troponinas cardiacas con al menos una
determinacion superior al percentil 99 del limite superior de la normalidad
junto con la evidencia clinica de isquemia miocardica, con al menos
uno de los siguientes hallazgos: sintomas de isquemia, cambios en el
electrocardiograma indicativos de isquemia aguda (alteraciones de nueva
aparicion de ST-T o presencia de bloqueo de rama izquierda del haz de
His ausente previamente), desarrollo de ondas Q patoldgicas, evidencia por
técnicas de imagen de pérdida de miocardio viable o nueva anormalidad en
la movilidad de segmentos miocardicost®. 0.

- Las muestras sanguineas para la medicion de los marcadores cardiacos
han de ser realizadas durante la primera valoracion del paciente, que
habitualmente es horas después del inicio de los sintomas, y 6-9 horas mas
tarde. Ocasionalmente se pueden precisar nuevas muestras a las 12-24 horas
si en las mediciones mas tempranas no se ha producido la elevacion de los
biomarcadores y la sospecha clinica de infarto miocardico es elevadal®.

- Los niveles de troponina pueden permanecer elevados 7-14 dias tras el
evento isquémicot®®,

- La demostracion de un patron tanto ascendente como descendente es
necesario para distinguir situaciones en las que los niveles basales de
troponina permanecen elevados, como es la insuficiencia renal cronica:
patrones ascendentes en dichos pacientes son altamente sugestivos de
isquemia miocardica agudal®).

- La elevacion de estos marcadores refleja dafio celular miocéardico, pero
no el mecanismo de éste. Asi, el hallazgo de un valor elevado de troponina
en ausencia de evidencia clinica de isquemia debe hacernos buscar otras
posibles causas de necrosis miocardica de causa no coronaria®®®-".

- Infarto agudo de miocardio en relacion con intervencion coronaria percutdnea
(infarto tipo 4 a):

- El inflado de baléon durante el procedimiento casi siempre produce
isquemia con o sin cambios de los segmentos ST/T. La presencia de esta
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isquemia es detectada con la medicion de marcadores cardiacos justo antes
o inmediatamente después, a las 6-12 horas y a las 18-24 horast®,

- Por consenso, el aumento superior a8 3 veces el valor del percentil 99
del limite superior de la normalidad es definitorio de necrosis miocardica
periprocedimiento, siempre y cuando los valores basales de troponinas
sean normales®?,

- Silas cifras de troponinas previas al procedimiento ya estan elevadas y no
se han estabilizado en al menos dos muestras obtenidas posteriormente,
no hay suficiente recomendacion para la utilizacion de los niveles de
troponina para el diagnostico de isquemia periprocedimientot®.

- Si los valores elevados de troponinas previas se mantienen estables
o descienden, el criterio de reinfarto en relacion con el procedimiento
mediante el uso de la medicion de biomarcadores junto con alteraciones
de nueva aparicion en el electrocardiograma o por imagen si puede ser
aplicadot®.

- Infarto agudo de miocardio en relaciéon con revascularizacion quirtrgica (infarto
tipo 5):

- La troponina cardiaca siempre se ve elevada en pequefias cantidades
y por un periodo de tiempo de al menos 5 dias tras una cirugia cardiaca,
incluso cuando no se realiza revascularizacion miocardica. Dicha elevacion
no refleja necesariamente infarto miocardico, ya que es atribuible al dafio
celular miocardico consecuente de una incompleta cardioproteccion, dafo
en la reperfusion o traumatismo quirurgico directo®.

- El diagnostico de infarto en el contexto de una cirugia de revascularizacion
jamas se fundamenta en la medicion de marcadores cardiacos como
Unico criterio. En pacientes con cifras basales de troponinas dentro de
la normalidad sometidos a cirugia de revascularizacion, por consenso
se ha definido como necrosis miocéardica periprocedimiento la elevacion
de troponinas 5 veces el valor del percentil 99 del limite superior de la
normalidad junto con la aparicion de alteraciones en electrocardiograma
(nuevas ondas Q patologicas o aparicion de bloqueo de rama!*?, presencia de
una oclusion (tanto en la arteria nativa como en el nuevo injerto) 6 evidencia
por técnicas de imagen de una nueva pérdida de miocardio viable*.
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- La determinacion de cTnl a las 10 horas tras el despinzamiento aortico
con valores > 12 ng/ml es el momento y el valor mas eficiente para el
diagnostico de infarto miocardico tras la cirugia de revascularizacion(#+).

- Reinfarto:

- Pacientes en los que existe una alta sospecha de infarto de miocardio
recurrente por los sintomas y signos clinicos, es necesaria la medicion
inmediata de troponina cardiaca. La segunda muestra ha de realizarse a
las 3-6 horas. El diagnostico de reinfarto se realiza si existe un incremento
2 20% del valor obtenido en la segunda muestra respecto a la primera.
Estos valores han de ser superiores al percentil 99 del limite superior de
la normalidad®®),

5.4.5 SITUACIONES CLINICAS CON NIVELES ALTOS DE TROPONINAS

- Relacionadas con sindrome coronario agudo:

- Infarto Agudo de Miocardio®®.

- No relacionando con sindrome coronario agudo:

- Pacientes criticos/ sepsis: El Y0-50% de los pacientes criticos presentan
cifras de troponina elevadas. La causa de este dafio miocérdico es
secundario a causas no isquémicas (shock, sepsis, embolismo pulmonar o
insuficiencia renal). La elevacion de troponinas es comuUn en pacientes con
sepsis. sus niveles se asocian con la severidad del proceso y la presencia
de shock. El origen de esta elevacion es secundaria al dafio miocardico
mediado por citoquinas, dafio trombotico microvascular e hipotension
sistémica. Las mediciones de troponinas facilita el reconocimiento de
disfuncion miocardica inducida por sepsis. Los hallazgos ecocardiograficos
de disfuncion sistdlica y diastdlica del ventriculo izquierdo en sujetos
con cTn elevada son reversibles con el cese de la situacion de shock. Sin
embargo en pacientes con marcadores normales y disfuncion diastolica,
ésta no es reversible debido a su probable existencia previa4.

- Tromboembolismo pulmonar agudo: Un 32% de pacientes presentan cTnT
2 0.1 ng/ml). La principal causa es la dilatacion aguda del ventriculo derecho
y el aumento de la resistencia arterial pulmonar. Troponinas elevadas son
mas frecuentes en pacientes con disfuncion de ventriculo derecho aguda,
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hipoxemia severa, hipotension prolongada, shock cardiogénico, altas dosis
de aminas y necesidad de ventilacion mecanica!*.

- Pacientes asintomaticos con insuficiencia renal en fase terminal. La
elevacion de troponinas en pacientes con fracaso renal es comun. Indica
dafio miocardico menor (coronariopatia, miocarditis, pericarditis), respuesta
inflamatoria (embolismo pulmonar, sepsis grave) o sobrecarga de volumen
cronico (insuficiencia cardiaca congestiva, hipertrofia de ventriculo izquierdo).
El diagnostico de dafio miocardico es dificil no solo porque los marcadores
cardiacos pueden estar elevados en ausencia de un sindrome coronario
agudo, si no porque existe un elevado riesgo de presentar isquemia
silente o sintomas clinicos atipicos durante un sindrome coronario agudo
(048] Eventos agudos son diagnosticados cuando se obtiene un patron de
troponinas ascendente: es prudente disponer de niveles basales para poder
obtener una correcta estratificacion del riesgo cardiovascular y observar
cambios de una manera mas objetiva ante un cuadro agudo!".

- Pericarditis/Miocarditis: En la miocarditis, la elevacion de troponina
se relaciona con el tiempo del inicio de los sintomas (cTnl 2 3.1 ng/ml
presentes en un 55% de pacientes con miocarditis reciente, menos de un
mes) y con el volumen de miocardio afectado (elevaciones mayores en
procesos globales).

- Insuficiencia cardiaca cronica: pacientes en situacion de insuficiencia
cardiaca cronica estable presentan elevacion de marcadores: ¢Tnl > 0.1
ng/ml en un 23% y cTnT > 0.1 ng/ml en un 15%, > 0.5 ng/ml en un 9% y >
1.0 ng/ml en un 3%. Cualquier descompensacion, sea de causa isquémica
como no-isquémica, produce dafio subendocardico Yy consecuentemente,
elevacion de marcadores cardiacos®® ¥,

- Insuficiencia cardiaca aguda: El edema agudo de pulmon produce elevacion
de marcadores cardiacos en un 55% (cTnT > 0.1 ng/ml). Cuando se produce
un fracaso de ventriculo izquierdo la causa mas comun es la presencia de
arteriopatia coronariat® 4

- Trasplante cardiaco: Los marcadores permanecen elevados en el primer
mes tras la realizacion del trasplante; niveles elevados en los siguientes 12
meses aumentan el riesgo de presentar coronariopatia o rechazo!*®.
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- Diseccion de aorta (Stanford A), valvulopatia adrtica, cardiomiopatia
hipertrofica.

- Ejercicio extenuante.

- Farmacos cardiotoxicos (quimioterapicos).

- Ablacion/Cardioversion eléctrica/Desfibrilacién.

- Trastornosinfiltrativos cardiacos: amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis,
esclerodermia.

- Contusidén cardiaca tras traumatismo toracico.

- Taquiarritmias o bradiarritmias.

- Sindrome de discinesia apical transitoria (Tako-tsubo).

- Trastornos agudos neurologicos: hemorragia subaracnoidea, infarto
cerebral.

- Crisis comiciales.

- Hipertension pulmonar severa.

- Rabdomiolisis.

- Quemados con > 30% de superficie corporal afectada.

5.4.6 VALOR PRONOSTICO

Un patron de elevacion de marcadores cardiacos es causado por trastornos
agudos:. estos pacientes presentan un mayor riesgo en un periodo de tiempo
mas corto que aquellos sujetos con entidades cronicas, donde las troponinas no
tienden a presentar un cambio notable en pocas horas!".

Los niveles de cTn son un factor independiente de mortalidad en pacientes con
shock seéptico y fallo cardiaco; las concentraciones pico se correlacionan con el
tamarfio de area infartada 44,
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Es importante realizar mediciones seriadas tras el inicio del tratamiento de la
insuficiencia cardiaca aguda de cara al pronostico e informacion del manejo
terapéutico: en pacientes con mayor supervivencia, los marcadores descienden
hasta ser indetectables!.

5.4.7 LIMITACIONES/PROBLEMAS

El exceso de confianza en la troponina como herramienta diagnostica, puede
llevarnos a un diagndstico erroneo y a un tratamiento inapropiado a la vez que
potencialmente peligroso. La troponina cardiaca es extremadamente especifica de
dafio miocardico, sin embargo, éste no es especifico del sindrome coronario agudo.
La elevacion de troponinas en pacientes con sepsis, emergencia hipertensiva
o tromboembolismo pulmonar, indican que ha habido dafio miocardico (infarto
de miocardio tipo 2), lo que conlleva un peor prondstico, pero no significa que
el paciente presente un sindrome coronario agudo y consecuentemente no es
necesario iniciar su tratamiento especifico!*®.

El diagnodstico central de infarto agudo de miocérdico mediante el uso de
marcadores cardiacos, como es la troponina, requiere siempre un adecuado y
consistente escenario clinico compatible con isquemia miocardica?.

La mayor limitacion de la medicién convencional de troponinas es el deficit de
sensibilidad en las primeras horas del infarto agudo de miocardio y un retraso en
el incremento de niveles circulantes”.

Aparicion de falsos positivos por interferencia con otras sustancias (la mas
frecuente es la fibrina pero también se producen por farmacos antimicrobianos,
factor reumatoide, microparticulas, rabdomiolisis): han de sospecharse cuando
los valores son elevados pero no encajan con la clinica . Si sospechamos de la
presencia de un falso positivo, la muestra ha de ser recentrifugada y repetida.

5.4.8 TROPONINA ULTRASENSIBLE (HSCTNT):

Existen varios ensayos con nuevas troponinas con limites de deteccion y
reproducibilidad considerablemente mejores que los métodos comerciales
habituales. Estas mediciones ultra sensibles ofertan no solamente una mayor
sensibilidad en identificar necrosis miocardica, si no que dicha deteccion es mas
temprana (antes de las 3 horas). La hscTnT ha sido la primera medicion de estos
nuevos marcadores en incorporarse a la préactica clinica, sin suponer un coste
afadido respecto a la obtencion de cTnT convencional™®.
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El mayor beneficio de la medicion de la troponina ultrasensible se obtiene en
pacientes con dolor toracico donde se puede realizar su extraccion al poco tiempo
del inicio de la clinica. El diagnostico temprano de infarto de miocardio agudo es
de vital importancia, pudiendo extenderse el concepto de "el tiempo es musculo”
no solo a los pacientes con elevacion del ST, si no a todos los que presenten
isquemia miocardicat'®.

Un valor negativo permite excluir el diagnodstico de infarto en un periodo mas
corto que los métodos convencionales (a las 6 horas)™?.

Su uso en conjunto con la clinica y los hallazgos electrocardiograficos, supone
una reduccion en el porcentaje de pacientes con diagnostico incierto que
requieren monitorizacién continua y muestras sanguineas seriadas 6-9 horas
mas tarde!?),

Su incorporacion a la practica clinica requiere investigacion y educacion. La
hscTnT aumenta la sensibilidad para detectar dafio miocérdico, aunque reduce
la especificidad para identificar un cuadro compatible con sindrome coronario
agudo. El término “troponina positiva” ha de evitarse y ser sustituido por “niveles
elevados”, ya que la deteccion de troponina ultrasensible es la norma!*®.

El diagnostico diferencial que ofrece la hscTnT es altamente dependiente de su
nivel absoluto!"®:

- 0.005 yg/!: individuos sanos.

- 0.010 yg/I: angina estable, cardiopatia subclinica, cardiopatia cronica.

- 0.050 yg/I: micro infarto de miocardio, inicio de infarto mas extenso,
miocarditis, sindrome de discinesia apical transitoria (Tako-tsubo),
embolismo pulmonar, shock, crisis hipertensivas, coronariopatia estable,
insuficiencia cardiaca cronica.

- 0.100 yg/I: pequenio infarto de miocardio, fase temprana de infarto mas
extenso, miocarditis, Tako-tsubo, shock, embolismo pulmonar, insuficiencia

cardiaca croénica.

- 1yg/l infarto de miocardio extenso, miocarditis, Tako-tsubo.
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- 10 yg/I: infarto de miocardio muy extenso, miocarditis. La miocarditis es
el mejor imitador del infarto miocardico y la mayor causa de elevacion de
marcadores en pacientes con sindrome coronario agudo sin lesiones en
arterias coronarias.

Es necesaria una segunda determinacion a las 6 horas para poder observar el
patron ascendente o descendente y poder diferenciar procesos cardiacos agudos
de aquellos que son crénicos en los que de manera usual muestran niveles de
troponina constantes. Una elevacion absoluta del 30% en la segunda determinacion,
por encima del percentil 99, es un criterio requerido para el diagnostico de infarto
de miocardio®”.

El uso de las hscTnT para el diagndstico de infarto miocardico en pacientes que no
presentan dolor toracico en los Servicios de Urgencias es indeterminado™®.

5.5 PEPTIDOS NATRIURETICOS
5.5.1 ¢QUE ES?

El péptido natriurético tipo B (PNB) y el péptido natriurético tipo pro-B N-terminal
(NT-proPNB) son marcadores séricos sintetizados y secretados por cardiomiocitos
tanto auriculares como ventriculares en respuesta al estiramiento de las paredes
de ambos ventriculos, considerdndose marcadores cuantitativos de fracaso
cardiaco™.

5.5.2 MECANISMO DE ACCION

El PNB se une preferentemente a los receptores peptidicos NPR-A situados en
los vasos sanguineos, glandulas adrenales y rifiones. En el sistema renal, el PNB
aumenta la filtracion glomerular, en el sistema cardiovascular reduce la presion
arterial y la precarga. La vida media para PNB es de 22 minutos y del NT-proPNB
es de 120 mint),

5.5.3 INDICACIONES

Es un marcador diagnostico en la insuficiencia cardiaca: distincion del origen
pulmonar o cardiaco de pacientes que presentan disnea aguda a su llegada a los
Servicios de Urgencias®)
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Los valores de PNB determinan la severidad del fallo cardiaco y su pronostico. La
cantidad de PNB liberada es directamente proporcional a la expansion de volumen
ventricular, sobrecarga de presion y estrés de la pared ventriculart*es",

5.5.4 VALOR DIAGNOSTICO
Enfermedades cardiacas.

- Cifras de PNB y pro-PNB superiores a 500 pg/ml y 1,000 pg/ml
respectivamente, se interpretan como sugestivos de insuficiencia
cardiacal?,

PNB < 100 pg/ml/ pro-PNB < 300 pg/ml. la posibilidad de
insuficiencia cardiaca es baja. Valor predictivo negativo de 90%.

PNB > 500 pg/ml / pro-PNB > 1800 pg/ml: la posibilidad de
insuficiencia cardiaca como causa de la disnea aguda es alta con un
valor predictivo de positivo del 90%. Estos niveles se corresponden
con sintomas de la NYHA llI-IV.

PNB 100-500 pg/ml/ pro-PNB 300-1800 pg/ml: debemos pensar
en otras causas precipitantes como insuficiencia cardiaca derecha
secundaria a cor pulmonale, disfuncion cardiaca cronica estable,
embolismo pulmonar agudo o insuficiencia renal.

Niveles normales o demasiado bajos ante pacientes en situacion
de fallo cardiaco debe pensarse en un cuadro compatible con edema
agudo de pulmon en las primeras dos horas desde el inicio de los
sintomas, en fallo cardiaco por sobrecarga aguda del ventriculo
izquierdo (regurgitacion mitral aguda secundaria a rotura de musculo
papilar) y obesidad (IMC > 30).

5.5.5 SITUACIONES CLINICAS EN LAS QUE SE AUMENTAN LOS NIVELES DE PEPTIDOS
NATRIURETICOS

Enfermedades cardiacas.

- Insuficiencia cardiaca aguda y cronica descompensada: En pacientes con
insuficiencia cardiaca cronica es importante disponer de valores previos,

ya que un aumento indica descompensacion cardiaca. El descenso de la
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concentracion de PNB y la mejoria de los sintomas hace que se pueda
utilizar como guia del tratamiento. Se aconseja llegar a cifras < 200-300
pg/ml con IECAS, beta-bloqueantes o diuréticos. Pacientes con cifras entre
200-500 pg/ml se encuentran en peor clase funcional: su persistencia
elevada a pesar del tratamiento médico abre la posibilidad a tratamientos
mas agresivos como la perfusion de farmacos inotropicos™.

- Infarto (2-5 dias); En comparacion con la troponina, es menos especifica
para el dafio miocérdico pero mas sensible para la deteccion de dolor toracico
agudo de origen cardiaco. La combinacion de ambos marcadores aumenta
la sensibilidad al 95% para dolor toracico de etiologia cardiaca y alcanzan
un valor predictivo negativo del 96%. Los pacientes con elevacion del ST que
presentan dilatacion ventricular e insuficiencia cardiaca tienen cifras mas
elevadas de PNB, al igual que aquellos con enfermedad multivaso®’.

- Hipertension arterial con hipertrofia de ventriculo izquierdo.

- Disfuncion diastolica: Niveles altos de PNB junto con la presencia de alteraciones
de llenado diastolico apoyan el diagnostico de disfuncion diastolica*.

- Trasplante cardiaco: El PNB es un marcador de funciéon del injerto. Los
niveles estdn aumentados en aquellos pacientes trasplantados. Un valor
> 250 pg/ml en pacientes cronicos se relaciona con fallo del injerto y
desarrollo de enfermedad vascular del injerto!.

- Obesidad: Los pacientes con IMC > 30 presentan valores de PNB mas
bajos para las mismas situaciones de severidad de insuficiencia cardiaca.
El analisis seriado de los péptidos natriuréticos en estos pacientes indican
la estabilidad del fallo cardiaco!*®.

- Valvulopatias: estenosis e insuficiencia mitral severa, estenosis aortica.

- Trastornos cardiacos congénitos.

- Arritmias (fibrilacion auricular/bloqueo completo auriculoventricular).

- Amiloidosis cardiaca.

- Endocarditis infecciosa.
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« Miocarditis/pericarditis.

- Cirugia cardiaca/intervencion coronaria percutdnea/uso de membrana de
oxigenacion extracorpoérea.

- Sincope de perfil cardiogénico.

- Diseccion de aorta.

Enfermedades pulmonares con disfuncion de ventriculo derecho secundario.

- Tromboembolismo pulmonar: El PNB estéd elevado en un tercio de los
pacientes. Se asocia a sobrecarga de ventriculo derecho y elevada mortalidad.
No es diagnostico de embolismo pulmonar. Una cifra elevada junto con
niveles de troponina en ascenso indica una mala evolucion. 59,

- Hipertension pulmonar cronica: La enfermedad pulmonar que deriva en
hipertension pulmonar y sobrecarga de ventriculo derecho origina cifras de
PNB entre 100-500 pg/mil®9.

- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica con cor pulmonale: EL 20% de los
pacientes con enfermedad pulmonar presentan cifras elevadas de péptidos
natriuréticos, sugiriendo fallo cardiaco asociado, cor pulmonale o errores
diagnosticos, siendo la causa de la disnea la insuficiencia cardiaca™®.

Enfermedades sin causa cardiaca primaria.

- Insuficiencia renal: Existe una correlacion entre los niveles de PNB y la tasa
de filtrado glomerular, por lo que en situaciones de insuficiencia renal cronica
(tasa de filtrado < 60 ml/min) el punto de corte ha de estar mas elevado
(PNB > 200 pg/ml). Pacientes con fallo renal y disnea, el PNB es de ayuda
cuando es muy alto o muy bajo. Los pacientes con fallo renal con o sin
insuficiencia cardiaca presentan sobrecarga de volumen cronica y producir
hipertrofia ventricular izquierda, lo que estimula la liberacidn de los péptidos
natriuréticos. Los niveles de pro-PNB en pacientes con disfuncion renal y
fallo cardiaco es desconocido. Es importante obtener niveles basales de los
péptidos natriuréticos, ya que variaciones sobre dichos niveles son los que
expresan cambios en el volumen sanguineo™?.
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- Sepsis: En pacientes con neumonia comunitaria grave, los niveles de PNB son
un factor predictor independiente de mortalidad. Sus cifras se correlacionan
con disfuncién miocardica y severidad de la hipoxia tisular(®" 52,

- Distrés respiratorio: Puntos de corte de 100 pg/ml tienen una elevada especificidad
para el diagndstico de ALI/SDRA pero una pobre sensibilidad (27%)®".

- Cirrosis hepética: La presencia de una circulacion hiperdinadmica sistémica
produce elevacion de péptidos natriuréticos. Sus valores mas altos se
encuentran en situaciones de de ascitis complicada, peritonitis bacteriana
espontadnea, encefalopatia hepatica pero no con la presencia de varices
gastro-esofagicas ni sangrado digestivo®.

- Hemorragia subaracnoidea.

- Crisis comiciales.

- Intoxicacion por monoxido de carbono.

- Hipertiroidismo, Sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo.

5.5.6 VALOR PRONOSTICO
Es un factor predictor independiente de mortalidad en la insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con cifras superiores a 500 pg/ml durante su ingreso hospitalario
presentan mas complicaciones: un patrén favorable es el descenso de las cifras
de PNB superior al 50%.

Los niveles de PNB al ingreso en UCl de los pacientes criticos tienen valor predictivo
independiente 3. En pacientes con shock séptico y disfuncion miocardica, niveles superiores
a 190 pg/ml se han visto como punto de corte para diferenciar a aquellos pacientes con
menor supervivencia con una sensibilidad del 70% y una especificidad del 67%.

5.5.7 PROBLEMAS/ LIMITACIONES

Hay muchos factores que interfieren en las concentraciones de los péptidos
natriuréticos: ritmo circadiano, edad, sexo, ejercicio, postura corporal (aquellos que
modifican la presion auricular), diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina, hormonas tiroideas, esteroides e ingesta de sodio™.
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La medida plasmatica del BNP nunca debe ser valorada de manera aislada, sino
en el contexto clinico del paciente".

5.6 TRIGGERING RECEPTOR EXPRESSED ON MYELOID CELL 1
(TREM-Y)

5.6.1 ¢QUE ES?

Pertenece a una nueva familia identificada de receptores de células mieloides,
identificdndose tanto en polimorfonucleares como en monocitos maduros. Su
aumento puede ser muy elevado en piel, fluidos biologicos como en tejidos infectados
por bacterias tanto gram-positivas como gram-negativas y por hongos®.

5.6.2 MECANISMO DE ACCION

El papel de TREM-1 es de amplificador de la respuesta inflamatoria. In vitro e in
vivo, el bloqueo parcial de estos receptores atenua la produccion de citoquinas
por los monocitos humanos y protege en modelos animales sépticos de una
hiperrespuesta y muerte®.

5.6.3 INDICACIONES

Diagnostico de sepsis. Dada la especifica participacion de TREM-1 durante las
infecciones, la utilidad de medir los valores solubles de TREM-1 (sTREM-1) en el
diagnostico de sepsis ha sido el principal foco de varios estudios en los ultimos
5 afios).

5.6.4 VALOR DIAGNOSTICO

Sepsis. El valor serico de TREM-1 se ha visto que es mejor marcador que otros
en el diagnostico de infeccion con un punto de corte de 60 ng ml, sensibilidad
de 96%, especificidad de 839%, valor predictivo positivo de 94% y valor predictivo
negativo de 93%5.

Infecciones localizadas
- Pleuropulmonares: Constituyen el nucleo de busqueda en el rendimiento

diagnostico de TREM-1. Concentraciones elevadas en secreciones tienen
un alto valor predictivo de infeccion pulmonar, tanto en neumonias
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comunitarias como asociadas a la ventilacion mecanica (NAV), tanto de
etiologia bacteriana como fungica. En procesos virales permanecen bajas.
En NAV, los niveles aumentan unos pocos dias antes del diagnostico: niveles
superiores a 200 pg/ml con un incremento de mas de 100 pg/ml respecto
al nivel obtenido en las 48 previas se proponen como puntos de corte para
predecir el diagnostico®5s).

- Derrames _pleurales: Discrimina entre procesos infecciosos como
empiemas o derrames paraneumonicos de los no infecciosos (derrame
pleural por insuficiencia cardiaca o cancer)®.

- Meningitis bacterianas: Concentraciones elevadas en liquido cefalorraquideo
son capaces de diferenciar meningitis bacterianas de virales. En lo que
respecta a procesos bacterianos, las concentraciones elevadas son
similares tanto en meningitis neumocadcica como meningocdcical®).

- Peritonitis: La persistencia de concentraciones elevadas en el liquido
peritoneal de pacientes con peritonitis secundaria hace sospechar de la
presencia de un proceso séptico no resuelto o bien su evolucion hacia una
peritonitis terciaria®.

- Artritis séptica: En pacientes con artritis séptica se han hallado niveles de
sTREM-1 en el liquido sinovial®Y.

5.6.5 SITUACIONES CLINICAS EN LAS QUE LOS NIVELES DE TREM-1 ESTAN
ELEVADOS®Y

- Shock hemorraqico, situaciones de isquemia-reperfusion.

- Pancreatitis agudas sin la presencia de proceso infeccioso.

- Tras cirugia cardiaca.

- Parada cardiaca. Niveles elevados en pacientes con fracaso
multiorgdnico.

- Enfermedad inflamatoria intestinal.

- Ulcera géstrica, independientemente de la presencia de Helicobacter
pulori.
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- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica: Niveles moderadamente altos
e inversamente relacionados con la severidad del proceso.

- Vasculitis.

5.6.6 VALOR PRONOSTICO

En pacientes sépticos con concentraciones elevadas de sTREM-1 a su ingreso y
con posterior descenso de manera progresiva presentan una mayor supervivencia,
mientras que aquellos pacientes en los que persisten cifras elevadas tienen una
mayor mortalidad®™.

5.6.7 LIMITACIONES/PROBLEMAS

Los hallazgos de especificidad del valor de TREM-1 para procesos infecciosos solo
se ha visto en un estudio®.

El andlisis objetivo de la literatura publicada respecto a TREM-1 es complicada
debido a que los estudios realizados hasta el momento, sobre todo en aquellos
donde se evaluan infecciones pulmonares, son heterogéneos tanto en la
poblacion seleccionada como las unidades de medicion de los niveles del receptor
celular®s),

La determinacion de concentraciones de TREM-1 con otros marcadores podria
demostrar su utilidad, pero necesita la realizacion de mas estudios®® ),
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HIPERL ACTACIDEMIA

Dra. ANa VVanesa Aller Ferndndez

6.1 ¢ DE DONDE VIENE EL ACIDO LACTICO?

El &cido lactico es uno de los metabolitos resultante de las reacciones de
oxidacion-reduccién que componen la respiracion celular. La primera de estas
reacciones es la glucolisis, que ocurre en el citoplasma (via de Embden-Meyerhoff),
forma anaerodbica de obtencion de energia a partir de la glucosa, y que permite
asi funcionamiento celular en condiciones de hipoperfusiéon. Dependiendo de la
presencia o ausencia de oxigeno en el medio celular, el piruvato resultante:

- Entrard en la mitocondria hacia el ciclo de Krebs en caso de medio aerobio
(generando asi 36 moléculas de ATP):

Piruvato + CoA + NAD — acetyl-CoA + NADH + H + CO,

- Se transformard en lactato en el citoplasma, mediante la enzima Lactato
Deshidrogenasa (obteniendo solo dos moléculas de ATP):

Piruvato + NADH < Lactato + NAD

Esta reduccion del piruvato es la Unica forma de produccion de lactato” 2. En estados
basales, en esta reaccion se favorece la formacion de lactato respecto al piruvato en
un ratio aprox 10:1. En ausencia de oxigeno el piruvato no puede entrar en el ciclo de
Krebs, por lo que se transformara fundamentalmente en lactato (de forma reversible
si mejora la oxigenacion). El lactato resultante serd mediante el ciclo de Cori, donde
el lactato se puede convertir a piruvato y glucosa mediante gluconeogénesis!.

La concentracion de lactato en sangre dependerd del balance entre produccion
y consumo (por ello el que exista hiperlactatemia o normolactatemia dependerd
de este balance)®?.
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- La produccion diaria en condiciones fisiolégicas es de 1500 mmol/L,
fundamentalmente por los musculos (25%), piel (25%). intestino (10%), y
glébulos rojos (20%).

- La depuracion de lactato se producird fundamentalmente por el higado (50%),
por lo que se verd afectada por cambios en la funcion hepatica. También puede
participar el rifion (para ello debe superarse el umbral de lactato sanguineo
de 5-6 mmol/L). Dado que la depuracion renal es sobre todo en la corteza
y esta zona es muy sensible a cambios en el flujo sanguineo, los estados
de hipoperfusion pueden alterarla. También metabolizan lactato el musculo
estriado, el corazon y el cerebro®? 3.

En condiciones basales existen unos niveles en sangre de lactato muy bajos,
generalmente entre 0,5 y 1,56 mmol/L (1 mmol/L son, aproximadamente, 9 mg/
dL): 3-7 mg/dL en sangre arterial y 5-20 mg/dL en sangre venosa. Estos niveles
provienen fundamentalmente de los globulos rojos, (su Unica fuente de energia
es la glucolisis al no tener mitocondria). En los pacientes criticos el lactato se
produce también en otros tejidos fuera de los habituales (pulmon, glébulos
blancos, circulacion esplacnica...)™.

6.2 ¢ POR QUE SE PRODUCE HIPERLACTACIDEMIA?

6.2.1 AUMENTO DE PRODUCCION DE LACTATO
6.2.1.1. Acidosis tipo a (hipoxia tisular)

El shock es una situacion de fallo circulatorio que provocard una disminucion
de transporte de oxigeno a los tejidos (menor que sus necesidades), lo que
conlleva un cambio en la obtencion celular de energia: el piruvato no entrara en
la mitocondria, aumentando la glucolisis anaerobia en el citoplasma, y por tanto,
los niveles de lactato y la relacion lactato: piruvato.

Este mecanismo es el mas reconocido en los estados de shock por bajo flujo. En
el shock cardiogénico se ha comprobado que la relacion lactato: piruvato puede
aumentar hasta 40:1®.

En el shock séptico existen dos situaciones donde es clara la etiologia hipoxica:
la fase inicial (se ha visto que la perfusion mejora al aumentar el transporte de
oxigeno) y el shock refractario a catecolaminas?2®.
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6.2.1.2. Acidosis tipo b (no hipoxica)
PATOLOGIA SUBYACENTE:

Sindrome de respuesta inflamatoria Sistémica (SIRS)/sepsis. El mecanismo de
la hiperlactatemia en este contexto no es hipoxico: no existe buena respuesta
al mejorar el transporte de oxigeno, los niveles de ATP tisulares no estan
bajos (tampoco la presion tisular de oxigeno). Ademas la administracion de
dicloroacetato, activador del ciclo de Krebs, reduce los niveles de lactato en estos
pacientes (aunque este efecto no es relevante clinicamente)?.

Existe evidencia de que existen otros mecanismos en estos pacientes:

- La sepsis provoca un estado inflamatorio que induce una produccion
suprafisioldgica de piruvato y de la sintesis del transportador de glucosa. Asi, el
metabolismo de carbohidratos supera la capacidad oxidativa de la mitocondria,
lo que se conoce como glucosis aerébica acelerada®®.

- En situaciones de inflamacion se pueden producir respuestas metabolicas
regionales sin que sean de etiologia hipoxica®®. El pulmdn es un importante
productor de lactato en casos de lesion pulmonar aguda (no asi en procesos
inflamatorios locales como neumonia o edema de pulmon)”. Los globulos
blancos produciran también grandes cantidades de lactato (de forma anaerobica
pero no por hipoperfusion), durante la fagocitosis o cuando son activados en
la sepsis. También el intestino, aunque segun algunos autores esta produccion
esplacnica podria ser poco relevante en la sepsis®.

- En la sepsis, ademas puede producir inhibicion de la actividad de la enzima
piruvato deshidrogenasa (POH), necesaria en la conversion del piruvato en
acetil-CoA®@.

Otras patologias: Diabetes Mellitus, Insuficiencia renal, algunos tumores (sobre
todo hematologicos)

OROGAS Y TOXINAS:
Incluye®:
- Acetaminofeno, Biguanidas (metformina), algunos antirretrovirales (Inhibidores

de la transcriptasa inversa), isoniazida, linezolid, propofol, estatinas, acido
valproico, (por diferentes mecanismos), algunos gases anestésicos.
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- Catecolaminas: adrenalina (por provocar aumento de la glucolisis)
- Nutricion parenteral

- Intoxicacion por metanol, etanol, cianuro, etilenglicol, propilenglicol, salicilatos,
paracetamol, cocaina...

- Deficiencias vitaminicas: tiamina y biotina.
ERRORES INNATOS DEL METABOLISMO:

Enfermedad de Von Gierke , deficiencia de 1,6-Fructosa difosfatasa, deficiencia
de piruvato carboxilasa, deficiencia de PDH, Aciduria metilmalonica, Sindrome de
Kearns-Saure, Sindrome de Pearson, MELAS (Mitochondrial encephalomyopathy,
lactic acidosis, and stroke-like episodes), MERRF (Myclonic epilepsy with Ragged
Red Fibers)™.

6.2.2. DISMINUCION DE LA DEPURACION DEL LACTATO

En condiciones normales el higado depura aproximadamente la mitad del lactato,
el resto lo haran el rifion y los musculos.

Los procesos que provocan disfuncion hepatica (sepsis, fallo hepatico fulminante,
post-cirugia hepatica), suelen presentar hiperlactatemia. No parece que el Unico
mecanismo de esta sea la disminucion del aclaramiento, dado que los pacientes
con disfuncion hepatica cronica estable no la presentan. En los Ultimos afios los
estudios demuestran que en estos pacientes se produce también hiperproduccion
de lactato, probablemente en el contexto de la inlamacion aguda hepatica®.

6.3 INTERPRETACION DEL ACIDO LACTICO

No existe relacion directa entre los niveles de lactato y la presencia de acidosis
metabdlica.

Aunque la hiperlactatemia tradicionalmente se describe como asociada a acidosis (acidosis
lactica), la relacion no es directa, dado que en la formacion de lactato desde el piruvato
no se producen hidrogeniones, asi que no tienen por qué coexistir ambas situaciones. La
formacion de hidrogeniones seria a raiz de la hidrolisis del ATP resultante si no puede ser
utilizado en la mitocondria (por ejemplo en las situaciones de hipoxia tisular)® ™. Algunos
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autores postulan incluso que la presencia de acidosis nos permitiria orientar la etiologia
de la hiperlactatemia (aerobia vs. anaerobia).

Por lo tanto, ni la cifra de pH, ni el exceso de bases ni el anidn gap nos permitirdn estimar la presencia
de hiperlactatemia. Si sospechamos hiperlactatemia hemos de medir los niveles de lactato™.

La determinacion de lactato ha de realizarse de forma adecuada para que los
valores sean fiables y reproductibles.

Aunque existen pequefias diferencias en los niveles de lactato en funcion de donde se
ha extraido la muestra, diferentes estudios han demostrado buena correlacion entre los
niveles arteriales, venosos periféricos y centrales!™.

Lo importante es que se haga de forma adecuada: analizarlo con menos de 15 minutos
desde la extraccion y transportarlo @ menos de Y° para evitar evitar aumento de las cifras
debido a la propia glucolisis de las células sanguineas, sobre todo en casos de elevacion
del hematocrito o leucocitosis!™.

El valor informativo de las cifras de lactato dependera de una adecuada sospecha
clinica que lleve a su determinacion.

El valor de la hiperlactatemia como biomarcador de hipoperfusion tisular (probabilidad
post-test), dependerd, entre otras cosas, de la sospecha clinica de la presencia de esta
(probabilidad pre-test), por lo que en caso de solicitar lactato sérico por elevada sospecha
los valores elevados se aceptaran como indicativos de hipoperfusion.

6.4 IMPORTANCIA DE LA DETERMINACION DEL LACTATO
6.4.1 VALOR PRONOSTICO GENERAL EN EL SHOCK

Los valores de lactato en sangre se asocian con disminucion de supervivencia en
el shock. Se recomienda su determinacion como marcador para el diagnostico y
determinacion del estadio del shock.

Diferentes autores han evaluado el valor prondstico del lactato en los pacientes criticos.
Weil y Cols™ demostraron que el lactato era un potente predictor de mortalidad (en su
estudio, morian dos terceras partes de los pacientes que tenian niveles de lactato > 3.9
mmol/L). Jansen y Cols™ encontraron que los niveles de lactato estaban fuertemente
asociados con el SOFA score (Sequential Organ Failure Assessment), en las fases iniciales
del shock (relacion que desaparece en las fases tardias), sobre todo los subescores
respiratorio y de coagulacion.
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Los niveles elevados de lactato tienen valor prondstico tanto a nivel prehospitalario
como en urgencias Yy en unidades de cuidados intensivos.

Se ha evaluado el valor del lactato desde la fase prehospitalaria, mediante sistemas
portétiles de medicion. La evidencia actual es que este valor inicial seria Util tanto para
hacer un triaje de enfermos con mayor gravedad, como para comprobar evolucion en
relacion con la analitica a la llegada al hospital™.

El poder prondstico del lactato en los pacientes criticos parece ser mayor en los momentos
iniciales. Los estudios en los que se realizaron curvas ROC (receiver operating characteristic
curve) en relacion a mortalidad encontraron que el drea bajo la curva (AUC) en series de
pacientes en urgencias llega a ser de 0,98 U, |o que indica un excelente poder prondstico.
Posteriormente en las unidades de cuidados intensivos el AUC del lactato, aunque mas
variable, es generalmente menor (entre 0,53 y 0.86)™). El motivo de ello podria ser la
heterogenicidad del diagndstico de los pacientes ingresados en UCl y el diferente manejo
que reciben en urgencias!™ .

De todas formas es una herramienta eficaz en la valoracion y manejo de los pacientes
criticos. Debido a ello, en la conferencia de consenso sobre el shock de Paris de 2006 se
recomienda la determinacion de lactato, dada la rapidez y accesibilidad de la técnica, por
su valor prondstico, tanto de los valores iniciales (como reflejo de hipoperfusion tisular),
como los valores a lo largo del tratamiento (para monitorizar la eficacia de éste para
restaurar oxigenacion tisular), en todos los tipos de shock(.

6.4.2 RECOMENDACIONES EN FUNCION DEL TIPO DE SHOCK
6.4.2.1 Shock séptico

La relacion entre hiperlactatemia y mortalidad es independiente de las cifras de
tension arterial y la presencia de disfuncion organica: Por ello se recomienda la
determinacion de lactato en el momento de la identificacion de pacientes con
infeccion que presenten riesgo de gravedad.

Shapiro y Cols™, en un estudio prospectivo de cohortes realizado en pacientes con
sospecha de infeccion encontraron que la mortalidad aumentaba a medida que el lactato
era mas elevado, pasando del 10% en pacientes con lactico entre 0 y 2.5 mmol/L a 28.4%
en pacientes con lactico mayor o igual a 4 mmol/L. Encontraron una sensibilidad del 55%
U una especificidad del 91% del lactato para predecir mortalidad precoz (primeros 3 dias).
Similares hallazgos fueron encontrados por Trzeciak y Cols™. En su estudio los pacientes
con lactato mayor o igual a 4 mmol/L tenian 6 veces mas riesgo de mortalidad en la fase
aguda (con apenas impacto en la mortalidad las cifras menores de 4 mmol/L).
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Howell y Cols, en 2007 encontraron que el efecto del lactato sobre la mortalidad era
independiente de la cifra de tension arterial'®. Este hallazgo fue confirmado por Mikkelsen y
cols recientemente, donde observaron que la relacion entre niveles de lactato y mortalidad
era independiente de la presencia de disfuncion organica o hipotension®®.

Se recomienda la determinacion seriada (12 hora, 62,122, 242...) de las cifras de lactato en
fases iniciales en pacientes sépticos dado que serdn un indicador de resucitacion.

El principal valor prondstico no son solo las cifras iniciales de lactato sino la evolucion de
los valores. En este sentido, en 2004 Nguyen y cols. realizaron un estudio en pacientes
con sepsis severa/ shock séptico. En ellos se implementaron las recomendaciones de la
Surviving Sepsis Campaign, y se midio la evolucion del lactato desde el ingreso hasta la
sexta hora. Vieron que los supervivientes tenian un mayor aclaramiento respecto a los no
supervivientes (38,1 vs 12), con un efecto inverso independiente sobre mortalidad®?’.
Recientemente el mismo grupo analizé de forma prospectiva 220 pacientes con similares
criterios de inclusion y manejo, a los que se les midieron marcadores séricos, incluido el
lactato, junto con biomarcadores (IL6, IL10, TNF_alpha) y scores de disfunciéon organica.
Los resultados fueron una disminucién de todos los biomarcadores y scores a las 72
horas en el grupo de mayor aclaramiento de lactato. Este grupo presento una significativa
disminucion en la mortalidad a los 28 y 60 dias®.

En los pacientes con sospecha de infeccion grave se recomienda determinacion
de cifras de lactato e inicio de tratamiento agresivo (terapia precoz guiada por
objetivos) a partir de cifras de lactato 2 4 mmol/l. (36 mg/dl).

El comité de la Surviving Sepsis Campaign recomienda el inicio de resucitacion protocolizada
en pacientes con infeccion y shock, definido este como hipotension pese a aporte de
volumen o concentracion de lactato 2 4 mmol/l, dado el beneficio que ha demostrado esta
terapia intensiva en el aumento de la supervivencia®@.

6.4.2.2 Politraumatizados (shock hemorragico)

Se recomienda determinacion de niveles iniciales de lactato para estratificar
pacientes en relacion a necesidad de resucitacion (incluyendo hemoderivados),
riesgo de disfuncion multiorganica y muerte.

Desde hace mas de 50 afios se ha usado el acido lactico como marcador de hipoperfusion
tisular en pacientes con shock hemorragico. Dunhan y Cols®®?, demostraron que el lactato
sanguineo era mas sensible que las cifras de tension arterial o el gasto cardiaco en un modelo
animal de shock hemorragico. Varios estudios mas recientes confirman estos hallazgos®.
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Por lo tanto en las recomendaciones de la American Society for the Surgery of Trauma se
cita el lactato como pardmetro necesario en la estratificacion prondstica y la necesidad de
resucitacion®,

El tiempo de normalizacion del lactato en los traumatizados es un predictor de
supervivencia, por lo que debe monitorizarse aunque las cifras de tension arterial
se hayan normalizado.

La persistencia de niveles altos de lactato pueden ser un indicador precoz de complicaciones
(ej. Hemorragia o sindrome compartimental), asocidndose a8 una menor supervivencia®,
Blow y cols evaluaron en pacientes politraumatizados severos la presencia y persistencia de
hiperlactatemia, observando que en los casos donde se corregia a las 24 horas no presentaban
mortalidad, sin embargo esta era del Y3% en los que persistia la acidosis a las 24 horas?’.

En caso de no conseguir normalizar los niveles de lactato, descartar persistencia
del sangrado/presencia complicacion.

Hay que tener en cuenta que los pacientes que normalizan sus cifras de tension arterial
pueden continuar hipovolémicos (“hipoperfusion oculta”), siendo el &cido lactico util en
el manejo (no asi el pH o el exceso de bases)®?. Claridge y Cols®, encontraron que los
pacientes en los que no se normalizaban las cifras de lactato en las primeras 24 horas
presentaban una incidencia de infeccion posterior mayor que los que corregia precozmente
(12.7% en los que corregia en las primeras 12 horas vs. 65,.9% en los que no corregia tras 24
horas), asocidndose esto con mayor estancia media en UCI y mortalidad.

Se recomienda uso del lactato como uno de los “end point” de la resucitacion en
pacientes politraumatizados.

Aunque las recomendaciones de las guias de manejo de pacientes traumatizados sean
la determinacion del lactato como uno de los objetivos de la resucitacion, el beneficio en
cuanto a supervivencia de la terapia dirigida por niveles de lactato aun no estd plenamente
establecida®. De todas formas, cada vez se tiende mas a realizar un manejo similar al
shock séptico, es decir, a iniciar la resucitacion agresiva ante cifras > de 36 mg/dL, y guiar
esta terapia segun la evolucion de la lactatemia.
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6.4.2.3 Shock cardiogénico

La hiperlactatemia se asocia fuertemente a mortalidad en el shock cardiogénico,
por lo que tendrd utilidad en la estratificacion pronostica y su monitorizacion en
la valoracion del éxito terapéutico.

Henning RJ y Cols®” compararon la determinacion de niveles de lactato con otros pardmetros
respiratorios, hemodindmicos y metabolicos en 28 pacientes con infarto de miocardio
complicado para determinar supervivencia, viendo que todos los pacientes que presentaban
niveles de lactato > 4 mmol/L por més de 12 horas morian, independientemente del gasto
cardiaco y las presiones de llenado ventricular.

En un estudio maés reciente, Torgesen y cols, en un estudio sobre variables asociadas
a mortalidad en el shock cardiogénico encontraron que los fallecidos tenian de forma
significativa cifras mayores de lactato que los vivos (6,4+ 4 mmol/L vs 4.1 + 3,3)¢),

En las Ultimas décadas con la aparicion de técnicas y dispositivos para el tratamiento del
shock cardiogénico: balon de contrapulsacion intraaortico (BIACP), sistemas de asistencia
ventricular.., se ha visto que el &cido lactico es un buen monitorizador de la eficacia
terapéutica para restaurar la perfusion tisular®?.

En pacientes con un Sindrome Coronario Agudo se recomienda determinacion
rutinaria de lactato a la llegada al hospital. En el caso de hiperlactatemia (>
36 mg/dL) se recomienda intensificar el tratamiento médico, incluso considerar
Balon de Contrapulsacion Intraadrtico.

En un estudio prospectivo realizado en laboratorios de hemodindmica se determinaron niveles
de lactato a todos los pacientes con |AM con elevacion del ST que llegaban para realizacion de
cateterismo, dividiendo los pacientes en 3 grupos segun los niveles de lactato (< 1 mmol/L, 1.2-
17 mmol/L, 21,8 mmol/L). En el grupo de los niveles 21,8 la mortalidad a los 30 dias era mayor
(2% vs 15% vs. 6,5%), ademas presentaban mayor hipotension, mayor frecuencia cardiaca, peor
flujo TIMI, mayor elevacion enzimatica y mayor uso de balon intraaortico de contrapulsacion. EL
50% de los que murieron con cifras de lactato mas elevadas lo hicieron en las primeras 24
horas tras el cateterismo. Dentro del grupo 21,8 mmol/L, se produce un fuerte aumento de la
mortalidad en la subpoblacion con cifras mayores de 4 mmol/L (36 mg/dL)®.

Esto demuestra el valor prondstico del lactato como indicador de la severidad de la
disminucion del flujo sanguineo, lo que se correlaciona con mal pronostico y permite
hacer recomendaciones en cuanto a vigilancia estrecha de estos pacientes ya desde su
llegada, valorando tratamiento agresivo para aumentar el gasto cardiaco, incluso aunque
la reperfusion haya sido exitosal® 39, Esta recomendacion se podria extrapolar a los pacientes
con infarto sin onda Q, dado que también se pueden asocian con estados de hipoperfusion y
shock, aunque existe menos bibliografia al respecto.
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6.4.2.4 Shock por quemadura

La hiperlactatemia se asocia con peor prondstico en los pacientes quemados,
pero no existe suficiente evidencia para recomendar su uso como uno de los
objetivos de la resucitacion.

Existen varios estudios que han comprobado el poder predictivo de mortalidad en los
pacientes quemados. Cochran® y Cols. estudiaron 128 pacientes con superficie corporal
quemada mayor del 20% y vieron que el valor del lactato al ingreso, a las 12, 18 y 24 horas
era mayor de forma significativa en los fallecidos que los que sobrevivieron, al igual que
el valor maximo de lactato. Andel y Cols®, en un estudio prospectivo de 280 pacientes
que ingresaron en su Unidad de Quemados encontraron las cifras de lactato iniciales
se asociaban de forma significativa con mortalidad. Resultados similares los obtuvieron
Jeng y cols 7, en un estudio de menor tamario. De todas formas no esta clara de qué
forma puede usarse el lactato como objetivo de la resucitacion®, ni los valores umbrales
que sirvan de referencia para manejo de la resucitacion. Por ello, en el momento actual
no existe suficiente evidencia para recomendar el uso del lactato como objetivo de la
resucitacion en los pacientes quemados®®®.

6.4.2.6 Shock de otras etiologias

En otras causas de shock (neurogénico, anafilactico..) las referencias en la
bibliografia al acido lactico son escasas *?, lo que no permite hacer recomendaciones
sobre manejo del lactato en la resucitacion de estos pacientes.

6.5 TRATAMIENTO HIPERLACTACIDEMIA

El tratamiento de la hiperlactatemia es el tratamiento etioldgico. No se recomienda
de forma rutinaria la correccion de la acidosis.

El uso de bicarbonato en el tratamiento de la acidosis lactica estd muy extendido. Aunque
en otros tipos de acidosis si que se ha visto el beneficio de la administracion de bicarbonato,
el problema no es tan sencillo en caso de la acidosis lactica por hipoperfusiont®:
- El origen de esta acidosis es intracelular y el bicarbonato atraviesa con dificultad
la membrana por lo que no va a corregir eficazmente la acidosis (y va a provocar
aumento del CO, que atraviesa mejor la membrana).
- La produccion de hidrogeniones es demasiado alta para poder ser neutralizada
con buffers externos si el metabolismo aerobio normal no se reinstaura™.
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- Debido al efecto Bohr, el aumento del ph puede provocar diminucion de la
afinidad de la hemoglobina por el oxigeno (y disminuir el transporte de 02).
- La administracion de bicarbonato se acompafia de disminucion del calcio idnico,
lo que contrarresta la posible mejoria en la funcion de las catecolaminas que
provocaria la correccion de la acidosis- ),
Existen escasos estudios que hayan evaluado el papel del bicarbonato en la acidosis
lactica. Los Unicos randomizados prospectivos son de escaso tamafio y aunque se objetiva
aumento del pH arterial este aumento es transitorio Yy no se observan cambios significativos
en la hemodinadmica de los pacientes!".
Se han estudiado otros buffers (dicloroacetato, THAM, carbicarb...) sin demostrar de momento
beneficios clinicos- 0,
Las recomendaciones mas recientes del comité de la Surviving Sepsis Campaign son la no
administracion de bicarbonato en acidosis lactica de etiologia séptica si el ph es mayor o
igual de 7,153,

En caso de acidosis severa no hay suficiente evidencia para recomendar o no
tratamiento con bicarbonato (dependera de la situacion y del criterio clinico).

En cifras de ph menores a las citadas anteriormente apenas hay bibiliografia que permita
hacer recomendaciones®??. Algunos autores recomiendan no administrar bicarbonato en
el tratamiento del shock en general si el pH es mayor de 7.00, pero no hay estudios
suficientes!*?.

Las terapias de depuracion extrarrenal (TDE) parecen ser mas beneficiosas que
el bicarbonato en caso de acidosis severa, pero nunca sustituiran a una correcta
resucitacion. Se recomienda eleccion de fluidos basados en bicarbonato

Estas terapias se usan en esta situacion tanto por el fallo renal que frecuentemente
presentan los pacientes en shock como para intentar mejorar la acidosis refractaria. Los
beneficios respecto al bicarbonato son: la administracion de bases sin provocar sobrecarga
de volumen y menos alteraciones ionicas (sobre todo el calcio)*®. El efecto sobre el
aclaramiento de lactato es pequefio si la funcion hepética es normal.

La experiencia con las TOE (no confirmada en estudios a gran escala) es que los casos en
los que no se ha conseguido una correcta resucitacion, las TDE no van a ser efectivas en
la correccion de acidosis y aclaramiento de lactato™?.
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6.6 CONCLUSION: ¢ QUE PAPEL TIENE EL LACTATO EN EL
SHOCK?

La monitorizacion del lactato en si misma no modifica el prondstico de los
pacientes, sino que debe formar parte de algoritmos terapéuticos, dirigidos a las
condiciones que provocan la hiperlactatemia.

Lo importante ante la presencia de hiperlactatemia es que tiene que ser un signo de
alarma de gravedad. Si la sospecha clinica es adecuada, se han de iniciar terapias dirigidas
a restaurar la perfusion tisular y normalizar el metabolismo celular, no a tratar de corregir
las cifras de lactato (que en si mismo no es deletéreo)!.

Existen varios estudios sobre protocolos de resucitacion guiados por niveles de lactato
en los que se concluye que los pacientes que responden con normalizacion del lactato
tienen menor mortalidad que los que persisten con hiperlactatemia?- 2. Recientemente,
Jansen y Cols™, publicaron un estudio randomizado a gran escala donde se aleatorizd
a los pacientes con hiperlactatemia en dos grupos, uno con el objetivo de disminuir un
20% el lactato cada dos horas y otro que no. Los resultados fueron una disminucion de la
mortalidad en el grupo guiado por lactato (ajustando por factores de riesgo predefinidos la
diferencia es estadisticamente significativa), ademas de que en este grupo los inotropos
y la ventilacion mecdnica pudieron ser retirados antes. El lactato, pues, en pacientes
adecuadamente seleccionados podria ser usado para guiar la resucitacion.
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El tratamiento basado Unicamente en observaciones clinicas es a menudo
subjetivo, @ veces inadecuado y potencialmente perjudicial. Todavia hoy, la
administracion intravenosa de liquidos durante la reanimacion del shock es en gran
parte empirica®. Sin embargo, hay evidencia de que la hipovolemia no corregida
conduce a aporte inadecuado de agentes vasopresores que pueden aumentar la
hipoperfusion de 6rganos y la isquemia’ 2. Por otro lado, la prescripcion excesiva
de fluidos también compromete el aporte de oxigeno y se ha asociado con
un aumento de complicaciones Yy mayor mortalidad"3”). El primer paso en el
manejo hemodinamico del paciente critico es determinar el estado de perfusion
de los tejidos/organos. Aunque los sighos de shock pueden ser obvios, los de
hipoperfusion subclinica pueden ser mas sutiles™.

La informacion que aportan los actuales dispositivos mejora la evaluacion
hemodindmica del paciente critico. Sin embargo, ninguna monitorizacion puede
cambiar el prondstico del paciente a menos que de su uso se derive una
intervencion que por si misma mejore los resultados®.
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7.2 INDICADORES ESTATICOS DE PRECARGA
7.2.1 PRECARGA

Se llama “precarga” a la tension pasiva en la pared ventricular al final de la
diadstole. Con fines précticos, como indice de precarga utilizamos la dimension
ventricular en telediastole (drea, volumen) o la presion diastdlica final ventricular
(presion transmural). El volumen diastolico final es el volumen al momento de
iniciarse la contraccion y estd determinado por el volumen ventricular al término
de la eyeccion, mas el retorno venoso. A este volumen diastoélico corresponde una
presion diastolica, que es funcion de la distensibilidad ventricular. En situaciones
fisiologicas, @ mayor precarga o retorno venoso se observa un aumento del
volumen de eyeccion.

Tradicionalmente, la presion venosa central (PVC) se ha utilizado para guiar el
manejo de fluidos. La base para esta estrategia proviene del dogma equivocado
de que la PVC refieja el volumen intravascular. En concreto, se cree ampliamente
que los pacientes con baja PVC estdn depleccionados de volumen mientras que
los pacientes con alta PVC estan sobrecargados de volumen™. La PVC es una
buena aproximacion de la presion de la auricula derecha que es un determinante
importante del llenado del ventriculo derecho. Por otra parte, como el volumen
sistolico del ventriculo derecho determina el llenado del ventriculo izquierdo,
se asume que la PVC es una medida indirecta de la precarga del ventriculo
izquierdo®®.

Utilizando un catéter de arteria pulmonar, al inflar el balon en su extremo distal
se obstruye el flujo sanguineo y se crea una columna estatica de sangre entre
la punta del catéter (presion capilar pulmonar, PCP) y la auricula izquierda de
modo que la presion en ambos puntos debe ser idéntica. Por tanto, el inflado del
balon permite medir la presion de la auricula izquierda con el catéter de arteria
pulmonar a la altura de la zona 3, donde la presion capilar pulmonar (venosa)
es mayor que la presion alveolar (Figura 1. Como la presion auricular izquierda
equivale normalmente a la presion telediastolica ventricular izquierda, la presion
de enclavamiento capilar pulmonar podria utilizarse para medir la presion de
llenado del ventriculo izquierdo.
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Figura 1 En el pulmdn normal, en posicion erecta, se distinguen tres zonas de distribucion del fiujo
sanguineo pulmonar: Zona I: la presion en la arteria pulmonar es inferior a la presion en el alveolo y
no existe flujo. Zona 2: la presion en la arteria pulmonar es superior a la presion alveolar y esta es
mayor que la presion en la vena pulmonar. Zona 3: la presion en la arteria como en la vena pulmonar
son superiores a la presion alveolar. (Dibujo: Cortesia de Alejandro Ferndndez. UCI-HUGetafe.)

ALVEOLO

ZONAZ

ARTERIA
PULMONAR

ZONA 3

La medicién de la PVC y de la PCP requiere una cuidadosa metodologia que evite
errores de interpretacion:

El punto de referencia cero para las presiones venosas del torax estéd en el centro
de la auricula derecha, donde la sangre que retorna al corazdn interactua con
la funcion cardiaca™. Este punto puede identificarse a una distancia vertical de
5 cm por debajo del angulo esternal, donde se une la 22 costilla al esternont®.
Esto es asi si el sujeto estd en posicion supina o incorporado hasta un angulo
de 60° por lo que el paciente no tiene que estar en posicion supina para la
medicion cuando se utiliza esta referenciat™ ™. Mads comunmente utilizado en las
unidades de criticos es el punto de interseccion del cuarto espacio intercostal
con la linea axilar media, lo que corresponde a la posicion de ambas auriculas
cuando el paciente estd en decubito supino, y puede utilizarse como referencia
para mediciones Unicamente con el paciente en esa posicion(®-'2,

La presion vascular registrada es intravascular, es decir, la presion en el interior del
vaso respecto a la atmosférica® . Sin embargo, la presion que determina la precarga
ventricular y el ritmo de formacion de edema esla presion transmural (esto es, la diferencia
entre las presiones intra y extravascular, Pt=Pi-Pe). Cambios en la presion intratoracica
pueden producir discrepancia entre las presiones intravascular y transmural. La presion
intravascular es equivalente a la transmural cuando la presion extravascular es cero.
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En el torax, la presion extravascular debe ser proxima a cero (atmosférica) al final de
la espiracion, momento en el que deben medirse las presiones intravasculares™ ). Los
pacientes con PEEP presentan presion intratoracica teleespiratoria positiva en relacion
con la atmosférica por lo que las presiones vasculares han de medirse excluyendo la
PEEP por unos momentos o restando su valor. Durante la respiracion espontdnea la
presion al final de la espiracion es la sistolica (la mas alta) (Figura 2-a); en cambio,
durante la ventilacién mecanica a presion positiva la presion al final de la espiracion es
la diastélica (la mas baja) (Figura 2-b)-,

Figura 2: Presion transmural a) en ventilacion espontanea. b) en ventilacion mecénica. (Dibujo: Cortesia
de Alejandro Fernéndez. UCI-HUGetafe)

a)

INSPIRACION ESPIRACION

b]

INSPIRACION ESPIRACION
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7.2.2 RESPUESTA A LA PRECARGA: UTILIDAD DE LOS PARAMETROS ESTATICOS

La Unica razon para dar a un paciente una carga de fiuido es incrementar el
volumen sistolico. Numerosos estudios han demostrado el escaso valor de los
indicadores de precarga ventricular como predictores de respuesta a volumen en
pacientes criticos.

Las presiones de llenado cardiaco tales como la presion en la auricula derecha
(PVC) y la presion de enclavamiento (PCP) predicen escasamente la respuesta a
volumen %), excepto valores bajos (<bmmHg) que razonablemente se asocian a
una respuesta positiva al aporte de fluidos.

Marcadores volumétricos de precarga cardiaca son, principalmente, el area del
ventriculo izquierdo al final de la didstole (LVEDA), medido por ecocardiografia
transtoracica o transesofagica™ '®; el volumen telediastolico del ventriculo derecho
(RVEDV), medido con catéteres especificos de arteria pulmonar; el volumen
telediastolico global, que refieja el volumen de sangre contenido en las cavidades
cardiacas al final de la diastole (GEDV) y el volumen de sangre intratoracica (ITBV),
los cuales son medidos por termodilucion transpulmonar (sistema PiCCO®)(- ),

Varios estudios han demostrado que los indicadores volumétricos de precarga
pueden ser Utiles para predecir la respuesta a fluidos solo cuando su valor es
muy alto o muy bajo™. Asi, la probabilidad de respuesta positiva a una carga de
volumen es alta cuando el RVEDV indexado es <90ml/m? y es baja cuando es
>140ml/m2 Hallazgos similares han sido reportados con el GEDV indexado (GEDI),
cuando el GEDI es <600 ml/m? es muy probable la respuesta a una carga de
fluido, pero si es >800ml/m? una respuesta positiva es improbable. LVEDA si <b
0 > 20 cm/m?2 ITBV si <750 o >1000mLl/m?2 Por lo tanto, cuando otros test no son
aplicables, la evaluacion de la precarga mediante estos indicadores puede ser
util en la toma de decisiones que concierne a la expansion con volumen, pero
valores intermedios no permiten discriminar entre pacientes respondedores y no
respondedores!®.

Hay diversas razones que explican el valor limitado de los parametros estaticos:
Primero, la presion en auricula derecha, la presion de oclusion en arteria pulmonar,
el volumen telediastolico del ventriculo derecho y el rea telediastolica ventricular
izquierda no son siempre indicadores seguros de precarga ventricular®™. En
realidad, la presion en auricula derecha y la presion de oclusion en arteria
pulmonar sobreestiman la presion transmural en pacientes con PEEP externa(19)
o intrinseca®. La presion de oclusion en arteria pulmonar es muy dependiente
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de la complianza ventricular izquierda, frecuentemente disminuida en pacientes
criticos (sepsis, isquemia o cardiopatia hipertrofica)?®. La evaluacion del volumen
telediastolico del ventriculo derecho por termodilucion estd influida por la
presencia de insuficiencia tricuspidea?? frecuente en pacientes con hipertension
pulmonar (distrés, ventilacion mecanica con PEEP). La estimacion del area al final
de la didstole del ventriculo izquierdo por ecocardiografia no siempre refleja el
volumen telediastélico del ventriculo izquierdo®. Segundo, en caso de disfuncion
ventricular derecha no puede esperarse un efecto hemodindmico beneficioso
de la expansion con volumen incluso en el caso de baja precarga ventricular
izquierda. Tercero, conocer el volumen telediastélico preinfusion dice poco acerca
de la complianza de la cémara. En este sentido, la hipovolemia puede estar
asociada con un valor normal o elevado de &rea telediastolica del ventriculo
izquierdo en pacientes con cardiopatia dilatada. Por ultimo, hay que destacar dos
cuestiones: 1) el aumento del volumen telediastolico como resultado de aporte de
fluidos depende del reparto de fiuido en diferentes complianzas cardiovasculares
organizadas en serie, Yy 2) el aumento del volumen sistélico como resultado de
aumentar el volumen telediastolico depende de la funcion ventricular ya que una
disminucion de la contractilidad ventricular disminuye la pendiente de relacion
entre en volumen telediastdlico y el volumen sistélicot™.

Por esta razodn, los indices dindmicos de respuesta a volumen han sido
recientemente estudiados en el admbito clinico con el objetivo de estimar las
necesidades de fluidos en pacientes inestables.

7.3 INTERPRETACION DE LA SENAL DE PRESION ARTERIAL

El primer objetivo hemodinadmico en situacion de shock es optimizar la presion
arterial que ha de ser rigurosamente monitorizada. El analisis de la curva de
presion arterial aporta tres tipos de datos sobre el estado hemodinamico del
paciente®@’. La primera aproximacion se basa en la interpretacion de indices
estaticos: la presion arterial media (PAM), sistélica (PAS), diastolica (PAD), y la
presion del pulso (PP, PP=PAS-PAD). La segunda aproximacion se basa en el
andlisis de las variaciones de presion inducidas tras la aplicacion de presion
inspiratoria positiva cuyo objetivo es predecir los efectos hemodinadmicos de una
carga de volumen. La tercera aproximacion es el analisis matematico de la onda
de pulso¥.



7.3 INTERPRETACION DE LA SENAL DE PRESION ARTERIAL

7.31 INDICES ESTATICOS

-Presion arterial media (PAM): La PAM es constante desde la aorta a las arterias
periféricas. Es la verdadera presion impulsiva para el flujo sanguineo periférico y
el objetivo de presion debe estar basado en este parametro@.

Puede medirse calculando la integral de la onda de presion (drea bajo la curva),
o estimarse como la presion diastélica mas un tercio de la presion del pulso
basandose en la presuncion de que la diadstole representa las dos terceras partes
del ciclo cardiaco.

Los determinantes de la PAM son el gasto cardiaco (GC), y las resistencias vasculares
sistémicas (RVS), segun esta relacion: PAM=GC x RVS. Un descenso en la PAM
puede ser explicada tanto por un descenso del gasto cardiaco insuficientemente
compensado por el aumento de las resistencias vasculares periféricas, o por
vasodilatacion inadecuada junto con una compensacion cardiaca insuficiente. El
andlisis aislado de la PAM no permite determinar los mecanismos responsables
de shock. Los tratamientos dirigidos a incrementar la PAM lo hacen a través del
incremento del GC (administracion de volumen y agentes inotropicos positivos) o
incrementando las RVS (vasopresores)®@4.

-Presion arterial diastolica (PAD): Depende del tono vascular, la duracion de la
diastole y la complianza arterial. Por tanto, una PAD baja puede corresponder a
situaciones de vasodilatacion (sepsis, vasodilatadores), bradicardia o descenso de
la complianza arterial@?.

-La presion del pulso (PP): Es la diferencia entre la presion sistolica y la diastolica.
Esta determinada por el volumen sistolico (VS) y la complianza arterial (C), segun
esta relacion: PP=VS/C. El descenso de la complianza vascular con la edad causa un
descenso en la presion diastolica junto con un incremento de la presion sistolica
y de la presion del pulso, de modo que, una PP baja indica una disminucion en el
volumen de eyeccidn sistolico ya sea por fallo cardiaco o hipovolemia, requiriendo
administracion de volumen o agentes inotropicos segun el contexto clinico¥.

-La presion arterial sistolica (PAS): Los determinantes mas importantes son el volumen
sistolico, la complianza arterial y las resistencias vasculares sistémicas. La presion
sistdlica es un determinante esencial de la poscarga del ventriculo izquierdo®@.
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732 iNDI(;ES DINAMICOS DE DEPENDENCIA DE PRECARGA, DERIVADOS DE LA CURVA
DE PRESION ARTERIAL

La relacion descrita por Frank-Starling entre precarga y volumen sistoélico no es
lineal sino curvilinea (Figura 3).

Figura 3:
A Curva A: corazdn normal
No Respondedor ) )
Curva B: corazon insuficiente
Volumen
sistélico
} Respondedor 8

Por tanto, un aumento de la precarga inducird un incremento significativo en el
volumen de eyeccion solamente si el ventriculo opera en la parte ascendente
de la curva. Por el contrario, si el ventriculo funciona en la parte plana de la
curva, un aumento similar en la precarga no produce ningun cambio significativo
en el volumen sistélico®. Un paciente es “respondedor” a la expansion con
volumen solo si ambos ventriculos operan en la porcion ascendente de la curva
de Frank-Starling, en cambio si uno o ambos ventriculos funcionan en la porcion
plana el paciente es "no respondedor” y su gasto cardiaco no se incrementard
significativamente en respuesta a la expansion con volumen. En sujetos sanos,
ambos ventriculos operan en la porcion ascendente de la curva de Frank-Starling
y un incremento en la precarga resulta en un cambio significativo en el volumen
sistolico?®. Sin embargo, sélo la mitad de los pacientes inestables son precarga-
dependientes. Los cambios inducidos por la precarga en el volumen sistolico
dependen también de la contractilidad y la poscarga®?. Por tanto, un valor dado
de precarga puede estar asociado con dependencia de precarga en corazones
normales (Curva A, Fig.3) o con independencia de precarga en corazones
insuficientes (Curva B, Fig.3)

El llenado cardiaco optimo es esencial para mantener un adecuado gasto cardiaco
y perfusion de 6rganos, pero el manejo indiscriminado con volumen en pacientes
hemodindmicamente inestables puede tener importantes inconvenientes clinicos:
insistir inadecuadamente en el aporte de volumen puede demorar el adecuado



tratamiento con consecuencias en la supervivencia; ademas, el aporte de volumen
en un paciente no respondedor conduce a la acumulacién de fluido intersticial que
puede empeorar el intercambio de gases, disminuir la distensibilidad miocérdica
y limitar la difusion de oxigeno a los tejidos.

En pacientes en ventilacion mecanica, la magnitud de los cambios ciclicos
respiratorios en la presion arterial constituye un marcador del grado de hipovolemia
U de respuesta a volumen. La ventilacion mecanica, al aumentar la presion
intratoracica, disminuye la precarga del ventriculo derecho y, unos latidos mas
tarde (en la fase espiratoria), disminuye el volumen de eyeccion del ventriculo
izquierdo (Figura 4). Como el volumen sistélico es un factor determinante de
la presion arterial, sus modificaciones inducen cambios en la onda de presion
arterial®@?,

Figura Y: El aumento de la presion intratorécica aumenta la presion en la auricula derecha. Este
aumento de presion hace que disminuya el gradiente entre ésta y las venas extratoracicas. Este
hecho condiciona una dismunucion de la precarga y por tanto una disminucion del volumen sistdlico.
(Dibujo: Cortesia de Alejandro Fernéndez. UCI-HUGetafe).
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)
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l
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-Variacion respiratoria de la presion arterial sistolica: Es la diferencia entre la
presion sistélica maxima y minima durante un ciclo respiratorio. El valor de presion
arterial sistolica durante una pausa espiratoria es tomado como referencia para
dividir este pardmetro en dos componentes: Aup y Adown. Aup es la diferencia
entre el valor maximo y el valor de referencia y refleja el aumento inspiratorio
de PA por incremento precoz de precarga ventricular izquierda. Adown es la
diferencia entre el valor de referencia y el valor minimo y refieja la disminucion
de PA por descenso de precarga ventricular izquierda en periodo espiratorio®?.
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La relevancia clinica de la variacion respiratoria de la presion arterial sistélica y de
su componente Adown como predictores de respuesta a volumen fue validado en
un estudio de Tavernier et al® con pacientes sépticos. Los valores que permiten
predecir que el aporte de volumen incrementara el volumen sistélico al menos un
15%, con excelentes valores predictivos positivo y negativo, fueron:

Variacion respiratoria de la presion arterial sistélica: 10mmHg o 9%; Adown: b
mmHg.

-Variacion de la Presion del Pulso (VPP): La PP esta determinada por el volumen
sistolico y la complianza arterial. Considerando la ausencia de cambios
significativos en la complianza arterial a lo largo del ciclo respiratorio se asume
que la variabilidad respiratoria de la PP deberia predecir con exactitud la respuesta
a fluido® 2. (Figura 5)

Figura 5:

A/

).' I / PP se calcula como la diferencia entre la presion arterial
|

| sistdlica y la diastdlica. PPmax v PPmin se determinan a
n_J | _ J lo largo de wun ciclo respiratorio. Los cambios
PPmax respiratorios en la presion del pulso (VPP) se caleulan

Presién r como la diferencia entre PPmax ¥ PPmin dividido por la

P‘Pnnn
' media de los dos valores, expresado en porcentaje.
\ |\ \

arterial

VPP (%) =100x (PPmax-PPmin) / [(PPmax+PPmin)/2]

(i

La VPP>13% (con latidos cardiacos ritmicos, en ventilacion mecanica y en ausencia
de esfuerzos inspiratorios espontaneos) predice la respuesta a fluidos (aumento
del gasto cardiaco >15%) con un valor predictivo positivo y negativo superior al
90%.

La evaluacion de la dependencia de la precarga no es Unicamente Util en la
prediccion de la eficacia de la expansion con volumen sino también en la prediccion
de los efectos hemodindmicas de cualquier terapia que induzca cambios en las
condiciones de precarga cardiaca. En este sentido, la VPP ha demostrado ser
util en la monitorizacion de los efectos hemodinadmicas de la PEEP en pacientes
ventilados mecanicamente con dafio pulmonar agudo®@®.



7.3 INTERPRETACION DE LA SENAL DE PRESION ARTERIAL

7.3.3 ANALISIS DEL CONTORNO DEL PULSO

El 4rea bajo la parte sistolica de la curva de presion arterial es proporcional al
volumen sistolico, por lo menos a nivel de la aorta. El analisis del contorno de la
onda de pulso con dispositivos especificos (PiCCO®, LIDCO®, Vigileo®, MostCare®)
se ha desarrollado con el fin de monitorizar el gasto cardiaco en tiempo real. Un
andlisis matematico permite la transformacion de una curva de presion arterial
en un flujo o un volumen de eyeccion. Se ha demostrado que una variacion del
volumen sistdlico (VVS), como marcador de la variacion respiratoria del volumen
sistolico, >10% predice una respuesta positiva a fluidos con alta sensibilidad y
especificidad en pacientes en ventilacion mecanica?®-32,

Principios, ventajas y limitaciones de cada sistema de monitorizacion, ver Capitulo 8.

734 LIMITES DEL USO DE PARAMETROS HEMODINAMICOS DE VARIACION
RESPIRATORIA

Los indices dinamicos han sido validados en pacientes ventilados y sedados, sin
respiracion espontanea, con ritmo cardiaco regular.

En pacientes con arritmia cardiaca, la variacion latido a latido en el volumen sistolico,
y por lo tanto en la presion arterial, puede no refiejar los efectos de la ventilacion
mecanica. Esto es particularmente cierto en pacientes con fbrilacion auricular
o extrasistoles frecuentes. En pacientes con pocas y distantes extrasistoles, la
curva de presion arterial puede todavia ser analizada si el ritmo cardiaco es
regular durante al menos un ciclo respiratorio, pero descarta la posibilidad de una
monitorizacion continua y automatica de este fendmenot.

Si los cambios en la presion pleural son pequerios a lo largo de un ciclo respiratorio,
la inspiracion no inducird ningln cambio significativo en el volumen sistolico del
ventriculo izquierdo, incluso en pacientes respondedores a fluidos. Pequefias
variaciones en la presion pleural pueden verse en pacientes con actividad
respiratoria espontanea, en pacientes en ventilacion mecanica con pequefios
volumenes tidal (ej. 6ml/Kg) o en pacientes con elevada complianza toracica
(torax abierto)®® En los estudios que han validado estos indices los volumenes
tidal eran mayores de 8 ml/kg. El uso de bajos volumenes tidal durante el distres
disminuye su sensibilidad y la utilidad de estos indices estd sujeta a debate.
Sin embargo como resultado de la disminucion de la distensibilidad pulmonar
durante el distres, es probable que ocurran variaciones ciclicas marcadas en la
presion alveolar, generando variaciones ciclicas en la presion transpulmonar e
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intratoracica, incluso en el caso de bajos volumenes tidal®’. En este sentido, el
estudio de Huang et al. sugiere que la VPP es un indice vélido de respuesta a la
precarga en pacientes con distres ventilados con bajos volumenes tidal y elevada
presion positiva espiratorial®®.

Por otra parte, ser respondedor a volumen no significa que el volumen sea
necesario (los sujetos sanos son respondedores a volumen). Los pacientes no
deben recibir fluidos simplemente porque la VPP o VVS sea alta. En realidad, antes
de utilizar parémetros dindmicos, la primera pregunta debe ser: "¢necesita el
paciente incrementar el gasto cardiaco o el volumen sistolico?”. Los parémetros
dindmicos no responden a esa pregunta. La respuesta puede estar en el examen
clinico (ej. oliguria), en los test bioldgicos (ej. disfuncion renal e hiperlactacidemia)
u/o otros pardmetros hemodindmicos (ej. bajo GC y Svo, baja). Sin embargo,
cuando la respuesta a esa pregunta es "si” y no hay contraindicacion a la carga
de fluido (edema pulmonar e hipoxemia grave), los parametros dindmicos pueden
ser muy Utiles para discriminar entre pacientes que pueden beneficiarse de
aporte de volumen y pacientes en los que el soporte inotrépico es una practica
mas logica para mejorar la hemodindmical®.

Cuando las limitaciones no son entendidas y respetadas, la evaluacion de los
parametros hemodindmicos puede ser mas perjudicial que Util en el proceso
de toma de decisiones sobre la expansion con volumen. Errores y malas
interpretaciones deben evitarse a través de la docencia. El catéter de arteria
pulmonar se ha utilizado durante més de 30 afios y estudios recientes han
demostrado que el conocimiento que los médicos tienen sobre el dispositivo es
insuficiente. Con esa leccion del pasado, no debemos perder el valor clinico de
nuevos parametros (VPP, VVS) por un uso inadecuado®®?.

7.4 MANIOBRA DE ELEVACION PASIVA DE PIERNAS

Es un método sencillo y fiable para evaluar la precarga-dependencia en pacientes con fracaso
circulatorio, tanto en ventilacion mecénica controlada como en respiracion espontanea,
incluso en aquellos con trastornos del ritmo cardiaco® y con Vt < 8 ml/kg®”.

En pacientes con respiracion espontanea la dependencia de precarga debe ser
valorada mediante la elevacion pasiva de miembros inferiores con un dngulo de 45°
sobre el plano de la cama durante al menos 1 minuto. Esta maniobra reproduce de
una manera reversible los efectos cardiovasculares de un aporte de volumen de 300
ml incrementando la precarga cardiaca y, si ambos ventriculos operan en la zona de



7.5 TEST DE OCLUSION TELEESPIRATORIA

precarga-dependencia de la curva de Frank-Starling, aumenta significativamente
el gasto cardiaco siendo maximo pasados 60-90 s de la elevacion®). La
modalidad de maniobra mas recomendada por los expertos es desde la posicion
"semiincorporado” bajar el tronco a 0° y elevar las piernas. Dada la naturaleza
de la prueba, las medias de compresion elastica, el shock hemorragico y el
cardiogénico pueden disminuir la respuesta al test®,

Hasta la fecha, los estudios realizados concluyen lo siguiente: Primero, cambios
en la presion arterial media durante la elevacion pasiva de miembros inferiores
no predicen respuesta a fluido; igualmente, cambios en la presion arterial durante
una carga de fluido no guardan relacion con cambios en el gasto cardiaco. La
forma de evaluar la respuesta a volumen en sujetos con respiracion espontanea
es mediante cambios en el gasto cardiaco 210% medido por cualquier técnica
(ecocardiografia, analisis del contorno del pulso, etc.) que permita una medida
dindmica de los cambios en el gasto cardiaco. Cuando el volumen sistélico no se
puede medir, un aumento de méas del 10% en la PP durante la elevacion pasiva de
las piernas es un buen indice predictivo de la respuesta hemodindmica a la carga
de liquidos, Util en la decision de continuar la reanimacion con fluidos®. Segundo,
cambios en el drea del ventriculo izquierdo o doppler mitral, reflejando la precarga
ventricular izquierda, no son Utiles para predecir la respuesta a volumen, lo que
indica de nuevo que respuesta a la precarga no es lo mismo que precarga.

75 TEST DE OCLUSION TELEESPIRATORIA

El test de oclusion teleespiratoria consiste en interrumpir la ventilacion mecéanica
al final de la espiracion durante 15 s. Esto suprime el descenso ciclico en la
precarga cardiaca que normalmente ocurre en cada insuflacion mecéanica. Por
tanto, este breve procedimiento debe aumentar la precarga cardiaca y puede
servir como prueba para evaluar la respuesta a la precarga y, por tanto, predecir
la respuesta a la infusion de liquidos posterior™. Un incremento en el indice
cardiaco y en la presion de pulso arterial de >5% predice respuesta a fiuido con
buena precision. Este test es facil de utilizar en la practica clinica y parece ser
fiable en casos de arritmias cardiacas y de bajos volumenes tidal, condiciones
donde la VPP y VVS no son fiables™.
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7.6 PLETISMOGRAFIA

La onda pletismografica por pusioximetria difiere de la onda de presion arterial
en la medicion de volumenes en vez de cambios de presion en los vasos.
Como una extension del andlisis de la presion del pulso durante la ventilacion
mecanica, los cambios dindmicos, tanto en el pico como en la amplitud de la onda
pletismografica por pulsioximetria, se han utilizado para predecir la respuesta
a fluidos™. Los cambios dindmicos en la curva de pletismografia en pacientes
en ventilacion mecanica han mostrado una correlacion significativa con la VPP.
Las variaciones en la amplitud de onda de pletismografia no se pueden calcular
facilmente a partir de un monitor de cabecera, por tanto, ha sido creado un indice
de variabilidad de pletismografia.

El "Pleth Variability Index"” (PVI, Masimo Corp., Irvine) es una medida de la dindmica
de cambio en el indice de perfusion (PI) que se produce durante un ciclo
respiratorio completo. Pl refleja la amplitud de la onda del oximetro de pulso.
PVI se correlaciona estrechamente con la variacion respiratoria en las ondas
de pletismografia y de presion arterial y puede predecir, de forma no invasiva,
respuesta a fluidos en pacientes en ventilacion mecanica, lo cual puede ser Util
cuando no hay insertado un catéter arterial® 42 ),

7.7 PARAMETROS ECOCARDIOGRAFICOS

Parametros hemodinamicos determinados por ecocardiografia como cambios
respiratorios en la velocidad de flujo adrtico y en el didmetro de la vena cava,
Utiles en la prediccion de respuesta a volumen, son abordados en el Capitulo 9.

7.8 SATURACION DE OXIGENO VENOSA MIXTA Y VENOSA
CENTRAL

El objetivo del sistema cardiovascular es aportar suficiente oxigeno [02] para
satisfacer las demandas metabdlicas del organismo. La hipoxia tisular es uno de
los mecanismos mas importantes para el inicio de disfuncion multiorgéanica.

Mientras que la medicion de la saturacion de oxigeno venosa mixta [Sv02] requiere
la insercion de un catéter de arteria pulmonar, la medicion de la saturacion
venosa central de oxigeno [Svc02] requiere solamente cateterismo venoso central.



7.8 SATURACION DE OXIGENO VENOSA MIXTA Y VENOSA CENTRAL

Valores absolutos de Sv0, y Svc0, pueden diferir considerablemente en diferentes
situaciones clinicas, sin embargo, ha sido demostrada una estrecha correlacion
de su tendencia a lo largo del tiempo.

El valor normal de Sv0, es del orden de 70%. Una Sv0,<70% refleja un desequilibrio
global entre el aporte y el consumo de 0, La saturacion de oxigeno venosa
mixta (Sv0,) depende del gasto cardiaco (GC). el consumo de oxigeno(V0,), la
hemoglobina (Hb) y la saturacion de oxigeno arterial (Sa0,), segun esta relacion:

$v0,= (GC /VO,) x Hb x Sa0,

Un cambio en la Sv0, debe poner en marcha otras mediciones para identificar
el problema®i¥ en términos de oxigenacion tisular: “¢Deberiamos/podriamos
incrementar el GC, la Hb o la Sa0,?", "¢Deberiamos/podriamos reducir la demanda
de oxigeno mediante sedacion o paralisis?”. Valores elevados [Svc02>80%] pueden
indicar un elevado GC pero también pueden refiejar la incapacidad de los tejidos
para extraer el oxigeno™¥, lo que puede atribuirse a la heterogeneidad del flujo
sanguineo macro y microvascular y deterioro de la capacidad de las células y sus
mitocondrias para utilizar el oxigeno!™®. La Svc0, no deberia utilizarse sola en la
evaluacion del sistema cardiocirculatorio sino combinada con otros parédmetros
e indicadores de perfusion de dérganos tales como el lactato sérico y el gasto
urinariot,

En pacientes con shock seéptico, el estudio de Rivers et al'*® muestra la utilidad de
la monitorizacion precoz de la Svc0,. En la fase inicial del shock septico hay bajo
gasto cardiaco en gran parte relacionado con hipovolemia. Una baja Svc0, indica
insuficiente gasto por lo que, en este contexto, es Util para identificar pacientes en
los que el gasto cardiaco necesita ser incrementado!”. Valores elevados pueden
reflejar una mala extraccion periferica de 0, y pueden estar asociados a mayor
mortalidad“®). Hay datos preliminares que sugieren que en la sepsis las cifras
elevadas de la Sv0, no excluyen la posibilidad de respuesta a liquidos™®. Es dificil
predecir si este tipo de monitorizacion tiene beneficio una vez que la fase inicial
de shock séptico ha pasado.

En pacientes con shock hemorragico y trauma grave el tratamiento estd definido
por la resucitacion inmediata y agresiva junto a una intervencién quirurgica
precoz, aunque no hay ningun estudio que investigara la validez de la Svc0, para
guiar la estabilizacion hemodindmica en pacientes con politrauma. En pacientes
inicialmente estables después del trauma, una Svc0, <65% fue capaz de detectar
aquellos que tenian lesiones mas graves, con mayores pérdidas de sangre y con
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mayor necesidad de trasfusion®. Sin embargo, en un estudio similar, el lactato
y el déficit de base arterial fueron mejores indicadores de pérdida de sangre que
la Svc0,"".

La insuficiencia cardiaca se caracteriza por un gasto cardiaco limitado y
cambios en las necesidades de oxigeno solo pueden ser cubiertos con cambios
en la extraccion de oxigeno. En estos pacientes, la Sv0, esta estrechamente
correlacionada con el gasto cardiaco y una caida en Sv0, es un buen marcador
precoz de deterioro cardiaco® . Pacientes con fallo cardiaco congestivo que
presentan hiperlactacidemia y baja Svc0, requieren manejo mas agresivo en un
servicio de urgencias que pacientes con Svc0, y niveles de lactato normales.
Pacientes con infarto de miocardio con Svc0,<60% estaban en shock cardiogénico®®.
En un estudio observacional de pacientes con shock cardiogénico o postoperatorio
de cirugia cardiaca, los cambios en la Svc0, se correlacionaron mejor que los
de la PVC, la PAM y la Sv0, con el gasto cardiaco y la Svc0, fue superior a ellos
para diagnosticar la respuesta a volumen® Durante una parada cardiaca la
sangre venosa estd desaturada [Svc02<20%] con una maxima extraccion de
0, Las compresiones toracicas efectivas incrementan la Svc0, por encima del
40%"". Todos los pacientes que lograron una Svc0,>72% durante la resucitacion
restablecieron la circulacion®®. Por otro lado, una Svc0,>80% fue un indicador
desfavorable de un empeoramiento en la oxigenacion tisular, probablemente
debido a parada cardiaca prolongada®®®.
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El manejo de pacientes criticos requiere un estrecho conocimiento de la situacion
del sistema cardiovascular y, por tanto, se hace necesaria la monitorizacion de
los pardmetros hemodindmicos en la busqueda de situaciones de shock que
podrian estar enmascaradas y en la evaluacion de la respuesta terapéutica a las
medidas empleadas en cada caso.

En la monitorizacion del gasto cardiaco (GC) en el paciente critico existen en el
mercado numerosos Yy muy variados sistemas.

Desde la creacion del catéter de arteria pulmonar, hace ya mas de 30 afios, han
aparecido en el mercado numerosos sistemas que permiten la obtencion de
datos hemodindmicos como el GC y ademas aportan otras variables que ayudan
en la toma de decisiones terapéuticas!+.

Dependiendo de multiples factores como invasividad, precio, etc., en cada Unidad
de Cuidados Intensivos pueden existir uno o varios de estos dispositivos!2359),

En funcion de la relevancia, de su uso y de sus principios de medicion existen
varias clasificaciones posibles:

1. Segun su invasividad:
A. Dispositivos invasivos:

- Catéter Swan-Ganz
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B. Dispositivos minimamente invasivos:
- Ecocardiograma transtoracico y transesoféagico
- Sistema PiCC0O®
- EV100/VolumeView®
- Sistemna Flo-trac® y monitor Vigileo®
- Sisterna LiDCO Plus® y LiDCO Rapid®
C. Dispositivos no invasivos:
- BioZ®, ECOM®, NICOM®
- Masimo Rainbow® SET Pulse C0-0ximetry
2. Segun su sistema de medicion:
1. Medicion por analisis del contorno de pulso:
- Calibrando peridédicamente el GC: PiCCO®, LiDCO Plus®, EV1000/VolumeView®
- Sin calibracion periddica del GC: Flo-Trac®, LiDCO Rapid®
2. Medicion por termodilucion pulmonar y transpulmonar:
- Catéter Swan-Ganz, PiCCO®, LiDCO®, EVIO00/VolumeView®
3. Medicion por tecnologia Doppler:
- Ecocardiografia transtoracica y transesofagica
- Doppler esofégico o gastrico
Y. Medicion aplicando el principio de Fick:

- NICO® System (Non Invasive Cardiac Output)
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5. Mediciéon por bioimpedancia/biorreactancia:
- BioZ®, ECOM®, NICOM®
6. Medicion por pletismografia

- Masimo Rainbow® SET Pulse C0-0ximetry

8.2 TIPO DE MEDICION
8.2.1 MEDICION POR ANALISIS DE PRESION DE PULSO

Se basa en el principio de que el volumen sistélico (VS) puede ser estimado de
manera continuada analizando la curva de presion arterial. Esta se ve afectada
por la interaccion entre el VS y la complianza vascular de cada individuo, la
impedancia aortica y la resistencia arterial periférica.

Sus limitaciones vienen marcadas por el hecho de que se requiere una curva de
presion arterial optima, por tanto, si existiesen arritmias o balon intraortico de
contrapulsacion, por ejemplo, las mediciones se podrian ver alteradas. Ademas
en situaciones de inestabilidad hemodindmica importante se requiere que la
calibracion sea muy frecuente para evitar errorest®.

8.2.2 MEDICION POR TERMODILUCION PULMONAR Y TRANSPULMONAR

La termodilucion pulmonar realizada mediante un catéter de arteria pulmonar
constituye el estadndar de referencia en la medicion del GC. Su medicion se basa
en la ecuacion de Stewart-Hamilton y precisa de la administracion de un bolo
de solucion mas fria que la sangre del paciente a través de la luz proximal del
catéter de arteria pulmonar, dicho bolo pasa después a la auricula derecha. Alli se
mezcla con la sangre de cavidades derechas y pasa a la arteria pulmonar donde
el sensor térmico situado en el extremo del catéter detecta dicho cambio de
temperatura. Esto permite al sistema la realizacion de una curva temperatura-
tiempo cuyo area bajo la curva es inversamente proporcional al GC.

La termodilucion transpulmonar utiliza la termodilucion arterial para el célculo del
VS y del GC. Precisa de la administracion de una determinada cantidad de solucion
mas fria que la sangre a través de un catéter venoso central, para que luego el
termistor situado en el catéter arterial detecte la modificacion en la temperatura.
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Para ello utiliza también la ecuacion de Stewart-Hamilton y crea una curva de
temperatura-tiempo cuyo area serd inversamente proporcional al GC0),

8.2.3 MEDICION POR TECNOLOGIA DOPPLER

Existen varios tipos de técnicas doppler en el mercado, permiten la estimacion del
GC mediante la realizacion de mediciones del flujo sanguineo aortico utilizando el
efecto doppler.

Mediante tecnologia doppler se puede obtener el volumen minuto estableciendo
que el flujo es directamente proporcional a la velocidad por el drea de seccion en
el lugar de medida. Esto permanece constante si el flujo es laminar y el 4rea de
seccion es siempre constante. Sin embargo en un corazon normal la velocidad
cambia segun la medimos en el centro o en las zonas periféricas y siempre hay
zonas de flujo turbulento. Ademas el area varia con la contractilidad cardiaca y
por la acciéon continua del flujo.

El GC se puede evaluar a nivel del anillo aortico, mitral, pulmonar o tricuspide, pero
el mas fiable de todos es a nivel del anillo aortico en la zona donde se visualiza
su forma circular. Es ahi donde se precisa de una medicion lo mas exacta posible
del anillo ya que a partir de este cédlculo se obtendrd el drea de seccion. Tras la
aplicacion del doppler pulsado a nivel del anillo adrtico se obtiene un fiujo cuyo
area bajo la curva equivale a la integral velocidad tiempo, que su vez multiplicada
por el area calculada nos dard el VS. Si se multiplica el VS por la FC obtendremos
el valor del GC.

Mediante tecnologia doppler esofagica se puede medir el flujo en la aorta
descendente y estimar el GC mediante multiples secciones transversales de
area aortica por la velocidad de flujo sanguineo. El didmetro aortico se obtiene
construyendo un normograma o por medida directa con modo M.

8.2.4 MEDICION APLICANDO EL PRINCIPIO DE FICK

Se basa en la ley de conservacion de masas y establece que la diferencia de
contenido de una sustancia entre la sangre arterial y la sangre venosa central es
directamente proporcional al consumo de la misma e inversamente proporcional
al gasto cardiaco (es aplicable a cualquier 6rgano). Un ejemplo de aplicacion seria
mediante el consumo de oxigeno y el contenido de oxigeno de la sangre arterial
y de la sangre venosa mixta. Para el consumo de oxigeno se utilizan tablas por
edad, sexo y superficie corporal. Estos valores son adecuados para el célculo del



8.2 TIPO DE MEDICION

gasto en condiciones basales, pero se vuelven imprecisos en caso de infeccion,
shock, ansiedad, etc. El contenido de oxigeno de sangre venosa mezclada se
debe obtener de muestras de sangre de arteria pulmonar o auricula derecha o se
puede calcular a partir de la saturacion de oxigeno en sangre venosa mezclada y
el contenido de hemoglobina de la sangre.

8.2.5 MEDICION POR BIOIMPEDANCIA-BIORREACTANCIA

Consisten en técnicas no invasivas y faciles que permiten una determinacion
continua y rapida del GC.

La bioimpedancia se basa en cambios en la amplitud de la resistividad eléctrica,
lo cual va en funcion del GC y la biorreactancia se basa en cambios en la
frecuencia.

Por tanto en la bioimpedancia se miden los cambios en la resistencia eléctrica
del torax, los cuales se producen por variaciones en el volumen sanguineo en
la aorta durante la sistole y la didstole. Para realizarla se emplean corrientes
de baja intensidad y alta frecuencia que pasan longitudinalmente a través de
una zona del cuerpo. Estas corrientes multiplicada por la impedancia del propio
cuerpo general una diferencia de voltaje entre los dos electrodos utilizados para
la medicion. Esta sefial detectada estd compuesta por la asociacion entre la
impedancia basal, la actividad respiratoria y la actividad cardiaca. Asi nos permite
determinar el GC, la contractilidad y el contenido de liquido en el torax. Se ve
afectada por numerosos factores como el peso, el sexo, la anchura del torax, la
hemoglobina, etc.

La biorreactancia se basa en cambios en la sefal de frecuencia, al igual que
si se tratase de una radio FM. La frecuencia se ve afectada o interferida por
los movimientos toracicos, la presencia de liquido en el pulmén o pleura o las
caracteristicas de la propia caja toracica. La deteccion de la modulacion de la
frecuencia no estd afectada por la distancia a la que se coloquen los electrodos,
por lo que pueden estar en cualquier lugar del torax®.

8.2.6 MEDICION POR PLETISMOGRAFIA

La onda de pulso medida por pletismografia corresponde a una imagen
especular de la onda de pulso arterial. Generalmente se mide a través de un
sensor colocado en el dedo de la mano, del pie o en la oreja, el cual consta de
un emisor de luz infrarroja Yy de un receptor con una célula fotosensible.
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Es importante tener en cuenta que la absorcion de la luz infrarroja no se ve
afectada por cambios en la concentracion de hemoglobina del paciente y las
variaciones lo que reflejan son cambios en el volumen sanguineo local.

Las variaciones medidas por pletismografia van a ser refliejadas por el llamado
factor de amplitud y va a indicar el grado de perfusion sanguinea en el lugar
donde se realiza la medicion. Cuanto menor sea su valor reflejard pocos
cambios en el volumen sanguineo indicando vasoconstriccion y cuanto mayor
indicaréd vasodilatacion.
Con este sistema de pulsioximetria vamos a obtener informacion de la
saturacion de oxigeno del paciente y mediante la onda pletismografica,
del estado del volumen sanguineo en los vasos locales donde se realiza la
medicion.
Aplicaciones clinicas:
-Cambios en la circulacion periférica
-Cambios en el volumen sanguineo:
- Disminuciones en la amplitud indicardn vasoconstriccion
- Aumentos en la amplitud refiejarédn vasodilatacion
-Ademas la amplitud de la onda pletismografica puede ser Util como guia de

la efectividad de las contracciones cardiacas, por ejemplo en caso de arritmias
cardiacas 0 en caso de una reanimacion cardiaca.

8.3 SISTEMAS DE MONITORIZACION

Los principales sistemas que utilizan estas tecnologias o la combinacion de las
mismas son:;

8.3.1. SISTEMA PiCCO,°®

Consiste en un sistema de monitorizacion considerado minimamente invasivo
que consta de un catéter arterial femoral con un termistor y de un catéter venoso
central, lo cual permite en su conjunto la calibracion del GC mediante técnica de
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termodilucion transpulmonar, combinada con el analisis del contorno de la onda
de pulso (determina la complianza adrtica y se calibra un algoritmo que utiliza el
PiCCO® para calcular el volumen de GC y la variaciéon del volumen latido a latido)
y la oximetria por fibra dptica.

Requiere un recalibracion manual del sistema cada 8 horas en pacientes mas
estables y mas frecuentemente en situaciones de inestabilidad hemodindmica.

Permite una monitorizacion de parémetros fisiologicos del paciente para asi conseguir
una guia de tratamiento dirigida a objetivos terapéuticos (Figuras 1y 2), principalmente
busca responder a la cuestion de si el paciente necesita volumen o catecolaminas®2.

Los principales pardmetros que permite monitorizar son:

- Gasto cardiaco (C0), presion arterial sistdlica, diastélica y media, el indice
cardiaco contorno de pulso (PCCI).

- Parédmetros de precarga cardiaca: volumen global al final de la diastole
(GEDV).

- Variacion del volumen sistolico (SVV) y variacion de la presion de pulso (PPV)
que permite estimar el manejo de la volemia del paciente.

- Pardmetros de postcarga cardiaca: resistencia vascular sistémica (SVR).

- Parémetros de contractilidad cardiaca: velocidad de aumento de presion
(dPmx), fraccion de eyeccion global (GEF).

- Pardmetros de valoracion del edema pulmonar: agua extravascular pulmonar
(EVLW), permeabilidad vascular pulmonar (PVPI).

EVLW:

Estima la cantidad de liquido en el tejido pulmonar y marca el momento a partir
del cual ya no serd beneficioso afadir volumen o incluso si el paciente tiene
exceso del mismo.

Sirve como indicador y control durante la reduccion de volumen y, ademas, si
permanece bajo aunque el GC y la oxigenacion sean normales puede ser un
indicador de que existen efectos negativos sobre la perfusion organica.
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Ademas, el indice de permeabilidad vascular pulmonar (PVPI) ayuda a determinar
la causa del edema pulmonar. Si resulta elevado orienta hacia la existencia de un
“leak” capilar secundario a un proceso inflamatorio. Si es normal se trata con toda
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probabilidad de un edema hidrostatico de causa cardiaca™.

Figura 1

Figura 2
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8.3.2 SISTEMA LiDCO plus®

Consiste en un sistema de monitorizacion que combina el analisis del contorno de
la onda de pulso con la calibracion mediante la dilucion transpulmonar de Litio.
Para el analisis del contorno de la onda de pulso utiliza el algoritmo PulseC0®,
mediante el cual la onda de presion arterial se convierte en un valor de VS y de
frecuencia cardiaca (FC), resultando en un GC dependiente de las caracteristicas
del paciente. La dilucién con Litio es utilizada para la calibracion del sistema, tras
administrar una pequefia cantidad de Litio por via venosa central, a través de un
sensor en el catéter arterial donde se detectan los cambios en la dilucion se genera
una curva concentracion-tiempo mediante la cual se estima el GC (Figura 3).

Los pardmetros que aporta son el GC, indice cardiaco, saturacion venosa de
oxigeno, resistencias vasculares sistémicas, presion arterial sistolica, diastolica
y media, frecuencia cardiaca, volumen sistélico y realiza una estimacion del
consumo de oxigeno (Figura ).

Las principales desventajas son la necesidad de administracion de dosis repetidas
de Litio, lo cual puede ser deletéreo en pacientes con bajo peso (<40Kg). con
insuficiencia renal, embarazadas y nifios. Ademas precisa de un sensor especifico
para la deteccion de Litio que va conectado al catéter arterial del paciente y
puede verse interferido por la administracion conjunta con relajantes musculares
administrados al paciente!™),

Figura 3
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Figura 4
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8.3.3 LiDCO Rapid®

Consiste en un sistema minimamente invasivo de monitorizacion del GC y del
VS a través del andlisis de la onda de presion arterial. Precisa Unicamente un
cateéter arterial convencional y se obtienen los datos a través de una conexion al
monitor del paciente. Gracias al algoritmo PulseC0®, la onda de presion arterial
se convierte en un valor de VS y de frecuencia cardiaca (FC), resultando en un GC
dependiente de las caracteristicas del paciente.

Los pardmetros que aporta son la presion arterial media (PAM), sistolica (PAS)
y diastolica (PAD), FC, VS y GC, variacion de la presion de pulso (VPP) y variacion
del volumen sistdlico (VVS). Permite aportar informacion y predecir la respuesta
a volumen en pacientes en ventilacion mecanica, con FC regular y torax cerrado,
pudiendo valorar en tiempo real el resultado tras la intervencion terapéutica
(Figura 5).

Su puesta en funcionamiento es muy sencilla ya que simplemente se conecta el
cable al monitor del paciente, se enciende e insertan los datos del paciente y ya
se comienza a monitorizar.

Sus principales caracteristicas y ventajas consisten en que es fécil e intuitivo, no
invasivo, utiliza una tecnologia probada y validada con visualizacion exclusiva con
gréficos de tendencias y respuesta a aporte de volumen en una pantalla Unica.
Ademas se puede acoplar a cualquier monitor de presion que tenga el paciente
en su cabecera!™,



Figura 5

8.3.4. SISTEMA EV1I000/Volume View®

El sistema VolumeView de Edwards Lifesciences, junto con la plataforma clinica
EV1000, ofrece una representacion visual y clara del estado fisiologico del paciente,
incluida el agua pulmonar extravascular (EVLW).

Mediante la técnica de termodilucion transpulmonar permite la monitorizacion
de parametros volumétricos (EVLW, PVPI, GEDOV y GEF). Asimismo, el sistema
VolumeView proporciona parametros hemodindmicos calibrados (de forma
intermitente y manual) y continuos (GC, VS, RVS y VVS) a través de un algoritmo
VolumeView! patentado de Edwards (Figura 6).

Figura 6

Visual
Clinical
Support




8.3.5. SENSOR FLOTRAC® Y MONITOR VIGILEO®

Consiste en un sistema de monitorizacion minimamente invasivo basado en el
principio de que la presion de pulso es proporcional al VS y estd inversamente
relacionada con la complianza adrtica.

El algoritmo que utiliza evalUa la presion de la onda de pulso utilizando una
desviacion estandar de la presion arterial en torno a la PAM, lo cual es independiente
del tono vascular.

Si se utiliza con el monitor Vigileo, el sensor FloTrac indica el gasto cardiaco
continuo (GCC), el VS, la variacion del volumen sistdlico (VVS) y la resistencia
vascular sistémica (RVS) a través de una linea arterial existente (Figuras 7-9).

Para su funcionamiento se conecta a cualquier catéter arterial existente y el
sistema realiza una autocalibracion continua a través de su ajuste de tono
vascular automatico. Realiza un célculo de los parametros de flujo clave cada 20
sg (VS y FC).

Se encuentra validado para el catéter de arteria pulmonar de referencia clinica
Swan-Ganz(®"),

Figura 7 Figura 8
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Figura 9

The FloTrac System Algorithm

Formula for Cardiac Output = Heart Rate x Stroke Volume
FloTrac System Cardiac Output = Pulse Rate x [std(BP) *X]

Pulse Rate [PR] Standard deviation of arterial m * factor comp':nsatas f.i]r
Meast blood pressure [std(BP)] erences In vascular compliance
3 el » Pulse pl:essue o SV w std(BP) end s
B stet e teg by IYSRE Patient-to-patient dfferences estimated
diveelolns ® Measured as mm Hg .frorntlommm:data
» Advanced beat detection o Computed on a beat-by-beat basis »
Dynamic changes estimated by waveform
L = s analysis (skewness, kurtosis, of the
« Computed from 20-second time waveform)
PRt © Measured as mL per beat/mm Hg

® 1-minute average updates

8.3.6. CATETER SWAN-GANZ®

El catéter de Swan-Ganz es el primer dispositivo disefiado para la obtencion del GC
a pie de cama, es considerado como el estandar de referencia en la monitorizacion
hemodindmica del GC. Para sus mediciones utiliza la técnica de termodilucion
transpulmonar y su validez depende del operador que lo inserta y maneja, de
caracteristicas del paciente (insuficiencia tricuspidea o mitral, shunts intracardiacos)
u del correcto emplazamiento de su extremo distal en la arteria pulmonart®.

El GC se calcula utilizando la ecuacion de Stewart-Hamilton y asi analizando
la curva de termodilucion que se genera inyectando un bolo de soluciéon salina
isotdnica mas fria que la sangre a través de la luz proximal de un catéter venoso
central, dicho bolo pasa después a la auricula derecha. Alli se mezcla con la
sangre de cavidades derechas y pasa a la arteria pulmonar donde el sensor
térmico situado en el extremo del catéter detecta dicho cambio de temperatura.
El monitor lo refleja generando una curva temperatura-tiempo y el érea bajo
la curva seria inversamente proporcional al GC. El volumen del GC se calcula
mediante dicha ecuacion de Stewart-Hamilton de la superficie bajo la curva de
termodilucion pulmonart®e),

Los pardmetros que aporta son la presion sistoélica, diastolica y media de arteria
pulmonar, la presion de oclusion de la arteria pulmonar, el gasto cardiaco (CO) y
la saturacion de oxigenos de sangre venosa mixta [Sv02]

CCOmbo (Figuras 10 y 11) es la abreviatura para los catéteres de monitorizacion de
la saturacion venosa mixta de oxigeno y de gasto cardiaco continuo Swan-Ganz
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[GCC/SVOZ], que son catéteres para arterias pulmonares por termodilucion dirigidos
al flujo. Estos catéteres estdn disefiados para monitorizar de forma continua el
gasto cardiaco y la saturacion venosa mixta de oxigeno cuando se utilizan con los
monitores Vigilance®. Permite ademas el calculo de resistencia vascular sistémica
continua si se conecta al monitor del paciente para la obtencion de la presion
arterial media y de la presion venosa central.

Hoy dia ha surgido gran controversia acerca del uso del catéter de arteria
pulmonar, inicialmente en base a sus complicaciones y al registro en varios
trabajos de un incremento en la morbilidad y mortalidad de los pacientes!™-".
Sin embargo, sigue siendo el gold estandar en la medicion del GC y su uso estd
especialmente justificado en pacientes con datos de fallo de ventriculo derecho
U en aquellos con incremento en las resistencias vasculares pulmonares, donde
especialmente va a ayudar en el manejo con terapia vasodilatadoral®-2,

Figura 10 Figura 11

8.37. ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORACICA Y TRANSESOFAGICA

La ecocardiografia es un método de monitorizacion minimamente invasiva que
permite la visualizacion directa del estado cardiovascular. Asi nos permite la
cuantificacion directa del volumen intravascular y no mediante formulas que
realizan una inferencia a través de ondas de presion.

La ecocardiografia permite evaluar la funcion sistoélica y diastoélica del ventriculo
izquierdo, permite evaluar la precarga y mediante el célculo de resistencias
pulmonares también permite el célculo de la postcarga. Sus ventajas consisten
en la valoracion especialmente del estado intravascular de pacientes con dafio
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miocardico donde las alteraciones de distensibilidad no se correlacionan con los
valores de volumen.

La medicion por ecocardiografia transtoracica se realiza desde plano paraesternal
con eje longitudinal con visualizacion de las cuspides aodrticas y el ventriculo
izquierdo, siempre en la primera mitad de la sistole. Cambiando a posicion apical
con viaualizacion de b cdmaras se determina el didmetro adrtico mediante Doppler
pulsado, siempre con la mejor orientacion en relacion al flujo aortico. El drea bajo
la curva del flujo medido equivale a la integral velocidad tiempo (VTI), medida en
cm/sg. Asi al multiplicar VTI por el &rea de seccion calculada obtendremos el valor
del VS, que multiplicado por la FC nos daré el GC.

La ecocardiografia transtoracica permite una estimacion de los pardmetros
de manera completamente no invasiva aunque su validacion es conflictiva por
deteccion de sefial variable. Sus limitaciones vienen dadas por la necesidad
de realizar el célculo en varios ciclos obteniendo un valor promedio, ademas si
existen trastornos del ritmo cardiaco el nUmero de ciclos debe ser mayor y la
técnica pierde fiabilidad

Mediante ecocardiografia transesofégica se realiza técnica doppler a nivel de aorta
ascendente, al igual que con las sondas esofégicas especificas disefiadas para
dicha determinacion.

Por existir un capitulo exclusivo acerca de la ecocardiografia en el paciente en
shock se remite alli para ampliacion de informacion (Ver Capitulo 9).

8.3.8 DOPPLER ESOFAGICO

El Doppler esoféagico se realiza mediante la colocacion de la sonda a nivel de la
aorta descendente. El célculo del GC se realiza multiplicando la velocidad del fiujo
aortico a ese nivel por el drea de seccion transversal de la aorta descendente y
por la FC. Presenta como principales limitaciones la aparicion de un flujo sanguineo
turbulento, la existencia de redistribucion sanguinea hacia partes superiores del
cuerpo, la mala tolerancia de la técnica en pacientes despiertos no intubados o la
presencia de alteraciones esofagicas que impidan la colocacion de la sonda(?223),

Sus limitaciones son:

‘Mide el flujo en aorta descendente y asume una particion fija entre los vasos
cefdlicos y los de aorta descendente, ya se sabe que esta relacion puede
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cambiar en paciente inestables o con comorbilidades.

‘Existe importante variabilidad por cambios inintencionados de posicion

“Existe variabilidad operador dependiente

°El &rea de seccion transversal aortica no es constante.
8.3.9. SISTEMA NICO®
Aplica el principio de Fick a la deteccion del CO, espirado (Figura 12). Calcula
perfusion pulmonar efectiva (la que atraviesa las zonas pulmonares ventiladas).
Mide el GC segun cambios entre eliminacion CO, y etCO, tras breve reinhalacion
parcial de C02@¥
Su principal limitacion la representa su aplicacion a pacientes con alteracion en
la relacion ventilacion-perfusion, lo cual constituye un numero importante dentro

del grupo de pacientes criticos en situacion de inestabilidad hemodinamica®?®.

Figura 12

8.3.10. SISTEMA MASIMO RAINBOW® SET PULSE CO-OXIMETRY

Consiste en un sistema de monitorizacion completamente no invasivo que permite
establecer el estado de volemia intravascular local y asi predecir la respuesta a
la administracion de volumen.

A través de un sensor de infrarrojos que se coloca en un dedo o en la oreja nos
aporta informacion acerca de la saturacion de oxigeno y la frecuencia cardiaca,
al igual que un saturimetro convencional, pero ademas es capaz de aportarnos
informacion acerca de la saturacion de la hemoglobina (SpHb™), del contenido de



oxigeno (Sp0C™), del nivel de carboxihemoglobina (SpC0®), de metahemoglobina
(SpMet®) y de otros pardmetros que nos indicardn el estado de volemia
intravascular local y la probable respuesta a la administracion de volumen (Figura
13), como son el PVI® (Pleth variability index) o el Pl (Perfusion index).

El PVI® es una medida de la dindmica de cambio en el indice de perfusion (PI)
que se produce durante un ciclo respiratorio completo. Pl refieja la amplitud de la
onda del oximetro de pulso, depende del tono vasomotor y se calcula a partir de
la conversion matematica de la sefial pulsétil de luz infrarroja en una sefal no
pulsétil, se expresa en porcentaje. PVl corresponde a una medida de los cambios
dindmicos que se producen durante el ciclo respiratorio y se expresa también
como porcentaje, @ menor valor indica menor variacion en el Pl durante el ciclo
respiratorio Yy menor respuesta a la administracion de volumen®-2,

Figura 13

Oxygen Saturation [Sp0z) Methaemoglobin [SpMet) Acoustic Respiration Rate [RRa]  Total Ha SpHb)

Pulse Rate [PR]

ariable Pleth Waveform Perfusion Index (P| Pleth Variability Index [PV Total Oxygen Content (SpOC
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91 INTRODUCCION

La ecocardiografia es actualmente el Unico método diagnostico capaz de
proporcionar imagen cardiaca en tiempo real a pie de cama, siendo una
alternativa para la valoracion hemodindmica en los pacientes con inestabilidad
hemodindmica en la unidad de cuidados intensivos. Hollenberg™® recoge la utilidad
del ecocardiograma para evaluar los volumenes ventriculares y la funcion cardiaca
en el manejo hemodindmico de la sepsis en adultos, mientras que la sociedad
americana de anestesistas? recomiendan la realizacion de ecocardiograma
transesofagico (ETE) en los pacientes ingresados en la UCl con inestabilidad
hemodindmica (grado recomendacion clase 1). Comparado con el catéter de arteria
pulmonar nos permite visualizar las estructuras cardiacas (obstruccion del tracto
de salida, valvulopatias agudas, comunicaciones, compresion cardiaca), valorar el
tamafio y la funcion de ambos ventriculos, de tal forma que podemos saber si un
determinado volumen sistolico se debe a que la contractilidad estd conservada,
o si por el contrario se debe a la dilatacion del ventriculo con contractilidad
deprimida y si el bajo gasto cardiaco es secundario a disfuncion sistolica del
ventriculo derecho, del izquierdo o de ambos®; Sin embargo el ETE no permite
una monitorizacion continua del gasto cardiaco y es dependiente del operador.
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9.2 UTILIDAD DIAGNOSTICA
9.2.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA

En el contexto de la cardiopatia isquémica se recomienda la realizacion de un
ecocardiograma en las siguientes circunstancias'®;

Sospecha de infarto o isquemia no confirmado por datos electrocardiograficos, asi
como identificacion de la localizacion y la severidad.

Se debe realizar un ecocardiograma precoz para diagnosticar la presencia de alteraciones
regionales de la contractilidad como resultado de un infarto agudo de miocardio, evaluar
la extension de la disfuncion asociada y el riesgo.

La presencia de trastornos segmentarios de la contractilidad no permite diferenciar entre
un infarto agudo de una cicatriz previa, sin embargo, la preservacion de un grosor de pared
y una refringencia normal es sugestivo de un evento agudo.

Valoracion del ventriculo derecho en pacientes con infarto inferior de miocardio.

Aproximadamente un tercio de los pacientes con infarto inferior tienen asociado infarto de
ventriculo derecho®, lo que ha de tenerse en cuenta a la hora del manejo hemodinamico.

Valoracion de las complicaciones mecanicas y de la presencia de trombos murales.

La presencia de insuficiencia mitral aguda en el contexto del infarto agudo de miocérdico se
asocia con mal pronostico” , y se puede deber a ruptura del musculo papilar o disfuncion
isquémica® . La ruptura de la pared libre del ventriculo suele ser fatal antes del diagnostico,
sin embargo, los que sobreviven pueden manifestarse como un pseudoaneurisma'®, y el
ecocardiograma nos permitird evaluar la presencia o ausencia de taponamiento asociado
y determinar el momento de la intervencion quirdrgica.

Los trombos intracardiacos son mas frecuentes a nivel del VI en pacientes con infartos
anteriores y apicales, su presencia aumenta el riesgo de embolismo y muerte.

922 TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)

Se recomienda la realizacion de un ecocardiograma en los pacientes con sospecha
de TEP de alto riesgo que presenten shock o hipotension.

La sensibilidad diagnostica del TEP se encuentra en torno al 60-70%, un resultado negativo
no puede excluir la existencia de TEP", por otra parte, los signos de sobrecarga o disfuncion
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del VD también pueden deberse a enfermedad cardiaca o respiratoria concomitante, en
ausencia de TEP agudo'™. La alteracion del patron de eyeccion del VD o la disminucion de
la contractilidad de la pared libre del VO comparada con el dpex (signo de McConnell™ )
tiene un mayor valor predictivo positivo a pesar de las enfermedades cardiorrespiratorias
preexistentes™. No obstante, se requiere la presencia de signos ecocardiograficos
concomitantes de sobrecarga de presion para evitar un falso diagndstico de TEP agudo en
pacientes con hipocinesia o acinesia de la pared libre del VD debida a infarto del VD. La ETE
puede confirmar el diagnodstico de TEP mediante la exploracion de las porciones proximales
de las arterias pulmonares en los pacientes con tromboembolismos centrales™.

En un paciente en situacion de shock o hipotension, la ausencia de signos ecocardiograficos
de sobrecarga o disfuncion del VD practicamente excluye el TEP como causa del deterioro
hemodinamico!™.

La indicacion de la ecocardiografia en el TEP de no alto riesgo es la estratificacion
prondstica.

La dilatacion del VD se encuentra en al menos un 25% de los pacientes con TEP, y su
deteccion es Util para la estratificacion del riesgo.

9.2.3 TAPONAMIENTO CARDIACO

La ecocardiografia es la prueba diagnostica de eleccion en el taponamiento cardiaco,
nos permite el diagndstico y la evaluacion de la repercusion hemodinamica.

Se define derrame pericdrdico como la presencia de un espacio libre de ecos entre el
pericardio visceral y parietal durante todo el ciclo cardiaco. La separacion que se observa
solo durante la sistole representa un acumulo clinicamente insignificante. Se habla de
taponamiento cardiaco cuando se produce el colapso diastolico de la pared libre anterior
del VD, colapso de AD, Al y muy raramente colapso diastélico de la pared libre del VI,
incremento del grosor diastoélico de la pared del VI "seudohipertrofia”, dilatacion de la vena
cava inferior sin colapso en la inspiracion, “swinging heart”. Con el Doppler detectamos un
incremento del flujo tricuspideo y decremento del flujo mitral durante la inspiracion; el
flujo sistolico y diastoélico de las venas sistémicas estd reducido en la espiracion y estd
aumentado el flujo reverso con la contraccion auriculart™,
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9.24 VALVULOPATIAS

La valoracion ecocardiografica de un paciente con una valvulopatia debe abarcar
tres aspectos: etiologia de la disfuncion (degenerativa, infeccion, dilatacion del
anillo valvular, alteracion del aparato subvalvular), gradacion de la severidad y
remodelado de las cavidades en relacion con la valvulopatia.

9.241 Insuficiencia valvular

- Eco 20: Evaluar la estructura valvular (calcificaciones, movimiento de los velos,
“tethering”, vegetaciones, aparato subvalvular) y el impacto de la sobrecarga de
volumen en las cavidades cardiacas.

- Doppler color: deteccion del chorro regurgitante pudiendo medir el area
regurgitante, asi como la vena contracta, que es la zona de mayor velocidad
del chorro regurgitante caracterizada por un flujo laminar y que nos permite
estimar el area del orificio regurgitante efectivo (ORE).

- Doppler pulsado: Pardmetros cuantitativos partiendo del célculo del volumen
latido (VS), de esta forma podemos calcular:

Volumen regurgitante = VS - VS

vélvula insuficiente vélvula competente

VS VS

valv insuf - valv comp valv insuf

Fraccion regurgitacion = (VS

ORE(cm?) = Volumen regurgitante / VTI.

jet regurgitante

Basandonos en estos parametros clasificaremos las insuficiencias valvulares en
ligera, moderada o severa. (Tabla 1)

Ligera Moderada Severs

Signon expecificos de gravedad | Je ceniral = 4 <o o= 2% del drea Al Area del jet > 40% de Al o com efecto
a Vena contracta < 0.3 em coanda
; Vena contracta > 0.7 em
e Jer 10 dens
F [ Sigaos indirecios Predominio de fhajo sistblico ea 1 vens Fhujo sistblico reverso en L veass
= pulmonares pulmaonaces,
] Flujo mitral con predominio de omda A Predomisio de onda E en ¢l llenado mitral
& Tamaiio sormal de VI (E=1,2 mis)
=] Dilataciin Al y VI
= Parinsctros cusstilatives;
E | Vol regurgitante (mblatido) <30 30-44 45-59 =60
] Fraccifn regargitante (%) =30 ET A0 =49 =50

ORE (s} <020 020-020  030-030 =040

Signos especificos de gravedsd | Jet central < 25% del TSV Jet central > 65% del TSVI
& Viena contracta < 0.3 em Viena contracta > 0,6 ¢o
= Ausencia de fiujo reverso en aorta
2 [Samos mdwweor “Tiempo hemipeesion = 500 ms Tiempo hemipeesion < 200 ms
- Tamuilo sormal & VI Flujos reverso holodisssdlico en aceta
z descendente
& Dilatacin moderada o severs del V1
z Parimetros cusntitativos:
5| Vol resmiunie (mblatido) <30 3044 4550 =60
Z | Fraccion rogungitae (%) <30 -39 40— 49 =50
= | ORE {em')y <010 0,10 - 0,19 0.0 - 0,29 =030

in valvular mitral y adeticn { Adaptado de Zoghbi et ol ions for evabuation of th ity of native valvular

Tabla 1: Clasificacién de gravedad de la i
lon with two di el doxprhes . J Am Soc ogr 2003;16:777-802)
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9.2.3.2 Estenosis valvular

La valoracion de las estenosis valvulares se basa en la ecografia 20, que nos
permite hacer planimetrias, y en el eco doppler, calculando los gradientes de
presion a través de la ecuacion de Bernouilli y estimando el érea valvular mediante
la ecuacion de continuidad. (Tabla 2)

Ligern Muderada Severa

Velocidad del “jet™ adrtico (m/sh
Medicion de la velocidad maxima del choro de eveccion anterdgrado a nivel de la 26-29 30-40 =40
willvula adrtica mediante eco doppler continuo.
Gradiente medio transadrtico (mm Hg)

Se caleula como la media de los gradientes instantineos, caleulados mediante la < 20" (<30%) 20-40" (30507 > 40 (=50")
ecuacion de Bemoulli modificada, durante el periodo de eyeccion: AP = E4V* /N
Trazar el contomna del “jet™ adrtico.

Arca Valvalar Adrtica (AVAK (em’)
Ecuaciin de continuidad: AVA = (Ao XF T lrq )/ VT, =15 1L0-1.5 <10

ESTENOSIS AORTICA

Area Valvalar Mitral (AVM): (em’)
Planimetria en ECO 2 D >15 1,0=-1,5 =10
Tiempo de hemipresidn: AVM = 220/T,

Gradiente medio transmitral (mm Hg)

E.Pa | ESTENOSIS
MITRAL

Céleulo similar a viilvula adrica. <5 5-10 =10
Velucidad pico (mis) 3 -4 =4
Gradiente pico (mm Hgh <36 36 - 64 =64
Gradiente medio (mm Hg) =5
- VT iem) =60
S Tuatms) > 190
= AVT (ecuacitn continuidad) (cm’} =1
ESC guidelines

FANAACC guidelines

Tahla 2: Clasificacién de | gravedad de s estenosis valvulares (Adaptado de I etal. E i i of valve stenosis: EAE/ASE recomendations
for clinical practice. Eur ] Echocardiogr 20009;10:1-25)

9.3 MONITORIZACION HEMODINAMICA
9.3.1 CALCULO DEL GASTO CARDIACO

Se puede definir el Gasto cardiaco (GC) como el producto de la frecuencia cardiaca
(FC) por el volumen sistdlico (cantidad de sangre eyectada en cada latido). El
volumen sistélico lo calculamos como la cantidad de sangre que atraviesa un
orificio en una unidad de tiempo, es decir, la integral velocidad tiempo (VTI) de
un flujo que generalmente se mide a nivel del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (TSVI), cuyo area (ATSVI), asumiendo que sea esférica se calcula como
el cuadrado del didmetro dividido entre Y. El didmetro del tracto de salida se mide
en el plano paraesternal eje largo a nivel de la insercion de los velos de la valvula
aortica, mientras que el flujo aortico se obtiene en el eje apical cinco cdmaras con
el doppler localizado en el tracto de salida de VI.
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GC = FCXVS
VS = Arsy; XVTIrsy;
Arsyr = d*/4

En ausencia de valvulopatias se recomienda la medicion del gasto cardiaco a nivel
de la valvula aortica o el tracto de salida del ventriculo izquierdo por ser mas
factible y méas preciso comparado con otras localizaciones como son la valvula
mitral o la arteria pulmonar®.

El célculo del gasto cardiaco por ETE es comparable al medido por termodiluciont,
sin embargo hemos de tener en cuenta las posibles circunstancias que alteren la
medicion por cada uno de los métodos, por ejemplo, la termodilucion infraestima
el gasto cardiaco en presencia de insuficiencia tricuspidea moderada o severa'®®

Célculo del gasto cardiaco por volumenes: La ecografia 20 generalmente infraestima
los volumenes del ventriculo izquierdo cuando se compara con la técnica de
referencia (ventriculografia con contraste)?® por la disposicion oblicua del eje
largo, sin embargo, permite la estimacion del volumen latido y de la fraccion de
eyeccion con una adecuada precision (diferencia < 7%), ua que infraestima tanto
el volumen telesistolico del ventriculo izquierdo como el telediastolico.

9.3.2 FUNCION SISTOLICA OE VI
9.3.2.1 Fraccion de eyeccion
VTDVI-VTSVI , donde VTDVI es el volumen telediastolico

] X100  deventriculo izquierdo y VTSVl es el volumen
telesistolico de ventriculo izquierdo.

FE(%) = [

VTDVI

El meétodo Teich es el mas utilizado, estima los volumenes a partir del didmetro
del eje del VI (D)

7
Volumen = (m)xl)3

9322 dP/dt

El gradiente de presion (dP) se calcula utilizando la ecuacion de Bernoulli:
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dP = (P, — P;) = 4(V2)* | que correlacion el gradiente de presion con la
velocidad del flujo distal al orificio que estudiamos; y el dt es el tiempo que
tarda en alcanzar la presion maxima. Cuanto mas tiempo se tarda en alcanzar
la presion maxima, peor es la contractilidad. El pico 4p/dt del ventriculo izquierdo
se alcanza antes de la apertura de la valvula aodrtica, lo que limita la influencia de
la postcarga, pero requiere de la presencia de regurgitacion mitral y se determina
midiendo el tiempo que tarda la regurgitacion mitral en pasar de 1 m/s a 3 m/s.

9.3.2.3 Fraccion de acortamiento:

Pardmetro que estima la funcion sistolica del ventriculo izquierdo, cuyo rango
normal estd entre el 25-45% y se calcula midiendo el didmetro telesistolico
(DTSVI) y el didmetro telediastolico del ventriculo izquierdo (DTOVI) usando el
modo M ecocardiografico atravesando el VI a nivel de los musculos papilares en el
plano paraesternal eje corto o largo.

pa o < (DTRVI=DTSVI
O0) = C—prpyr X

Esta medicion refleja la fraccion de eyeccion soélo en ausencia de alteraciones
segmentarias de la contractilidad (cardiopatia isquémica) o alterciones en la
morfologia del ventriculo. Puede sobreestimar la funcién si la incidencia del
ultrasonido es oblicuo.

9.3.3 FUNCION DIASTOLICA

La ecocardiografia proporciona una evaluacion no invasiva del llenado diastolico
del ventriculo, la relajacion miocéardica y la rigidez ventricular; la informacion
obtenida por ecocardiografia tiene valor prondstico y es una guia para un
adecuado tratamiento®. Utilizando los patrones doppler de llenado, clasificamos
la disfuncion diastolica en tres clases®:

- Alteracion del patron de relajacion: la relajacion miocardica es la alteracion
diastoélica predominante, la caida de presion del VI es lenta y el tiempo de
relajacion isovolumétrico (TRIV) estd prolongado (>110 ms). El llenado precoz
estd disminuido, compensandose con el llenado durante la contraccion auricular
que ocurre en la diastole tardia; resultando en una relacion E/A < 1. El tiempo
de deceleracion (TD) del llenado precoz estd prolongado (> 240 ms). Un flujo
diastolico reverso (contraccion auricular) en la vena pulmonar > 35 cm/s es un
criterio de gravedad. El doppler tisular a nivel del anillo mitral (E') es < 8 cm/s.
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Este patron aparece tipicamente en la miocardiopatia hipertrofica, hipertrofia de VI,
isquemia o infarto de miocardio y en los estadios iniciales de las miocardiopatias
infiltrativas.

- Patron de seudonormalizacion: coexisten alteracion en la relajacion miocéardica
y elevacion de la presion en la Al, de tal forma que la elevacion de la presion
en la Al compensa la lenta relajacion del VI, produciendo un patron de llenado
diastolico similar al normal (E/A 1,0 - 1,5y TD de 160 - 240 ms) y es un patron de
transicion entre la alteracion de la relajacion y un patron de llenado restrictivo.
Debemos sospechar un patron seudonormal cuando coexiste una relacion
E/A normal con alteraciones estructurales cardiacas (Hipertrofia, crecimiento
Al, aumento del grosor de las paredes del VI o disfuncion sistélica). Podemos
desenmascarar un patron seudonormal tras la realizacion de una maniobra de
Valsalva, analizando el flujo de las venas pulmonares, donde el flujo diastolico
reverso es > 36 cm/s, y el doppler tisular (E' < 8) ya que se afecta menos por
la precarga.

- Patron restrictivo: Disminucion de la compliance del VI con un incremento muy
marcado de la presion Al. El incremento de la presion Al produce una apertura
precoz de la valvula mitral (TCIV < 60 ms) y una alta velocidad precoz (E). El
descenso en la compliance del VI produce un rapido incremento en la presion
diastolica del VI y consecuentemente un TO corto (< 150 ms). El incremento en
la postcarda de la Al resulta en una lenta velocidad de llenado tardio (A), con
una relacion E/A > 2.

Elpatronrestrictivo aparece en pacientes coninsuficiencia cardiaca descompensada,
miocardiopatia restrictiva, pericarditis constrictiva, cardiopatia isquémica con
presiones elevadas e insuficiencia mitral y aortica severa.

9.34 EVALUACION DEL CORAZON DERECHO

La valoracion del corazon derecho debe incluir parametros cuantitativos y
cualitativos; incluyendo medicion del tamaiio ventricular y auricular derecho,
funcion sistolica de VD (Fraccion de acortamiento (FAC), excursion sistdlica del plano
del anillo tricuspideo (TAPSE)) y presion sistolica de la arteria pulmonar (PSAP)
estimando la presion de la auricula derecha en base al tamafio y colapsabilidad
de la vena cava inferior. En ocasiones puede estar indicado calcular la presion
diastoélica de la arteria pulmonar (PDAP) y valorar la funcion diastolica del VD®.
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9.3.4.1 Tamafio ventriculo derecho (VD)

Se valora en telediastole en el plano apical 4 cédmaras, y podemos analizar el
valor absoluto o indexado respecto al ventriculo izquierdo.

- Valor absoluto: Didmetro a nivel de la base > 42 mm o > 35 mm a nivel medio
es indicativo de dilatacion de VD@,

- Valor indexado: Se valora la relacion entre el tamarfo del ventriculo derecho
(VD) y el ventriculo izquierdo (V1) en telediastole, medido en el plano apical:

0,=0TOVD/DTOVI; si es > 0,6 se considera moderadamente dilatado y severamente
dilatado si es > 1?9 El didmetro telediastolico de VD indexado se ha identificado
como predictor de supervivencia en pacientes con enfermedad pulmonar
cronica® y de la aparicion de eventos adversos y/o supervivencia hospitalaria
en pacientes con embolismo pulmonar agudo@2),

9.3.4.2 Tamario auricula derecha (AD)

Se considera agrandamiento auricular la presencia de un area auricular > 18 cm?,
medido por planimetria, un didmetro longitudinal > 53 mm o un didmetro transversal
> Y4 mm medidos en el telediastole en el plano apical cuatro camaras?.

9.3.4.3 Grosor de la pared del VD

El grosor de la pared ventricular se mide en diastole, preferiblemente en el plano
subcostal utilizando el modo M o el modo 20. Grosor > 5 mm indica hipertrofia
de VD% y sugiere aumento de la postcarga en ausencia de otras patologias
(Cardiopatias hipertroficas o infiltrativas). Una pared del VD adelgazada se asocia
a algunas patologias como por ejemplo la displasia arritmogénica del VD, aunque
no hay criterios aceptados para definir un grosor anormalmente delgado.

9.34.M Funcion sistolica del VD

-TAPSE: mide la funcion sistolica longitudinal del VD y muestra buena correlacion
con las técnicas que estiman la funcion sistolica global del VD. Partiendo del
plano apical 4 cdmaras, colocamos el cursor del modo M a nivel del anillo
tricuspideo y medimos el desplazamiento longitudinal en el pico sistolico. TAPSE
< 16 mm indica disfuncion sistolica de VD@,
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- Fraccion de acortamiento (FAC): Es la medicion de la funcion sistdlica del VD
que mejor se correlaciona con la fraccion de eyeccion medida por resonancia
magnética®). FAC de VD es un predictor independiente de fallo cardiaco,
muerte subita, ictus y o mortalidad en estudios de pacientes con embolismo
pulmonart® e infarto de miocardio®. En el plano apical Y4 camaras estimamos
el érea telediastolica y telesistolica del VD por planimetria, calculando la FAC
con la siguiente férmula:

Area telediastélica VD—Area telesistélica VD
FAC (%) = [ ]>(100

Areaelediastolica

, una FAC < 35% indica disfuncion sistolica de VD%,

- Velocidad pico en el doppler pulsado a nivel del anillo (S’): Partiendo del
plano apical 4C, colocamos el volumen de muestra del doppler tisular a nivel
del anillo tricuspideo o de los segmentos basales de la pared libre del VD
analizando la velocidad maxima alcanzada durante la sistole (S). $' <10 cm/s
indica disfuncion sistélica de VD. Buena correlacion con otras mediciones de la
funcion sistolica global del VD@,

9.3.4.6 Funcion diastolica del VD

La funcion diastolica del VD se valora a través del doppler pulsado del flujo de llenado
tricuspideo, el doppler tisular del anillo lateral tricuspideo y el flujo en la vena hepética
(doppler pulsado), de tal forma que una relacion E/A tricuspidea < 8 sugiere alteracion
de la relajacion, E/A de 0,8 a 2.1 con una relacién E/E" > 6 o un predominio de flujo
diastolico a nivel de la vena hepatica sugiere un patron de llenado pseudonormal, y
una relacion E/A tricuspidea > 2.1 con un tiempo de deceleracion < 120 ms sugiere un
llenado restrictivo®. La presencia de insuficiencia tricuspidea moderada-severa o de
fibrilacion auricular puede interferir en estos parémetros.

9.3.4.6 Interaccion biventricular

En el eje corto del ventriculo izquierdo se valora el tabique interventricular, que
cuando estd aplanado o desplazado hacia la izquierda refleja la presencia de
hipertension pulmonar. Puede aparecer en el sindrome de distrés respiratorio o
en el tromboembolismo pulmonar y cuando se asocia con dilatacion del ventriculo
derecho se define como cor pulmonale agudo. Esta alteracion puede cuantificarse
mediante el "indice de excentricidad”, relacion entre el didmetro antero-posterior
del VI y el didmetro septo-lateral, que sugiere sobrecarga del VD cuando es >
1‘0[32].
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9.3.5 CALCULO DE PRESIONES DE LLENADO

Estimamos las presiones intracavitarias a partir de los gradientes de presion
entre dos cdmaras, utilizando la ecuacion de Bernoulli simplificada: (Presion = 4(V)?
donde V es la velocidad en m/s), y una presion de referencia.

9.3.6.1 Presion auricula derecha

Podemos hacer una aproximacion al valor de la presion de la auricula derecha
valorando el tamario y colapsabilidad de la vena cava inferior®, utilizando ésta
como presion de referencia para el calculo de presiones en otras cavidades
cardiacas. Para estandarizar las mediciones se asume por consenso que un
didmetro de la vena cava inferior (VCI) < 2,1 cm con un colapso inspiratorio > 50%
sugiere una presion en AD normal de 3 mmHg (rango 0-5 mmHg), un didmetro VCI
> 2.1 cm que colapsa < 50% con la inspiracion sugiere elevacion de la presion en AD
de 15 mmHg (rango 10-20 mmHg). En los casos que no cumplen estos pardmetros
de didmetro o colapso se asume un valor intermedio de 8 mmHg (rango 1-10)@3).
Ha de tenerse en cuenta que la ventilacion mecanica se asocia a dilatacion de la
VCI, por lo que no es el mejor pardmetro para estimar la presion AD, sin embargo,
un didmetro de la VCl < 12 mm identifica con precision a los pacientes ventilados
con una presion AD < 10 mmHg®Y.

Otros datos de aumento de presion en la auricula derecha es el cambio en el
flujo doppler de la vena hepatica, con disminucion del componente sistolico®,
dilatacion de la AD o desplazamiento del septo interauricular hacia la Al durante
el ciclo cardiaco.

9.3.5.2 Presion sistdlica arteria pulmonar (PSAP) o presion sistdlica del VD
(PSVD)

Para cuantificar la presion sistolica del VD es preciso cuantificar la velocidad pico
del chorro regurgitante tricuspideo, obteniendo una curva con el doppler continuo,
y aplicando la ecuacion de Bernoulli modificada calculamos el gradiente maximo
de presion entre el VO y la AD durante la sistole. Siendo la PSVD la suma de este
gradiente y la presion de la auricula derecha. La PSAP es igual a la PSVD en
ausencia de estenosis pulmonar®®. En general, una velocidad de regurgitacion
tricuspidea > 2,8-2,9 m/s se corresponde con una PSAP de aproximadamente 36
mmHg, asumiendo una presion en la AD de 3 - b5 mmHg, indicando elevacion de
la presion sistolica del VD y de la arteria pulmonar®®®.
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9.3.5.3 Presion diastolica arteria pulmonar

Puede estimarse por la velocidad del chorro regurgitante pulmonar al final de la
diastole utilizando la ecuacion de Bernoulli a la que sumamos la presion de la
auricula derecha.

9.3.5.4 Presion auricula izquierda

En presencia de insuficiencia mitral, la presion de auricula izquierda se puede
calcular usando la ecuacion de Bernoulli como la diferencia entre la presion
sistolica y el gradiente de regurgitacion mitral. Otro método de calcular la presion
de la auricula izquierda es calculando la relacion entre la onda E de llenado mitral
y la onda E' del doppler tisular a nivel del anillo mitral lateral.

Bouhemad et al¥ estudiaron la relacion entre el patréon de llenado mitral y la
presion de oclusion de la arteria pulmonar (POAP) en pacientes postoperados, en
ventilacion mecanica que presentaban shock y lesion pulmonar, observando que
una relacion E/E >7 predice una POAP >13 mm Hg con una sensibilidad del 86% y
una especificidad del 92%. Similares resultados presenta Combes et al®®, sobre
una cohorte de 23 pacientes ventilados, que correlaciona una relacion E/E" >7.5
con una POAP >15 mm Hg, con una sensibilidad del 86% Yy una especificidad del
81%. Algunos estudios sugieren que la estimacion de las presiones de llenado a
través del doppler es mas preciso en caso de disfuncion sistolica del ventriculo
izquierdo®®?.

Vignon et al™? comparan diferentes parametros doppler medidos mediante ETE
con la medicion de una POAP 18 mm Hg medida por catéter de la arteria pulmonar,
en pacientes en ventilacion mecanica en ritmo sinusal y sin patologia severa de
la valvula mitral, concluyendo que los indices mediante doppler pulsado (E/A
mitral < 14, S/D vena pulmonar > 0,65 y una fraccion sistélica > Y4%) predicen una
POAP < 18 mm Hg en los pacientes ventilados al igual que una relacion E/E’ < 8.

Lamia et cols™” analizan el desarrollo de edema pulmonar con elevacion de POAP
>18 durante las desconexiones del respirador y el fracaso del destete de ventilacion
mecanica; y correlacionan dicho aumento de la PAOP con cambios en el doppler de
flujo transmitral y en el doppler tisular a nivel del anillo mitral, concluyendo que
la combinacion de E/A > 0,95 y E/E" > 8,5 medido por ETT predicen una elevacion
de la POAP con una sensibilidad del 82% y una especificidad del 91%.
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Finalmente podemos estimar la presion auricular izquierda (PAI) midiendo el tiempo
de deceleracion del flujo diastolico a nivel de las venas pulmonares [TDD]. Kinnaird
et al? estiman la presion auricular izquierda mediante diferentes parametros
ecocardiograficos en pacientes sometidos a cirugia cardiaca, concluyendo que el
TD, es el parémetro que la estima con mayor precision (PAl = 53,236 - [0.302 - OT ]
+ [0,000484 [DTDZJJ; la diferencia media entre la PAl estimada y la medida fue de
0,58 mmHg (Cl 95%: -2,94 - 4.10)); y concluyen que un 10, < 175ms se correlaciona
con una PAl > I7mmHg con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 94%
y un T0, > 275 ms predice una PAI < 6 mm Hg con una sensibilidad del 88% y una
especificidad del 95%, en este estudio se han excluido los pacientes con patologia
valvular mitral. Chirillo et al*® reportan una buena correlacion entre 10, y la POAP
en pacientes con fibrilacion auricular donde no se pueden utilizar las medidas
tradicionales de disfuncion diastolica como son la relacion E/A, y concluyen que
la TD, puede ser utilizada para estimar la POAP en los pacientes con fibrilacion
auricular. Yamamuro et al“¥ estudian la correlacion entre la 10, y la PAOP en
pacientes con infarto agudo de miocardio obteniendo similares resultados.

9.4 VALORACION DE LA RESPUESTA A LA FLUIDOTERAPIA

Variacion del diametro de la vena cava: indice de colapsabilidad 36% en la VCS
medido por ETE o del 15% en la VCI medida por ETT identifica a los pacientes
respondedores a fluidos.

En pacientes sanos no ventilados el didmetro de la vena cava es inferior 8 20 mm y se
colapsa al menos un 50% durante la inspiracion; sin embargo, los pacientes ventilados
con frecuencia presentan dilatacion de la vena cava por numerosas causas, por lo que en
los pacientes criticos el didmetro de la vena cava inferior (VCI) por si solo no discrimina
la respuesta a la fluidoterapia definida como el incremento del gasto cardiaco > 15%).
Como la vena cava (superior e inferior) desembocan directamente en la auricula derecha,
analizando su comportamiento dindmico durante el ciclo respiratorio podemos extrapolar
datos a cerca de la compliance de la auricula derecha y valorar la respuesta del gasto
cardiaco a la administracion de fluidos.

Vieillard-Baron et Cols™® midieron la colapsabilidad de la vena cava superior (didmetro
maximo en espiracion - didmetro minimo en inspiracion)/ didmetro maximo en espiracion)
en pacientes sépticos en ventilacion mecanica y la respuesta del indice cardiaco a la
administracion de coloides (10 ml/Kg) y observaron que un indice de colapsabilidad de la VCS
superior al 36% discriminaba los pacientes respondedores (incremento del indice cardiaco
> 1% tras la administracion de fluidos) de los no respondedores con una sensibilidad del
90% y una especificidad del 100%.
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La variacion del didmetro de la vena cava inferior con la respiracion medida por ETT mayor
del 12%!- 18%!*8) en pacientes sépticos en ventilacion mecanica predice la respuesta a la
administracion de fluidos (aumento del gasto cardiaco >15%).

Incremento en la velocidad de flujo aértico medido por eco doppler mayor del 12%
durante la inspiracion predice la respuesta a fluidos.

La variacion de la velocidad pico{ #¥ic= ) del flujo adrtico calculada como
-V Vpico max+Vpico min

pico min) /[ 2 1 mayor del 12% predice la respuesta a la
administracion de volumen (8ml/Kg de coloide) entendida como un aumento en el indice
cardiaco mayor al 15% en pacientes sépticos en ventilacion mecénica, con una sensibilidad
del 100% y una especificidad del 89% .

(Vpiso max

Incremento >10% en el gasto cardiaco medido por ITV tras la maniobra de elevacion
pasiva de las piernas discrimina a los pacientes respondedores.

El incremento en el gasto cardiaco calculado por la ITV del flujo adrtico > 10% tras la maniobra
de elevacion pasiva de las piernas predice la respuesta a volumen en pacientes ventilados
con una sensibilidad 97% y una especificidad del 94%, incluyendo pacientes con arritmias o
con esfuerzo respiratorio, a diferencia de la presion de pulso, cuya sensibilidad y especificidad
disminuye mucho en este tipo de pacientes®™. Estos resultados se confirmaron en el estudio
de Lamia et Cols®™ donde el incremento en el volumen latido del 125% o mayor, tras la
maniobra de elevacion pasiva de las piernas, predecia un incremento en el volumen latido >
15% tras la expansion de volumen, con una sensibilidad del 77% y una especificidad del 100%.

Didametro de la vena cava inferior < 1 cm en un paciente hipotenso también puede
indicar buena respuesta al aumento de precarga® .

La inadecuada dilatacion de la vena cava inferior tras la reanimacion con volumen en
el shock hemorragico predice mejor la recurrencia del shock que la presion arterial o
la frecuencia cardiaca®®. Probablemente esto nos indica la presencia de un volumen
circulante insuficiente a pesar de la normalizacion de la presion arterial.

Velocidad sistolica del doppler tisular a nivel del anillo tricuspideo <015 m/s
detecta falsos positivos para la respuesta a fluidoterapia de la variacion de la
presion de pulso.

Vieillard-Baron et al"*®, reportan hasta un 12% de falsos positivos en la prediccion de la
respuesta a volumen de la variacion de la presion de pulso, que claramente lo correlacionan
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con la presencia de disfuncion ventricular derecha; en esta situacion, la variacion en la
precarga del ventriculo izquierdo depende mas del aumento de la postcarga del ventriculo
derecho durante la inspiracion que produce el aumento de presion alveolar que la variacion
en la precarga del ventriculo derecho, y por lo tanto, la respuesta a la fluidoterapia es
escasa. Esta hipotesis se confirmé en el estudio de Mahjoub Y et al®¥, donde analizan la
respuesta la volumen (Aumento del volumen latido > 15% tras la administracion de 500
cc de coloides) en 35 pacientes en ventilacion mecanica con una VPP >12%, observando la
ausencia de respuesta al volumen (falsos positivos de la VPP) en el 34% de los pacientes
que se relaciona con la presencia de disfuncion del ventriculo derecho medida por la
velocidad sistdlica del doppler tisular a nivel del anillo tricuspideo (Sta), concluyendo que
en los pacientes con VPP > 12%, un punto de corte del Sta <0,15 m/s discrimina entre
pacientes respondedores Y no respondedores (falsos positivos del VPP) a fluidos con una
sensibilidad del 91% y una especificidad del 83%.

Volumen telediastolico del ventriculo izquierdo y la relacion E/E' no predice la
respuesta a fluidoterapia.

La precarga se define como la longitud de la fibra miocérdica al final de la diastole, lo que
equivale a la medicion del volumen telediastodlico del ventriculo izquierdo. En modelos
experimentales se ha observado buena correlacion entre el volumen telediastolico y la pérdida
de sangre o la reposicion de fluidos®™, al igual que en voluntarios sanos, donde se comprobd
la correlacion entre el volumen telediastolico ventricular y el volumen latido tras la infusion de
fluidos, sin encontrar relacion entre las presiones de llenado ventricular y las variaciones en
el volumen latido®™. Sin embargo, al igual que las variables estaticas medidas con el catéter
de arteria pulmonar (POAP, PVC)®", diferentes estudios observaron mala correlacion entre el
volumnen telediastolico y la respuesta a fluidos en el paciente criticot**'%59) no siendo un buen
pardmetro para discriminar los pacientes “respondedores” de los “no respondedores”, ya que
para una determinada presion de llenado, el volumen telediastolico del VI va a depender de la
compliance que puede variar de forma brusca en los pacientes criticos (isquemia miocardica,
derrame pericardico, etc) y frecuentemente las enfermedades cardiacas se asocian a
alteraciones estructurales que invalidan el uso del volumen telediastolico como indice de
precarga (miocardiopatia dilatada o miocardiopatia hipertrofica). Del mismo modo, la relacion
E/E’ que es considerada la mejor formula para estimar las presiones de llenado del ventriculo
izquierdo, no es un pardmetro Util para evaluar la respuesta al volumen®,
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Aunque los efectos de la elevacion de la presion intrabdominal (PIA) tanto dentro
del abdomen como fuera de él se describieron inicialmente hace mas de un siglo,
el interés por la hipertension intrabdominal (HIA) y el sindrome compartimental
abdominal (SCA) como causa de morbimortalidad en pacientes criticos ha crecido
de forma exponencial a lo largo de las 2 Ultimas décadas. La HIA es un fendomeno
gradual, el SCA sin embargo suele considerarse un fendmeno con comportamiento
del tipo "todo o nada”, estudios recientes han mostrado que los efectos adversos
de la elevacion de la PIA pueden ocurrir a niveles de presion mas bajos de los
considerados patolégicos y mucho antes de desarrollo del SCA y parece tener
mayor relevancia la rapidez de instauracion del cuadro que las cifras absolutas
de PIAU23),

La World Society of the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS) ha
establecido una serie de factores de riesgo para el desarrollo de HIA / SCA (Tabla 1)
clasificandolas en Y categorias o condiciones: las que condicionan una disminucion
de la distensibilidad de la pared abdominal, las que incrementan el contenido
intraabdominal, las relacionadas con colecciones abdominales de liquido, aire o
sangre y por Ultimo las relacionadas con la fuga capilar y reanimacion hidrica; y
recomienda: 1) en todos los pacientes se debe determinar la presencia de factores
de riesgo para HIA /SCA a su ingreso en UClI y cuando se produzca un fracaso
organico nuevo o progresivo, 2) si se presentan 2 6 mas factores de riesgo se
debe medir una PIA basal y 3) si hay HIA, la medicion de la PIA se debe realizar
de forma regular mientras dure la situacion critica del paciente. En el paciente en
shock séptico van a estar presentes gran numero de estos factores de riesgo por
lo que en estos pacientes se debe medir desde su ingreso la PIA(23),
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La prevalencia de la HAlI en pacientes criticos oscila entre 18-58%, esta amplia
variacion se explica por diferentes escenarios clinicos (médicos o quirlirgicos),
diferentes situaciones (traumaticos, quemados y postoperados), la técnica de
medicion utilizada y los distintos niveles de presion utilizados para la definicion
de la HIAM9. Se estima que la incidencia media de HIA entre los pacientes criticos
es del 30-35%, siendo la incidencia global de SCA en pacientes criticos alrededor
del 9-14%, asociandose su presencia con una mortalidad en torno al 20%. Los
primeros estudios en HIA se centraron principalmente en pacientes traumaticos,
quirurgicos, quemados Y obesos, pero una elevada prevalencia de HIA se ha
descrito en pacientes sépticos; en estudios recientes se afirma que la prevalencia
de HIA es igualmente prevalente en pacientes meédicos y quirurgicos con shock
septico. La PIA méxima fue factor predictor independiente de mortalidad tras
ajustarlo al APACHE Il y la presion de perfusion abdominal era significativamente
menor en los no supervivientes que en los supervivientes, siendo por lo tanto un
predictor de mortalidad y un buen objetivo para la resucitacion del paciente critico
y en especial el paciente con sepsis grave".

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de HIA/ SCA

Disminucion de la elasticidad de la pared abdominal

- Ventilacién mecanica / Asincronia y uso de musculos accesorios

- Uso de PEEP o presencia de auto- PEEP

- Fracaso respiratorio agudo, especialmente con aumento de la presion intratoracica
- Cirugia abdominal con cierre primario

- Correccion de grandes hernias

- Sangrado de pared abdominal /Hematomas en la vaina de los rectos
- Traumatizados graves

- Quemados

- Posicion en prono / Elevacion de la cabecera de la cama > 30 grados
- Neunoperitoneo

-Elevacion del indice de masa corporal / Obesidad

Aumento del contenido intraluminal

- Gastroparesia

- Distension gastrica

- ileo

- Pseudoobstruccion colonica
- Tumores abdominales

Aumento del contenido abdominal

- Hemoperitoneo / Neumoperitoneo

- Ascitis / Disfuncion hepética

- Infeccion intrabdominal: pancreatitis, peritonitis, abscesos
- Tumor abdominal

- Hematoma retroperitoneal o de pared abdominal
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Pérdida capilar / Resucitacion con volumen

- Acidosis (pH < 7.2)

- Hipotension

- Hipotermia ( & central < 32°C)

- Politrasfusiones (> 10 unidades de sangre en 24 hs)
- Coagulopatia

- Resucitacion masiva con fluidos (> 5 L en 24hs)
- Pancreatitis

- Oliguria

- Sepsis / Shock séptico

- Bacteriemia

- Traumatizados graves / Quemados

- Control de dafios de laparotomia

10.2 DEFINICIONES

La consecucion de un documento de consenso Y estandarizacion en cuanto a
términos, técnicas de medida y rangos de valores ha sido fundamental para la
homogeneizacion no solo en las publicaciones sino también para el manejo a pie
de cama™:

Presion intraabdominal (PIA) es la presion registrada dentro de la cavidad
abdominal.

Se define como el estado de presion que hay en la cavidad abdominal. Esta se modifica
con los movimientos respiratorios y por el volumen de los érganos solidos, visceras
huecas, ascitis, lesiones ocupantes de espacio, Y condiciones que limiten la expansion de
la pared abdominal®.

La PIA debe expresarse en mmHg, medida via vesical tras la administracion de 25
ml de solucion salina esteéril.

En un intento de estandarizar y mejorar la precision y reproductividad de las mediciones de
la PIA la conferencia de consenso recomienda su medicion via vesical tras la administracion
de 256 ml de solucion salina esteéril, al final de la espiracion, en posicion supina, después de
descartar cualquier contraccion de los mUsculos abdominales y con el transductor en cero
a nivel de la linea medio axilar en la cresta iliaca. Su valor se debe expresar en mmHg: 1
mmHg = 1.36 cmH,0%.
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Se considera que el valor normal de la PIA en pacientes criticos es entre 5 y 7
mmHg.

En sentido estricto, los rangos normales de PIA varian desde sub-atmosférico hasta de
5-7 mmHg. Una PIA mayor de 15 mmHg puede causar DMO y aumento implicito de la
morbimortalidad asociada; sin embargo, existen condiciones fisiologicas como obesidad
morbida, cirrosis 0 embarazo que se asocian con elevaciones cronicas de PIA de 10-15 mmHg.
En los pacientes criticamente enfermos, como en los pacientes con sepsis grave, la PIA esta
frecuentemente elevada, considerando un rango normal valores de 5 a 7 mmHg®.

Se define la Presion de Perfusién Abdominal como la diferencia entre la presion
arterial media (PAM) menos la presion intraabdominal (PIA): PPA = PAM - PIA. EL
objetivo debe ser el mantener una PPA igual o mayor de 60 mmHg.

Se ha propuesto el concepto de PPA como predictor de perfusion visceral, aspecto de
especial relevancia en el manejo del paciente séptico, y una meta de reanimacion en
el contexto de todo paciente critico. Dado que la PIA critica que nos conduce en muchas
ocasiones a la disfuncion multiorgdnica puede variar de unos pacientes a otros, un Unico
umbral de PIA no puede ser aplicado globalmente; la PPA no solo evalua la severidad de la
PIA, sino que también la relaciona adecuadamente con el flujo sanguineo a nivel esplécnico.
Su utilizacion, al considerar 2 parametros, se ha visto que es mas adecuada que el uso por
separado de cualquiera de ellos. El mantenimiento de una PPA igual o mayor de 60 mmHg
ha demostrado una correlacion de supervivencia en a HIA y el SCA®™),

El impacto que la elevacion de la PIA tiene sobre la funcion renal se pone de
manifiesto cuando se calcula el Gradiente de Filtracion Renal (GF):
GF = PFG - PTP = PAM - 2 x PIA.

Una inadecuada presion de perfusion renal y un inadecuado gradiente de filtracion renal
se han propuesto como claves en el desarrollo del fracaso renal inducido por la elevacion
de la PIA. El GF viene determinado por la diferencia entre la presion de filtracion glomerular
(PFG) y la presion tubular proximal (PTP). En el caso de desarrollo de HIA la PTP se equipara
a la PIA y la PFG se determina por la diferencia entre la PAM y la PIA, resultando el siguiente
valor: GF= PAM- (2xPIA). Por lo tanto cualquier cambio en la PIA tendrd consecuencias
relevantes en el GF y la produccion de diuresis tanto o mas que la PAM; de ahi que en los
pacientes con sepsis grave la presencia de oliguria nos ha de advertir sobre la necesidad
de medir la PIA y descartar datos de HIA!3),



10.3 CONSECUENCIAS FISIOPATOLOGICAS

Se define la Hipertension Intrabdominal (HIA) como la elevacién mantenida o
repetida de la PIA a niveles iguales o superiores a 12 mmHg. Se recomienda
estratificar a los pacientes en funcion del grado de elevacion de la PIA como guia
de manejo clinico.

La PIA patologica varia desde elevaciones leves sin efectos adversos clinicamente
significativos a incrementos sustanciales con graves consecuencias organicas. Los valores
y grados de HIA varian de 12 a 25 mmHg provocando efectos deletéreos a nivel organico. Se
define la HIA como una elevacion patologica sostenida o repetida de la PIA mayor o igual
8 12 mmHg. Los niveles criticos de HIA, es decir, grado IV, son una urgencia que requiere
descompresion meédica o quirtrgical™,

1. Grado I:  PIA 12-15 mmHg
2. Grado Il:  PIA 16-20 mmHg
3. Grado lll. PIA 21-25 mmHg
Y. Grado IV: PIA > 25 mmHg

Se define el Sindrome Compartimental Abdominal (SCA) como el aumento sostenido
de la PIA por encima de 20 mmHg con o sin PPA < 60 mmHg asociado a la aparicion
de un nuevo fracaso de organos o presencia de disfuncion organica.

El SCA representa la progresion natural de los cambios que se producen en los distintos
organos inducidos por la elevacion de la presion intrabdominal si esta no se reconoce y
trata de forma adecuada a tiempo. A diferencia de la HIA, el SCA no puede ser clasificado en
estadios, existe o no existe, es un fenémeno del tipo todo o nada. La mayor importancia
no radica en una cifra de presion intrabdominal sino en el desarrollo de disfuncion y fallo
de un o6rgano.

El SCA se puede clasificar atendiendo a la causa que lo origina:
1. SCA primario: asociado con lesion o enfermedad en la region abdomino-pélvica.
2. SCA secundario: cuando no se origina en la cavidad abdominal.
3. SCA recurrente: SCA que se re-desarrolla tras el tratamiento médico o quirurgico
previo de un SCA primario o secundario.

10.3 CONSECUENCIAS FISIOPATOLOGICAS

El conocimiento de las consecuencias fisiopatologicas que produce la elevacion de
la presion intraabdomial en los distintos drganos tanto intra como extrabdominales
en el paciente critico es fundamental, mas todavia en situacion de shock, por las
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implicaciones que esto conlleva tanto en la monitorizacion como en la optimizacion
del tratamiento.

10.3.1 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La elevacion de la PIA puede tener efectos deletéreos sobre la Presion Intracraneal
u la Presion de Perfusion Cerebral.

El aumento de la PIA produce aumento de la presion intratroracica, con compresion de la
cava inferior a la altura del diafragma, lo que genera un aumento de la presion venosa
central que a su vez dificulta el drenaje del plexo lumbar y del SNC aumentando la presion
intracraneal (PIC). La presion de perfusion cerebral puede disminuir debido a la obstruccion
funcional del flujo venoso cerebral de salida en combinacion con la reduccion de la presion
sanguinea sistémica como resultado del descenso de la precarga. La elevacion de la PIA
puede ser una causa adicional extracraneal de hipertension intracraneal en pacientes con
trauma abdominal sin lesiones craneales evidentes®21),

10.3.2 SISTEMA CARDIOVASCULAR

El aumento de PIA se asocia con disminucion del gasto cardiaco y aumento de la PVC, de
las resistencias vasculares sistémicas, de la presion en la arteria pulmonar y de la presion
de oclusion de la arteria pulmonar (POAP).

El gasto cardiaco disminuye sobre todo a expensas de un menor volumen sistoélico dado
que el aumento de la PIA produce una disminucion del retorno venoso (precarga) y un
aumento de la resistencia vascular sistémica (poscarga). Inicialmente la tension arterial
media puede incrementarse debido a un shunt de sangre hacia fuera de la cavidad
abdominal pero posteriormente se normaliza o disminuye. El descenso del volumen latido
se ha observado con PIA por encima de 10 mmHg, dando lugar a una disminucion en el flujo
vascular de los 6rganos esplacnicos por caida del gasto cardiaco®?2-™),

El clinico debe ser consciente de las interacciones entre la PIA, la presion
intratoracica, la PEEP y las presiones de llenado intracardiacas.

El aumento de la PIA produce una elevacion de la presion venosa central (PVC) y de la
POAP, incluso en situacion de hipovolemia efectiva, ambos valores utilizados normalmente
para la valoracion de la precarga. Por otra parte la hipovolemia agrava el efecto negativo
de la HIA sobre el gasto cardiaco. Por lo tanto debe asegurarse una reposicion de volumen
enérgica, aun con valores elevados de PVC o POAP. Las guias de la Surviving Sepsis
Campaign dirigidas hacia la resucitacion inicial y el seguimiento guiados por una PVC en
torno a 8-12 mmHg deben ser interpretadas con cautela en caso de HIA /SCA para evitar
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innecesarias infra y sobrerresucitaciones. Parémetros funcionales como la variacion del
volumen sistdlico o variacion de la presion del pulso deben utilizarse para identificar a
pacientes potencialmente respondedores a la sobrecarga de volumen®/2-,

10.3.3 SISTEMA RESPIRATORIO

La elevacion de la PIA modifica las presiones a distintos niveles del sistema
respiratorio, nos obliga a redefinir la PEEP optima y produce alteraciones de
ventilacion / perfusion.

El aumento de la PIA produce aumento de la presion pleural y de la presion pico inspiratoria, y
disminucion de la distensibilidad del sistema respiratorio a expensas, sobre todo, de un descenso
en la elasticidad de la caja toracica, mientras la pulmonar permanece inalterada. En pacientes en
ventilacion mecénica se produce una disminucion de la excursion diafragmatica con el consecuente
efecto restrictivo sobre los pulmones y disminucion de la ventilacion. Uno de los signos més precoces
de progresion hacia el SCA es la elevacion de las presiones pico en la via aérea. La medicion de la
presion esofégica permite valorar de forma mas adecuada la mecénica respiratoria y probablemente
optimizar la ventilacion en pacientes con HIA. La PEEP éptima debe ser ajustada para contrarrestar
el efecto de la PIA y al mismo tiempo evitar la sobredistension de las regiones pulmonares bien
aireadas. PEEP optima = PIA. La perdida de la capacidad residual funcional conlleva alteraciones
de la relacion V/Q con desarrollo de hipercapnia e hipoxemia. En condiciones de aumento de la
permeabilidad capilar, como ocurre en la mayoria de los pacientes criticos sometidos a VM, el
aumento de la PIA produce un gran aumento del edema pulmonar(32-110),

10.3.4 SISTEMA RENAL

Los riflones son especialmente vulnerables al efecto de la HIA dada su posicién
anatomica y su elevada demanda de fiujo vascular.

La compresion directa del érgano eleva la resistencia a nivel de arteriolas y venas renales. La
reduccion de la funcién cardiaca puede también contribuir al descenso en la perfusion renal. Estos
mecanismos en combinacion pueden ser los responsables de un descenso en la fraccion de filtracion
renal. Recientemente se ha estudiado el efecto de ambos flujos arterial y venoso renal, durante la
elevacion experimental de la PIA, produciéndose una disminucion en paralelo de ambos flujos, con
redistribucion del flujo hacia fuera del rifidn, simulténeamente se produce una redistribucion de la
microcirculacion renal, con reduccion del flujo capsular y un discreto aumento del fiujo en la médula
renal, lo que podria explicar el descenso del volumen urinario. La elevacion de la liberacion de
hormona antidiurética, renina y aldosterona contribuye a la necrosis tubular y al fallo renal®+2-)
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En los pacientes sépticos el sistema renal es mas sensible a las elevaciones de
la PIA y su deterioro es un factor pronostico.

Gran numero de estudios han identificado la HIA con PIA 215mmHg como factor independiente
de incremento de deterioro de la fc renal y de la mortalidad. En presencia de normovolemia,
con PIA > 15 mmHg se produce oliguria y con PIA de 30 mmHg anuria, y con menores niveles
de PIA en pacientes hipovolémicos o sépticos®®?),

10.3.5 SISTEMA GASTROINTESTINAL

Elevaciones discretas de PIA provocan alteraciones del flujo vascular y funcionales
a nivel gastrointestinal.

La HIA se asocia con una reduccion del flujo vascular en todos los ¢érganos esplécnicos, con
alteraciones de la microcirculacion aun con cifras de PIA moderadas. Los cambios de fiujo
se asocian a alteraciones funcionales de importancia (intolerancia a la nutricion, ileo) en
intestino delgado, colon e higado. La PIA elevada se asocia también con isquemia y edema
intestinal por lo que aumenta el riesgo de traslocacion bacteriana®",

10.4 MONITORIZACION DE LA PIA EN PACIENTES EN SHOCK
10.4.1 MONITORIZACION DE LA PIA

Todo paciente critico debe ser sometido a un cribado de factores de riesgo para HIA/SCA
a su ingreso en UCl y cuando se desarrolle un fracaso organico nuevo o progresivo.

La Word Society of the Abdominal Compartmet Syndrome (WSACS) recomienda fehacientemente
que los pacientes deben ser sometidos a un cribado de factores de riesgo para HIA/SCA desde
su ingreso en UCI, ademas de, cuando se desarrolle un fracaso orgdnico nuevo o progresivo,
independientemente de que se traten de pacientes médicos o quirdrgicos!-®.

La clave para el diagnostico del SCA en pacientes criticos, y por lo tanto en
pacientes con sepsis, es la medicion de la PIA, ésta se considera el gold estandar
para identificar la HIA y guiar la terapia de reanimacion del SCA.

La mayoria de las alteraciones patologicas asociadas con el desarrollo de HIA son
inespecificas y puede tener lugar de forma secundaria a gran variedad de situaciones,
entre ellas y de forma destacada habria que situar al shock séptico, por lo que en estos
pacientes se debe medir de forma protocolizada y desde su ingreso la PIA.
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La medicion diaria de la PIA es necesaria para el manejo 6ptimo de los pacientes con HIA y SCA™,

Se recomienda un elevado indice de sospecha y un bajo nivel de tolerancia con
las elevaciones de la PIA en los pacientes criticos.

Ademas del amplio espectro de potenciales factores etiologicos por el que se recomienda
un elevado indice de sospecha, son varias las razones para un abordaje precoz de la HIA:
es un problema frecuente en los pacientes criticos, tiene una importante morbimortalidad
asociada, puede detectarse en las fases precoces, tanto la HIA como el SCA pueden ser
tratados y en funciéon de su grado se puede sentar la indicacion de necesidad de control
quirurgico en caso de SCA refractario a medidas conservadoras precoces!'?.

En todo paciente que ingrese en UClI con 2 o més factores de riesgo de HIA/
SCA y/o disfuncion multiorgénica se recomienda la medicion de la PIA de forma
periddica, determinando su periodicidad la situacion clinica del paciente.

Se recomienda la medicion inicial de la PIA al menos de forma intermitente cada 8 horas,
en los pacientes criticos con sepsis y necesidad de ventilacion mecénica cada Y-6 horas y
en caso de disfuncion multiorganica (OMO) dicha medicion deberia ser horaria. Cuando los
factores de riesgo para HIA hayan desaparecido (Tabla 1) o el paciente se recupere de la
situacion de DMO y los valores de PIA estén por debajo de 10-12 mmHg. los intervalos de
medicion de la PIA podrian espaciarse a 24 - 48 horas!'-31,

El valor normal de PIA para un paciente critico se considera entre 5 y 7 mmHg. Se
debe intentar mantener un valor de PPA por encima de 50-60 mmHg.

Se aceptan como valores normales de PIA los situados entre 5 y 7 mmHag, la elevacion por encima
de 15 mmHg se asocia con disfuncion y fracaso multiorganico. A la hora de la monitorizacion, el
valor de la presion de perfusion abdominal ha demostrado ser estadisticamente superior a la PAM
0 a la PIA solas, y tan bueno como otros indicadores como pH arterial, déficit de bases, lactato
arterial o diuresis horaria para predecir la supervivencia de un cuadro de HIA o SCA. Un nivel de PPA
de 60 mmHg se ha correlacionado con mejoria en el pronostico del SCA y la HIAU 807,

La HIA tiene una mayor incidencia durante la fase precoz del shock séptico (SS),
desarrollando un alto porcentaje de estos pacientes SCA.

Datos de un reciente estudio mostraron una incidencia entre el 75 y el 80% de HIA en pacientes
en SS durante las primeras 72 horas de ingreso. Estudios previos reportan una prevalencia
en sépticos del 58%. y del 59% en una poblacién mixta de pacientes criticos. La incidencia
hallada es este estudio, aunque elevada, no deberia sorprendernos considerando los factores
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predisponentes presentes en las situaciones de SS: acidosis, coagulopatia, infeccion
intrabdominal, bacteriemia, ventilacion mecanica, resucitacion masiva con liquidos, ileo y
alto grado de edema intersticial™™.

Los pacientes con SS y HIA muestran una correlacion temporal en los niveles de
PIA y lactato.

En un estudio reciente la co-existencia de SS y de HIA se asocié con un mayor nivel de shock,
reflejado en mayores niveles de lactato, mayores necesidades de NA y mayor disfuncion
renal comparadndolos con pacientes con SS sin HIA. Mayores grados de HIA también se
asocian con mayor disfuncion renal severa. En otro estudio en pacientes con SS y HIA se puso
de evidencia la correlacion temporal entre niveles de PIA y lactato, los picos de ambos fueron
elevados de forma precoz, descendiendo de forma paralela posteriormente. Los niveles de
lactato fueron comparables entre pacientes médicos y quirurgicos®.

¢Debemos seguir midiendo la PIA en supino cuando nuestros pacientes permanecen
habitualmente con la cabecera elevada?.

Un punto de interés actual y de controversia es determinar si la PIA en pacientes en ventilacion
mecanica deberia medirse en la posicion semisentada, con la cabeza a 30-45° de inclinacion,
posicion en la que habitualmente manejamos a nuestros pacientes en un intento de disminuir
el riesgo de neumonia asociada a la VM, ya que se ha observado que los pacientes en dicha
posicion presentan valores de presion intrabdominal mayores que en supino™.

10.4.2 MONITORIZACION HEMODINAMICA

En el paciente con shock e HIA debemos aproximarnos lo mas posible al valor
real del volumen intravascular, la elevacion de la PIA modifica los valores de las
presiones de llenado intracardiacas.

La monitorizacion hemodindmica del paciente en shock nos va a permitir hacernos una
idea de la situacion de partida a la que nos enfrentamos y nos va a servir de guia en
la optimizacion del tratamiento. Ante la presencia de HIA lo primero que debemos tener
en cuenta es la alteracion de la realidad hemodindmica monitorizada: la elevacion de la
presion intratoracica eleva la PVC sin que ello resulte en un incremento de la precarga.
Debemos aproximarnos lo mas posible al valor real del volumen intravascular del paciente
con HIA y shock: si nos guiamos por las tradicionales presiones de llenado intracardiacas
como la presion de oclusion de la arteria pulmonar o la presidon venosa central, se debe
prestar especial atencion a los efectos de la PIA y de la presion intratoracica tienen sobre
dichas mediciones. La POAP y la PVC han mostrado ser estimaciones mas fiables de la
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estimacion del volumen intravascular en el paciente con HIA/SCA cuando las calculamos
de la siguiente format e

POAP = POAP - 0.5 x PIA
PVC=PVC-05xPIA

Los sistemas de monitorizacion volumétricos aunque también presentan
modificacion de sus valores en presencia de HIA son mas fiables y nos permiten
identificar a potenciales respondedores al aporte de volumen durante la
resucitacion del shock.

Los sistemas de monitorizacion volumeétricos mas recientes tales como la variacion de
la presion de pulso (VPP), la variacion del volumen sistélico (VVS), el indice de volumen
final diastolico ventricular derecho, indice de volumen diastolico final global, aunque
también presentan interferencias son mas fiables. La utilizacion de indices volumétricos
nos ayudan a la diferenciacion de pacientes que responderdn al aporte de volumen de
aquellos no respondedores, evitando asi sobrecargas de liquidos que pueden agravar aun
mas la HIA. La VPP o la VVS parecen los indices mas adecuados, considerando de todas
formas que los valores limite que definen a los respondedores o no respondedores pueden
ser mayores en caso de HIA que en situaciones con PIA normal. Es interesante observar
como, en un modelo animal experimental, la VPP, pero no la VVS, es capaz de identificar
a los posibles respondedores a volumen incluso cuando la PIA se eleva por encima de
256 mmHg. Este es un mensaje clinico importante, probablemente no podemos utilizar el
mismo nivel para distintas situaciones, variard dependiendo de Vt, PEEP, elevaciones de
la presion intratorécica y cambios consecuentes en la presion pleural y elasticidad de la
pared torécica, presencia de obesidad, fallo cardiaco, etc. Se necesitan nuevos estudios
para determinar niveles especificos con diferentes grados de HIA[-27,

Las maniobras de “autotrasfusion endégena” mediante elevacion pasiva de las
piernas se comporta de forma diferente en pacientes con y sin HIA.

Debemos recordar que la utilizacion de maniobras de elevacion pasiva de las piernas puede
no identificar de forma adecuada a los respondedores a volumen, dado que presenta un
comportamiento diferente en pacientes sin y con HIA, el mayor efecto de “autotransfusion
endogena” en estos Ultimos se logra si la maniobra se realizarla partiendo de la posicion
del paciente en supino y poniéndolo en Trendelemburg; teniendo siempre en cuenta los
efectos de dicha maniobra a otros niveles (sumento de PIC y del riesgo de neumonia
asociada a la ventilacion mecanica)?22),
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10.5 TRATAMIENTO

El tratamiento adecuado de pacientes con HTl y SCA se basa en Y principios
generales: 1) Monitorizacion seriada de la PIA, 2) Optimizacion de la presion de
perfusion abdominal y de la funcion del érgano en pacientes con elevacion de la
PIA, 3) Instauracion de procedimientos médicos especificos para reducir la PIA y
las consecuencias sobre los 6rganos de la HTI/SCA y 4) Descompresion quirurgica
precoz en caso de HIA refractaria. En el paciente en shock, especialmente de
origen seéptico, con HIA toman especial importancia los puntos 2 y 3, ya que la
resucitacion con volumen, parte fundamental del tratamiento del shock séptico
es a la vez un factor de riesgo de desarrollo de HIAUZ,

10.5.1 TRATAMIENTO MEDICO
10.5.11 Sedacion, analgesia y bloqueo neuromuscular (BNM)

Su utilizacion estd justificada ya que el dolor, la agitacion, la asincronia con el
respirador y el uso de los muUsculos accesorios durante el trabajo respiratorio
puede incrementar el tono muscular con la consiguiente disminucion de la
distensibilidad abdominal e incremento de la PIA.

En pacientes bajo sedoanalgesia profunda con control de indice biespectral (BIS), podemos
reducir el tono muscular y potencialmente disminuir la PIA. En determinadas ocasiones
nos vemos obligados a recurrir al BNM para utilizar estrategias ventilatorias que incluyan
técnicas de reclutamiento, niveles elevados de PEEP o hipercarbia permisiva, intentando
limitar la posibilidad de barotrauma. Los BNM disminuyen la PIA y su uso estaria justificado
solo en pacientes seleccionados con HIA moderada en donde otras medidas no han sido
efectivas®??,

10.5.1.2 Soporte hemodindmico y/o reposicion con fluidos

Se recomienda mantener la PPA por encima de 50-60 mmHg en pacientes con
HIA/SCA. Dicho objetivo debe alcanzarse a través de un juicioso equilibrio entre
aporte de volumen y utilizacion de farmacos vasoactivos.

La presion de perfusion abdominal como objetivo de resucitacion ha sido recientemente
sujeta a estudios clinicos prospectivos y randomizados, el nivel hasta el que debemos
elevar la PAM para conseguir una PPA adecuada y a partir de donde se convierte en futil o
incluso daiina permanece sin dilucidar. La administracion indiscriminada de liquido supone
un riesgo de SCA secundario y debe evitarse!'®),
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La resucitacion con volumen guiada por objetivos es de especial importancia en
pacientes en shock séptico con HIA/SCA.

La resucitacion con fluidos para corregir la hipovolemia y el metabolismo anaerobio,
restaurar la perfusion espldcnica y evitar el fallo orgdnico continua siendo la piedra
angular del manejo de los pacientes criticos. El concepto de la "early goal-direct therapy”
originalmente descrito para el tratamiento de la sepsis severa es de especial importancia
en pacientes en shock séptico con HIA /SCA. Un adecuado volumen intravascular es
especialmente importante en HIA/SCA ya que la presencia de hipovolemia agrava los
efectos fisiopatologicos de la elevacion de la PIA. Por otra parte el exceso de fiuidos en
la resucitacion, un factor etiologico independiente de ambos HIA y SCA, debe evitarse, y
representa ademas un factor etiologico mayor en el SCA 2°, donde el exceso de fluidos en
la resucitacion realmente empeora el pronosticol'2/57.2627),

Se recomienda la utilizacion de coloides o cristaloides hiperoncéticos en la
reanimacion de pacientes con HIA/SCA.

El balance de liquidos en las primeras 24 horas es un factor independiente de desarrollo de SCA.
Hay una controversia no resuelta acerca de la mejor estrategia de reanimacion con fluidos, la
actual recomendacion es utilizar coloides o cristaloides hiperoncoéticos mas que suero fisioldgico
en la reanimacion en pacientes con HIA /SC; estos han demostrado ser efectivos en la disminucion
del desarrollo de HAI/SCA durante la resucitacion del shock, por lo que la WSACS recomienda la
monitorizacion estrecha de la cantidad de volumen a utilizar y el uso de ambas solucionest™",

Se recomienda la utilizacion de agentes vasoactivos (Noradrenalina) si tras la
resucitacion con fluidos no se logra una PPA optima.

Si la PPA permanece baja a pesar de un adecuado aporte de volumen, se deben utilizar
aminas vasoactivas como la noradrenalina (NA) para elevar la PPA por encima de 60
mmHg. especialmente si la poscarga del paciente es anormalmente baja, como sucede
habitualmente en el shock séptico. La restauracion de una adecuada resucitacion con
volumen guiada por estimacion de la precarga debe preceder a la utilizacion de agentes
vasoactivos para evitar una inadecuada perfusion visceral y acidosis. En algunos pacientes
el aporte de liquidos logra recuperar el GC pero no el FR, sugiriendo un efecto local de
la HIA a dicho nivel. La NA ha demostrado experimentalmente recuperar el descenso del
FR. la fraccion de fltracion glomerular y el débito urinario en el shock séptico. El adicional
compromiso del GC y el FR producido por la HIA fueron sustancialmente revertidos tras la
recuperacion de la PPA con la utilizacion de NA. El aumento de la PAM con noradrenalina
podria restaurar la PPA y recuperar el flujo renal, aun cuando la PIA se mantenga en valores
supranormales!!57.20,
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La utilizacion de un protocolo agresivo inicial de tratamiento médico permite
el control de la PIA e HIA evitando la necesidad de tratamiento quirurgico
descompresivo.

La utilizacion de un protocolo agresivo de resucitacion con fluidos y vasopresores combinado
con maniobras protocolizadas para disminuir la PIA ayuda a restaurar la perfusion global y
regional, y contribuye a acortar este periodo de riesgo. En un estudio reciente, la aplicacion
de dichas intervenciones logré que ninguno de los pacientes de dicho estudio requiriese
descompresion quirurgica. El algoritmo de tratamiento médico propuesto en la conferencia de
consenso de la WSACS incluye 5 tipos de intervenciones terapéuticas no quirurgicas, destinadas
a: evacuacion del contenido intraluminal, evacuacion de lesiones ocupantes de espacio, mejoria
de la compliance de la pared abdominal, optimizar la administracion de fiuidos y optimizar la
perfusion sistémica y regional; cada una con diferentes procedimientos a establecer de forma
escalonada, considerdndolas siempre de forma individual segun la situacion clinica de cada
paciente y en funcion de la respuesta a las mismas. En el paciente en situacion de shock con
HIA, creemos que la utilizacion de agentes vasopresores, que en el algoritmo inicial se incluye
en un tercer escalon de tratamiento, debe ser mas precoz252”,

10.5.1.3 Diuréticos y técnicas dialiticas continuas

En pacientes hemodindmicamente estables la utilizacion de diuréticos con/ sin
albumina y en pacientes inestables y/o con fracaso renal precoz, las terapias
de hemofiltracion veno-venosa continua con agresiva ultrafiltracion asociada
disminuyen la PIA.

El paciente con SCA/HIA que desarrolla rdpidamente oliguria o anuria puede requerir
terapias de sustitucion renal para control de los balances hidricos. La falta de estudios
clinicos en este contexto no nos permite establecer grados de recomendacion?2829),

10.5.14 Descompresion nasogastrica, colonica y agentes procinéticos

El sondaje nasogastrico y/o rectal asi como los procinéticos (eritromicina,
neostigmina, metoclopramida), son métodos eficaces y poco invasivos que podrian
reducir la PIA en pacientes con grados moderados de HIA.

El ileo paralitico es frecuente no solo en pacientes post operados, sino en pacientes
con infeccién peritoneal, con reposicion volémica agresiva y alteraciones electroliticas
como ocurre en muchos de los pacientes con sepsis, todos ellos con factores de riesgo
independientes para desarrollar SCA, debiéndose establecer estudios prospectivos para
establecer grados de recomendacion(3”,
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10.5.15 Correccion de caogulopatia, acidosis e hipotermia

Es necesaria la correccion de la acidosis, hipotermia y alteraciones de coagulacion
que pueden condicionar la mejoria post-descompresion, empeorando el sindrome
de reperfusion abdominal.

A consecuencia de la descompresion quirlrgica y tras la reperfusion de las visceras
abdominales, es posible observar como consecuencia del paso a la circulacion sistémica en
mayor o menor grado de sustancias derivadas del metabolismo anaerobico, el sindrome
de reperfusion abdominal. Este hecho puede abocar al paciente en ocasiones a hemorragia
masiva, datos de bajo gasto, acidosis incoercible y persistencia del PIA elevadas a pesar
de la descompresiont?.

10.5.2 DESCOMPRESION PERCUTANEA

En pacientes con SCA asociado a sepsis con colecciones abdominales la
descompresion percutanea con catéter puede ser el método de eleccion.

El drenaje y la descompresion con catéter percutdneo (guiado por ecografia /TAC) representa
un meétodo no invasivo para tratar la HIA grave y el SCA debido a la presencia de pus, liquido,
sangre o aire intraabdominal y de esta forma tratar la disfuncion orgdnica inducida por el
SCA en el seno de pacientes con sepsis con posibles focos abdominales!®-3%),

10.5.3 TRATAMIENTO QUIRURGICO

Todo paciente con PIA > 20 mmHg e imposibilidad de mantener la PPA > 50
mmHg, a pesar de medidas médicas, y con datos de DMO tiene indicacion de
descompresion quirdrgica.

Las medidas de descompresion abdominal tienen una efectividad en la regresion de la DMO
del 93% y ofrece una supervivencia entorno al 38-70% con una mortalidad a pesar de la
descompresion que varia segun las series entre 29-60%. Cuando la PIA sobrepasa valores
por encima de 256 mmHg la elevacion de la mortalidad se produce de forma exponencial
aproximandose al 100% si no se realiza descompresion; por lo tanto basdndonos en esto
datos sobre mortalidad asociada al SCA no tratado, se recomienda la descompresion
quirdrgicat236-38)
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La realizacion de descompresiva en pacientes con HIA/SCA debe seguirse en
muchos casos de técnicas de cierre abdominal temporal.

Hay gran cantidad de indicaciones de cirugia descompresiva en las que previo al cierre
definitivo de la pared abdominal se debe considerar la realizacion, de forma protectora,
de un cierre abdominal temporal: pacientes traumaticos sometidos a cirugia de control
de dafios ("damage control surgery”): pacientes sépticos re-intervenidos por peritonitis
postoperatoria con factores etioldgicos y predisponentes de SCA/HIA y cifras de PIA> 12
mmHg durante mas de 24 horas, pacientes sépticos con PIA > 20 mmHg mas fracaso de un
organo o aparicion de DMO que no existia previamente y pacientes con pancreatitis aguda
grave con o sin necrosis que desarrollan SCAR®-2,
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111 INTRODUCCION

Uno de los aspectos basicos en el tratamiento del shock, sea cudl sea la causa
del mismo, es la optimizacion del estado de la volemia. Queda fuera del objetivo
de este capitulo la monitorizacion de la precarga de un paciente o la identificacion
de pacientes respondedores a la administracion de cargas de volumen. Nos
centraremos en las caracteristicas de los diferentes fluidos empleados en nuestra
practica clinica diaria, analizando el nivel de evidencia del que disponemos para
recomendar uno U otro en la resucitacion inicial de pacientes en shock.

Para entender las caracteristicas diferenciales y los potenciales beneficios
y efectos secundarios de cada uno de estos fluidos, es necesario recordar la
distribucion del agua corporal. El agua corporal total representa aproximadamente
el 60% del peso de una persona adulta. Esta distribuida en dos compartimentos,
el intracelular y el extracelular, presentando éste ultimo dos componentes, que
son el liquido intersticial y el plasma (componente liquido de la sangre, y, por lo
tanto, intravascular). Ambos compartimentos estdn separados por la membrana
celular, que ofrece una elevada permeabilidad al agua pero no a la mayoria
de los electrolitos. La bomba sodio-potasio mantiene el volumen intracelular al
intercambiar el potasio intracelular por el sodio extracelular, con el consiguiente
paso de agua al espacio intracelular, ademads, de esta forma se producen
significativas diferencias en la composicion del compartimento extracelular e
intracelular. Las células endoteliales de la membrana capilar separan a su vez
el componente intravascular (plasmatico) del intersticial, esta membrana es
permeable al agua y a pequefias moléculas, como los iones, e impermeable a
moléculas de mayor tamafio como pueden ser las proteinast.
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La presion hidrostética intracapilar impulsa el paso de liquido plasmatico hacia el
espacio intersticial.

La presion osmotica es aquella que se debe aplicar a una solucion para detener el
flujo de disolvente a través de una membrana semipermeable y estd directamente
relacionada con el numero de particulas osmoéticamente activas que contiene.
La presion oncética es el componente de presion osmotica generado por las
proteinas. A mayor presion osmotica capilar (intravascular), mayor serd el paso de
los liquidos al espacio intravascular desde el intersticio. La presion osmdtica coloide
(POC) deberia ser importante, al menos tedricamente, ya que influge en el fiujo
de liquidos entre el espacio intravascular y extravascular. Asi, una POC baja podria
contribuir a la sobrecarga de volumen intersticial y a la formacion de edema, con
el consiguiente deterioro de la funcion orgdnica (pulmonar, renal, hepatica..). Sin
embargo, bajo circunstancias normales, esto no es asi, ya que existen diferentes
mecanismos compensadores, por ejemplo, el drenaje linfatico?.

112 TIPOS DE FLUIDOS

A pesar de la cotidianidad de su empleo, concedemos a los fluidos una menor
importancia que al resto de farmacos, sin embargo, al igual que ocurre con otras
drogas, deberiamos conocer en profundidad sus propiedades, sus indicaciones
especificas y sus efectos secundarios®.

Los fluidos se clasifican en cristaloides o coloides en funcion de su comportamiento
frente a una membrana capilar, es decir, su velocidad de paso del espacio
intravascular al espacio intersticial.

11.2.1 CRISTALOIDES

Los cristaloides son fluidos compuestos de agua, glucosa y electrolitos. Se
distribuyen rdpidamente a traveés del espacio intravascular y extravascular, y su
principal componente es el cloruro sédico.

Los cristaloides, administrados por via intravenosa siguen la misma distribucion
que el agua corporal™®, por lo que el 75% de lo administrado pasa al espacio
intersticial y sdlo el 25% restante se mantendra en el compartimento intravascular.
Por este motivo, al menos tedricamente, aquellos pacientes que reciben gran
volumen de cristaloides durante la resucitacion presentan alto riesgo de edema
intersticial y pulmonar. Ademas, la administracion de cristaloides disminuye la
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POC, lo que también aumenta el riesgo de edema intersticial (sin embargo, al
menos en cuanto a la formacion de edema pulmonar, parece mas importante el
aumento de la presion hidrostatica).

Los cristaloides pueden ser soluciones hipotdnicas, isotonicas o hipertonicas
en relacion con el plasma. La capacidad de expansion de volumen de estas
soluciones dependerd de la carga de sodio de cada una de ellas; asi, los fluidos
con alto contenido en sodio se distribuirdn principalmente a través del espacio
extracelular, mientras que, las que presenten baja carga de sodio, lo hardn a
traves del espacio extracelular e intracelular.

El cristaloide mas utilizado es el suero salino “isoténico” (0.9% NaCl), que realmente
presenta una ligera mayor tonicidad y acidez que el plasma, lo que tiene una
minima relevancia clinica, excepto en aquellos casos en los que se infunden
grandes cantidades, ya que es posible que genere una acidosis metabdlica
hiperclorémica.

El Ringer Lactato (RL) tiene una composicion mas parecida al plasma que el
salino isotonico en cuanto a concentracion de calcio, potasio y cloro. Ademas,
aporta lactato, que en el higado se convierte en bicarbonato, con la intencion
de tamponar una posible acidosis metaboélica (accion que no ha demostrado
significacion clinica).

La osmolaridad del suero salino hiperténico (NaCl 7.5%) es casi nueve veces mayor
que la del plasma. Infundir 250 cc de esta solucion aumenta el compartimento
plasmatico dos veces la cantidad infundida, por lo que se puede utilizar para
reponer la volemia con administracion de pequefios volumenes. Una de las
complicaciones que puede aparecer con su administracion es la deshidratacion
celular. Se ha propuesto su utilizacion en la reposicion de la volemia en pacientes
con lesiones intracraneales.

Las soluciones de dextrosa son los cristaloides con menor capacidad de expansion
de la volemia. Antiguamente eran muy empleadas como aporte de calorias no
proteicas en el paciente critico, sin embargo han sido sustituidas por la nutricion
enteral o parenteral. Son Utiles en el manejo de situaciones de hipoglucemia,
pero, ademas de aumentar la produccion de dioxido de carbono y de lactato,
pueden causar deshidratacion celular.

El Plasmalyte es una solucion polielectrolitica con suplementos de magnesio y
con tampones que presentan un pH similar al del plasma, de hecho, es el fluido
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mas parecido al plasma, por su acidez y su composicion, del que disponemos
actualmente. Existe muy poca evidencia acerca de su uso en la resucitacion
del paciente critico, siendo mas frecuente su empleo en el mantenimiento
de la volemia intraoperatoria. Ha demostrado alguna ventaja en cuanto al
mantenimiento del equilibrio electrolitico y &cido-base, pero no en cuanto a
mayor supervivencia. Estéd contraindicado en pacientes con insuficiencia renal por
el riesgo de hipermagnesemia.

11.2.2 COLOIDES

Los coloides son soluciones que contienen moléculas de mayor tamafio que los
cristaloides (proteinas), presentan una menor capacidad de difusion a través de
la membrana capilar y, por lo tanto, generan una presion oncotica coloide. Puede
tratarse de macromoléculas o ser particulas de menor tamafio, pero no son
separables de su disolvente por filtracion o centrifugacion.

La administracion de coloides se sigue de un aumento del espacio intravascular,
al menos inicialmente. La duracion de este efecto depende de la talla, forma y
carga ionica de las sustancias contenidas en la solucion. Las soluciones coloides
ejercen una presion oncdtica coloide (POC), que estd en relacion con su peso
molecular y la capacidad de “atraer” liquido al espacio intravascular®. En estas
caracteristicas debemos basarnos a la hora de elegir uno u otro coloide.

Hace unos afios se publicé un consenso acerca del empleo de los coloides”; mas
adelante veremos, para cada tipo de paciente, las ventajas de cada uno de los
coloides de los que disponemos.

Hay dos grupos principales de coloides: los derivados del plasma (soluciones
de albumina, plasma fresco congelado) y los coloides semisintéticos (gelatina,
dextranos y almidon).

a) Sangre

La administracion de sangre aumenta la concentracion de hemoglobina y mejora
el transporte de oxigeno. La sangre produce un aumento del compartimento
intravascular sin apenas influencia en el componente intersticial, sin embargo, por
razones evidentes, no se debe emplear como expansor del volumen intravascular,
excepto en casos de shock hemorragico.
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b) Plasma fresco congelado

El plasma fresco congelado contiene factores de coagulacion, albumina e
inmunoglobulinas. A pesar de que su utilidad para la expansion de la volemia
intravascular, al igual que la sangre, no se debe recomendar su uso para la
correccion de la hipovolemia, excepto en casos de shock hemorragico.

c) Albumina

La albumina es un polipéptido sencillo con un peso molecular de 68 kDa. Es una
proteina de transporte y genera el 80% de la presion oncética en sujetos sanos,
sin embargo, en pacientes criticos, los niveles de albumina presentan una mala
correlacion con la presion oncética plasmatica. La solucion de albumina al 5% tiene
una POC de 20 mmHg (similar a la del plasma), mientras que el de la albumina
al 25% es de 70 mmHg. El 50% de la solucion de albumina al 5% permanecerd
en el compartimento intravascular, y si administramos una solucion al 25%,
aumentard el volumen plasmatico hasta cinco veces la cantidad administrada, a
expensas de liquido extraido del espacio intersticial, por este motivo debemos ser
cuidadosos a la hora de administrar albumina en alta concentracion en la fase
de resucitacion de pacientes hipovolémicos, ya que existe riesgo de generar una
mayor “hipovolemia intersticial”.

La albumina tiene varias funciones de gran importancia: es transportadora de
moléculas activas, participa en el mantenimiento de la presion osmotica y de la
permeabilidad de la membrana capilar, juega también un papel en la inhibicién
de la agregacion plaquetaria y ademas tiene un efecto antioxidante® , pero no
se ha demostrado que los pacientes con niveles basales de albumina mas bajos
se beneficien mas de la resucitacion con albumina, que aquellos en los que su
albuminemia basal se encuentre en rango!.

La albumina exdgena tiene una vida media de 5-10 dias. Se obtiene de
donantes humanos y su administracion, conlleva cierto riesgo de transmision de
enfermedades infecciosas (fundamentalmente priones).

La albumina es el coloide ideal (natural y bien tolerado), pero su alto precio y
la controversia acerca de su relacion coste-efectividad hacen que, desde hace
muchos aios, se intente buscar un coloide artificial que pueda sustituirla.
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d) Gelatinas

Las gelatinas se obtienen al suspender coldgeno bovino modificado en soluciones
ionicas (por succinilacion o unién a urea).

Las gelatinas no transmiten infecciones y tienen una vida media larga, pero
su permanencia en el compartimento intravascular es corta (entre 90 y 120
minutos), sin embargo no existe un limite de dosis (al contrario que ocurre con
otros coloides). Son excretadas por via renal y, al liberar histamina, presentan
riesgo de reacciones alérgicas.

e) Dextranos

Los dextranos son polisacaridos de sacarosa diluidos en salino isotonico, de
peso molecular variable, en funcion del cual se clasifican y con POC alrededor
de Y0 mmHg. Producen una mayor expansion de volumen intravascular que los
cristaloides, la albumina al 5% y los almidones. Su efecto es de corta duracion
(alrededor de 6 horas) y su peso molecular se relaciona de forma directa con su
tiempo de permanencia intravascular. Como efectos secundarios, disminuyen la
agregacion plaquetaria, presentan riesgo de anafilaxia y pueden inducir fracaso
renal.

f) Almidones

Son coloides sintéticos derivados de amilopectina extraida del maiz o el sorgo,
modificada con sustituciones con grupos hidroxietilos en C2, C3 y C6, lo que retrasa
su hidrolisis plasmatica por la amilasa.

Existen multiples almidones comercializados, con diferentes pesos moleculares.
Pueden clasificarse en alto peso molecular (>450 KDa), peso molecular medio
(200 KDa) y bajo peso molecular (70-130 kDa). Otra caracteristica importante es
la relacion de sustitucion C2/C6 (cuanto mayor sea, mayor serd la permanencia
en plasma y la vida media). La mayoria ofrece una vida media intravascular
mayor que los demas coloides sintéticos. Como efecto secundario, condicionan
una disfuncion del factor VIl y del factor de von Willebrand y un efecto deletéreo
sobre la funcion renal (mayores cuanto mayor es el peso molecular y mas alto el
indice de sustitucion, respectivamente), ademas presentan riesgo de reacciones
anafilacticas, prurito y disfuncion hepatica.
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El hidroxietil-almidon es un coloide sintético con una POC de 30 mmHg. Aunque su
efecto oncotico no dura mas de 12 horas, tiene una vida media de hasta 17 dias.

11.3 ELECCION DE FLUIDOS

La controversia sobre cuél es el mejor expansor plasmatico en el paciente critico
no se ha resuelto a pesar de que existe una gran cantidad de estudios que
intentan demostrar la superioridad de unos sobre otros.

11.3.1 PACIENTE CRITICO

A pesar de que los coloides son mas eficaces que los cristaloides como expansores
del plasma y a la hora de alcanzar los objetivos hemodindmicos en la resucitacion,
no han demostrado disminuir la mortalidad en el paciente critico, por lo que
no existe evidencia suficiente para recomendar su empleo por encima de los
cristaloides.

a) Respuesta hemodindmica

La administracion de coloides, en contraposicion con los cristaloides, aumenta
la POC plasmatica™, por lo que, a igual dosis, producirdn una expansion de
volumen significativamente mayor y, probablemente, comparable entre ellos'®
Esto hace que, para conseguir un mismo objetivo hemodindmico, el volumen a
administrar de coloides sea significativamente menor que el volumen necesario
de cristaloides!,

Clasicamente se ha dicho que hace falta cuatro veces mas volumen de cristaloides
que de coloides para obtener la misma respuesta hemodindmica, sin embargo,
esto es asi sblo cuando la barrera vascular estd intacta, cuando existe fuga
capilar esta relacion se reduce a 1.6:11 6 incluso 11 (cristaloides:coloides)™. Ademas,
no todos los cristaloides se comportan de la misma forma, el empleo de salino
hipertonico aumenta el volumen plasmatico significativamente mas rapido que el
salino 0.9%, alcanzando una tension arterial media significativamente mas alta
cuando se administra la misma cantidad de fluido"®.

b) Efectos secundarios

La aparicion de efectos secundarios tras la resucitacion con volumen, no siempre
se relaciona con el tipo y la cantidad de fluido administrado. En pacientes que
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se encuentren en la parte ascendente de la curva de Frank-Starling, no se ha
encontrado relacion entre el tipo de fluido empleado en la resucitacion (coloides
o cristaloides) y la aparicion de edema de pulmon o empeoramiento en el Lung
Injury Score (LIS)!.

c) Supervivencia

En 1998 se publicé una revision sistematica (basada en 32 estudios de pequefio
tamafio muestral) que alertaba de una mayor mortalidad en pacientes criticos
que habian recibido albumina (considerada el coloide ideal), comparados con los
pacientes resucitados con cristaloides por lo que se llegd a recomendar que no
se utilizara la albumina fuera de ensayos clinicos™. Sin embargo, un ensayo
clinico aleatorizado, mas reciente y que incluye casi 7000 pacientes resucitados
con fluidos, demuestra que la resucitacion con albumina al 4% es equivalente,
en términos de mortalidad, a la resucitacion con cristaloides, aunque el grupo
de la albumina necesita mas transfusiones!™, por un mecanismo no aclarado,
Uya que, aunque prolonga los tiempos de coagulacion, lo hace en una similar
medida que la resucitacion con cristaloides y esta alteracion analitica no tiene
repercusion clinica en cuanto a mayor sangrado®. En la misma linea va otro
estudio, mas pequefio, que afirma que, aunque aumenta significativamente la POC
plasmatica, no hay diferencias en cuanto al prondstico entre los pacientes que
reciben albumina y los que reciben cristaloides”.

El ultimo metaanalisis publicado, con 65 ensayos clinicos aleatorizados incluidos,
no demuestra una menor mortalidad en pacientes criticos resucitados con
coloides, comparados con aquellos resucitados con cristaloides??.

En caso de elegir un coloide para la resucitacion, no disponemos de evidencia
para recomendar el uso de un coloide por encima de los demas. Sin embargo,
recomendamos evitar el uso de coloides hiperoncdticos a favor de los coloides
hipooncaticos.

El ultimo metaanalisis publicado (que analiza 70 ensayos clinicos aleatorizados) no
encuentra diferencias significativas en cuanto a mortalidad en funcion del coloide empleado
para la resucitacion®@.

La albumina, considerado el coloide ideal, es mas efectiva que otros coloides a la hora de
aumentar el POC plasmatico y, a dosis hipooncdticas, no se relaciona con mayor fracaso
de organos o necesidad de soporte respiratorio o renal, pero tampoco con una mayor
supervivencia cuando se compara con la resucitacion con almidones®”.

Los fluidos hiperoncéticos (dextranos, almidones y albumina al 20-25%) se relacionan en
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un amplio estudio (con mas de 1000 pacientes incluidos), con un riesgo significativamente
mayor de deterioro de la funcion renal, y en el caso de la albumina hiperoncética, incluso
con un mayor riesgo de muerte?. El efecto deletéreo de los almidones se ha confirmado
en un metaanalisis®. Por otro lado, y en contra de lo que se podia esperar, no existe
relacion entre la resucitacion con fluidos hipooncaticos (cristaloides, gelatinas o albumina
Y%) y la aparicion de sindrome de distress respiratorio del adulto (SORA)®®.

Al comparar la resucitacion con albumina hipooncética con la resucitacion con gelatinas
no se observaron diferencias en cuanto a la aparicion de insuficiencia renal o edema de
pulmon, ni en cuanto a mortalidad o estancia en UCI?-28, gaunque la gelatina presenta una
mejor relacion coste-eficacia.

Sin embargo. es posible que no exista un fluido ideal para todos los pacientes criticos; ya
que la fisiopatologia de los diferentes tipos de shock es distinta, al menos inicialmente,
también es posible que un mismo fiuido ofrezca ventajas e inconvenientes especificos en
cada tipo de shock. A continuacion analizaremos la evidencia de la que disponemos a favor
y en contra de cada tipo de los fluidos en cada clase de shockK.

11.3.2 SEPSIS

El manejo de la sepsis grave y el shock séptico se basa en tres pilares
fundamentales: la antibioterapia empirica precoz y de amplio espectro, el control
del foco de infeccion y la resucitacion hemodinamica®. La sueroterapia es la
base de esta resucitacion, y mantener un estado ¢ptimo de volumen plasmatico
es fundamental en los pacientes sépticos, quienes presentan una combinacion
de pérdidas externas de liquidos, extravasacion de fluidos, vasodilatacion,
y alteracion de la distribucion del flujo sanguineo, ademas de, en ocasiones,
depresion miocardica y alteracion de la funcion pulmonar. Se ha avanzado mucho
en los Ultimos afios en la monitorizacion hemodindmica Y en qué pardmetros ha
de basarse esta resucitacion, pero la evidencia a favor del empleo de uno u otro
fluido sigue siendo insuficiente.

Los coloides generan una mejor respuesta hemodindmica (mas rapida y mas
duradera), acompaiiada de un balance menos positivo, sin embargo, la evidencia
para recomendar la resucitacion con coloides en pacientes con sepsis grave/shock
séptico es deébil y se reduce Unicamente a la albumina. En aquellos pacientes en
los que, por su situacion, sea necesaria una resucitacion inicial mas rapida, se
deberian emplear coloides.

Los cristaloides son fluidos baratos y bien tolerados, que presentan como inconvenientes
una gran fuga al espacio intersticial, generando mayor edema con el riesgo potencial de
comprometer la funcion pulmonar, la disponibilidad sistémica de oxigeno, la curacion de
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heridas y la funcién miocérdica e intestinal. Por otra parte, los coloides tienen ventajas, al
menos teoricas, cuyos beneficios clinicos no han sido claramente demostrados, son mas
caros Y presentan efectos secundarios que debemos conocer.

a) Respuesta hemodindmica

La administracion de suero salino 0,9% en pacientes sépticos genera un aumento en el
volumen extracelular aproximadamente de la misma cuantia que el volumen infundido (con
una proporcion volumen plasmatico:liquido intersticial de 1:3) mientras que la administracion
de albumina aumenta el volumen extracelular en una cantidad que es aproximadamente el
doble del volumen infundido, aumentando por igual el volumen plasmatico y el intersticial
(3] Es decir, la resucitacion con albumina alcanzara los mismos objetivos que la resucitacion
con cristaloides, con una necesidad de volumen significativamente menor®?,

Lo mismo ocurre con las gelatinas o los almidones, ambos generan una mayor expansion
plasmatica que los cristaloides, lo que hace que sea necesaria una menor cantidad de
volumen para alcanzar un mismo objetivo hemodinamico™ con un riesgo significativamente
menor de edema pulmonart?,

b) Efectos secundarios

Ademas de alcanzar los mismos objetivos mas rapido, la respuesta provocada por los
coloides se mantiene durante mas tiempo que la causada por los cristaloides. En un
modelo animal de sindrome de fuga capilar de origen séptico, se ha demostrado que, los
coloides (gelatinas y almidones, en este caso), administrados para mantener una PVC de 12
mmHg. persisten en el espacio intravascular, manteniendo el volumen y la POC plasmaético
a las Y y 8 horas de su infusion, en contraposicion con la administracion de RL con el
mismo objetivo, que se relaciona con una importante disminucion del volumen plasmatico
(46%). a pesar de administrarse un volumen significativamente mayor de fluido® o que
se explica por la fuga del volumen administrado al espacio intersticial.

Sin embargo, otro estudio, aleatorizado, simple ciego y unicéntrico, demostro que, el tipo de
fluido administrado (salino 0.9%, gelatina, albumina o almidon), no influye en la formacion
de edema pulmonar ni modifica el Lung Injury Score, siempre y cuando el paciente se
encuentre en la parte ascendente de la curva de Frank-Starling®™.

Uno de los efectos secundarios de la resucitacion con coloides es el riesgo de fracaso renal
agudo. La resucitacion con hidroxietil-almidon, comparada con RL, es un factor de riesgo
de fracaso renal agudo y necesidad de técnicas de reemplazo renal. Este efecto se observa
incluso con dosis por debajo de las recomendadas como maximas Yy aumenta con la dosis
administrada®-%.Sin embargo, la resucitacion con albumina no aumenta la incidencia de
fracaso renal®.
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c) Supervivencia

Las guias de la Surviving Sepsis Campaign® recomiendan de forma indistinta el empleo
de cristaloides o coloides durante la resucitacion inicial y JL Vincent afirma que, siempre
y cuando la resucitacion con cristaloides o coloides alcance las mismas presiones de
llenado, su efecto en la perfusion tisular serd equivalente (siendo el volumen necesario de
cristaloides, para alcanzar las mismas presiones, aproximadamente, tres veces mayor)®”,
sin embargo, un metaanalisis reciente ha sugerido que la resucitacion con albumina (con
una concentracién que oscila entre 4 y 20%) puede disminuir la mortalidad (OR 0.82, IC 95%
0.67-1.00) de los pacientes con sepsis grave/shock séptico, en comparacion con el empleo
de otros fluidos para la resucitacion inicial (salino isotonico, RL, un almidén o gelatinas)
y el anélisis de un subgrupo de este metaanalisis observa una menor mortalidad en los
pacientes sépticos resucitados con albumina que en los resucitados con cristaloides (OR
078, IC 95% 0.62-0.99)@8) Ademas, el analisis del subgrupo de pacientes sépticos incluidos
en un estudio realizado en 16 unidades de cuidados intensivos en Australia y Nueva
Zelanda indica que los pacientes resucitados con albumina pueden tener una mortalidad
significativamente menor que los resucitados con suero salino 0.9%. El grupo resucitado con
albumina recibidé una cantidad significativamente menor de volumen durante los primeros
3 dias y el SOFA hepatico fue mayor (probablemente debido a que la solucidon de albumina
lleva bilirrubina)®. Se trata de un estudio aleatorizado y doble ciego, sin embargo es un
analisis de un subgrupo.

A pesar de las aparentes ventajas de la resucitacion con salino hipertonico, no
existen estudios en humanos que nos permitan recomendar su empleo en la
resucitacion del paciente séptico. Lo mismo ocurre con la resucitacion hipertonica-
hiperoncética.

La resucitacion con salino hipertonico parece ofrecer, al menos en modelos experimentales
de sepsis, varias ventajas (a nivel hemodinamico, inflamatorio e inmunolodgico) sobre el resto
de cristaloides.

El salino hipertonico disminuye las necesidades de coloides para alcanzar el objetivo
hemodindmico deseado (el efecto de bajas dosis de salino hipertonico -4 mL/Kkg- es
comparable a la administracion de 32 mL/Kg de RL). Una Unica dosis ha demostrado una
reduccion sostenida de la extraccion de 02 sistémica y mesentérica®®.

La administracion de hipertonico, guiada por la saturacion venosa mixta, parece proteger de la
apoptosis de las células intestinales!?.

La resucitacion con hipertonico en un modelo de sepsis animal, previene el fracaso hemodindmico
y disminuye el fracaso multiorgénico, mejorando la supervivencia. El hipertonico disminuye la
infiltracion precoz y la acumulacion tardia de PMN en el pulmon, limitando asi el ALI, ademas,
disminuye la necrosis hepatica *2.
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La resucitacion hipertonica-hiperoncatica (dextrano en hipertonico) también presenta resultados
prometedores; en un modelo animal ha demostrado conseguir una menor mortalidad®.

A pesar de que la albumina es el Unico coloide que ha demostrado conseguir
una mayor supervivencia en comparacion con los cristaloides, no existe evidencia
suficiente para recomendarla de forma preferente con respecto al resto de
coloides. En pacientes sépticos, se deberian evitar los almidones.

a) Respuesta hemodindmica

El volumen necesario de albumina y de almidon para alcanzar un objetivo hemodinadmico
durante la resucitacion es comparable”, siendo ligeramente menor si empleamos un
almidon al 10% (que genera un mayor aumento del indice cardiaco, del trabajo/latido de
VI y del transporte de oxigeno, lo que podria estar en relacion con un mayor aumento de
la volemia)“®,

La resucitacion con almidones o gelatina es igual de eficaz a la hora de alcanzar los
objetivos hemodindmicos, sin que empeoren pardmetros de funcién pulmonar como el
EVLW o la relacion p0,/fl0,®.

b) Efectos secundarios

Como hemos comentado anteriormente, tanto las gelatinas como los almidones, administrados
para mantener una presion venosa central (PVC) de 12 mmHg, han demostrado que persisten
en el espacio intravascular, manteniendo el volumen y la POC plasmatica a las 4 y 8 horas
de su infusion®. Los mismos autores demostraron, también en un modelo animal, que
la administracion de un almidén con un menor peso molecular Yy una menor sustitucion
molar (HES 130/0.42 vs HES 200/05) es igual de eficaz a la hora de mantener el volumen
plasmatico pero significativamente mejor a la hora de detener la fuga capilar’”. Sin embargo,
en pacientes hipoalbuminémicos en situacion de shock séptico con sindrome de fuga capilar,
la administracion de 200 ml de albumina al 20% (cantidad suficiente como para casi doblar
la concentracion de albumina basal), no tuvo ningun efecto significativo en la permeabilidad
microvascular™®. Un efecto similar se observo en otro modelo animal de endotoxemia, en
el que la administracion de albumina, a pesar de aumentar la POC de forma significativa, no
se acompaio de una disminucion del edema organico, presentando, incluso, un significativo
aumento del edema pulmonar.

En cuanto al mayor riesgo de fracaso renal asociado a los coloides, la resucitacion con albumina,
comparada con cristaloides, no aumenta el fracaso renal®, sin embargo, la resucitacion con
almidén, comparada con una gelatina fluida modificada, es un factor de riesgo de fracaso renal
agudo y necesidad de técnicas de reemplazo renal. Este efecto se observa incluso con dosis
por debajo de las recomendadas como maximas Yy aumenta con la dosis administradat®-39),
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A pesar de prolongar los tiempos de coagulacion y disminuir el factor VIll, no se observo
que la administracion de almidones en pacientes sépticos se relacionara con mayor riesgo
de sangrado, cuando se compar6 con la administracion de albumina!™. 59,

c) Supervivencia

Como comentamos anteriormente, existe un metaanalisis reciente® que ha sugerido una
posible mayor supervivencia en pacientes resucitados con albumina en comparacion con otros
fluidos (salino isotonico, RL, un almidén o gelatinas). El analisis de un subgrupo concluye
que los pacientes resucitados con albumina tienen una mortalidad significativamente menor
que los pacientes resucitados con cristaloides, sin embargo, no se demostraron diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a la mortalidad de los pacientes resucitados con
albumina y los pacientes resucitados con otros coloides como gelatinas o almidones.

La resucitacion con HES, se ha relacionado, a las dosis recomendadas por el fabricante, con
dafio renal, y a dosis mas altas, con un aumento de la mortalidad, en comparacion con la
resucitacion con RLGY.

Hay un estudio en marcha, que finalizarad el reclutamiento de 7000 pacientes en diciembre
de 2011, con el objetivo de comparar la mortalidad a 90 dias de pacientes criticos resucitados
con HES vs cristaloides®™ y que aclarara el papel de los almidones en la resucitacion de los
pacientes sépticos.

11.3.3 GRANDES QUEMADOS

El shock de los pacientes quemados es una combinacion de shock distributivo
e hipovolémico, lo que genera un estado de deplecion de volumen intravascular,
presiones de llenado bajas, resistencias vasculares elevadas y gasto cardiaco
bajo. La resucitacion con volumen es la intervencion mas importante, y a la
vez la méas complicada, en las primeras horas de manejo de estos pacientes,
con multitud de pautas recomendadas®®-®). La formula de Parkland, que es la
recomendada por la Advanced Burn Life Support, es la mas utilizada, sin embargo,
se trata de un consenso Y no ha demostrado ser superior a las demas.

A pesar de no haber demostrado su superioridad, la resucitacion segun la formula
de Parkland, es la mas utilizado y la que se recomienda.

a) Respuesta hemodindmica

La formula de Parkland, propuesta por Baxter en 1974%%, renombrada como formula de
consenso, Ya que es la mas ampliamente empleada, calcula la cantidad de RL que se debe
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administrar a un gran quemado, en funcion del peso y la superficie corporal quemada en
las primeras 24 horas, continuando en las siguientes 24 horas con coloides (inicialmente
se propuso plasma, pero actualmente se emplea albumina). El ritmo de infusion que
propone se basa en que se pierden 0.52 mEq/L/%superficie corporal quemada (SCQ), por
lo que para reponerlos, son necesarios 4 mL/Kg/%SCQ de RL (que contiene 132 mEq/L).
Es una formula basada en la fisiopatologia del shock, pero no respaldada por la medicina
basada en la evidencia.

Se ha visto que los pacientes que reciben una mayor carga de volumen tienen un mayor
riesgo de neumonia, traslocacion bacteriana bacteriemia, SDRA, sindrome compartimental
abdominal, fracaso multiorgdnico y muerte®® % por lo que se han buscado férmulas que
disminuyan el aporte de volumen.

En algunos centros emplean una combinacion de plasma y RL®Z, y otros utilizan lactato
en salino hipertonico (con 260-300 mEq/L de sodio)®, lo que disminuye las necesidades
de volumen®®?. La administracion de hiperténico (0.5 ml por kg de peso y por % SCQ) en
la primera hora de resucitacion se relaciona con un balance acumulado significativamente
menor en las primeras 24 horas® y la resucitacion con hipertonico disminuye el volumen
necesario para la resucitacion en las primeras 24 horas, sin embargo, a las 48 horas
desaparece esta diferencia®, lo mismo ocurre con la administracion de dextrano, que
produce un ahorro de fluidos inicial, pero no sostenido en el tiempo®®,

La resucitacion inicial con HES, hiperténico o albumina alcanza los mismos objetivos
necesitando significativamente menos volumen que los cristaloides (RL)®-%, pero, ni los
coloides ni el salino hipertonico han demostrado una mayor supervivencia®, sin embargo,
un estudio de casos-controles ha demostrado que, los pacientes resucitados con albumina,
a pesar de presentar un mayor grado de disfuncion organica y una mayor necesidad de
fluidos, presentan una mortalidad comparable, e incluso, en un analisis mutivariable de
mortalidad, la resucitacion con albumina disminuye la mortalidad”?

A pesar del creciente interés en el hipertonico, especialmente debido a que disminuye las
necesidades de volumen, no se puede recomendar su uso de rutina® 72, al menos hasta
que dispongamos de mas estudios, ya que existen evidencias de que puede aumentar
la incidencia de fracaso renal (x4) y el riesgo de muerte (x2)®). Lo mismo ocurre con la
administracion de HES hipertonico, que también parece aumentar la mortalidad”® en los
pacientes quemados.

Es posible que los nuevos almidones, con mayor capacidad de expansion de volumen que
las gelatinas y la albumina, puedan tener un papel importante en las primeras horas de
resucitacion, cuando la fuga capilar es maxima, sin embargo. no hay estudios realizados
en esta poblacion especifica de pacientes!®”

Las soluciones de acetato alcanzan los mismos objetivos hemodinédmicos que el RL y
parecen mejorar la disoxia esplacnica!®, sin embargo, no se ha demostrado su utilidad
clinica y su elevado coste ha limitado su implantacion.
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b) Efectos secundarios

Se ha visto que la lesion térmica no se relaciona con un aumento de la permeabilidad
de la membrana capilar, por lo que, la acumulacion de liquido pulmonar, al menos en
las primeras horas, es muy poco frecuente y, por tanto, el fracaso respiratorio precoz,
en estos pacientes, incluidos aquellos que presentan sindrome de inhalacion, no es
debido a edema pulmonar intersticial®®, por ello, es poco probable que una resucitacion
“restrictiva” en cuanto a volumen administrado, disminuya la incidencia de insuficiencia
respiratoria precoz. Sin embargo, otros estudios indican que la resucitacion con lactato
salino hiperténico mejora la funcion respiratoria®?, aunque es probable que sea debido a
otros mecanismos (influencia del salino hiperténico en la respuesta inflamatoria). El salino
hipertdnico, se ha relacionado, en modelos animales, con una menor tasa de traslocacion
bacteriana, una mayor respuesta a la infeccion y una disminucion de la apoptosis celular?®
0_Otro estudio ha demostrado que la resucitacion inicial con salino hipertonico deteriora la
funcién de barrera de la mucosa intestinal, favoreciendo la traslocacion bacteriana, efecto
que se elimina si inhibimos la enzima déxido nitrico sintetasa inducible (iNOS)72).

c) Supervivencia

La resucitacion inicial con HES, hiperténico o albumina alcanza los mismos objetivos
necesitando significativamente menos volumen que los cristaloides (RL)73-7%, pero, ni el
HES ni el hipertonico se relacionan con una mayor supervivencia® ’”, sin embargo, un
estudio de casos-controles ha demostrado que, los pacientes resucitados con albumina,
a pesar de presentar un mayor grado de disfuncion organica y una mayor necesidad de
fluidos, presentan una mortalidad comparable, e incluso, en un analisis mutivariable de
mortalidad, la resucitacion con albumina disminuye la mortalidad®-

Existe un creciente interés en el salino hipertonico, especialmente debido a que disminuye
las necesidades de volumen, pero, por el momento, no podemos recomendar su Uso de
rutina’®- 7, al menos hasta que dispongamos de mas estudios, ya que existen evidencias
de que puede aumentar la incidencia de fracaso renal (x4) y el riesgo de muerte (x2)®.

Incluso en aquellos pacientes con mayor riesgo de sindrome compartimental
abdominal, en el momento actual no se puede recomendar una alternativa a la
formula de Parkland.

El sindrome compartimental abdominal (SCA)® & es una complicacion importante en los
pacientes quemados, que se relaciona con nuevas disfunciones organicas® y mortalidad(®-
) y que frecuentemente pasa desapercibida® en los pacientes quemados . La causa estd
intimamente relacionada con la sobrecarga de volumen y la administracion de fluidos en
exceso, lo que se asocia con formacion de edema en dreas no quemadas®®). El edema
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esplacnico provoca aumento de la permeabilidad intestinal, traslocacion bacteriana e hipertension
intraabdominal y, por lo tanto, riesgo de SCA®. Se ha postulado que, especialmente en aquellos
pacientes que tengan unas necesidades de volumen por encima de 300 mL/kg/24 horas, se
deberian considerar estrategias preventivas como el salino hipertonico, lactato hiperténico o
los coloides?® 84 8.8-90 para reducir la cantidad de volumen aportado. La resucitacion inicial
hiperténica-hiperoncética (dextrano hipertonico) se ha relacionado, en un estudio experimental,
con una menor necesidad de fluidos Y con una cantidad significativamente menor de edema
periférico y tisular, aunque el edema en piel quemada es similar®?. La resucitacion con lactato
salino hipertonico reduce la carga de volumen, la presion intraabdominal y el riesgo de SCA®Y,
Sin embargo, debemos ser cuidadosos, ya que la resucitacion con hipertonico multiplica por
Y el riesgo de fracaso renal®™ y lo mismo ocurre con la administracion de HESY”, por lo que
son necesarios mas estudios antes de recomendar estas fluidos como parte de la estrategia
de resucitacion.

11.3.4 TRAUMA

A pesar de los beneficios en cuanto a mayor velocidad a la hora de alcanzar
los objetivos de la resucitacion y menor volumen necesario, no existe evidencia
suficiente para recomendar la resucitacion con coloides en comparacion con la
resucitacion con cristaloides.

El shock postraumatico no es una excepcion, ya que tampoco hay acuerdo acerca de cudl es
el mejor fluido para llevar a cabo la resucitacion® %,

Desde hace tiempo se ha demostrado que la albumina y el RL son comparables para la
resucitacion del paciente traumatizado, tanto respecto a la mortalidad como con respecto
a la alteracion en la funcion respiratoria de los pacientes resucitados con cada uno de los
regimenes comentados®®. Incluso, el estudio de un subgrupo de un metaanalisis, ha sugerido
que los pacientes traumatizados resucitados con cristaloides presentan una menor mortalidad
que los resucitados con coloides®”.

La resucitacion con salino hipertonico, al 5 o al 7.5% se asocia con niveles de sodio
mas altos de forma mantenida, sin embargo. esto no se ha relacionado con una mayor
mortalidad ni con mas complicaciones, al menos con la infusién de volumenes pequefios
de hipertonico® * pero tampoco ha demostrado disminuir la incidencia de SDRAM?).

La resucitacion con dextrano alcanza los mismos objetivos que la resucitacion con RL
con necesidades significativamente menores de volumen y se relaciona con una menor
incidencia de SDRAM™? y el HES disminuye significativamente la necesidad de volumen
comparado con los cristaloides, y, ademas, al menos en el trauma penetrante, se asocia
con un aclaramiento de lactato mas rdpido y un menor dafio renal®?,

El dextrano hiperténico (dextrano 70 al 6% en salino 7.5%) demostro ser mas eficaz que la
resucitacion con salino o plasmalyte, con menos complicaciones asociadas (SORA, fracaso
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renal y coagulopatia) generando, incluso, en el subgrupo de los pacientes que necesitan
cirugia, una mayor supervivenciali®s-1°,

No existe evidencia para establecer una recomendacion acerca del empleo de
algun tipo de coloide por encima de los demas en la resucitacion del paciente
traumatizado, sin embargo recomendamos evitar las gelatinas debido a un mayor
riesgo de sangrado.

No se han observado diferencias en cuanto a mortalidad ni a aparicion de complicaciones
(renales y sangrado principalmente) con la resucitacion con HES 130/0.M al 6% a altas dosis
comparada con a resucitacion combinada con HES y albuminat™”.

Tampoco se han demostrado diferencias entre la resucitacion con HES y la resucitacion con
plasma (en cuanto a mortalidad, complicaciones hemorragicas y repercusion en funcion
pulmonar y renal)!8),

En ocasiones, los traumatismos importantes se acompafian de un sindrome de fuga capilar,
que se asocia con un peor pronodstico. Los almidones han demostrado ser mas eficaces, en
comparacion con las gelatinas, en disminuir la fuga capilar postraumatical®®.

En los pacientes traumatizados se produce una alteracion de la coagulacion, en parte
dilucional, debido al volumen necesario para la resucitacion; sin embargo, el tiempo de
hemorragia es significativamente mayor cuando estos pacientes son resucitados con
gelatinas en contraposicion con la resucitacion con RL. Esto puede ser debido a una
inhibicion de la agregacion plaquetaria por la gelatina, lo que provoca un aumento del
tiempo de sangrado (TP y TPTA aumentan de forma similar en los dos grupos)™.

11.3.5 TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO (TCE)

En los pacientes con TCE se recomienda la resucitacion con cristaloides,
especialmente con salino hipertdnico.

Dentro del grupo de pacientes traumaticos, los pacientes con TCE constituyen un subgrupo
especial, ya que, en estos, son conocidos los beneficios del salino hipertonico en el manejo
del edema cerebral y la hipertension intracraneal (HTIC)!™ "),

Los pacientes con TCE resucitados con coloides necesitan una menor cantidad de volumen
que los resucitados con cristaloides (salino), para alcanzar los mismos objetivos, sin
embargo, esto no se relaciona con una menor incidencia de edema pulmonar, por el
contrario, es posible que los pacientes resucitados con cristaloides presentan una menor
mortalidad, de acuerdo con los resultados de un subgrupo de un metaanalisis®”.

A pesar de los beneficios en cuanto al control de la presion intracraneal (PIC), no hay
diferencias en cuanto a mortalidad ni al pronostico funcional de los pacientes con TCE e
hipotension arterial, en los que se inicia la resucitacion prehospitalaria con salino hipertonico
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o RL"™), sin embargo, estudios experimentales han demostrado que es necesaria una
menor cantidad de hipertonico, y los niveles de PIC son mas bajos cuando la resucitacion
se lleva a cabo con hipertonico™.

Se recomienda evitar la resucitacion con albumina en pacientes con TCE.

A pesar de que, en estudios experimentales en animales, la resucitacion con albumina
ha mostrado el mejor perfil neurofisiologico alcanzando una presion de 0, tisular
significativamente mayor en el tejido hemorragico que la resucitacion con salino normal y
con salino hipertonico™, y que la administracion de albumina para mantener una presion
oncotica dentro de la normalidad, en pacientes estables hemodinédmicamente, que no
necesitan resucitacion con fluidos, no se relaciona con un peor pronostico, un subanalisis
de los pacientes con TCE moderado-severo del estudio SAFE ha demostrado una mayor
mortalidad en los pacientes resucitados con albumina. La diferencia de mortalidad es
mayor cuanto mas grave es el TCE, y se observa a pesar de que en ambos grupos se
consiguen los objetivos hemodindmicos, con una PVC mas alta en los pacientes del grupo
de la albumina a pesar de recibir una menor cantidad de volumen(,

Aunque la resucitacion hipertonica-hiperoncotica parece relacionarse con un mejor
pronadstico vital y funcional, son necesarios mas estudios con esta estrategia
antes de poder establecer una recomendacion.

En un estudio de cohortes de pacientes con TCE e hipotension (obtenidos a partir de
varios estudios), aquellos resucitados con dextrano/salino hipertonico presentan una
mayor supervivencia™. En otro estudio, los pacientes resucitados con 250 cc de dextrano/
hiperténico presentan una mayor supervivencia respecto a la predicha segun el Major
Trauma Outcome Study, este beneficio parece mayor en aquellos pacientes con una
escala de coma de Glasgow (GCS) mas bajo y en aquellos pacientes que necesitan ser
intervenidost™. 1%,

Los niveles séricos de S100B, enolasa neurona-especifica (NSE) y proteina basica de la
mielina (MBP) elevados se relacionan con un peor prondstico en pacientes con TCE. La
resucitacion con dextrano 70 al 6% en salino hiperténico 7.5% se relaciona con unos niveles
significativamente mas bajos de estos marcadores, Yy con un mejor pronostico neurologico,
cuando se compara con la resucitacion con salino normal™™). Esto probablemente se
debe a que atenua la respuesta proinflamatoria y procoagulante, disminuyendo el dafio
secundario® generado por el TCE.
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No existe evidencia para recomendar la administracion de fluidos hipertonicos a los
pacientes con TCE que se mantienen estables hemodinamicamente (exceptuando
en aquellos que presenten otra indicacion para su administracién, como puede
ser la HTIC).

Las ventajas que se han observado en relacion con la administracion de fluidos hipertonicos
(tanto salino hipertonico como dextrano/salino hipertonico), no se mantienen si estos
fluidos se administran a pacientes normotensos!'?).

11.3.6 SHOCK HEMORRAGICO

A pesar de presentar una mejor respuesta hemodindmica, una menor necesidad
de volumen y un efecto mas répido, los coloides no han demostrado disminuir
la mortalidad en el shock hemorragico, por lo que no se puede establecer una
recomendacion a favor de su empleo.

En las guias de tratamiento del shock hemorragico no existe una recomendacion clara
sobre qué tipo de fluido es el mas adecuado!??.

a) Respuesta hemodindmica

Para obtener una misma cifra de TA, el volumen necesario de coloides -almidon, dextrano,
gelatina- es significativamente inferior al de cristaloides -RL o salino isotonico- (en torno
a Y veces menos volumen necesario)(?-2) La administracion de salino hipertonico, sélo
0 asociado a dextranos, hace que el volumen de cristaloides necesario para alcanzar los
objetivos hemodinédmicos sea menor y que se alcance de forma mas rapida, mejorando
la perfusion y oxigenacion tisular®2e-0 | 3 asociacion de una Fi02 100% al hipertonico
consigue una mejor recuperacion de la hemodinamica™?. Por otra parte, la resucitacion
con RL se asocia con un estado de hipercoagulabilidad, comparado con la administracion
de salino isotdnico, y, en un modelo animal, disminuye las pérdidas sanguineas!®.

En la hemorragia no controlada, la administracion de almidén al 10% en salino al 7.2%
es capaz de mantener un estado de hipotension controlada con solo la décima parte de
volumen que la administracion de RL™Y.

Una dosis de dextrano al 6% combinado con hipertonico al 3% (en un modelo animal)
producen una elevacion de la TA y una mejoria de la oxigenacion tisular que se mantiene
durante mas tiempo que en aquellos animales resucitados con salino normal, salino
hipertdnico o una combinacion de hipertdnico 7.5% con dextrano, que ademas, esta Ultima
combinacion, genera mayor anemia dilucional®®®
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b) Efectos secundarios

A pesar de que el almidén, comparado con el RL, eleva la POC plasmatica, no se han
observado diferencias en parédmetros respiratorios, dias de VM o estancia hospitalaria
entre los pacientes resucitados con ambos regimenest™, sin embargo, la resucitacion con
dextrano (comparado con el RL), si se asocia con una menor incidencia de SDRA29).,

En un modelo animal, la resucitacion con albUumina, comparada con RL, se asocié con
una menor produccion de citoquinas relacionadas con el dafio pulmonar inducido por la
ventilacion mecanica, por lo que la albumina puede jugar un papel en la prevencion del
ALl en estos pacientes™. También la resucitacion con almidones han demostrado, en
comparacion con el RL, en otro modelo animal de shock hemorragico no controlado, un efecto
protector contra el dafio pulmonar®™®, disminuir el stress oxidativo que se desencadena
tras el shock hemorragico™® y mejorar la funcion de barrera de la mucosa del intestino
en un modelo animal, con lo que, a las 24 horas del inicio del shock hemorragico, la
traslocacion bacteriana es significativamente menor™. Por el contrario, las gelatinas se
asocian con una mayor respuesta proinflamatoria (vs almidones y RL)™",

En un modelo de shock hemorrégico controlado, la resucitacion con almidones con bajo
indice de sustitucion (0.4) no se asocia con mayor tasa de insuficiencia renal comparado
con RL™M®, que es el efecto secundario mas frecuente en esta clase de coloides.

En modelos animales de shock hemorragico, el salino hipertdnico ha mostrado
varios efectos a diferentes niveles que podrian ser beneficiosos, sin embargo, no
existen estudios en humanos en los que basar una recomendacion.

Ademas de las ventajas hemodindmicas comentadas anteriormente, el salino hipertonico
tiene otros efectos que pueden ser beneficiosos.

En un modelo de sepsis post-shock hemorrdgico, los animales resucitados con salino
hipertonico (7.5%) comparados con los que reciben RL, presentaron una mortalidad
significativamente menor, ademds de una menor tasa de bacteriemia y menos
complicaciones pulmonares y hepaticas!™".

El hiperténico al 7.5% ha demostrado disminuir el stress oxidativo y la produccion de
sustancias proinflamatorias en varios modelos de shock hemorragico en animales,
disminuyendo la inflamacion sistémica y pulmonar; ademas, la asociacion con pentoxifilina
potencia este efecto y disminuye el dafio intestinal durante el shock y tras la resucitacion
137, 142-146)

El hipertonico al 3% parece modular la respuesta inflamatoria en similar medida que el
hipertdnico al 7.5%, con similar beneficio en cuanto a la reduccion del dafo pulmonar
agudol™),
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En aquellos pacientes con riesgo de transfusion masiva, se recomienda iniciar de
forma precoz la administracion de hemoderivados y emplear una relacion 1.1 entre
concentrados de hematies y plasma fresco congelado.

El manejo habitual del shock hemorragico es iniciar la administracién de concentrados de
hematies (CH) una vez administrados 1-2 litros de cristaloides™® y no iniciar la administracion
de plasma fresco congelado (PFC) hasta que los datos de laboratorio demuestren la presencia
de coagulopatia. Sin embargo, este planteamiento puede no ser adecuado en pacientes que
reciben una transfusion masiva de concentrados de hematies, y una infusion de un gran
volumen de cristaloides, lo que genera una importante alteracion de la coagulaciont™e-",
Ademas, existen evidencias que sugieren que la coagulopatia esté presente ya al ingreso y
que no es solo secundaria al consumo de factores y a la hemodilucion. Se ha demostrado
una mayor supervivencia en aquellos pacientes en los que se minimiza o restringe el
uso de cristaloides y se favorece la transfusion de concentrados de hematies, plasma
fresco congelado y plaquetas; en base a esto, se recomienda la administracion precoz de
hemoderivados con una proporcion plasma fresco congelado: plaquetas: concentrados de
hematies 111259 aunque esta relacion no ha sido evaluada en estudios aleatorizados, se
ha demostrada que una relacion menor de 1:3 (PFC:CH) disminuye la mortalidad('%°-®,

11.37 CIRUGIA

Los pacientes quirdrgicos son un buen ejemplo de pacientes con sangrado
controlado, y tienen, al menos tedricamente, una caracteristica diferencial. gran
parte de ellos no presenta una respuesta inflamatoria tan importante como los
pacientes sépticos, quemados o traumatizados.

A pesar de los distintos perfiles de los coloides y los cristaloides, no hay evidencia suficiente
para recomendar los cristaloides o los coloides en la resucitacion postoperatoria.

La administracion postoperatoria de RL, dirigida @ mantener los endpoints fisioldgicos, se
relaciona con un descenso de la POC plasmaética, sin embargo, esto no se ha relacionado con
un aumento del agua extravascular pulmonar (EVLW)™9,

En pacientes con ALI post CEC, siempre que se evite la sobrecarga hidrica (determinada por
presiones de llenado), el tipo de fluido administrado (salino, gelatina, albumina o almidon) no
influge en la formacion de edema ni en el aumento de permeabilidad vascular pulmonart®®.
Los pacientes que reciben salino hipertonico (7.2%) tienen una mejor diuresis en las
primeras 24 horas, un mayor aumento en el IC y un menor tiempo de ventilacion mecéanica
que los pacientes que reciben gelatinas tras CABG, sin diferencias en las cifras de Cr o ureal™”,
ademas, su efecto hemodindmico es mas favorable que el de los almidones (al menos tras
reparacion de la valvula mitral). Sin embargo, deben administrarse con precaucion, puesto que
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se han relacionado con arritmias ventriculares o aumento subito de la PCP, complicaciones que
parecen estar relacionadas con el ritmo de infusion y la cantidad del mismot™?.

El Plasmalyte, ha demostrado comparado con el salino 0.9% y el RL, en pacientes sometidos a
trasplante renal, un mejor perfil electrolitico (el salino isotonico produce un aumento significativo
de cloro) y acido-base (el salino se relaciona con una mayor acidosis y el RL con unos niveles
mas elevados de lactato). A pesar de esto, no hay diferencias en cuanto a mortalidad y los tres
fluidos pueden ser empleados con seguridad en este tipo de pacientes!®.

El Accusol también ha demostrado mejorar el equilibrio acido-base en las primeras 24 horas
post-cirugia cardiaca con CEC®®, pero su beneficio clinico tampoco ha sido evaluado.

Tanto la albumina como las gelatinas prolongan ligeramente el tiempo de sangrado
postquirurgico, sin diferencias significativas entre ambos fluidos!®®.

No disponemos de evidencia suficiente para establecer una recomendacion a favor de
o0 en contra de un coloide especifico en la resucitacion de los pacientes quirlrgicos.

Un amplio estudio (incluye 19578 pacientes) demuestra una menor mortalidad en aquellos
pacientes sometidos a CABG que reciben albumina, comparado con los que reciben coloides
artificiales (incluyendo almidones, dextranos y otros). Sin embargo se trata de un andlisis
retrospectivo y tiene importantes limitaciones (no discrimina entre los distintos coloides, y no
recoge la causa de muerte ni las complicaciones que aparecen en cada grupo)'®.

Se ha propuesto la administracion de almidon como sustituto de la albumina, por su mejor
perfil econémico. Un estudio demostré que no habia diferencias en el postoperatorio de cirugia
cardiaca en cuanto a funcion hepatica, renal y respiratoria®™®, ni en cuanto a los resultados
hemodindmicos™-"9, incluso empleando almidones con un bajo indice de sustitucion®™.

En pacientes con ALl post CEC, siempre que se evite la sobrecarga hidrica (determinada por
presiones de llenado), el tipo de fluido administrado (salino, gelatina, albumina o almidén) no
influye en la formacion de edema ni en el aumento de permeabilidad vascular pulmonar, excepto
el almidon, que parece disminuir la permeabilidad® 72,

Se ha visto que, la infusion, inmediatamente tras la finalizacion de la cirugia cardiaca, de salino
hipertdnico con dextrano, moviliza el exceso de volumen acumulado, aumentando la diuresis
y mejorando el intercambio gaseoso; ademas, a pesar de disminuir el balance acumulado, se
acompaiia de un aumento de las presiones de llenado, Yy una mejoria de la funcion cardiaca)
En el postoperatorio de cirugia cardiaca con circulacion extracorpérea, se ha demostrado que la
administracion de almidones prolonga los tiempos de coagulacion®®, y se acompafia de un mayor
sangrado posoperatorio, comparado con la infusion de albumina™?. Los almidones también han
demostrado alargar los tiempos de coagulacion en cirugia de reconstruccion cervical y facial™ y
en CEC. Este efecto no se ha observado, sin embargo, en intervenciones de neurocirugia o cirugia
abdominal mayor ni en otros estudios en cirugia cardiacal™'%.76.77) por lo que este efecto puede
ser dosis-dependiente o variar en funciéon del indice de sustitucion del almidén empleado: a
menor indice de sustitucion, menor efecto en la coagulacion™, incluso a dosis mas altas®.
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Se ha comparado también el efecto en la coagulacion del almidon y la gelatina, con resultados
dispares. Un estudio en cirugia cardiaca ha demostrado una pérdida de sangre significativamente
mayor en los pacientes que reciben almidones™, sin embargo, otros estudios, también en
cirugia cardiaca, con almidones con un indice de sustitucion menor®™® y otro estudio en cirugia
ortopédica mayor no se encontraron diferencias®”.

La administracion de almidones, en pacientes con funcion renal previa normal, no se relaciona
con mayor tasa de insuficiencia renal que la administracion de RL™? y la incidencia de fracaso
renal agudo en pacientes postoperados es similar en aquellos que reciben almidones y en los
que reciben gelatinas, incluso en pacientes con una funcion renal previa alterada™. El riesgo
de fracaso renal es dosis dependiente y parece mayor a partir de la administracion de dosis
moderadas de estos coloides™™. Sin embargo, en otro estudio se observé una mayor riesgo en
aquellos pacientes que reciben gelatinas.

En caso de necesitarse un aumento répido del GC y la TA, se recomienda la
administracion de coloides, especialmente almidones

La administracion de coloides (albumina, HES o gelatina) genera, tras cirugia cardiaca o
vascular mayor, un mayor aumnento del indice cardiaco que la administracion de cristaloides!™-
'8 Ademas, en dosis Unica, los almidones, son mas eficaces que las gelatinas™ y, disminuyen
la necesidad de vasopresores en las primeras 24 horas post-cirugia™®. Su efecto, comparado
con el que provocan las gelatinas, es mas duradero, y es comparable a la albumina™.

Como hemos visto, no hay estudios concluyentes que demuestren cuél es el mejor expansor
plasmatico. Ademas, la eficacia de los expansores de plasma es variable en funcion de la
situacion clinica, por lo que, deberemos individualizar nuestra decision en cada paciente.
De hecho, existen encuestas que confirman que la eleccion del fiuido se basa, en un gran
porcentaje, en preferencias personales. Una de estas encuestas demuestra que los fluidos
mas empleados son los cristaloides (utilizados por el 90% de los intensivistas), sequidos de los
almidones y las gelatinas (66% y 57%, respectivamente). Un 65% de los intensivistas utiliza la
combinacion de cristaloides y coloides. Ademas, existen importantes variaciones entre paises:
el uso de cristaloides en solitario es mas frecuente fuera de Europa, mientras que en el Reino
Unido, sélo un 2% de los médicos los emplea en solitario, con un 40% de médicos que emplea
unicamente coloides. Los motivos aducidos en esta encuesta para el empleo de coloides
son la velocidad de restauracion de la volemia y la necesidad de administrar un menor
volumen. Los cristaloides se emplean con el argumento de que, en la cantidad necesaria,
alcanzan el mismo objetivo que los coloides Yy son mas econdmicos!).

Nota: recientemente ha surgido la sospecha de un posible fraude cientifico por parte de un prolifico autor de publicaciones
relacionadas con la fiuidoterapia en el paciente critico. Hasta que no se despejen las dudas acerca de la veracidad de los
datos publicados por el Or. Boldt, no se debe basar ninguna recomendacion en sus estudios, por lo que en esta revision
se han obviado sus articulos publicados, aunque estan incluidos en alguno de los metaanlisist® *3
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El objetivo principal de los farmacos vasoactivos es restaurar la perfusion tisular en
los estados de shock!”, manteniendo una tension arterial media que permita una
adecuada distribucion del gasto cardiaco y una correcta perfusion de 6rganos.

Dependiendo del tipo de shock deberemos tener en cuenta la fisiopatologia del
mismo para instaurar el tratamiento mas adecuado, ya que esta entidad clinica
es el resultado de diversas patologias. En el shock hipovolémico, cardiogénico
y obstructivo nos enfrentaremos a una disminucion del gasto cardiaco y de la
tension arterial con una vasoconstriccion periférica intensa. En cambio, en el
shock vasodilatador tendremos una combinacion de eventos tales como una
vasodilatacion patologica con una hipovolemia relativa o absoluta, depresion
miocardica y una alteracion del flujo sanguineo consecuencia de la respuesta
inflamatoria®.

En este capitulo intentaremos, por tanto, analizar los distintos farmacos
vasopresores e inotrépicos mostrando especial atencion en su mecanismo de
accion, sus indicaciones en los distintos tipos de shock y las recomendaciones
aportadas en la literatura médica.

Dentro de los férmacos vasoactivos los clasificaremos en catecolaminas e
inhibidores de la fosfodiesterasa.
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122 CATECOLAMINAS

Las catecolaminas modulan su accién cardiovascular a través de los distintos
tipos de receptores adrenérgicos.

Los receptores agonistas (3 adrenérgicos, presentes en el miocardio y en los lechos
vasculares periféricos, favorecen la sintesis de la adenosina-monofosfato-ciclico
(AMPc) mediante la activacion de la adenilciclasa, activando la proteina cinasa que
facilitard la fosforilacion de proteinas celulares como las de los canales de calcio,
el fosfolamban en el reticulo sarcopldsmico y la troponina I°. Todos estos procesos
bioquimicos se traduciran en un aumento de la contractilidad y de la relajacion
miocardica. La estimulacion de los receptores 3, ~Adrenergicos, localizados en el
corazon, genera un aumento en la contractilidad miocéardica mediante la union
del complejo actina-miosina con la Troponina C, y un aumento del cronotropismo
mediante la activacion de los canales de calcio. Los receptores 3, -Adrenergicos
se localizan en la musculatura vascular lisa y su activacion a través de diferentes
mecanismos genera una mayor captacion de Ca*? por el reticulo sarcopldsmico y
vasodilatacion. (Ver Figura 1)

Los receptores a, situados en las células de la musculatura vascular lisa arterial,
en el momento de su estimulacion generan una contraccion de la musculatura
lisa y un aumento de las resistencias vasculares sistémicas (RVS).

Los dos subtipos de receptores de la dopamina, DA, y DA, van a desencadenar
distintas respuesta tras su activacion. Los DA, se localizan post-sinapticamente y
su activacion provoca vasodilatacion de los lechos vasculares renal, mesentérico,
cerebral y vascular coronario. La activacion de los receptores DA,, de localizacion
presinaptica inhiben la liberacion de noradrenalina. Estos receptores también
estdn presentes en el centro de la nausea y el vomito, asi como en el lébulo
anterior de la hipodfisis donde disminuyen la liberacion de prolactina™. Los DA,
también inhiben la secrecion de aldosterona mediada por la angiotensina Il.

La accién de cada una de las catecolaminas dependerd del receptor sobre el
que actue y de la potencia con la que lo haga. La respuesta cardiovascular va
a depender también de cambios en el sistema autonomo reflejo originados por
alteraciones de la presion arterial, que repercutirdn sobre la frecuencia cardiaca,
las RVS y otros parametros hemodindmicos. La afinidad individual de cada inotropo
y vasopresor puede verse alterada en condiciones de hipoxia o acidosis, lo cual
modificard sus efectos clinicos®.
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Figam |-Mecanismo de accidn de los recepioses [§ adrendrgicos.

12.2.1 DOPAMINA

La dopamina es un neurotransmisor central enddgeno, el precursor inmediato de
la noradrenalina en la via de la sintesis de las catecolaminas.

El efecto clinico de la dopamina es dosis-dependiente, actuando sobre los
receptores dopaminérgicos o adrenérgicos dependiendo de la dosis empleada.

A dosis bajas, entre 0.5 ug/Kg./min. y 3 ug/Kg./min., actua sobre los receptores DA, y DA,
produciendo un efecto vasodilatador y un aumento de fiujo a nivel de los lechos coronarios,
renales, mesentéricos y cerebrales. A dosis intermedias, entre 3 y 10 Wg/Kg. /min., la
dopamina se une debilmente a los receptores [3-adrenérgicos, promoviendo la liberacion
de noradrenalina e inhibiendo la recaptacion de la misma a nivel de las terminaciones
nerviosas simpaticas presinapticas. Esto se manifiesta en un aumento de la contractilidad
cardiaca y del cronotropismo cardiaco con un ligero aumento de las RVS. A dosis altas,
entre 10 y 20 yg/Kg. /min., prevalece el efecto al-adrenérgico vasoconstrictor.

Los efectos adversos de la dopamina son consecuencia de una actividad simpética
excesiva, que desencadenard taquicardia, arritmias, hipertension, dolor de tipo
anginoso, nauseas, vomitos y cefalea.

En cuanto a las indicaciones y recomendaciones de la dopamina comenzar
recordando que no existen a dia de hoy estudios randomizados controlados que
estudien los efectos de la dopamina a corto, medio o largo plazo.
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La dopamina estd indicada en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
cronica descompensada con hipotension arterial y en los pacientes con shock
cardiogeénico.

Las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC)® recomiendan la dopamina como
fadrmaco inotropico a dosis >2 g/Kg. /min., en pacientes con fracaso cardiaco e hipotension.
También recomiendan su uso en aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca, hipotensos
con oliguria con el in de mejorar el fiujo renal y la diuresis.

La dopamina se considera un vasopresor de eleccion en el shock séptico.

En el shock séptico las guias de la Surviving Sepsis Campaign'® recomiendan la dopamina
y la noradrenalina como vasopresores de primera linea, aunque siempre después de haber
realizado una correcta y enérgica reposicion de volumen.

Uno de los estudios mas relevantes sobre la dopamina es el desarrollado por Sakr?”,
un subestudio procedente de la base de datos del estudio SOAP (Sepsis Ocurrence in
Acute Ill Patients), donde participaron 198 unidades de cuidados intensivos. El objetivo fue
determinar la influencia de la dopamina en el prondstico del shock. De los 3147 pacientes
del estudio, 1058 presentaron shock y de éstos 462 fueron diagnosticados de shock séptico.
Un 35.4% de los pacientes con shock recibieron dopamina, mientras que al 64.6% se les
administro otro farmaco. En el estudio destacan que ambos grupos eran comparables,
tanto en edad, género y en gravedad, medida mediante la escala SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment) y el SAPS Il (Simplified Acute Physiology Score II). El grupo de pacientes
tratados con dopamina presentaron una mayor mortalidad en UCI (42.9% vs. 35.7%) U en
el hospital (49.9% vs. Y1.7%). La dopamina resulto ser un factor de riesgo independiente
para la mortalidad en UCI en los pacientes con shock. Como limitaciones de este estudio
debemos resefiar en primer lugar que es un subanalisis, Y por tanto, los resultados
deben ser tomados como una simple hipotesis, ademas la etiologia del shock asi como
su tratamiento no se tiene en consideracion, no incluyéndose de esta manera posibles
factores de confusion como por ejemplo el tratamiento recibido por un paciente con shock
cardiogénico, fibrinolitico vs. angioplastia primaria, o dispositivos empleados como un balén
de contrapulsacion intraaortico.

En respuesta a este estudio y a la pregunta de si la noradrenalina podria ser superior a
la dopamina en el tratamiento del shock se elaboro el estudio de De Bawer®. Un estudio
multicéntrico randomizados, en el que se incluyeron un total de 1679 pacientes, de los
cuales 8568 fueron tratados con dopamina y 821 con noradrenalina. El objetivo principal fue
determinar la mortalidad a los 28 dias de la randomizacion y los objetivos secundarios
conocer el numero de dias sin soporte de 6rganos y los eventos adversos producidos.

En dicho estudio no se encontraron diferencias significativas en la mortalidad a los 28
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dias entre ambos grupos, aunque destacé un mayor numero de eventos adversos de
tipo arritmogénico en el grupo de la dopamina. En un analisis realizado por subgrupos se
observd que la dopamina se relacionaba con un aumento de la mortalidad en aquellos
pacientes con shock cardiogénico, no asi en los pacientes con shock séptico o hipovolémico;
aunque al igual que en el estudio de Sakr”), se trata de un subandlisis y tampoco se
consideraron los tratamientos recibidos.

No existe evidencia cientifica que soporte el empleo de la dopamina como protector
renal.

Respecto al uso de la dopamina para proteccion renal debemos recordar el meta-andlisis
de Kellum y Decker®. En este metaanalisis se evaluaron 58 estudios, con un total de 2149
pacientes, y aunque los estudios incluian a pocos pacientes no permitiendo descartar el
error tipo Il, y ninguno de los estudios satisfacia los requerimientos suficientes para ser
considerado un estudio de nivel |, si que contaba con el suficiente poder estadistico como
para excluir cualquier efecto de la dopamina en el fracaso renal agudo o en la necesidad
de diélisis. La dopamina no previno la mortalidad, el desarrollo del fracaso renal agudo, o
la necesidad de didlisis, concluyendo el autor que no existe evidencia que sostenga que la
administracion de dopamina a dosis bajas prevenga o trate el fracaso renal agudo, y que
por lo tanto, ésta deberia dejar de ser empleada para tal fin.

12.2.2 DOBUTAMINA

La dobutamina es una catecolamina sintética con una fuerte afinidad por los
receptores 3, y B, a los que se une con una relacion 3:1. Debido a este mayoritario
efecto B, la dobutamina es un potente inotropo con moderado efecto cronotropo.

La musculatura lisa vascular responderd a la combinacion del efecto agonista
y antagonista de los a, receptores, y a la estimulacion de los B, con una
vasodilatacion moderada. Esto se produce sobretodo a dosis bajas, <b Hg/Kg. /
min., ya que a dosis altas, >15 yg/Kg. /min., la contractilidad cardiaca aumenta
afectando a las resistencias periféricas, predominando la vasoconstriccion sobre
la vasodilatacion.

Pese a su efecto cronotropico moderado a dosis bajas y medias, la dobutamina
aumenta de forma significativa el consumo de oxigeno miocardico, por lo que
debe tenerse en cuenta a la hora de emplearla en situaciones en las que la
induccion de isquemia pueda ser perjudicial.
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Podemos observar tolerancia tan solo unos dias después de su inicio, siendo la
aparicion de arritmias ventriculares malignas independiente de las dosis empleada.

Los efectos adversos mas destacables son aumento o descenso de la tension arterial,
incremento de la frecuencia cardiaca, aumento de la respuesta ventricular en pacientes
con fibrilacién auricular y aumento de las demandas miocéardicas de oxigeno.

Los efectos de la dobutamina en perfusion continua a corto plazo en pacientes
con insuficiencia cardiaca no han sido estudiados en ningun estudio prospectivo,
controlado, randomizado de gran tamafo; aunque existen pequefios estudios
que sefalan una mejoria hemodindmica y sintomatica tras la administracion de
dobutamina en forma de infusion continua durante un corto periodo de tiempo.

La dobutamina esta indicada en pacientes con ICC descompensada y bajo gasto
cardiaco.

En las guias de la Heart Failure Society of America (HFSA)' recomiendan que los inotropicos
intravenosos como la dobutamina o milrinona, deben ser considerados para mejorar los
sintomas y el funcionamiento de organos diana en pacientes con insuficiencia cardiaca
avanzada, definidos por presentar dilatacion del ventriculo izquierdo, disminucion de la
fraccion de eyeccion y disminucion de la perfusion periférica o por disfuncion de 6rganos
(sindrome de bajo gasto). En particular aquellos con presiones sistolicas inferiores a 90
mmHg o hipotension sintomatica a pesar de adecuadas presiones de llenado; o los no
respondedores o intolerantes a tratamiento con vasodilatadores. Los farmacos inotropicos
deben ser administrados tras comprobar mediante medidas directas o indirectas las
correctas presiones de llenado. En caso de hipotension o de aparicion de taquicardias
graves durante la administracion de estos farmacos, éstos deberadn ser interrumpidos de
inmediato.

La dobutamina estd indicada en la hipotension post infarto.

Las guias de la ACC/AHA™ para el tratamiento del infarto agudo de miocardio con elevacion
de ST. recomiendan la dobutamina como agente de primera linea para pacientes con
tensiones arteriales sistdlicas entre 70 y 100 mmHg, acompafiado o no de signos o
sintomas de shock.

Las guias europeas®™ refieren que los agentes inotropicos como la dobutamina estan
indicados en presencia de hipoperfusion periférica con o sin congestion pulmonar refractaria
a tratamiento diurético y vasodilatadores a dosis optimas.
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La dobutamina es el agente inotropico "gold standard” en el shock séptico.

La dobutamina sigue siendo el agente inotropico "gold standard” en el shock sépticot™. El
estudio de Rivers la dobutamina fue el farmaco inotropico elegido como parte del protocolo
de la resucitacion inicial en la sepsis, demostrando una disminucion de la mortalidad.

La Surviving Sepsis Campaign”? recomienda el uso de la dobutamina durante las 6 primeras
horas de resucitacion inicial de la sepsis, cuando la saturacion venosa de oxigeno es
inferior al 70% a pesar de una reposicion adecuada con fluidoterapia intensiva con una
presion venosa central de 8-12mmHg. Transcurridas estas primeras horas aconsejan el
empleo de dobutamina en presencia de disfuncion miocérdica con presiones de llenado
elevadas y bajo gasto cardiaco.

El estudio DOBUPRESS™ se diseiid para determinar si la administracion de dobutamina
junto con terlipresina ayudaba a contrarrestar la disminucién en la saturacion venosa
de oxigeno que provoca la terlipresina en pacientes dependientes de catecolaminas con
shock séptico. Se trata de un estudio prospectivo, controlado, randomizado, unicéntrico,
en el que se incluyeron 60 pacientes con shock séptico con infusion de noradrenalina
a dosis >0.9 Hg/Kg. /min para mantener una presion arterial media de 70 mmHg. Se
asignaron tres grupos, el grupo 1 recibié so6lo noradrenalina en dosis crecientes, el grupo
2 se trato con bolos de 1 mgr de terlipresina ademas de la noradrenalina y el grupo 3 al
que se anadio dobutamina junto con la terlipresina y la noradrenalina. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la mortalidad entre los tres grupo
analizados. Sin embargo, en los grupos 2 y 3 se observd una disminucion significativa de
los requerimientos de noradrenalina; y en el grupo 3 se evidencid6 una mayor saturacion
venosa mixta comparada con el grupo 2. Por tanto, parece que la dobutamina ayuda a
equilibrar la desaturacion venosa originada por la terlipresina, aunque a expensas de dosis
elevadas y sin poder precisar el riesgo-beneficio global de esta asociacion.

12.2.3 NORADRENALINA

La noradrenalina es el mayor neurotransmisor liberado por las terminaciones
nerviosas adrenérgicas postganglionares, con un potente efecto agonista sobre
el receptor al-adrenérgico y un modesto efecto B agonista, que le confieren una
intensa accion vasoconstrictora con un pobre efecto inotropico. (Figura 2)

La noradrenalina inicialmente produce un aumento de la presion sistolica,
diastolica y presion del pulso con minima repercusion sobre el gasto cardiaco. El
flujo coronario aumenta debido a la elevacion de la presion diastolica, estimulando
los miocitos, liberdndose sustancias vasodilatadoras™.
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La noradrenalina se recomienda en el shock cardiogénico post infarto como parte
del soporte vasoactivo.

Las guias de la ACC/AHA™ para el tratamiento del infarto agudo de miocardio con elevacion
de ST recomienda el empleo de noradrenalina en caso de no responder adecuadamente
a dosis medias de dopamina o a la combinacion de dopamina-dobutamina, o si la tension
arteria sistdlica es menor de 70 mmHg.

La noradrenalina es, junto con la dopamina, el vasopresor de eleccion en el shock
séptico.

En el shock séptico las guias de la Surviving Sepsis Campaign”? la recomiendan como
fdrmaco de primera eleccion, al mismo nivel que la dopamina.

El estudio VASST!® es un estudio multicéntrico, randomizado, doble ciego, que compara
el tratamiento con vasopresina vs. noradrenalina en el shock séptico. Se incluyeron 779
pacientes, 397 en el grupo de la vasopresina y 382 en el de la noradrenalina. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad a los 28 dias
(objetivo primario), ni en los eventos adversos. Analizando por subgrupos se objetivo una
disminucion en la mortalidad de los pacientes tratados con vasopresina en los pacientes en
los que el shock séptico era menos grave (pacientes con <15 yg/min. de noradrenalina).

Figura 2- Mecanismo de
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12.2 CATECOLAMINAS

12.2.4 ADRENALINA

La adrenalina es una catecolamina enddgena con afinidad por los receptores B,
B, U a, presentes en el miocardio y en el musculo liso vascular. A dosis bajas
predomina el efecto B-adrenérgico, mientras que a dosis altas prevalece el efecto
0,-adrenérgico.

El flujo coronario aumenta a expensas de una prolongacion relativa del periodo
diastolico con frecuencias cardiacas altas y con la estimulacion de los miocitos
que provocan la liberacion de sustancias vasodilatadoras para contrarrestar la
vasoconstriccion mediada por el efecto a,

La presion arterial y venosa pulmonar aumenta por vasoconstriccion pulmonar
directa e incremento del flujo sanguineo pulmonar.

Actualmente no existe ningun estudio randomizado que compare el tratamiento
vasopresor mas efectivo en el shock cardiogénico.

La adrenalina es una alternativa real en el shock cardiogénico.

Levy™ en un estudio reciente compara los efectos de la noradrenalina en combinacion con
dobutamina con los efectos de la adrenalina en el shock cardiogénico. En dicho estudio
se concluye que la adrenalina es igual de efectiva que la noradrenalina-dobutamina a la
hora de conseguir los objetivos hemodindmicas, pero a expensas de un mayor numero
de eventos adversos tales como acidosis lactica transitoria, arritmias y alteraciones de la
perfusion de la mucosa géstrica.

La adrenalina se considera un fdrmaco de rescate en el shock séptico.

La Surviving Sepsis Campaign’ reserva el uso de esta amina como tratamiento de rescate
para situaciones de inestabilidad hemodinadmica extrema, en ausencia de respuesta a la
dopamina o noradrenalina, debido a la asociacion de este fdrmaco con diversos eventos
adversos como taquicardias graves, acidosis lactica e incremento de las necesidades
insulinicas.

En el estudio CAT'® se compard el efecto de la adrenalina con el de la noradrenalina en el
shock séptico, en un estudio multicéntrico, randomizado y controlado. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre las dos aminas, ni en el objetivo primario
(TAM), ni en los objetivos secundarios (mortalidad a los 28 y 90 dias).
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La adrenalina es el tratamiento de eleccion en el shock anafilactico.

Recordar que en el shock anafilactico la adrenalina es el Unico tratamiento efectivo™,
y debe ser administrada lo mas precozmente posible a una dosis de entre 0.2-0.5 mg
(11000) via intramuscular, repitiéndose su administracion en intervalos de 5-15 minutos en
caso de persistencia de los sintomas.

12.2.5 ISOPROTERENOL

El isoproterenol es un agonista -adrenérgico, sintético, no selectivo, con muy
poca afinidad por los receptores a-adrenérgicos.

Tiene un intenso efecto cronotropo e inotropo positivo y un efecto vasodilatador
potente a nivel sistémico y medio a nivel pulmonar.

Su alto impacto en el volumen sistolico se nivela con el efecto B, que disminuye
las RVS, no modificdndose asi el gasto cardiaco.

12.2.6 FENILEFRINA

La fenilefrina es una catecolamina sintética que tiene una potente actividad
a-adreneérgica, supuestamente sin afinidad por los receptores 3-adrenérgicos.

Se usa en hipotensiones arteriales bruscas severas, permitiendo mediante la
administracion de bolos la correccion de la misma.

No se recomienda el uso de fenilefrina en el shock séptico.

La Surviving Sepsis Campaign' no recomienda el uso de fenilefrina en el shock seéptico,
debido a que la fenilefrina parece producir una disminucion del flujo esplacnico y un menor
aporte de oxigeno®.

En un estudio realizado por Morelli®? comparo los efectos hemodindmicos a nivel sistémico
y regional en pacientes con shock séptico tratados con fenilefrina vs. noradrenalina. No
se encontraron diferencias a nivel cardiovascular, en el transporte de oxigeno o en la
hemodindmica regional de estos pacientes.



12.4 VASOPRESINA

12.3 INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA

Los inhibidores de la fosfodiesterasa (IPDE) actuan inhibiendo la fosfodiesterasa llI
(PDE-I), impidiendo la transformacion de AMPc en AMP, generando de este modo
un aumento de AMPc y como consecuencia un incremento de la contractilidad
miocardica.

Los IPDE son potentes vasodilatadores e inotropos, prolongando también la relajacion
diastdlica (efecto lusitropo) reduciendo la precarga, la postcarga y las RVS.

12.3.1 MILRINONA

La milrinona, derivado de la amrinona, es un inhibidor de la fosfodiesterasa que aumenta
la contractilidad cardiaca y produce una equilibrada dilatacion arterial y venosa, a través
de un aumento de las concentraciones de la adenosina monofosfato ciclico (AMPc) y por
tanto, del calcio™®. La milrinona aumenta el gasto cardiaco y disminuye las resistencias
pulmonares Y sistémicas sin aumentar el consumo de oxigeno miocardico.

La milrinona es una alternativa a la dobutamina en pacientes cardiacos con
hipoperfusion periférica.

Las guias de la HFSA"™ recomiendan el mismo uso para la milrinona que el descrito para
la dobutamina.

Las ESC® recomienda el uso de los IPDE en caso de hipoperfusion periférica con o sin
congestion pulmonar refractaria a tratamiento diurético y vasodilatador a dosis optimas,
con presiones sistolicas conservadas. Estos farmacos deben ser utilizados en vez de la
dobutamina en aquellos pacientes tratados con farmacos B-bloqueantes y/o con una
respuesta inadecuada a la dobutamina.

124 VASOPRESINA

La arginina vasopresina, también conocida como hormona antidiurética, es un
nonapéptido, que se sintetiza en forma de prohormona en los cuerpos de las
células neuronales de los nucleos paraventriculares y supraopticos situados en
el hipotdlamo. La hormona, junto con moléculas de neurofisina, se transporta a
traveés de las terminaciones nerviosas hasta la pars nervosa del lobulo posterior
de la glandula pituitaria, donde la hormona permanecerd almacenada en forma
de granulos'®.
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Tan so6lo un 10-20% del total de hormona almacenada puede ser liberada de
forma inmediata, siendo el tiempo medio estimado entre la sintesis hormonal
y la liberacion al torrente sanguineo de aproximadamente 1.56h®, con una vida
media plasmatica corta, entre 10 y 35 minutos®@Y.

La liberacion de vasopresina estd mediada por estimulos osmaéticos, hipovolemia,
hormonas y estimulos no osmoticos.

La accion de la vasopresina estd mediada por la estimulacion de Y subtipos de
receptores, que pertenecen a la superfamilia de receptores de proteina G con
siete dominios transmembrana, Yy que son conocidos como receptores V1, V2, V3 y
receptores de oxitocina (0TR)®.

-Receptores V1 (VIR): conocidos como receptores Via, se localizan en el endotelio
vascular y median la vasoconstriccion por activacion de la fosfolipasa C y la
liberacién de calcio por la via del fosfoinositol. También podemos encontrar este
tipo de receptores en los riflones, miometrio, vejiga, adipocitos, hepatocitos,
plaquetas, bazo y testiculos.

-Receptores V2 (V2R): se encuentran en los tubulos colectores renales y células
endoteliales. Estos receptores renales interaccionan con la adenil ciclasa,
provocando un aumento intracelular de AMPc y la consiguiente retenciéon de
agua.

-Receptores V3: conocidos como Vib, se hallan en el lébulo anterior de la
pituitaria y tiene un efecto central aumentando los niveles de ACTH a través de
la via de activacion de la protein quinasa C (PKC).

-Receptores OTR: se localizan en el utero, la gldndula mamaria, células
endoteliales del cordon umbilical, aorta y vena pulmonar. Su activacion induce
la contraccion uterina y participa en la respuesta vasodilatadora dependiente
de calcio, mediante la estimulacion del oxido nitrico.

Los niveles plamaticos normales de vasopresina en humanos a primera hora
de la mafiana y en ayunas deben ser <4pg/mL®@®.



12.6 LEVOSIMENDAN

125 TERLIPRESINA

Farmaco andlogo de la vasopresina con estudios recientes que evallan su accion
en pacientes en shock séptico (Ver Capitulo 13).

126 LEVOSIMENDAN

El levosimendan es un agente sensibilizador del calcio. Estos agentes ejercen su
accion mediante la sensibilizacion al calcio de proteinas contractiles y mediante
la apertura de los canales de K+ ATP-dependientes. Favoreciendo la unién del
calcio a la troponina C aumenta la contraccion ventricular sin incrementarse las
concentraciones intracelulares de Ca*? y sin comprometer la fase de relajacion
diastolica. La apertura de los canales de K+ en la musculatura vascular lisa
provoca una vasodilatacion arteriolar y venosa que puede conferir cierto grado de
proteccion al miocardio durante la isquemia@’.

El levosimendan puede considerarse como alternativa terapeutica en pacientes
con shock cardiogénico, asociando noradrenalina y/o dobutamina.

Existen cinco grandes estudios randomizados del levosimendan en pacientes con
insuficiencia cardiaca descompensada aguda, pero en todos estos estudios los pacientes
con una tension arterial sistdlica menor de 856 mmHg fueron excluidos(2822303132),

Sin embargo, existen estudios recientes, clinicos observacionales, que indican que el
levosimendan podria mejorar la hemodinamica, incluso en pacientes en shock cardiogénico,
si se utiliza junto con noradrenalina para asegurar una adecuada presion de perfusion.
Karth3 administro levosimendan a 10 pacientes en shock cardiogénico secundario a infarto
agudo de miocardio o0 a cirugia cardiaca, que no mejoraron tras revascularizacion. A todos
los pacientes se les coloco un balon intraaortico de contrapulsacion y se les inicid una
perfusion de noradrenalina para una tension arterial media objetivo de 65 mmHg. En los
10 pacientes se objetivd una mejoria del gasto cardiaco con descenso en las resistencias
vasculares sistémicas.

En otro estudio, Lehmann® utiliz6 el levosimendan en pacientes que tras un infarto de
miocardio necesitaban una revascularizacion quirlrgica emergente. Los pacientes iban a la
cirugia con levosimendan y una perfusion de noradrenalina para mantener una adecuada
presion de perfusion. Todos los pacientes pudieron salir del bypass cardiopulmonar sin
complicaciones.

Labriola® realiz6 un estudio similar al previo, con pacientes en shock cardiogénico postcirugia,
obteniendo resultados similares, mostrando un aumento del gasto cardiaco con descenso de
las resistencias vasculares a las 3 horas de iniciarse la perfusion de levosimendan.
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Los estudios comentados son series de casos, que simplemente nos sugieren que el
levosimendan podria ser empleado en situaciones de shock cardiogénico, usado en
combinacion con catecolaminas como la noradrenalina para mantener una tension
arterial y una perfusion adecuadas. Sin embargo, son necesarios estudios controlados y
randomizados para poder sentar una indicacion formal a este respecto.
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5.
TERLIPRESINA

Dra. Ana Isabel Hurtado Doce

13.1.1 DEFINICION DE LA MOLECULA

La vasopresina es una hormona sintetizada en los nucleos paraventriculares y
supraoptico del hipotdlamo y que se acumula en la glandula pituitaria posterior.
Se segrega en relacion con hipotension arterial, hipovolemia e incrementos en la
osmolaridad urinaria y sanguinea.

La terlipresina es un analogo sintético de la vasopresina caracterizado por una
mayor afinidad por los receptores V1, presentes en las células musculares de los
vasos sanguineos, entre otras. Tiene por tanto una mayor actividad vasopresora
que la propia vasopresina. Ejerce también, al igual que la vasopresina, actividad
sobre los receptores V2 presentes en los tubulos colectores del rifion (actividad
antidiurética) y sobre los receptores V3 presentes en el SNC, que modulan la
secrecion de cortocotropinal*?.

Ademas tiene otros efectos no mediados por estos receptores:
-Actividad vasopresora intrinseca per se: en el estudio de Rykwaert et al ©
demuestran que al asociar un inhibidor de la proteasa, la terlipresina no se
metaboliza a lisina-vasopresina, que es su mediador activo, y continua teniendo
efecto vasopresor.
-Actividad antiinflamatoria.

-Actividad antipirética intrinseca.

-Incrementa la presion de perfusion glomerular, el flujo y la tasa de filtracion
glomerular.

La vida media de la terlipresina es muy larga, en torno a 4-6 horas, lo que
permite que su administracion sea en bolos intravenosos intermitentes.
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13.1.2 FISIOPATOLOGIA Y EVIDENCIA CLINICA

Se recomienda el uso de vasopresina o su analogo sintético la terlipresina en el
shock de origen séptico en base a su déficit relativo, mas allad de las primeras
seis horas de evolucion.

Se ha demostrado en estudios clinicos que durante el shock séptico hay un déficit relativo
de vasopresina en comparacion con el shock cardiogénico, donde los niveles son normales
o altos, al igual que en el shock hipovolémico®. Parece que sus niveles se elevan
inicialmente en las primeras 6 horas tras la resucitacion inicial pero disminuyen a partir
de ahi(®9,

Parece recomendable su asociacion a la noradrenalina a dosis altas (>1 pg/
kg/min) en el manejo del shock séptico por evidencia de mejoria en las cifras
tensionales.

Se ha descrito ademas un potencial efecto sinérgico entre noradrenalina y vasopresina’#
U una preservacion de la contraccion mediada por vasopresina en condiciones sépticas®.

Parece recomendable su asociacion con corticoides por posible mejoria en la
supervivencia.

Recientemente se habla en la literatura de la probable interaccion entre la vasopresina
y los corticoides. En el subandlisis del estudio VASST se observo que los pacientes que
recibian combinacion de corticoides y vasopresina tenian un incremento de los niveles de
vasopresina mayores, de manera significativa, y ademas presentaban una reduccion en la
mortalidad a los 28 dias!™.

Existen datos en la literatura acerca del posible uso de la vasopresina, o en su defecto de
la terlipresina, para tratar la hipotension intraoperatoria, especialmente en pacientes con
tratamiento cronico con IECAS, o en la hipotension postoperatoria tras cirugia cardiaca con
circulacion extracorporea, aunque no se concluye el mecanismo por el que su uso estaria
indicado™?,

La asociacion de terlipresina en el tratamiento de pacientes con shock séptico y necesidades
elevadas de noradrenalina parece mejorar de manera significativa la tension arterial media,
aunque presenta efectos a nivel cardiaco con disminucion del gasto cardiaco e incremento
de las resistencias pulmonares, esto no se asocia en los estudios con un incremento de
la disfuncion de 6rganost™-®),
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La asociacion temprana de terlipresina en la evolucion del shock séptico podria
influir positivamente en la supervivencia.

En el estudio VASST utilizaron dosis sustitutivas de vasopresina y no encontraron
disminucion en la mortalidad global, pero al analizar el subgrupo de pacientes con shock
séptico menos severo (aquellos con dosis méas bajas de Noradrenalina en el momento
de la randomizacion) si encontraron una mortalidad inferior al grupo tratado sélo con
Noradrenalina. Sugieren que una intervencion temprana en los pacientes sépticos con
vasopresores no catecolaminérgicos podria mejorar la supervivencia de estos pacientes.
Parece que la ausencia de efecto beneficioso global en la mortalidad puede deberse a que
la inclusion de los pacientes fue mas alléd de las 12h, probablemente un periodo ya tardio
ya que se registra un déficit relativo a partir de las 6 primeras horas!.

Debe iniciarse el tratamiento con terlipresina siempre tras una adecuada reposicion
de la volemia intravascular.

Una de las premisas necesarias antes de iniciar la infusion de terlipresina es que el
paciente presente una adecuada resucitacion con volumen, ya que es en este caso donde
se evidencia mejoria del flujo esplacnico en respuesta a la terapial”®.

Con la terlipresina y la vasopresina se ha observado una reduccion en los niveles de acido
lactico™®.

El tratamiento con agonistas altamente selectivos de los receptores Via reduce la
mortalidad en comparacion con la vasopresina en ovejas con shock sépticot™.

La terlipresina no debe ser iniciada como primera terapia en el shock séptico.

En el estudio TERLIVAP compararon perfusion de vasopresina, perfusion de terlipresina y
perfusion de noradrenalina como primera linea de terapia en el shock séptico, con libertad
para afadir noradrenalina. La terlipresina fue efectiva en mejorar la hipotension inducida
por la sepsis Y en reducir los requerimientos de noradrenalina, también observan una
escasa repercusion de la terlipresina en la circulacion pulmonar y mejoria en la funcion
renal y en la circulacion esplécnica. Concluyen que la terlipresina en perfusion no debe ser
utilizada de manera rutinaria pero debe ser considerada una terapia de rescate cuando las
catecolaminas dejan de ser efectivas®?®.

La perfusidon continua a dosis bajas de terlipresina como primera linea de terapia en el
shock séptico en comparacion con la vasopresina reduce la necesidad de catecolaminas y
estd asociada con menos hipotension de rebote y la incidencia de taquiarritmias también
fue menor en el grupo de la terlipresina®.
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La asociacion de terlipresina con dobutamina podria ser beneficiosa para
contrarrestar sus posibles efectos adversos a nivel cardiovascular.

En el estudio DOBUPRESS compararon tres grupos de terapia en los que un grupo se
trataba Unicamente con noradrenalina, otro grupo recibia la asociacion de terlipresina
con noradrenalina y el tercer grupo recibia la asociacion de terlipresina, noradrenalina y
dobutamina. No existian diferencias en variables hemodindmicas, intercambio gaseoso,
lactato, perfusion regional. Se observo que en el grupo de terlipresina, con o sin dobutamina,
existia un incremento en el gasto urinario en comparacion con los valores basales.
Concluyen que la terlipresina con o sin dobutamina incrementa la tension arterial media
y disminuye los requerimientos de noradrenalina, que altas dosis de dobutamina (hasta
20ug(kg/min) fueron necesarias para corregir el descenso de saturacion venosa mixta
ocasionado por la terlipresina®.

La depresion de la funcion miocérdica ocasionada por la terlipresina se podria explicar
por activacion de barorreceptores e incremento de la postcarga del ventriculo izquierdo.
La terlipresina también disminuye el flujo en la vena porta e incrementa el flujo arterial
hepatico®@”.

Los pacientes tratados con terlipresina alcanzan balances hidricos menos positivos, lo
que parece mejorar su morbimortalidad. Se ha demostrado en estudios experimentales
que el balance positivo de liquidos es menor en los pacientes tratados con terlipresina
en comparacion con vasopresina o noradrenalina y ademas parece que la supervivencia
también es mas larga en el grupo de tratamiento con terlipresina. La perfusion continua
de terlipresina mejora la supervivencia y la perfusion mesentérica en comparacion con la
vasopresina®,

13..3 DOSIS Y FORMA DE ADMINISTRACION

La recomendacion actual es administrar terlipresina en bolos intravenosos
intermitentes a dosis de 0,01-0,015mg/Kg cada Y 6 6 horas.

No existe una recomendacion clara en cuando a dosis exacta pero parece que ajustar
por peso es la mejor forma de obtener mayor efecto vasopresor y disminuir los efectos
adversos.

Se recogen alternativas como: 0,.5mg para peso entre 50-70Kg, Img para peso entre 70-
90Kg u 1.5-2mg para peso >90Kkg 6 0,01-0,015mg/Kg.



131 TERLIPRESINA

Su administracion en forma intravenosa continua o en bolos intravenosos lentos
podria disminuir los efectos adversos.

En base a disminuir los efectos colaterales de la administracion directa en bolo podria ser
util administrarla en infusion continua o incluso administrar la dosis de bolo en perfusion
mas lenta (aproximadamente 1h)?023),

Su destete progresivo en 24 6 48 horas podria evitar la aparicion de hipotension
de rebote.

No existen datos en la literatura acerca del destete del farmaco, parece recomendable un
descenso progresivo en base a evitar la hipotension de rebote, aunque no es frecuente
observarla en el curso del tratamiento con terlipresina®@?.

No hay datos acerca de la necesidad de ajuste de dosis en insuficiencia renal o hepética.

13.1.4 CONTRAINDICACIONES

No se recomienda la administracion de terlipresina a pacientes con datos de
isquemia coronaria o insuficiencia cardiaca avanzada.

Parece razonable no administrar terlipresina a pacientes con shock de origen no séptico,
que presenten insuficiencia cardiaca avanzada o datos previos de isquemia coronaria en
base a los efectos secundarios a nivel cardiaco observados en los principales estudios
randomizados!®202),

13.1.6 EFECTOS ADVERSOS

La administracion de vasopresina  terlipresina se ha asociado a vasoconstriccion
coronaria y reduccion del indice cardiaco y de la frecuencia cardiaca (por efecto
inotropico negativo). Esto es mas llamativo para la vasopresina, aunque también
se ha observado con la terlipresina, y especialmente después de su administracion
en bolos intermitentes y a dosis supraterapéuticas®®’. Probablemente estos
efectos adversos se deban a una excesiva vasoconstriccion coronaria y sistémica
tras la administracion de la dosis en bolo. Por esto mismo se sugiere y asi se
ha estudiado en varios trabajos, que la administracion de dosis mas pequeiias
en bolo a intervalos mas cortos o incluso la perfusion continua podria ser una
alternativa para prevenir esta vasoconstriccion excesiva con consecuencias a
veces fatales®?.
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La administracion de terlipresina produce de manera invariable la elevacion de
las resistencias vasculares pulmonares, que se mantienen elevadas mientras
dura el tratamiento. Varios estudios muestran un incremento de las resistencias
vasculares pulmonares, aunque su significacion clinica no esta clara(202124),

En el shock séptico no se han observado isquemia intestinal o arritmias cardiacas
asociadas al tratamiento con terlipresina (efectos observados en el tratamiento
con terlipresina en el sindrome hepatorrenal) y en todo caso parece que, sobre
todo, la isquemia intestinal es dosis dependiente y dependiente también de la
volemia intravascular®),

Tras la administracion de terlipresina se observdé un efecto positivo de la
redistribucion del gasto cardiaco a la circulacion hepatoesplénica, observando un
incremento en el flujo sanguineo en la mucosa gastrica y sin evidenciar datos de
isquemia significativa. @, Parece que puede ocasionar cierto grado de disfuncion
hepédtica (elevacion GOT y bilirrubina total) y trombopenia por agregacion
plaquetaria, aunque sin consecuencias clinicas significativas?’.

La necrosis cutdnea en el sitio de inyeccion no se ha observado recientemente,
probablemente en relacion con su administracion a través de catéteres venosos
centrales (CVC).

En el estudio VASST se observo una incidencia de isquemia digital similar en los
grupos de la vasopresina y noradrenalina’™®.

Tampoco se han evidenciado alteraciones electroliticas significativas (algun caso
de hiponatremia leve por el efecto antidiurético) ni interacciones farmacologicas
de interés!?).



BIBLIOGRAFIA

BIBLIOGRAFIA

1. Holmes CL, Patel BM, Russell JA, Walley
KR. Physiology of vasopressin relevant
to management of septic shock. Chest.
2001;120(3):989-1002.

2. Kam PC, Williams S, Yoong FF. Vasopressin
and terlipressin: pharmacology and its clinical
relevance. Anaesthesia. 2004;59(10):993-1001.

3. Ryckwaert F, Virsolvy A, Fort A, Murat B, Richard
S, Guillon G, et al. Terlipressin, a provasopressin
drug exhibits direct vasoconstrictor properties:
consequences on heart perfusion and
performance. Crit Care Med. 2009;37(3):876-81.

Y.Landry DOW, Levin HR, Gallant EM, Ashton
RC, Seo S, D'Alessandro D, et al. Vasopressin
deficiency contributes to the vasodilation of
septic shock. Circulation. 1997:95(5):1122-5.

5. Sharshar T, Blanchard A, Paillard M, Raphael JC,
Gajdos P, Annane D. Circulating vasopressin levels
in septic shock. Crit Care Med. 2003;31(6):1752-8.

6. Westphal M, Rehberg S, Ertmer C, Morelli A, Andrea
M. Terlipressin--more than just a prodrug of lysine
vasopressin? Crit Care Med. 2009;37(3):1135-6.

7. Leone M, Boyle WA. Decreased vasopressin
responsiveness in vasodilatory septic shock-like
conditions. Crit Care Med. 2006;34(4):1126-30.

8.Segarra G, Medina P, Vila JM, Chuan P,
Domenech C, Lluch S. Increased contraction to
noradrenaline by vasopressin in human renal
arteries. ] Hypertens. 2002;20(7):1373-9.

9. Barrett LK, Orie NN, Taylor V, Stidwill RP, Clapp
LH, Singer M. Differential effects of vasopressin
and norepinephrine on vascular reactivity in
a long-term rodent model of sepsis. Crit Care
Med. 2007;35(10):2337-43.

10.Russell JA, Walley KR, Gordon AC, Cooper
D). Hébert PC, Singer ), et al. Interaction of
vasopressin infusion, corticosteroid treatment,
and mortality of septic shock. Crit Care Med.
2009;37(3):811-8.

11. Argenziano M, Chen M, Cullinane S, Choudhri AF,
Rose EA, Smith CR, et al. Arginine vasopressin in
the management of vasodilatory hypotension
after cardiac transplantation. | Heart Lung
Transplant. 1999:18(8):814-7.

12.Lechner E, Dickerson HA, Fraser CD, Chang AC.
Vasodilatory shock after surgery for aortic valve
endocarditis: use of low-dose vasopressin.
Pediatr Cardiol. 2004;25(5):558-61.

13.0'Brien A, Clapp L, Singer M. Terlipressin for
norepinephrine-resistant septic shock. Lancet.
2002;359(9313):1209-10.

14.Morelli A, Rocco M, Conti G, Orecchioni A, De
Gaetano A, Cortese G, et al. Effects of terlipressin
on systemic and regional haemodynamics in
catecholamine-treated hyperkinetic  septic
shock. Intensive Care Med. 2004;30(4):597-604.

15.Leone M, Albanése |, Delmas A, Chaabane
W, Garnier F, Martin C.Terlipressin in
catecholamine-resistant septic shock patients.
Shock. 200Y4;22(4):314-9.

413



4y

13. SOPORTE ENDOCRINO DEL SHOCK

16.Albanése ), Leone M, Delmas A, Martin C.
Terlipressin or norepinephrine in hyperdynamic
septic shock: a prospective, randomized study.
Crit Care Med. 2005;33(9):1897-902.

17.Asfar P, Hauser B, Ivanyi Z, Ehrmann U, Kick
J. Albicini M, et al. Low-dose terlipressin during
long-term hyperdynamic porcine endotoxemia:
effects on hepatosplanchnic perfusion, oxygen
exchange, and metabolism. Crit Care Med.
2005;33(2):373-80.

18.Asfar P, Pierrot M, Veal N, Moal F, Oberti F,
Croquet V, et al. Low-dose terlipressin improves
systemic and splanchnic hemodynamics in
fluid-challenged endotoxic rats. Crit Care Med.
2003;31(1):215-20.

19.Rehberg S, Ertmer C, Vincent JL, Morelli A,
Schneider M, Lange M, et al. Role of selective
Via receptor agonism in ovine septic shock. Crit
Care Med. 2011;39(1):119-25.

20Morelli A, Ertmer C, Lange M, Westphal M.
Continuous terlipressin infusion in patients with
septic shock: less may be best, and the earlier the
better? Intensive Care Med. 2007:33(9)1669-70.

21.Morelli A, Ertmer C, Lange M, DUnser M,
Rehberg S, Van Aken H, et al. Effects of short-
term simultaneous infusion of dobutamine and
terlipressin in patients with septic shock: the
DOBUPRESS study. Br ] Anaesth. 2008;100(4):494-
503.

22Rehberg S, Ertmer C, Kohler G, Spiegel
HU, Morelli A, Lange M, et al. Role of arginine
vasopressin and terlipressin as first-line
vasopressor agents in fulminant ovine septic
shock. Intensive Care Med. 2009;35(7):1286-96.

23. Lange M, Ertmer C, Westphal M. Vasopressin
vs. terlipressin in the treatment of
cardiovascular failure in sepsis. Intensive Care
Med. 2008;34(5):821-32.

24. Morelli A, Ertmer C, Westphal M. "Terlipressin
in the treatment of septic shock: the earlier
the better"? Best Pract Res Clin Anaesthesiol.
2008;22(2):317-21.

25. Lange M, Morelli A, Ertmer C, Koehler G,
Broking K. Hucklenbruch C, et al. Continuous
versus bolus infusion of terlipressin in ovine
endotoxemia. Shock. 2007:28(5):623-9.

26. Morelli A, Rocco M, Conti G, Orecchioni A, De
Gaetano A, Cortese G, et al. Effects of terlipressin
on systemic and regional haemodynamics in
catecholamine-treated hyperkinetic  septic
shock. Intensive Care Med. 2004;30(4):597-604.

27 Morelli A, Ertmer C, Pietropaoli P, Westphal M.
Terlipressin: a promising vasoactive agent in
hemodynamic support of septic shock. Expert
Opin Pharmacother. 2009;10(15):2569-75.



13.2 CORTICOIDES

5.2
CORTICOIDES

Dra. Leticia Seoane Quiroga

Los corticoides son un estdndar de tratamiento en muchas enfermedades con
una causa inflamatoria. La contribucion hormonal de los corticoides hace que
desempeiien un papel importante en el manejo de muchos pacientes criticos
permaneciendo controvertido el método optimo para identificar a los pacientes
que se benefician de dicho tratamiento asi como del régimen de tratamiento mas
adecuado® .

La gldndula suprarrenal consta de dos unidades funcionales: la meédula, que
produce hormonas del sistema simpatico (epinefrina y norepinefrina) y la corteza,
constituida por tres zonas: 1 la zona glomerular que produce mineralocorticoides,
2 la zona reticular productora de androgenos, y 3 la zona fasciculada, productora
de glucocorticoides (cortisol y cortisona). El cortisol es el glucocorticoide principal,
una hormona esteroidea que circula en el plasma tanto es su forma libre y activa
(5-10%) como en su forma inactiva, unido a proteinas (globulina de unién a los
corticoides, CBG, y albumina). La produccion y secrecion de cortisol es estimulada
fundamentalmente por la hormona adrenocotricotropa (ACTH) producida en la
hipofisis anterior. La ACTH también estimula la produccion de andrdgenos y de
mineralocorticoides aunque en menor medida. Los principales estimuladores de
la produccion de ACTH son la hormona corticotropa (CRH) y la arginina vasopresina
(AVP), secretadas por el hipotdlamo. La secrecion de ACTH asi como de CRH y AVP
es modulada por diversos factores. El eje hipotalamico-hipofisario se mantiene
en equilibrio por el efecto de retroalimentacion negativa ejercido por el cortisol.
La secrecion de las hormonas del eje hipotaldmico-hipofisario sigue un patron
pulsdtil con un ritmo circadiano, mayor durante la mafana. La cantidad de
glucocorticoides que se encuentran en la gladndula suprarrenal no es suficiente
para el aumento inicial de cortisol tras el estrés, y no es suficiente para mantener
una cantidad de secrecion adecuada durante mas tiempo que unos minutos en
ausencia de biosintesis continua. La tasa de secrecion es, por tanto proporcional
a la sintesis y cualquier alteracion en la sintesis ocasiona una insuficiencia de
glucocorticoides!?.
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13.2.1 INSUFICIENCIA SUPRARRENAL PRIMARIA, SECUNDARIA, CRISIS ADRENAL

La destruccion aguda de la glandula suprarrenal o de la hipofisis, asi como el cese
brusco de tratamiento con corticoides puede producir una crisis adrenal aguda. Si
las enfermedades se desarrollan de manera gradual a lo largo del tiempo es poco
probable que se produzca esta entidad®.

La insuficiencia suprarrenal es un sindrome de deficiencia de hormonas cortico-
suprarrenales causado por afectacion primaria de la gldndula suprarrenal o por
afectacion del hipotdlamo e hipofisis en caso de la secundarial®4%,

13.2.1.1 Diagndstico

Las manifestaciones de la insuficiencia suprarrenal en pacientes criticos son
numerosas e inespecificas por lo que es necesario un alto indice de sospecha
asi como estar alerta ante la presencia de hiponatremia, hiperpotasemia e
hipotension refractaria a fluidos y vasopresores sin una causa clara®®".

Las manifestaciones clinicas son inespecificas y similares tanto en la primaria como en las
secundaria. Al inicio los pacientes pueden presentar, cansancio, debilidad, dolor articular,
anorexia, pérdida de peso, hipotension postural, molestias abdominales (nauseas, vomitos,
dolor abdominal difuso), pérdida de la libido y del vello axilar y pubico®*%. Aparecen también
alteraciones electroliticas: hiponatremia presente en ambas aunque el mecanismo es
distinto, hiperpotasemia en la primaria, hipoglucemia y en ocasiones hipercalcemia. Es
frecuente la presencia de anemia, linfocitosis y eosinofilia. Los signos mas especificos en la
insuficiencia suprarrenal primaria son la hiperpigmentacion de la piel, la avidez por la sal,
hiperpotasemia y acidosis. En el caso de la secundaria son la palidez de la piel, pérdida de
vello pubico y axilar, la disminucion de la libido y la impotencia.

La insuficiencia suprarrenal aguda, crisis adrenal, se debe fundamentalmente al déficit de
mineralocorticoides, la presentacion clinica es la hipotension y el shock. El shock se debe
a la deplecion de volumen plasmatico y de sodio junto con el exceso de prostaglandinas,
ademas de una disminucion de respuesta a la noradrenalina y angiotensina Il, lo que puede
agravar la situacion de colapso circulatorio. El cuadro clinico puede ser muy complejo debido
a la presencia de signos y sintomas de desarrollo gradual, como molestias abdominales, o
sintomas atribuibles a la etiologia de la insuficiencia suprarrenal aguda como una sepsis,
hemorragia o necrosis, cirugia o traumatismos®?
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Considerar poblacion/subgrupos de elevado riesgo, pacientes con SIDA, tratamiento
cronico con corticoides, enfermedades autoinmunes o en caso de historia de
fatiga cronica e hiperpigmentacion o en caso de que se presenten sintomas
compatibles con enfermedades causantes de una crisis adrenal®.

Las enfermedades causantes de una insuficiencia suprarrenal primaria normalmente destruyen
la totalidad de la corteza adrenal ocasionando un déficit de glucocorticoides, mineralocorticoides
y androgenos U en ocasiones también de la médula adrenal. Los sintomas son més prominentes
que en la secundaria y puede comenzar como UNa crisis aguda de insuficiencia suprarrenal®®.
La causa maés frecuente es la adrenalitis autoinmune tanto de manera aislada como formando
parte de sindromes poliglandulares, entre otras causas destacan la adrenalitis infecciosa
(tuberculosa, SIDA, infecciones fungicas), hemorragia o necrosis adrenal por sepsis o trastornos de
coagulacion, metastasis bilaterales, tras adrenalectomia, inducida por drogas, adrenoleucodistrofia
y otras alteraciones congénitas e idiopaticas®"?.

La insuficiencia suprarrenal secundaria afecta de manera mas selectiva, ocasionando un déficit
de glucocorticoides por lo que la funcién mineralocorticoidea estd mejor mantenida y hace
menos probable una crisis aguda. Se debe a la presencia de tumores hipotaldmicos e hipofisarios,
radiacion hipofisaria, cirugia hipofisaria, trauma craneal/hipofisario, infecciones o afectaciones
autoinmunes/inflamatorias en region hipofisaria, necrosis o sangrado hipofisario (Sd Sheehan),
interrupcion brusca de tratamiento corticoideo®.

El diagndstico se basa en la sospecha clinica y en demostrar la existencia de una menor
produccion de cortisol. En toda crisis adrenal es necesario buscar la causa precipitante.

En casode sospecha deinsuficiencia suprarrenal aguda se realizara la determinacion
sérica de sodio, potasio y bicarbonato, cortisol plasmatico, corticotropina, renina y
aldosterona. Asi como un test de estimulacion con corticotropina, administrando
2501g iv con una determinacion de cortisol basal y a los 30 minutos.

Es necesario realizar un screening diagnostico simple basado en la obtencion répida de
los resultados dada la importancia de una intervencion inmediata incluso antes de tener
la confirmacion diagndstica®®.

En caso de que el cortisol basal sea mayor de 20yg/dl y el cortisol tras la corticotropina
sea mayor de 20ug/dl hacen muy poco probable el diagndstico de una crisis adrenal .

Confirmado el diagnostico por estudio hormonal se realizard el diagnostico
etiologico para un correcto tratamiento en caso preciso. Se decidira la realizacion
de TAC craneal o abdominal en funcion de donde se localice el déficit y hliar
asi la etiologia En casos de sospecha de adrenalitis autoinmune se pueden
utilizar pruebas de inmunofluorescencia para detectra anticuerpos anti corteza
suprarrenal®s).
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Cuando se detecta que la produccion de cortisol es insuficiente, es necesario localizar a
qué nivel se encuentra el déficit para determinar si la insuficiencia suprarrenal es primaria
o secundaria. Es importante distinguir qué pacientes tienen riesgo de presentar una
insuficiencia suprarrenal secundaria como son los que toman corticoides o aquellos con
enfermedad hipotdlamo-hipofisaria.

Tras las determinaciones hormonales, se realizardn las pruebas radioldgicas para el
diagnostico etioldgico.

13.2.1.2 Tratamiento

La terapia sustitutiva con corticoides es muy efectiva cuando se inicia antes de
que comiencen a fracasar los érganos. Por tanto el reconocimiento temprano, el
correcto diagndstico y tratamiento salva vidas!™.

El tratamiento agudo de una crisis adrenal es sencillo, tan pronto como se finalice
la toma de muestras es necesario iniciar terapia de reposicion.

Iniciar suero salino a ritmo de 1000cc la primera hora, 500cc la segunda y posteriormente
segun parametros hemodindmicos. Hidrocortisona 100 mg iv o im continuando con 150-300
mg/24h hasta disponer de los resultados del screening®®®.

Si se confirma la insuficiencia suprarrenal o es altamente probable con los
resultados del screening,

-Se debe continuar con la administracion de hidrocortisona (150-300mg/dia
durante 2 6 3 dias) hasta la recuperacion completa de la clinica.

-Se administrarad suero salino segun pardmetros hemodindmicos.

La hidrocortisona a dosis altas produce activacion directa del receptor de mineralocorticoides
por lo que no es necesario tratamiento adicional con mineralocorticoides en la fase aguda.
La administracion en el momento agudo debe ser intravenosa o intramuscular. El descenso
se realizard de manera gradual en torno a 30mg/dia. La dosis optima serd aquella que
evite la presencia de clinica de insuficiencia asi como signos de sobredosificacion(®,

La administracion de hidrocortisona debe realizarse previo al inicio de la hormona
tiroidea en pacientes con hipotiroidismo y fallo adrenal.

Las hormonas tiroideas aumentan el metabolismo del cortisol y pueden precipitar una
crisis adrenal.
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13.21.3 Prevencion de crisis en pacientes con ingesta cronica de
corticoides

Se recomienda aumentar |3 dosis de corticoides en situaciones de estrés con el
objetivo de evitar el desarrollo de una insuficiencia suprarrenal aguda.

-En caso de situaciones de moderado estrés como fiebre o cirugia menor se
propone la administracion de 50-75mg de hidrocortisona al dia®”.

-En situaciones de mayor estrés como traumatismos severos, cirugia mayor y
cuadros que precisen ingreso en UCI la dosis recomendada sera de 150 mg iv de
hidrocortisona en las primeras 24 horas continuando con 100 mg iv el siguiente
dia y un descenso posterior dependiendo de la situacion del enfermo®®.

Una de las causas mas frecuentes de insuficiencia suprarrenal aguda es debido a la
supresion del eje hipotdlamo hipofisario suprarrenal (HPA) en pacientes con ingesta cronica
de corticoides. La administracion de corticoides lleva a la inhibicion del feedback por parte
del cortisol enddgeno ocasionando eventualmente atrofia suprarrenal y una incapacidad
por parte de la suprarrenal de respuesta a una situacion de estrés.

El grado de supresion depende de la farmacocinética, la dosis y la duracion del tratamiento.
Cuanto mayor es la dosis, mayor vida media y mayor duracion del tratamiento, mayor es
la supresion del eje.

Estén descritos cuadros de insuficiencia suprarrenal en pacientes que reciben dosis de
prednisona de 25mg 2 veces al dia durante periodos de 5 dias. Por lo que deberiamos
anticiparnos en pacientes que reciben méas de 30 mg/dia de hidrocortisona o su equivalente
durante mas de 3 semanas. No solo los corticoides por via oral o parenteral producen
supresion del eje sino también cuando se administran intranasal o inhalados.

El tiempo de recuperacion del eje tras el cese de la administracion de corticoides es
variable pudiendo ser entre 2-5 dias incluso hasta 9 meses ¢ 1 afio.

13.2.2 INSUFICIENCIA SUPRARRENAL RELATIVA. USO DE CORTICOIOES EN EL SHOCK
SEPTICO.

Las situaciones de estrés producen una activacion del eje HPA con un aumento de
la secrecion de ACTH y de los niveles de cortisol. Durante el estrés disminuye la
CBG con el consiguiente aumento de los niveles de cortisol libre. Se pierde el ritmo
circadiano con un aumento de la produccion de cortisol proporcional a la severidad
de la enfermedad. Estos efectos son la causa del aumento en la produccion de
CRH y ACTH, estimulado por citoquinas inflamatorias Yy una disminucion de la
retroalimentacion negativa del cortisol, con el consiguiente aumento de cortisol
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para mantener la homeostasis durante el estrés. Con todo esto surge el concepto
de insuficiencia suprarrenal relativa, esas situaciones en las que los niveles de
cortisol son normales o incluso estan elevados pero se consideran insuficientes
para la situacion de estrés!?.

Los mecanismos de disfuncion del eje HPA en la sepsis son la disminucion de la
sintesis junto con la resistencia periférica a los corticoides®.

Las razones que llevan al uso de los corticoides en el shock séptico son el
efecto antiinflamatorio e inmunomodulador, el uso como tratamiento sustitutivo
de hormona de estrés, tratamiento de soporte de la insuficiencia suprarrenal en
la sepsis Yy como reactivador de receptores agotados en la infeccion.

Los primeros estudios se realizaron con dosis elevadas de corta duracion buscando
un efecto antiinflamatorio sin observarse efectos beneficiosos en la duracion del
shock ni en el pronostico. Un metaanalisis de 9 estudios randomizados concluye
que los corticoides no tienen efectos favorables en la mortalidad ni en la
morbilidad en los pacientes con sepsis sugiriendo incluso un aumento del riesgo
de sobreinfecciont®.

El concepto de la insuficiencia suprarrenal relativa y la resistencia periférica de
los corticoides lleva a reconsiderar su uso en el shock séptico con dosis mas
bajas y durante periodos mas prolongados.

Se recomienda la administracion de hidrocortisona (200-300 mg/dia iv) sélo a
los pacientes con shock séptico confirmado y pobre respuesta a fluidoterapia y
vasopresores!™.

Se sugiere no utilizar el Test ACTH para identificar a los pacientes con shock
séptico que van a recibir hidrocortisona™.

De acuerdo con este concepto se observa que el tratamiento con hidrocortisona mejora la
hemodindmica en pacientes con shock séptico y disminuye la respuesta proinflamatoria
mientras se mantiene la respuesta inmune.

Annane y colaboradores utilizaron el test de la corticotropina para comprobar la funciéon
suprarrenal en los pacientes con shock séptico™® En el subgrupo de pacientes con shock
séptico en los que el cortisol aumentd menos de 9 Hg/dL tras el test de estimulacion, se
observa una retirada mas répida del soporte vasopresor Yy una mejoria en la supervivencia en
el grupo de pacientes tratados con hidrocortisona (50 mg/6horas, 7 dias) y fluorocortisona
(50ug/dia) comparado con placebo. Tras estos resultados en la Surviving Sepsis Campaign
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del 2004 se recomienda el uso de corticoides en los pacientes con shock séptico no respondedores
al test de estimulacion con la generalizacion del uso en esta situacion.

En un metéanalisis posterior se concluye que no existen diferencias entre respondedores
U no respondedores al test de la corticotropinat™” y el estudio CORTICUS contrasta con el
trabajo de Annane, los pacientes son randomizados a recibir hidrocortisona (560 mg/6horas)
o placebo durante 5 dias independientemente de la respuesta a la corticotropina. No hubo
diferencias en la mortalidad entre hidrocortisona y placebo ni en el total de enfermos ni en
los pacientes con insuficiencia suprarrenal relativa. El shock revirtio en menos tiempo entre
los pacientes tratados con hidrocortisona observéandose mas episodios de infeccion. La
poblacién de este estudio no es la misma que en los previos. Estos resultados cuestionan
el uso de hidrocortisona en todos los pacientes con shock séptico y la utilidad del test
de la corticotropina para seleccionar a los pacientes que se benefician del tratamiento.
La menor mortalidad de los pacientes del CORTICUS con respecto al estudio de Annane y
la mejoria hemodindmica en los pacientes que recibieron hidrocortisona sugiere que el
tratamiento con hidrocortisona puede ser beneficioso en los pacientes con mayor riesgo de
muerte, estos pacientes podrian ser aquellos que contintan hipotensos a pesar del inicio
de catecolaminas o los que precisan dosis de catecolaminas en ascenso.

En metaanalisis posteriores donde se incluyen ensayos clinicos con corticoides a dosis bajas y
tratamientos mas prolongados no se observan efectos en la mortalidad pero si en la resolucion
del shock siendo la duracion y la severidad del shock marcadores de mortalidad®2?,

Se sugiere destetar a los pacientes del tratamiento corticoideo cuando no se
precise soporte vasopresor"

No existen resultados definitivos sobre la pauta mas adecuada para finalizar el tratamiento
corticoideo("3/5:8),

No se recomienda el uso de corticoides en otros tipos de shock®”.

El tratamiento con corticoides parece seguro en pacientes con shock séptico, sin
observarse diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad ni en la incidencia
de sobreinfecciones Y, aunque no reduce la mortalidad, si reduce el tiempo de resoluciéon
del shock por lo que parece una estrategia razonable y segura en los pacientes con shock
séptico. En los ensayos clinicos se excluyen pacientes con infarto agudo de miocardio,
tromboembolismo pulmonar, hemorragia digestiva alta, quemados, SIDA, cdncer avanzado,
radioterapia, inmunosupresion o shock hemorragico reciente por lo que se aconseja mayor
precaucion en estos pacientes y en aquellos con infecciones fungicas y postoperados
abdominales con alto riesgo de dehiscencia de sutura™®. Son necesarios mas estudios para
definir el momento dptimo de inicio del tratamiento, la dosis adecuada de hidrocortisona y
la duracion y el modo de retirada del tratamiento®??.
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141 INTRODUCCION

El objetivo de la asistencia circulatoria mecanica es preservar la vida, restablecer
la circulacion proporcionando a los 6rganos una perfusion adecuada que permita
restaurar el metabolismo celular y recuperar las funciones organicas, y permitir
que el corazon se recupere!® o servir como puente a otra terapia.

Un aspecto fundamental cuando hablamos de asistencia circulatoria en el shock
es optimizar el momento del implante del dispositivo. El shock cardiogénico puede
manifestarse con un amplio espectro de gravedad, asociado a una necesidad de
soporte y un prondstico diferente. Samuels®® propone una clasificacion del shock
cardiogénico en shock leve, shock profundo y shock refractario atendiendo a
la necesidad (numero y dosis) de inotropos/vasopresores, comprobando que la
mortalidad asciende del 3% en el shock leve, hasta el 80% en el shock refractario,
proponiendo la utilizacion de esta clasificacion como indicacion de asistencia
circulatoria, valorando el implante de balén intra-aortico de contrapulsacion (BIACP)
o Impella 2,5 en el shock profundo, siendo necesarios sistemas de asistencia
circulatoria total (Tandem Heart o ECMO) en el shock refractario. La hipoperfusion
tisular en el shock cardiogénico se asocia al desarrollo del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y disfuncion multiorganica, por similitud con lo que ocurre
en la disfuncion multiorgdnica de origen séptica se ha propuesto la utilizacion
del APACHE Il inicial y su evolucion en los primeros Y dias para la evaluacion
de la gravedad del shock cardiogénico, demostrandose que los pacientes que
sobreviven tienen un APACHE Il inicial menor, presentando un descenso progresivo
en los dias posteriores, mientras que los que fallecen presentan un ascenso de
los valores del APACHE II®), por lo tanto, la gravedad inicial medida por el APACHE
Il asi como su evolucion es una herramienta Util para valorar la necesidad de
iniciar la asistencia circulatoria mecanica o cambiar a una asistencia circulatoria
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total. El implante de una asistencia circulatoria en el paciente en shock cardiogénico
debe realizarse previo a los efectos deletéreos que supone el incremento del soporte
vasopresor Y al desarrollo de fracaso multiorganico por la hipoperfusion mantenida.

Otro aspecto a tener en cuenta es seleccionar el tipo de asistencia, no existe
una asistencia ideal para todos los pacientes y la eleccion del dispositivo
debe basarse en: etiologia del shock (el BIACP tiene su mayor indicacion en
la cardiopatia isquémica), afectacion uni o biventricular, facilidad de implante
y complicaciones asociadas, asi como la experiencia en cada centro con los
diferentes dispositivos.

Por ultimo, previo al implante del dispositivo de asistencia debemos tener claro
el objetivo que perseguimos, que puede ser la recuperacion (miocardio aturdido,
miocarditis), puente al trasplante u otra terapia, o puente a la decision (parada
cardio-respiratoria recuperada pendiente de evaluacion neuroldgica), evitando de
este modo el implante de dispositivos futiles!”.

La evidencia cientifica actual para el uso de la asistencia circulatoria de
corta duracion en el shock cardiogénico se basa en series de casos, estudios
retrospectivos y en pequefios estudios aleatorizados. Basandonos en estas
publicaciones las indicaciones de la asistencia circulatoria son los pacientes
en shock que presenten: Disfuncion ventricular severa (infarto de miocardio,
miocarditis, Tako-tsubo, disfuncién post cardiotomia, rechazo agudo del trasplante
cardiaco), complicaciones mecanicas del infarto (CIV post infarto, insuficiencia
mitral aguda isquémica), tormenta arritmica, parada cardiaca como puente a la
decision o la realizacion de revascularizacion en pacientes de riesgo.

En el registro global de asistencias circulatorias del Grupo de Trabajo de Asistencia
Circulatoria y Trasplante Cardiaco de la Sociedad Espaiiola de Cirugia Toréacica y
Cardio-Vascular, en el que participan 15 hospitales espafoles, reportan en su
informe 2007-2010 el implante de un total de 249 asistencias (de los diferentes
dispositivos disponibles, 119 fueron ECMO y 12 Impella; no se incluyen los BIACP
como dispositivos de asistencia circulatoria), 60 post-cardiotomia, 59 pre-
trasplante, 46 post-IAM, 37 post-trasplante, 18 miocarditis, 16 por fallo respiratorio
y otras indicaciones; con una mortalidad global del 57%, siendo la causa mas
frecuente el fallo multiorganico (32%) seguido del bajo gasto por no recuperacion
(21%), afectacion neuroldgica (17%) u la infeccion (14%). Las complicaciones mas
frecuentes fueron la reintervencion (hemorragia (24%). taponamiento (7.2%).
herida quirtrgica (2,4%)). Tromboembolismo (periférico 2%, SNC 8%), fracaso renal
(36%) e infeccion (24%).
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142 BALON INTRA-AORTICO DE CONTRAPULSACION

El BIACP consiste en un reservorio de poliuretano situado en el extremo distal de
un catéter doble luz que se inserta a nivel de aorta descendente, habitualmente
de forma retrograda desde la arteria femoral (menos frecuentemente a través
de arteria braquial, axilar o directamente en aorta a través de esternotomia),
que unido a una consola de control se produce el inflado y desinflado del mismo
con helio (gas ideal por sus propiedades fisicas) de forma sincronizada con el
ciclo cardiaco. Basado en el principio de inflado durante la didstole y desinflado
durante la sistole (figura 1) el BIACP reduce la postcarga sistolica y aumenta
la presion de perfusion diastolica ocasionando una reduccion de las presiones
de llenado, presion sanguinea sistolica, frecuencia cardiaca, regurgitacion mitral
y shunt izquierda derecha en la comunicacion interventricular, aumento del
volumen latido, gasto cardiaco (0,5 |/min) y del flujo renal'™. Mejora la perfusion
subendocardica, y en contraste con el soporte vasopresor disminuye la demanda
de oxigeno.

1. Sistole 2. Diastole

ECG
A A e e A Al Ml

Presionaorta 4,

Presién baldn

Figura I Monitorizacion del funcionamiento del BIACP.

El soporte con BIACP se asocia con un descenso mayor en los niveles de péptido
natriurético (PNB) comparado con el tratamiento convencional en los pacientes en
shock cardiogénico post infarto agudo de miocardio!®, confirmando que una de las
principales aportaciones del BIACP en el shock cardiogénico es la disminucion de
la postcarga disminuyendo de este modo la tension transmural en el ventriculo
izquierdo, sin embargo, en este estudio no se aprecian diferencias en cuanto al
indice cardiaco. El aumento de la presion de perfusion diastolica con mejoria del
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flujo coronario justifican el beneficio obtenido en los pacientes con infarto agudo
de miocardio fibrinolisados.

El BIACP es el dispositivo de asistencia mas utilizado en el shock cardiogénico, con
un aumento progresivo en su utilizacion en las ultimas décadas, siendo implantado
en mas del 50% de los pacientes en shock cardiogénico®™. Las guias de la AHA/
ACC para el manejo de pacientes con infarto agudo de miocardio® recomiendan
el uso del BIACP en el shock cardiogénico con un grado de recomendacion clase
I, con un nivel de evidencia B, basadndose en consideraciones fisiopatologicas y
en el beneficio observado en registros sobre todo asociado a fibrindlisis?89'9 en
la era pre intervencionismo coronario. En estudios mas recientes que evaluan la
utilidad del BIACP en el shock cardiogénico post infarto agudo de miocérdio que
han sido revascularizados mediante intervencionismo coronario percutdneo no
han demostrado mejorar la supervivencia®" respecto al tratamiento meédico, sin
embargo, en un subanalisis de los pacientes del SHOCK Trial con hipoperfusion
sistémica se demuestra que la correccion de la hipoperfusion tras 30 minutos
de soporte con BIACP se asocia con mejoria de la supervivencia hospitalaria, a
los 30 dias y al afio, independientemente de la revascularizacion precoz?. El
soporte con BIACP también ha demostrado disminuir la mortalidad de la cirugia de
revascularizacion miocéardica en el shock cardiogénico del 84% al 60%(%.

Las complicaciones mas frecuentemente asociadas al uso del BIACP son la
isquemia del miembro, sangrado, infeccion o las derivadas de la inmovilizacion
del paciente.

Contraindicaciones: Insuficiencia valvular aortica, diseccion aodrtica y enfermedad
vascular periférica. El 10-30% de los pacientes en shock cardiogénico presentan
complicaciones relacionadas con el implante del BIACP. isquemia del miembro,
laceracion arteria femoral, diseccion aodrtica, infeccion, hemolisis, trombocitopenia,
trombosis Yy embolismo. Si bien no es una contraindicacion, su utilidad puede
estar limitada en pacientes con arritmias o taquicardias, en cuyo caso debemos
hacer hincapié en el control de dichas arritmias.

143 IMPELLA®

El dispositivo IMPELLA Recover System es una bomba rotatoria microaxial montada
en un catéter, que implantada de forma retrograda via arteria femoral (via
aortotomia en el shock post-cardiotomia), atraviesa la valvula aértica entrando
en el ventriculo izquierdo, succionando la sangre del ventriculo izquierdo y
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eyectandola en aorta ascendente (figura 2), de tal forma que consigue aumentar
el gasto cardiaco hasta 2,56 0 5 |/min dependiendo del modelo implantado y
disminuye la presion telediastolica del VI mejorando el gradiente de perfusion
coronaria que se asocia con un menor tamafio del infarto y facilita la recuperacion
del VI.

Figura 2: Disposicion del dispositivo Impella atravesando la valvula adrtica retrogradamente.

Existen pocos trabajos aleatorizados que evallen la eficacia del Impella en el
shock cardiogénico, Seyfarth et al'™ realizan un estudio prospectivo, aleatorizado
donde comparan el Impella 2,5 con el BIACP en 26 pacientes en shock cardiogénico,
observando que el Impella 2,5 aporta mayor soporte hemodindmico, presentando
un mayor aumento de la PAM e indice cardiaco, con un descenso mas rapido en
los niveles de lactato sérico; a pesar de lo cual, la mortalidad a los 30 dias fue
similar en los dos grupos. Otra de las indicaciones es el shock postcardiotomia,
Jurmann et al™ publica una revision retrospectiva donde compara la asistencia
con Impella vs BIACP en pacientes sometidos a cirugia de revascularizacion,
observando mejoria de la supervivencia en el primer grupo, resultados similares
reporta Siegenthaler et al'” en una revision retrospectiva de pacientes en shock
postcardiotomia, comparando 198 pacientes soportados con BIACP frente 24 a los
que se les implanto el dispositivo Impella (16 asociado a BIACP), observando en el
grupo del Impella un aumento del gasto cardiaco y mejoria de la supervivencia
respecto al BIACP, sobre todo en los pacientes definidos como de alto riesgo por
las escalas de gravedad, siendo la funcion residual del corazon (Capacidad del
corazon de bombear 1 I/min por encima del dispositivo) el factor predictor de
supervivencia mas importante (mortalidad 88% Vs 10%).
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El Impella 2,5 ha sido ampliamente empleado como soporte durante la realizacion
de procedimientos de riesgo® sin embargo, en el contexto del shock cardiogénico
con frecuencia es un soporte insuficiente. Engstrom et al®? publican una revision
retrospectiva de 34 pacientes con infarto agudo de miocardio que han desarrollado
shock cardiogénico profundo (no respuesta a catecolaminas y necesidad de
ventilacion mecanica), a los que se les habia implantado un dispositivo Impella
25 60 5.0, observando una mortalidad a los 30 dias menor en el grupo del Impella
5.0, concluyendo, a pesar de las limitaciones de ser un analisis retrospectivo,
que en el contexto del shock profundo es de eleccion el implante del dispositivo
Impella 5.0, pudiendo utilizarse el Impella 2.5 como puente a éste, puesto que es
de implante percutdneo, mientras que el 5.0 requiere implante quirurgico.

En las diferentes series publicadas se comprueba la seguridad del dispositivo,
presentando como complicaciones maés frecuentes el desplazamiento del
dispositivo, hemolisis y trombopenia de poca relevancia e isquemia del
miembro.

Contraindicaciones. Trombos intracavitarios en VI, comunicacion interventricular,
estenosis adrtica severa o protesis mecadnica en posicion aortica, fracaso
de ventriculo derecho, arteriopatia periférica’®’, obstruccion tracto salida de VI
(miocardiopatia hipertrofica obstructiva, membrana subadrtica) y mal pronostico
vital.

144 MEMBRANA EXTRACORPOREA DE OXIGENACION

La ECMO es un soporte cardio-pulmonar, consta de una bomba centrifuga (hay
modelos con bombas peristalticas) que proporciona el soporte hemodinamico y
un oxigenador de membrana donde se realiza el intercambio gaseoso, siendo
el responsable del soporte respiratorio. La ECMO es un método de soporte
cardiopulmonar percutaneo y rapido sin necesidad de puncion transeptal, permite
un abordaje percutaneo con canulacion de la arteria femoral, mientras que la
canulaciéon venosa puede ser a nivel de la vena femoral o de la yugular interna,
en ambos casos el extremo distal de la cadnula venosa debe situarse a nivel de la
auricula derecha; capaz de proporcionar un flujo sanguineo que va desde los 0.5
hasta los 7 litros/minuto (figura 3).
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Figura 3: Circuito ECMO

Durante el uso de la ECMO debemos mantener la contractilidad cardiaca para
evitar la estasis y dilatacion del ventriculo izquierdo, la hipertension pulmonar y la
formacion de trombos intraventriculares, por lo que habitualmente se acompafia
del uso de inotropos y BIACP para disminuir la postcarga y el aumento de la
presion transmural?. En caso de disfuncion y dilatacion severa de ventriculo
izquierdo acompafiado de congestion pulmonar debe plantearse la necesidad de
afnadir un drenaje de las cavidades izquierdas, mediante un abordaje transeptal
0 a traves de un vent directamente en el ventriculo izquierdo.

La utilizacion de la ECMO en el shock cardiogénico estd avalada por la experiencia
clinica y en series de casos publicadas que demuestran su utilidad en:

- Shock cardiogénico post-cardiotomial?2429) el 60 - 64,5% de los pacientes en
shock postcardiotomia son desconectados con éxito del soporte con ECMO, sin
embargo la mortalidad intrahospitalaria varia en las series publicadas desde el
45,2% al 75%, siendo la causa mas frecuente de muerte la disfuncion miocérdica
severa \ el fracaso multiorganico.

- Miocarditis fulminante?®?), casos clinicos asi como datos extraidos de series
de casos de pacientes en shock, muestran un buen prondstico y una elevada
supervivencia de los pacientes con miocarditis fulminante soportados con
ECMO.

Y31



432

14. ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

- Shock cardiogénico post-infarto de miocardio®, mejoria de la supervivencia
a los 30 dias y al alta hospitalaria de los pacientes con shock cardiogénico
profundo, definido como presion arterial sistdlica < 70 mmHg a pesar de
inotropos y BIACP, soportados mediante ECMO comparado con un grupo histérico
sin soporte ECMO (mortalidad a los 30 dias 39,1% Vs 72,0%);

- Resucitacion cardiopulmonar®.

El uso de la ECMO se ha asociado con una importante respuesta inflamatoria
sistémica y hemolisis, que en la actualidad se ha atenuado gracias a la mayor
biocompatibilidad de los materiales asi como el uso de bombas centrifugas no
oclusivas. La isquemia del miembro (19.9%), el sangrado (reesternotomia por
sangrado en el 58% de los pacientes en el contexto de shock postcardiotomia),
complicaciones gastrointestinales (18,8%). complicaciones neurologicas (17.4%:
convulsiones y accidentes cerebrovasculares)? y las infecciones siguen siendo
las complicaciones mas frecuentes en los pacientes soportados con ECMO. El
riesgo de isquemia distal en el miembro donde se realice la canulacion puede
disminuirse mediante la perfusién con un puente a la arteria femoral o a la tibial
posterior.

Contraindicaciones:. Paciente con contraindicacion para anticoagulacion, dafio
cerebral irreversible o enfermedad terminal®@”.
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151 OXIGENACION

15.11 0BJETIVOS DE SATURACION ARTERIAL DE OXIGENO (Sa02) EN LOS PACIENTES
EN SHOCK

En el shock es fundamental una adecuada oxigenacion. Se recomienda mantener
una saturacion arterial de oxigeno por encima del 92%.

Los aspectos mas relevantes en la resucitacion de los pacientes en shock son un adecuado
soporte hemodinadmico y una optima oxigenacion™.

Se considera que el nivel critico es una Sa02 90%, lo que equivale a una p02 en sangre de
60 mmHg. A partir de ahi, se han descrito diferentes objetivos de saturacion en funcion
de los diferentes tipos de pacientes. En los pacientes con shock séptico la recomendacion
es conseguir una saturacion de, al menos, 90%", siendo en los pacientes con shock
cardiogénico del 95%?. En los pacientes con Sindrome de Distress Respiratorio se considera
suficiente una Sa02 entre el 88 y el 92% debido a que las necesidades elevadas de oxigeno
pueden provocar toxicidad pulmonar®.

En general, una Sa02 del 92% predice un nivel satisfactorio de oxigenacion, por lo que se
considera un objetivo adecuado. Hay que tener en cuenta que en situaciones de bajo gasto,
asi como en presencia de niveles elevados de carboxihemoglobina, la saturacion puede
no representar de forma fiable la oxigenacion arterial. Ademas, la pigmentacion de la piel
puede variar la medicion de la saturacion. El objetivo de Sa02 del 92% solo es valido en
pacientes de tez blanca, precisando en pacientes de piel negra saturaciones del 95%".
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16.1.2 VENTILACION MECANICA EN LOS PACIENTES EN SHOCK

Se recomienda inicio precoz de la ventilacion mecanica en los pacientes con shock,
para garantizar una adecuada oxigenacion y evitar la fatiga de los musculos
respiratorios.

La situacion de shock conlleva generalmente una disminucion del transporte de oxigeno a los
tejidos, situacion que provocard hipoperfusion tisular. Si esta persiste, llevard a la aparicion
de acidosis metabolica y trabajo respiratorio debido a la hiperventilacion secundaria y a la
hipoxia®.

El trabajo respiratorio va a provocar, ademas, un significativo aumento de las necesidades
energeéticas, lo que puede empeorar el shock y la hiperlacidemia.

La resistencia de la musculatura diafragmatica (clave en la mecdnica respiratoria), depende
del balance entre el aporte de energia y la demanda. El shock provocard un desequilibrio en
este balance que conllevard fatiga diafragmatica. El tratamiento serd, pues, el aumento del
aporte energético y la disminucion de las demandas mediante ventilacion mecanica.
Aubier et al. demostraron lo referido anteriormente en un estudio experimental en animales.
Inyectaron suero en el pericardio de perros para provocar shock obstructivo por taponamiento
cardiaco (provocando disminucion en el gasto cardiaco del 30%). Dividieron la muestra en
dos grupos: uno recibié ventilacion mecanica y el otro se ventild espontdneamente. Todos
los animales de este ultimo grupo murieron. La causa fue parada respiratoria por fatiga
muscular, que se puso en relacion a disminucion de aporte de energia, no objetivdndose
alteraciones pulmonares ni en la conduccion nerviosa®.

La sepsis también se asocia a disfuncion diafragmatica, desde fases iniciales hasta semanas
después del inicio del cuadro séptico”. Esta afectacion parece presentar dos fases: inicial
y tardia. La inicial estd relacionada estrechamente con la hipotension. En un estudio
experimental, Hussain et al. inocularon endotoxina (E. coli) a animales con respiracion
espontdnea. Todos los animales presentaron parada respiratoria seguida de parada cardiaca,
presentando previamente una significativa disminucion de la presion arterial. En el estudio
neuromuscular se observéd una disminucion en la presion transdiafragmatica, mientras que
la actividad eléctrica a nivel de musculos respiratorios estaba aumentada. Esto se produce
por fallo muscular en la generacion de presion mas que por un problema neurogénico®.
Més tardiamente en la sepsis. el mecanismo parece ser mas independiente de la situacion
hemodindmica, y mas relacionado con liberacion de mediadores. Lo que provocaran serd
alteracion del aporte de energia al musculo y dafio directo del proceso contractil”. Esto
es confirmado en estudios recientes, como el de Fujimura et al. donde en un modelo
experimental de peritonitis objetivaron el papel importante de la superproduccion de
radicales libres. Al administrar superdxido dismutasa, enzima que provoca disminucion de
formacion de dichos radicales, se producia importante beneficio en cuanto a contractilidad
diafragmatical®.
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En resumen, el tratamiento de la fatiga muscular pasard por corregir en lo posible el
disbalance entre aporte de energia y demanda. Se trata de aumentar el aporte (mediante
administracion de oxigeno o aumento del gasto cardiaco si es necesario) y disminuir la
demanda, considerando el inicio de la ventilacion mecanica en estos pacientes!.

En los pacientes en shock con hipoxia se recomienda iniciar ventilacion mecanica que
garantice adecuado aporte de oxigeno y PEEP.

Los pacientes en shock tienen alto riesgo de presentar hipoxia por diferentes mecanismos:
edema pulmonar cardiogénico, traumatismo toracico, condensacion/ hemorragia pulmonar
o Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA). Esta Ultima entidad es muy frecuente,
sobre todo en pacientes traumaticos, con pancreatitis graves o sépticos (aproximadamente
el 50% de los pacientes con shock de etiologia séptica desarrollardn dafio pulmonar agudo/
SDRA)™.

En la literatura no esta clara la cifra exacta de Pa02/Fi02 a partir de la cual deba intubarse
a un paciente, por lo que dependerd de la situacion clinica: presencia de trabajo respiratorio,
nivel de consciencia y situacion hemodinamicat™.

El objetivo de la ventilacion mecénica en estos pacientes, ademas del reposo de los
musculos respiratorios, es proveer de adecuado oxigeno a los tejidos y garantizar la
proteccion de la via aérea. Ademas, el uso de PEEP evitard el colapso pulmonar al final de
la espiracion, buscando como objetivo disminuir la concentracion de oxigeno administrado
por debajo de niveles toxicos (Fi02 < 60%)™.

No existen muchos estudios sobre las indicaciones de ventilacion mecanica en pacientes
con fallo respiratorio agudo en el shock. En general suelen ser estudios donde se compara
la ventilacion invasiva vs no invasiva. El nUmero de complicaciones en este tipo de enfermos
tratados con ventilacion mecéanica no invasiva hacen que indirectamente se recomiende la
intubacion e inicio ventilacion mecanica™ ™),

15.1.3 VENTILACION MECANICA NO INVASIVA Y SHOCHK

No se recomienda de forma general el uso de ventilacion mecanica no invasiva
en los pacientes en shock.

La inestabilidad hemodindmica se cita cldsicamente como una contraindicacion para la
ventilacion mecanica no invasiva (VMNI), aunque las referencias que lo justifiquen son
escasas(®-),

La situacion de shock provocaréd generalmente aparicion de taquipnea y de trabajo
respiratorio debido a acidosis metabolica e hipoxia. Como vimos anteriormente, la
consecuencia serd la aparicion de fatiga muscular. Ademas, frecuentemente el paciente
presenta alteracion del nivel de consciencia (en relacion a encefalopatia, traumatismo u
otras causas), lo que conduce a falta de colaboracion e inadecuada proteccion de la via
aérea. La consecuencia serd el fracaso de la VMNI.
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Rana et al. estudiaron un grupo de pacientes con lesion pulmonar aguda (ALI), que
ingresaron en UCI, y en los que previamente se habia decidido inicio de VMNI. Un total
de 54 pacientes fueron incluidos en el analisis. De ellos la VMNI fallo en 38. Al analizar
los resultados, comprobaron que ninguno de los pacientes con VMNI exitosa presentaba
shock. Entre los que fallo, 19 presentaban shock. Fueron estadisticamente significativos las
diferencias en el APACHE IIl (55,5 en los éxitos, 81,6 en los fracasos p< 0,01), en la relacion
Pa02/Fi02 (147 vs 112, p=0,02), y el déficit de bases (0,5 vs -4, p=0,02). La mortalidad
hospitalaria en los pacientes en los que fallo la VMNI era dos veces mas alta que la prevista
por APACHE lll. Los pacientes con VMNI fallida que murieron tendian a ser los de mayor
retraso en la intubacion, (14,5 horas vs 10,7), aunque de forma no significatival™.

De todas formas, es necesario individualizar en algunos grupos de pacientes. En los
pacientes inmunodeprimidos, sobre todo con neoplasias hematologicas, la ventilacion
mecdanica se asocia con un elevado riesgo de infeccion, con el consiguiente aumento
de la mortalidad. Por ello, se tiende al uso inicial de la VMNI, lo cual consigue evitar la
intubacion en algunos casos. De todas formas, es necesario una adecuada seleccion de
los pacientes, dado que el retraso de la ventilacion mecénica puede conllevar un aumento
de la mortalidad. Existen varios estudios que tratan de identificar los pacientes de tipo
hematoldgico con alto riesgo de fracaso de la VMNI. Recientemente, Adda et al. estudiaron
un total de 99 pacientes en los que se inici6 VMNI. Esta fracasé en 53 pacientes (54% del
total). Al realizar el analisis, se vio que la necesidad de soporte vasopresor se asoci6 de
forma estadisticamente significativa con un aumento de mortalidad (89% del total de
fracasos vs 28% del total de éxitos, p < 0,0001). El fracaso de la VMNI se asoci6 de forma
significativa con un aumento de la mortalidad, tanto en UCI (75% vs 15%, p < 0,0001) como
hospitalaria (79% vs 4Y1% p=0,0002)"". Por lo tanto, no parece una buena estrategia el
retrasar la intubacion si esta se considera necesaria en estos pacientes.

15.2 SEDACION

En los pacientes en shock en los que se inicia ventilacion mecénica esté indicado
el inicio de sedacion, fundamentalmente para disminuir el metabolismo celular y
para mejorar la adaptacion a la ventilacion mecanica.

El inicio de la sedacion de los pacientes en shock suele ir unido al inicio de la ventilacion
mecdanica. Los objetivos para los cuales estd indicada la sedacion en estos pacientes
son(®:
-0bjetivos generales:
-Control de la agitacion, disminuir la ansiedad y mejorar el suefio.
-Disminuir el metabolismo celular:
-La situacion de shock provocard un aumento de la demanda de energia de
organos Y sistemas vitales. Esto da lugar a un estado hipercatabdlico debido
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a un aumento de hormonas de stress, catecolaminas enddgenas, aumento
de gluconeogeénesis y glucogenolisis 0 presencia de trabajo respiratorio. La
excesiva respuesta hormonal, metabdlica e inflamatoria puede provocar
aumento del consumo de oxigeno, empeorar la inestabilidad hemodindmica,
aumentar la temperatura y alterar la coagulacion.
El uso de sedacion puede contribuir a disminuir las complicaciones
hemodindmicas™. Plunkett et al. en un estudio en pacientes en el postoperatorio
inmediato de cirugia cardiaca a los que se administro propofol en las primeras
horas (frente a controles sin sedacion), vieron que en estos pacientes la
respuesta hormonal (medida mediante el cortisol plasmatico y urinario,
adrenalina, noradrenalina y dopamina urinaria) disminuia considerablemente.
Ademas, mejoraba la taquicardia y la hipertension refleja. El problema es el
mayor riesgo de hipotensiont?,
El mecanismo por el que la sedacion mejora el balance aporte/demanda
de oxigeno es la disminucion de la demanda. La sedacidon va a provocar una
disminucion en el consumo de oxigeno, incluso mayor del 256%2Y. En un estudio
experimental realizado en animales a los que se les administré la sedacion
y se les provocd hemorragia severa (de forma que se producia disminucion
en el gasto cardiaco y disminucion critica en el transporte de oxigeno),
observaron que la sedacion (propofol, etomidato o pentobarbital), inducia un
aumento en la capacidad de transporte de oxigeno (que estaba criticamente
disminuida) debido a una disminucion de la extraccion de oxigeno de forma
dosis-dependiente®??.

- Facilitar la ventilacion mecanica:
- Disminuir la ansiedad asociada a la colocacion del tubo endotraqueal
(TOT) (en relacion a incapacidad de hablar, molestias orofaringeas, mecanica
respiratoria diferente a la ventilacion espontanea o tos por estimulacion del
TOT), que puede llevar a acidosis respiratoria por hipoventilaciéon o hipocapnia
por hiperventilacion.
-Control de la complianza de la caja toracica.
-Evitar la hipoxia por asincronia paciente-ventilador.
-Mejorar la tolerancia de algunos pardmetros y modalidades ventilatorias:
ventilacion de alta frecuencia, altos niveles de PEEP, relacion I E inversa...

Aunque actualmente todas las guias de practica clinica sobre sedacion se recomiende
el inicio de sedacion en los pacientes en ventilacion mecanica® 29, en los Ultimos afios,
debido a las complicaciones que se asocian a la sedacion y a la ventilacion mecanica
prolongada, han surgido algunos estudios sobre protocolos de ventilacion mecanica sin
sedacion (utilizando bolus ocasionales de analgesia). Strem et al., en un estudio unicéntrico,
randomizaron 140 pacientes (no sedacion vs. suspension diaria de la sedacion), en los
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que incluyeron incluso pacientes con fallo multiorgdnico (APACHE Il medio de 26 y SOFA
medio de 7.5 en los no sedados Y 9 en los sedados), viendo una disminucion significativa
en estancia en UCl y hospitalaria, aunque sin diferencias en cuanto a mortalidad. Serian
necesarios estudios a gran escala para poder tener definir exactamente qué pacientes
podrian ser subsidiarios de dicho manejo.

Es fundamental la eleccion del agente y la dosificacion adecuadas para evitar empeorar la
situacion hemodindmica y otros efectos secundarios. Se recomienda el uso de escalas que
evalUen profundidad de sedacion, ademas de protocolos de retirada de ésta.

Aunque en general se recomiende el uso de sedacion, hay que tener en cuenta los riesgos
de su uso: neumonia asociada a ventilacion mecanica, hipotension, deterioro neurologico
y dificultad en el destete, ademas de disminucién motilidad intestinal.

La tendencia en los ultimos afios es intentar evitar la sobredosificacion de sedacion,
existiendo multiples estudios donde se observan beneficios al realizar una administracion
y retirada protocolizada. Brochard propone plantearse de forma periddica varias cuestiones:
si son necesarios los sedantes inicialmente, si es necesario continuarlos, si existe riesgo de
acumulo de sedacion y si una modalidad respiratoria diferente disminuiria las necesidades
de sedacion del paciente al mejorar la adaptacion®.

Es importante utilizar en cada momento el agente adecuado que minimice los efectos
secundarios. Las benzodiacepinas en infusiones largas se acumulan en los tejidos y se
liberan en la sangre incluso tras la suspension del tratamiento, sobre todo en ancianos
con disminucion de la funcion hepética y renal. El propofol a altas dosis puede provocar
alteraciones hemodinédmicas, eléctricas, rabdomiolisis e hiperlactacidemia, pudiendo ser
mortal. Tanto las benzodiacepinas como el propofol (sobre todo este ultimo), pueden
producir hipotension, sobre todo en enfermos con hipovolemia. Los analgésicos pueden
provocar disminucion de la motilidad intestinal y disminucion de las resistencias sistémicas,
pudiendo llevar a hipotension®@®.

15.3 DEPURACION EXTRARRENAL EN LOS PACIENTES EN
SHOCK

La indicacion de la depuracion extrarrenal en los pacientes en shock sera
fundamentalmente la correccion de las alteraciones metabdlicas asociadas al fallo
renal agudo. No hay una cifra de creatinina que indique el inicio de la sustitucion
renal en estos pacientes.

Pese a que el dafio renal agudo (llamado actualmente AHI: Acute Kidney Injury) es un
problema frecuente en los pacientes en shock, y en general de los pacientes criticos,
no estd claro el manejo optimo de dichos pacientes, incluyendo la indicacion de inicio de
técnicas de sustitucion renal?-2, El diagnostico de AKI se basa en cambios en la creatinina
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sérica (que definird pacientes con Riesgo, Dafio, Y Fallo de la funcion renal segun los
criterios RIFLE)®®. Estos cambios suelen ocurrir cuando el filtrado glomerular disminuye
mas del 50%. lo cual se reflejard generalmente con un retraso de mas de 24 horas
respecto al inicio del dafio renal. Por lo tanto la modificacion en las cifras de creatinina no
puede ser el Unico criterio de inicio de terapias de sustitucion renal (TRR)®),

La oliguria también forma parte de la definicion de dafo renal agudo, pero también es
tardia. En un reciente estudio, Prowle et al. analizaron de forma prospectiva 239 pacientes.
Encontraron que la oliguria se asociaba de forma significativa a desarrollo posterior de
AKI, aunque con un rendimiento diagnostico moderado (AUC 0,75). La oliguria < 12 horas
presenta un elevado valor predictivo negativo (> 97%). pero un escaso valor predictivo
positivo (11%). lo que representa que hay muchos pacientes con oliguria que no van a
desarrollar AKI. La oliguria > 12 horas (uno de los criterios RIFLE de AKl), si tendria mas
valor en cuanto a prediccion de AKI. Al analizar los pacientes que desarrollaron AKI, vieron
que tenian significativamente mayor frecuencia cardiaca, menor tension arterial, mayor
presion venosa central y recibian mas frecuentemente inotropicos, por lo tanto, la oliguria
acompaifada de compromiso hemodindmico podria ser un marcador de aviso de inicio de
intervenciones terapéuticas en estos pacientes®’.

En general, la indicacion de TRR en los pacientes en shock con AKI serén las de controlar las
alteraciones metabdlicas asociadas al dafio renal agudo, como serdn las alteraciones écido-
base, de electrolitos y toxinas urémicas, ademas del control de volumen intravascular?2),
En ausencia de estos criterios, que son tardios en el contexto del fracaso renal agudo, la
evidencia es escasa en cuanto a cuando iniciar la depuracion renal en estos pacientest?.
En los ultimos afios, buscando marcadores mas precoces, se han estudiado algunas
proteinas excretadas por los tubulos proximales (lo que indicaria dafio tubular), proteinas
estructurales, como el antigeno epitelial tubular renal, o enzimas de los tubulos
proximales: NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin). También algunas moléculas
sobreexpresadas en el AKI, como el KIM-1 (kidney injury molecule-f). De momento estan
Unicamente validadas en animales o en estudios pequefios, por lo que aun no se sabe
exactamente su utilidad®.

Aunque no hay evidencia suficiente para hacer recomendacion, podria ser
beneficioso iniciar de forma precoz la sustitucion renal en pacientes en shock.

Existen multiples estudios y revisiones sistematicas sobre el inicio "precoz” frente
al inicio “tardio” de las TRR. En el metaanalisis mas reciente, Karvellas et al. sobre 15
estudios, encontraron que el inicio precoz se asocia a una disminucion significativa de
la mortalidad a 28 dias (OR 0,45 IC 95% 0,28 - 0,72). El inicio precoz se asocia, ademas,
a mejor recuperacion renal y disminucion de la estancia en UCI, aunque no modifica
significativamente la dependencia de didlisis tras la hospitalizacion. El problema es la
importante heterogenicidad de los estudios, dado que no usan los mismos criterios en
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cuanto a definicion de fallo renal ni sobre inicio precoz de las TRRE! ),

No existen estudios randomizados a gran escala para hacer recomendaciones firmes sobre
cudndo comenzar la sustitucion renal en el dafo renal agudo. En los pacientes en shock
puede ayudar a la decision la coexistencia de otros fallos de 6rganos. Si existen, estaria
indicado considerar inicio precoz de la sustitucion renal®'3+,

Aunque ninguna técnica de soporte renal ha demostrado su superioridad, se
recomienda en pacientes en shock terapias continuas de hemodiafiltracion veno-
venosa por la menor repercusion hemodinamica.

La eleccion de la técnica adecuada de sustitucion renal en los pacientes en UCI ha sido
siempre objeto de controversia. Existen multiples estudios que comparan ambas técnicas
en el fallo renal agudo, con resultados dispares®. Ninguno ha sido capaz de demostrar
diferencias en cuanto a supervivencia para ninguna de las dos terapias. En el Ultimo
metaanalisis publicado al respecto, Bagshaw et al., encontraron que la modalidad inicial
de terapia de depuracion (continua vs intermitente), no influia de forma estadisticamente
significativa sobre la mortalidad, ni sobre la recuperacion de la funcion renal®®.

Lo mas importante en cuanto a la eleccidon de la técnica en los pacientes en shock es la
posible repercusion hemodindmica que provoca. En una revision sistematica de la Cochrane
(con revision de 15 estudios), los pacientes tratados con modalidades continuas presentaban
mejores cifras de tension arterial (como Unico pardametro diferente)®”, aunque los tratados
con hemodidlisis convencional no precisaban aumentar el soporte con catecolaminas. En
el metaandlisis de Bagshaw et al. si se observa que las terapias continuas se asocian a
menos episodios de inestabilidad hemodindmica y mejor control de balance hidrico®®.
Las ventajas pues, de las técnicas continuas serdn la eliminacion continua de toxinas
(aunque de forma mas lenta que con hemodialisis convencional), y la menor inestabilizacion
hemodindmica y el mejor control de volemia intravascular. Los problemas serdn los
mayores costos, la necesidad de anticoagulacion continua y la hipotermia que provoca®e.

No existe evidencia suficiente para recomendar técnicas de alto flujo, aunque
podrian ser beneficiosas para algunos tipos de shock.

En algunos tipos de pacientes en shock (sobre todo séptico y otros tipos de shock
distributivo), se ha estudiado el beneficio de realizar terapias de sustitucion renal de
alto flujo (2 35 mL/Kg/h) frente a la terapia estdndar (< 35 mL/Kkg/h). Existen estudios
randomizados donde se ha comprobado su eficacia en cuanto a disminucién de mortalidad.
Ronco et al. realizaron un estudio en 424 pacientes con AKI, randomizéandolos a ultrafiltracion
de 20 mL/h (grupo 1), 35 mL/h (grupo 2] 0 45 mL/h (grupo 3). La supervivencia (medida 15
dias tras suspender hemofiltracion) era menor de forma estadisticamente significativa en
el grupo 1 que en 2 y 3, no encontrando diferencias en estos dos Ultimos grupost®.
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Pero en los ultimos afios han aparecido otros estudios donde no se han confirmado este
beneficio en cuanto a supervivencia®®. Estos hallazgos influgeron en los resultados de
un metaanalisis reciente, que incluyé 12 estudios, donde Van Wert et al. no encontraron
diferencias en cuanto a disminucion de la mortalidad o de la dependencia posterior de
didlisis en los pacientes tratados con alto flujo™™’. Ademas, vieron que estos resultados eran
consistentes en todos los grupos, lo que incluia los pacientes sépticos.

No se recomienda de rutina iniciar terapias de sustitucion renal en los pacientes
en shock con acidosis metabolica, pudiendo ser beneficiosas en caso de acidosis
metabdlica refractaria. En caso de utilizacion se recomienda uso de terapias
continuas y evitar soluciones con lactato.

La causa de la acidosis metabdlica en los pacientes en shock es multifactorial, incluyendo
resucitacion con fiuidos ricos en cloro, acumulo de lactato, fosfato o por disfuncion renal
que impide excrecion de acidos (como el sulfato)™2.

Estd muy extendido el uso de TRR en estos pacientes, obteniéndose un efecto importante
en la homeostasis (dependiendo de la etiologia de la acidosis). El efecto no es igual para
todas las terapias. Uchino et al. en un estudio en 96 pacientes encontraron que tanto
las terapias continuas como las intermitentes corregian la acidosis metabdlica, pero la
hemodiafiltracion continua producia una normalizacion de forma mas rapida y eficaz que
la hemodidlisis, de forma estadisticamente significativa™®. La complicacién que surge en
estos pacientes es la aparicion posterior de alcalosis metabolica.

El efecto de las TRR es fundamentalmente disminucion del anion fuerte GAP, del fosfato y
en &cido clorhidrico™?. El beneficio en acidosis lactica es mucho menos claro, debido a las
caracteristicas de esta acidosis™?¥. La produccion de hidrogeniones es muy elevada, con
dificultad para la correccion si no se produce una correccion causal.

En general, no se recomienda actualmente la correcciéon de la acidosis si el pH es mayor
de 7.1 (algunos autores recomiendan no tratar si pH >7,00)@4). Con cifras menores la
bibliografia es muy escasa y no permite hacer recomendaciones, por lo que dependerd de
la decision clinica en funcién del paciente. En estos casos podria valorarse uso de las TRR
en caso de no correccion con bicarbonato.

Si usamos las TRR en los pacientes con acidosis metabolica y shock (sobre todo en los
casos de etiologia lactica), se recomienda uso de soluciones con bicarbonato en lugar de
lactato, por el riesgo de aparicion o empeoramiento de la acidosis lactica por iatrogenia.
Esta acidosis lactica se produce sobre todo si usamos terapias de alto flujo2.
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16.1 INTRODUCCION

La decision de realizar un traslado dentro del mismo hospital o a otro diferente
debe estar basada en la obtencion de un beneficio para el paciente.

El paciente critico, en particular en situacion de shock, tiene mayor riesgo de morbilidad
y mortalidad durante el transporte. La finalidad del traslado del paciente critico es la
realizacion de pruebas diagndsticas y/o terapéuticas que no se pueden realizar en la UCl
o procedimientos no disponibles en el lugar de origen Yy que suponen el traslado a otro
hospital. Una vez que se ha tomado la decision de trasladar a un paciente critico se debe
realizar con la mayor brevedad posible.

Si el traslado no es de caracter urgente seria conveniente la obtencion de un
consentimiento informado.

Debe estar firmado por el propio paciente o, en su defecto por su representante legal. El
consentimiento se debe incluir en la historia clinica. Si las circunstancias de traslado no
permiten la obtencion del consentimiento informado, por ejemplo en caso de emergencia,
se debe documentar en la historia clinica del paciente la indicacion del traslado®®.

16.2 FASES DEL TRASLADO

El traslado del paciente critico conlleva riesgos, por lo que es necesario una
adecuada planificacion y protocolizacion”). A continuacion se describen cuatro
puntos claves a tener en cuenta previo a cualquier traslado:
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16.21 COORDINACION Y COMUNICACION PREVIOS AL TRASLADO

El médico responsable del paciente se debe poner en contacto con el equipo
receptor y comprobar que esté todo preparado para recibir al paciente.

La transferencia de informacion se debe realizar de médico a meédico y de enfermera a
enfermera, esta comunicacion se realizard cada vez que se transfiera la responsabilidad
del paciente a otro equipo. Es importante llevar siempre la historia clinica del paciente.
En el caso del traslado interhospitalario el tipo de transporte (helicoptero o ambulancia) lo
decide el médico responsable del paciente, de acuerdo con el médico receptor, y baséndose
en la urgencia del traslado (inestabilidad del paciente), condiciones climatoldgicas, necesidad
de intervenciones médicas urgentes y disponibilidad de personal y de recursost® 9.

16.2.2 PERSONAL ACOMPANANTE

Se recomienda que un minimo de dos personas acomparien al paciente, siendo al
menos una de ellas una enfermera con formacion adecuada en el paciente critico.
Asimismo, si es un paciente inestable se recomienda la presencia de un médico
con formacion adecuada en el manejo de la via aérea asi como en soporte vital
avanzado.

Si el traslado se realiza de un hospital a otro, tanto la enfermera como el médico (necesario
en pacientes inestables), deberian tener formacion en medicina de transporte® M. En
cualquier caso, en ausencia de un medico durante el traslado es preciso que haya un
sistema de comunicacion entre el equipo de traslado y el médico responsable en el
origen.

16.2.3 MATERIAL NECESARIO

En todo traslado, ya sea intra o interhospitalario es necesario un equipo basico de
transporte que conste de tensiometro, pulsioximetro y monitor vs desfibrilador.

El material de traslado se debe comprobar de forma periddica y no en el momento del
traslado, cuando apenas se dispone de tiempo para ello. En el trasporte interhospitalario
a veces es necesario modificar el material necesario en funcion del tipo de traslado (aire,
tierra, duracion prevista, etc) y caracteristicas del paciente.

Si disponemos de un monitor con capacidad de almacenar informacion y después
reproducirla es conveniente llevarlo. Es recomendable un equipo completo para el manejo
de via aérea que incluya una bolsa autohinchable y una fuente de oxigeno con capacidad
de administrar oxigeno al menos durante treinta minutos.



16.2 FASES DEL TRASLADO

La medicacion necesaria dependerd de las caracteristicas del paciente. Revisar
las perfusiones que se han de mantener durante el traslado y comprobar que las
bombas de infusion tengan suficiente bateria.

Un equipo basico de resucitacion debe incluir adrenalina y agentes antiarritmicos por si se
produce una parada cardiaca o arritmias durante el traslado. No obstante, es conveniente
ir provisto de una mochila de transporte que incluya un amplio abanico de medicacion y
sueros por si fuera necesario su uso durante el traslado®@.

Es importante llevar todas las perfusiones y sueros en el mismo soporte acoplado a la
cama.

Es conveniente utilizar un respirador portétil y elegir el mismo modo ventilatorio
que tenga el paciente en la UCI.

Si el respirador no dispone de todos los modos ventilatorios se debe probar en la UCI con
el modo que mejor se adapte a las necesidades del enfermo con anterioridad al traslado.
En adultos se suele administrar una concentracion de oxigeno del 100%. Es fundamental
asegurarse de que las alarmas funcionen correctamente antes de iniciar el traslado!™.

16.2.4 MONITORIZACION DURANTE EL TRASLADO

El traslado de todo paciente critico, ya sea dentro del mismo hospital o a otro
diferente, requiere una monitorizacion basica.

Esta incluye registro electrocardiografico continuo, pulsioximetria, medicion periddica de la
tension arterial, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria.

En casos de enfermos graves en situacion de shock o en traslados a larga
distancia es necesario ampliar la monitorizacion.

En funcion del tipo de shock, los pacientes se podrian beneficiar de obtener datos continuos
acerca de la capnografia, presion arterial, presion intracraneal, presion en la arteria
pulmonar y otros pardmetros hemodindmicos.
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16.3 CONSIDERACIONES ESPECIALES

El traslado interhospitalario del paciente en shock se diferencia del intrahospitalario
en que generalmente se realiza por personal que no conoce al paciente, el tiempo
de traslado es mayor y existe menor capacidad de intervencion al abandonar
el medio hospitalario. Todo esto hace que aumenten los riesgos de forma
considerable por lo que debemos conocer una serie de caracteristicas especiales
en funcion de los distintos tipos de shock para optimizar el traslado.

16.3.1 CARACTERISTICAS GENERALES
Asegurar un acceso venoso, ya sea una via periférica o central.

Cuando sea necesario, la resucitacion y estabilizacion comenzaré antes de iniciar el
traslado™.

En el caso de necesitar fluidos intravenosos se deben conservar en un contenedor de
plastico (no de cristal) para evitar que se rompan®.

Evaluar la via aérea antes de iniciar el traslado.

Considerar la necesidad de intubacion orotraqueal antes de iniciar el traslado. Si el paciente
estd sometido a ventilacion mecénica asegurar bien el tubo orotraqueal para evitar
extubaciones accidentales. Aspirar secreciones antes de iniciar el transporte y comprobar
que las tubuladuras no estén acodadast™.

Considerar la situacion neurologica del paciente.
En el caso de enfermos con agitacion psicomotriz, se podria valorar el uso de medidas

mecdanicas de contencion asi como farmacos sedantes para no comprometer la integridad
fisica del paciente ni del equipo de traslado®.

16.3.2 CARACTERISTICAS ESPECIFICAS EN FUNCION DEL TIPO DE SHOCK
16.3.2.1 Politraumatizados

En el caso de politraumatismos graves es importante la inmovilizacion con collarin
cervical y colchon de vacio durante todo el traslado.

Si la saturacion disminuye y hay signos evidentes de insuficiencia respiratoria,
proceder a la intubacién orotraqueal con control cervical”.
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En caso de hemotdrax o neumotorax insertar un drenaje endotoracico previo al
traslado.

Si el enfermo presenta una hemorragia externa amenazante se pueden utilizar
materiales hemostaticos locales (Celox...) que favorecen la coagulacion en pocos
segundos!®.

16.3.2.2 Lesion medular aguda
Inmovilizacion con collarin cervical y colchén de vacio durante todo el traslado.

Valorar la infusion de metilprednisolona a dosis de 30 mg/Kg directo y perfusion
de 5.4 mg/Kg/h durante 23 horas aunque la indicacién es controvertida‘™.

Considerar sondaje vesical y gastrico.

Es relativamente frecuente un cuadro de retencidn urinaria por atonia vesical y el desarrollo
de ileo paralitico (con el consiguiente riesgo de vomito y broncoaspiracion) por lo que es
importante el sondaje vesical precoz y la colocacion de sonda naso u orogastrica?®.

16.3.2.3 Pacientes quemados

Aislamiento precoz de la via aérea en caso de quemaduras extensas, sospecha de
lesion por inhalacion, edema facial importante, disminucion del nivel de conciencia
o0 inestabilidad hemodindmica’"®.

Tomar medidas activas para reducir la pérdida de calor al minimo.

Cubrir al paciente con mantas, considerar la utilizacion de manta térmica, y controlar la
temperatura durante el transporte. Pueden ser Utiles los apositos poliméricos absorbentes
(Watergel®..), en cuanto neutralizan el calor y otros agentes y producen un efecto analgésico
inmediato, sin embargo un mantenimiento prolongado puede producir hipotermia.

El paciente quemado es propenso a la hipotermia durante este periodo, especialmente
con la infusion de fluidos frios. El descenso en la temperatura favorece la inestabilidad
hemodindmica y empeora la perfusion y el pronostico. Ademas, la termorregulacion es
anormal en los pacientes quemados. El objetivo es una temperatura normal en este
periodo (36°C-37°C).
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16.3.2.4 Shock cardiogénico

El paciente con infarto agudo de miocardio con elevacion del ST que desarrolla
shock cardiogénico debe ser trasladado al centro de referencia para realizacion
de intervencionismo percutaneo sin demora.

El retraso en la revascularizacion del infarto agudo de miocardio se asocia con una
disminucion del beneficio de la revascularizacion sobre la mortalidad, dicho retraso se
relaciona con multiples factores y hasta en un 12% se debe a retraso en el transporte@”’.

Puede estar indicado la estabilizacion del paciente previa al traslado a otro
hospital con el uso de dispositivos de asistencia ventricular.

El balon de contrapulsacion intraadrtico (BIACP) es la forma mas simple de asistencia ventricular.
Este dispositivo favorece la distribucion de la sangre por los territorios sistémicos, asi como
el Alujo coronario en pacientes con inestabilidad hemodindmica por mala funcidon ventricular.
Sin embargo, requiere una contraccion cardiaca suficiente como para poder generar una
presion en la aorta descendente cuando se hincha el baldn. En situaciones de contractilidad
muy disminuida del ventriculo izquierdo, esto no es posible y el baléon de contrapulsacion
resulta ineficaz siendo necesarios otros dispositivos de asistencia ventricular(® 22,

Las membranas de oxigenacion extracorpéreas (ECMO) son sistemas de asistencia mecanica
circulatoria y respiratoria extracorpdrea capaces de proporcionar soporte cardiaco y pulmonar,
durante un periodo de dias o semanas en aquellos casos de insuficiencia severa cardiaca o
respiratoria y refractaria al tratamiento convencional. Los sistemas ECMO MEDOS DELTASTREAM
Y MAQUET han desarrollado sendos carros para transporte intrahospitalario y ademas MAQUET
ha disefiado también un sistema portatil para transporte interhospitalario®?® 29, El soporte con
ECMO aumenta la seguridad del transporte en aquellos pacientes que presentan disfuncion
cardiaca y/o pulmonar severa que deben ser trasladados a otros centros especializados®.

En los pacientes que precisen dispositivos de asistencia ventricular para ser
trasladados hay que tener especial precaucion en evitar la disfuncion del
dispositivo: asegurar la carga de la bateria y contar con fuentes alternativas de
energia; fijar las canulas, especialmente durante las movilizaciones para evitar que
estas se desplacen o se acoden; si es una asistencia cardiopulmonar aumentar el
aporte de oxigeno al 100%; y en caso de disfuncion estar preparado para resolver
la incidencia, para lo que se recomienda la presencia de dos profesionales,
una intentarad resolver la disfuncion de la asistencia, mientras que la otra se
encargara de la estabilizacion del paciente: ajuste de parametros respiratorios y
optimizacion del soporte vasoactivo, iniciando maniobras de RCP si las medidas
previas no fuesen efectivas.
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16.4 CHECK LIST DE TRANSPORTE DE PACIENTES

Los listados de verificacion constituyen una herramienta que ha demostrado
ser efectiva para disminuir el nUmero de efectos adversos asociados a algunos
procesos. Se basan en la evaluacion de una serie de elementos que se consideran
necesarios para llevar a cabo un proceso con seguridad® 2%,

Evaltan de forma répida y sencilla los elementos que deben verificarse antes,
durante y después de un traslado. Se recomienda su aplicacion de forma conjunta
por todos los profesionales implicados con el objetivo de mejorar la adherencia a
las recomendaciones!.

Se adjuntan dos modelos de “check list” que pueden ser Utiles en la practica diaria@®.

CHECK LIST 1: ESTABILIZACION DEL PACIENTE PARA EL TRASLADO

Via aérea:

- Proteccion de la via aérea

- Confirmacion del tubo orotraqueal con radiografia de torax
Ventilacion:

- Sedacion, analgesia y relajacion

- Respirador de transporte

- Adecuado intercambio gaseoso comprobado con gasometria arterial
Circulacion:

- Frecuencia cardiaca. Tension arterial estable

- Perfusion de organos U tejidos adecuada

- Control de hemorragias externas

- Reposicion de volumen sanguineo circulante

- Hemoglobina adecuada

- Canalizacion de al menos dos vias periféricas

- Acceso arterial y via venosa central si es necesario
Neurolégico:

- Control de crisis comiciales y exclusion de etiologia convulsiva metabolica

- Control presion intracraneal
Traumatismos:

- Collarin cervical y colchon de vacio
Movilizacion con palas
Drenaje de hemotorax y neumotorax
Control de hemorragias intratoracicas e intraabdominales
Estabilizacion de fracturas de pelvis y huesos largos
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Metabolismo:
- Adecuado control ionico
- Aceptable equilibrio 4cido-base
- Control de temperatura
Monitorizacion:
- Electrocardiograma
Tension arterial
Pulsioximetria
Capnografia
Temperatura

CHECK LIST 2: PREPARACION DE MATERIAL Y PERSONAL DE TRASLADO

Paciente:
- Inmovilizacion durante el traslado
Monitorizacion adecuada
Asegurar perfusiones y lineas de infusion
Asegurar camilla de transporte
Evitar hipotermia
Personal de traslado:
- Formacion en el paciente inestable
- Adecuada vestimenta
Equipo de traslado:
- Ambulancia equipada
Maletin de traslado debidamente equipado
Comprobar baterias y llevar una de repuesto
Oxigeno suplementario
Teléfono movil cargado
Organizacion:
- Historia cinica del paciente
- Comprobacion del equipo receptor
- Avisad del momento de partida y estimacion de la llegada
- Teléfonos de contacto de equipo emisor y receptor
- Informacion al técnico de ambulancia
- Escolta policial si es necesario

Salida:

Conectar los equipos eléctricos a la red si es posible
Conectar fuente de oxigeno portétil a la ambulancia
Asegurar todos los equipos y monitores de traslado
Personal sentado y con cinturones de seguridad
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ABREVIATURAS

BREVIATURAS

% Porcentaje

AD/AI Auricula derecha/Auricula izquierda

ADN Acido desoxirribonucleico

ARI Arteria responsable del infarto

ATLS Soporte Vital Avanzado en Trauma

Atm Atmosferas

ATP Adenosin Trifosfato

BIACP Balon Intra-Adrtico de Contrapulsacion
Ca02 Contenido arterial de Oxigeno

CH Concentrado de Hematies

cmH20 Centrimetros de agua

cMy Citomegalovirus

co Mondxido de Carbono

COHb Carboxihemoglobina

cinl Troponina |

cinT Troponina T

cve Catéter venoso central

DA Dopamina

0B Dobutamina

002 Transporte de Oxigeno

0T0/0TS Diémetro telediastolico/Didmetro telesistolico
ECG Electrocardiograma

ECMO Oxigenador de Membrana Extra-Corporeo
EIA Enzimoinmunoanélisis

EPOC Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
ETE Ecocardiograma transesofagico

ETT Ecocardiograma transtoracico

FA Fibrilacion Auricular

FA(%) Fraccion de acortamiento

FAST Focused Assessment by Sonography in Trauma
FEVI Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo
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ABREVIATURAS

Fi02 Fraccion Inspirada de Oxigeno

FR Frecuencia Respiratoria

g. Hg. mg, Kg Gramos, microgramos, miligramos, Kilogramos
GC Gasto Cardiaco

GCS Escala de Coma de Glasgow

h Hora

Hb Hemoglobina

Hcto Hematocrito

I/E Inspiracién/Espiracion

Ic indice Cardiaco

IC 95% Intervalo de confianza del 95%

ice Intervencionismo coronario percuténeo
IECA Inhibidor del Enzima Convertidor de la Angiotensina
IMC indice de Masa Corporal

iv Intravenoso

L, dL, mL Litro, decilitro, mililitro

LCR Liquido Cefalorraquideo

mEq Miliequivalente

min Minuto

mmHg Milimetros de mercurio

mMol Milimoles

NA Noradrenalina

NYHA New York Heart Association

NO Uxido Nitrico

NT-proPNB Péptido Natriurético tipo pro-8 N-terminal
ORE Orificio regurgitante efectivo

PAI Presion auricula izquierda

Pa02 Presion arterial de Oxigeno

PCR Proteina C Reactiva

PCT Procalcitonina

PFC Plasma Fresco Congelado

PNB Péptido Natriurético tipo B

POAP Presion oclusion arteria pulmonar
PSAP/PDAP Presion sistélica/ diastdlica en la arteria pulmonar
PVC Presion Venosa Central

RCP Reanimacion Cardiopulmonar

AL Ringer Lactato

pm Respiraciones por minuto

RR Riesgo Relativo

s, ms Segundos, milisegundos




ABREVIATURAS

Sa02 Saturacion arterial de Oxigeno

ScQ Superficie Corporal Quemada

SOMO Sindrome de Disfuncién Multiorgénica

SORA Sindrome de Distrés Respiratorio del Adulto
Svo2 Saturacion venosa mixta de Oxigeno

Sve02 Saturacion venosa central de Oxigeno

TAD Tension arterial diastolica

TAM Tension arterial media

TAPSE Excursion sistdlica del plano del anillo tricuspideo
TAS Tension arterial sistdlica

TC Tomografia Computerizada

TCE Traumatismo Craneoencefélico

70 Tiempo deceleracion

TEP Tromboembolismo Pulmonar

P Tiempo de Protrombina

TPTA Tiempo Parcial de Tromboplastina Activado
TREM-1 Triggering Receptor Expressed on Myeloid Cell 1
TRIV Tiempo de relajacion isovolumétrico

INY Tracto de salida de ventriculo izquierdo

ucl Unidad de Cuidados Intensivos

vcl/ves Vena cava inferior/superior

vosvi Véntriculo derecho/Ventriculo izquierdo

Vo2 Consumo de Oxigeno

VPP Variacion de la Presion del Pulso

ws Variacion del Volumen Sistélico

Vs Volumen Sistdlico

VTl o ITv Integral velocidad tiempo

VTo/VTS Volumen telediastdlico/Volumen telesistdlico
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