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RESUMEN

En los ultimos afos la utilizacion de sistemas de oxigenacién con membrana extracorporea
se ha acrecentado significativamente en pacientes en estado critico, con insuficiencia cardiaca y/o
respiratoria refractaria al tratamiento convencional, principalmente, en escenarios de Sindrome de
Distrés Respiratorio agudo y en Shock Cardiogénico. EI ECMO por sus siglas en inglés
(Extracorporeal membrane oxygenation), tiene dos tipos, veno-venosa que se utiliza en pacientes
que requieren asistencia respiratoria y veno-arterial que se utiliza como soporte cardiorespiratorio.
Existen multiples publicaciones sobre el riesgo-beneficio de su uso, ya que se trata de una terapia
con nuerosas complicaciones y una alta mortalidad asociada, sin embargo, el manejo por un equipo

multidisciplicario capacitado en el area aumenta la supervivencia.

Con la presente investigacion se pretende analizar su beneficio actualmente, ademas, de
apuntar qué tipo de pacientes son candidatos a la terapia, cuando iniciarla, las principales
complicaciones, la importancia del uso de anticoagulantes durante el tratamiento y las condiciones
de personal e infractructuta que deben tener los centros médicos para brindar el soporte con ECMO
a los pacientes. Por lo que se realizd una revision bibliografica donde se tomaron en cuenta
articulos publicados en los ultimos cinco afios que tuvieran informacion relacionada con el tema.
Con la informacidn obtenida se concluye que el uso de ECMO en pacientes criticos significa un
beneficio en la sobrevida de los pacientes, siempre y cuando el soporte se realice en un centro
medico especializado que cuente con el personal, la infraestructura y los insumos necesarios para
mantener en observacion al paciente, para manejar el equipo y para reaccionar en el momento en
que se presente una complicacion. Las estadisticas siempre son mas prometedoras en pacientes
jévenes, con pocos dias en ventilacion mecanica y que tengan probabilidades de recuperacion de

la patologia subyacente.

Palabras Clave: Oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO), Sindrome de distrés

respiratorio agudo (SDRA), shock cardiogénico (SC).
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ABSTRACT

In recent years, the use of extracorporeal membrane oxygenation systems has increased
significantly in patients in critical condition, with heart and / or respiratory failure refractory to
conventional treatment, mainly in acute Respiratory Distress Syndrome and Cardiogenic Shock
scenarios. ECMO for its acronym in English (Extracorporeal membrane oxygenation), has two
types, veno-venous that is used in patients who require respiratory support and veno-arterial that
is used as cardiorespiratory support. There are multiple publications on the risk-benefit of its use,
since it is a therapy with many complications and a high associated mortality, however,

management by a multidisciplinary team trained in the area increases survival.

The present research aims to analyze its current benefit, in addition to pointing out what
type of patients are candidates for therapy, when to start it, the main complications, the importance
of the use of anticoagulants during treatment and the conditions of personnel and infrastructure
that they must have medical centers to provide ECMO support to patients. Therefore, a
bibliographic review was carried out where articles published in the last five years that had
information related to the subject were taken into account. With the information obtained, it is
concluded that the use of ECMO in critical patients means a benefit in the survival of the patients,
as long as the support is carried out in a specialized medical center that has the personnel,
infrastructure and supplies necessary to maintain in observation of the patient, to operate the
equipment and to react when a complication occurs. The statistics are always more promising in
young patients, with few days on mechanical ventilation and who are likely to recover from the

underlying pathology.

Key Words: Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO), Acute Respiratory Distress
Syndrome (ARDS), Cardiogenic Shock (CS)
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CAPITULO I: PROBLEMA

Planteamiento del problema

La falla respiratoria y la falla cardiaca representan un gran problema de salud publica a
nivel mundial, tanto por su creciente prevalencia, como por el costo que implica el tratamiento
adecuado de los pacientes que las padecen. Con el paso de los afios y los avances en la
investigacion médica, los conocimientos sobre la fisiopatologia de estas enfermedades han
ayudado a evolucionar la terapéutica para tratarlas. Es asi como de la mano de la tecnologia el uso
de biomateriales, se utilizan cada vez mas para transportar sangre en dispositivos médicos, como

lo es la oxigenacién por membrana extracorporea (ECMO) (Doyle & Hunt, 2018, p.1).

La opcion de tratamiento clésica y establecida para mejorar la oxigenacion en pacientes
con falla cardiaca o respiratoria en estadios avanzados es la ventilacion mecénica. Sin embargo,
esta tiene efectos adversos, como la lesion pulmonar inducida por el ventilador que es causada por
la potencia mecanica transmitida a los pulmones durante la ventilacion y altas fracciones de
oxigeno inspirado (Cipulli, Duscio, Gattinani, Moener, Quinte, Romitti & Vasquez, 2018, p. 414).
La terapia de oxigenacion por membrana extracorporea nace después de maltiples avances en la
practica clinica en las décadas de los 60°s y 70s. Pero los ensayos iniciales sobre estudios en donde
se implementd la ECMO para adultos criticos no mostraron un claro beneficio a pesar de sus
intenciones tedricas (Bhatt and Osborn 2016, p. 767).

Aunque la oxigenacion por membrana extracorporea es una técnica relativamente nueva, y
mas partiendo de nuestra realidad nacional, en donde su uso es muy limitado y ademas no se
encuentra en todos los centros hospitalarios un equipo de ECMO, su uso a nivel internacional tiene
una larga historia de desarrollo. Segun la bibliografia a lo largo de las Ultimas décadas ha tenido
sus luces y sombras, pero también con el trascurrir de estos afios se ha ido mejorando los equipos,
en la época actual también se ha implementado la utilizacion de equipos multidisciplinarios,
protocolos basados en evidencia, paquetes de cuidados eficientes, estrategias de ventilacion de
proteccion pulmonar, minimizacion de fluidos y sedacion que disminuyen las complicaciones han
llevado a un réapido crecimiento en el uso de ECMO, por lo que ha resurgido como opcion

terapéutica en el nuevo milenio (Bhatt and Osborn 2016, p. 767).
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Ademas, segun la bibliografia disponible, hasta en la Gltima década es cuando el uso de
ECMO en pacientes adultos empieza a tener una relevancia importante en la terapéutica médica,
ya que en sus inicios su uso era mas orientado a la poblacion pediatrica. Por esto no se cuenta a
nivel mundial con muchos centros capacitados para su utilizacion. Lamentablemente, en nuestro
pais, los estudios se limitan a un Unico caso reportado y ademas hasta a principios del afio 2020,
solamente el Hospital Calderén Guardia contaba tanto con lo necesario para el uso de esta terapia

en pacientes adultos (Di Mario, Lima, and Squiers, 2016, p. 20).

De esta necesidad de ampliar el conocimiento sobre esta herramienta con el fin de
recomendar el incremento de su utilizacion a nivel nacional, tomando en cuenta que en los Gltimos
afios a nivel internacional esta tomando una gran relevancia en el tratamiento no convencional de
pacientes en estado critico, con falla cardiaca y/o respiratoria. Por ello se propone la siguiente

interrogante:

¢Es beneficioso el uso de la oxigenacion por membrana extracorpdrea en pacientes

con falla respiratoria y/o cardiaca avanzada?
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Objetivos
Objetivo General

Determinar la efectividad, seguridad y eficacia de la oxigenacion por membrana

extracorpdrea en adultos con falla cardiaca y/o respiratoria avanzada.

Objetivos Especificos

a. Establecer la eficacia de la oxigenacion por membrana extracorpérea en adultos con falla

cardiaca grave.

b. Determinar la eficacia de la oxigenacion por membrana extracorporea en adultos con falla

respiratoria grave.

c. ldentificar la mejor terapia de anticoagulacion durante el uso del ECMO.

d. Definir las principales complicaciones en el uso de ECMO en pacientes adultos en estado

critico.
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Justificacion

La insuficiencia respiratoria es una condicion de suma gravedad para los pacientes y es
resultado de una disfuncion del sistema respiratorio. Como citan Gonzélez, Iglesias, Lerin, &

Santiago, (2018) segun la funcion principal del sistema respiratorio:

La principal funcién del aparato respiratorio es garantizar un adecuado
intercambio de gases entre el aire ambiente y la sangre. Es decir, captar oxigeno
(O2) del aire ambiente y eliminar didxido de carbono (CO2). El funcionamiento del
aparato respiratorio no depende Unicamente de los pulmones, sino también del
sistema nervioso central (SNC), de la pared torécica (diafragma, musculos
intercostales y abdominales) y de la circulacién pulmonar. Por lo que un fallo en
cualquiera de estas funciones puede llevar a la insuficiencia respiratoria (IR)
(p-3862).

La insuficiencia respiratoria parte de una alteracion en el intercambio gaseoso, el cual no
cumple adecuadamente con las necesidades metabdlicas del organismo, se clasifica en:
insuficiencia respiratoria aguda cuando se desarrolla en poco tiempo y crénica si es en un espacio
de tiempo mas largo que le permite al organismo la activacion de mecanismos de compensacion
(Falcone, Galera, Martinez & Zamaron, 2018, p.3903). Ademas, en la préctica clinica se puede
clasificar como hipoxémica (tipo 1) que es la forma méas comun, o hipercapnica o tipo (1) (Murat
and Pinsky, 2020, p.1).

Segun lo descrito por los autores la IR es el resultado de una gama heterogénea de
patologias que obstaculizan el adecuado intercambio gaseoso. Las diferentes causas se deben a la
disfuncion de uno o més de los componentes del sistema respiratorio mencionados, por lo que
podemos encontrar insuficiencia respiratoria asociada a alteraciones de la ventilacion a nivel
central, alteraciones en la pared toracica o alteraciones a nivel de la perfusion. Ademas, la IR se
clasifica segun su tiempo de instauracion, en aguda, que suele corresponder a causas con un
potencial de mortalidad mas elevado, y en crénica, cuando lleva un tiempo de establecimiento mas
prolongado. Otra forma de clasificarla es, en hipoxémica e hipercapnica, basado principalmente
en los niveles de los gases arteriales del paciente, principalmente, PaO2 (presion arterial de

oxigeno) y PCO2 (presion parcial de didxido de carbono).
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Por su parte, la insuficiencia cardiaca es una de las patologias con mayor impacto a nivel
de los sistemas de salud alrededor del mundo. Diaz, R., Diaz, J., Ojeda & Parejo (2018) definen la

insuficiencia Cardiaca como:

La Insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico caracterizado por
signos y sintomas tipicos causados por una anormalidad estructural y funcional del
corazén, resultando en un gasto cardiaco reducido o presiones elevadas
intracardiacas en reposo o durante el estrés. Clasicamente, se ha dicho que existe
IC cuando el corazédn es incapaz de aportar sangre con sus nutrientes en una tasa
acorde con los requerimientos metabdlicos de los tejidos en reposo o durante el
ejercicio ligero. Puede ocurrir en solo uno de los ventriculos o en ambos, y deberse
a problemas en la eyeccion (IC sistélica) o en el llenado (IC diastolica). El resultado
final es una serie de eventos complejos que provocan un conjunto de respuestas
neuroendocrinas, las cuales conducen al “circulo vicioso” que caracteriza la

evolucion de la IC (p.225).

Las causas de insuficiencia cardiaca son diversas y su prevalencia ha ido aumentando, en
el mundo mas de 20 millones de personas padecen IC y con cada década de edad la prevalencia de
esta enfermedad se duplica. Tanto la etiologia como la prevalencia varian segun la region
analizada, los estudios realizados indican que para América Latina la prevalencia es del 1%, y
mayor en pacientes de entre 51 y 69 afios, entre las principales causas se encuentran la cardiopatia
isquémica, la hipertension arterial y patologias reumaticas. A pesar de los avances en el campo de
la medicina, los pacientes con formas avanzadas de la enfermedad presentan altas tasas de
mortalidad (Diaz et al., 2018, p. 225).

La Insuficiencia Cardiaca descompensada es una de las patologias que causan mayor
cantidad de consultas en el area de urgencias y de hospitalizaciones de adultos mayores. Esta se
origina a raiz de anomalias estructurales o funcionales del miocardio, que provocan una
disminucion del gasto cardiaco, que es el volumen de sangre bombeado por minuto, por cada
ventriculo. El sistema de clasificacion mas utilizado es el de la New York Heart Association
(NYHA), que cataloga a los pacientes segun la capacidad de poder realizar actividades fisicas y la

carga de los sintomas.
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Para ambas entidades patoldgicas existen distintos dispositivos mecanicos que tiene la
capacidad de generar tanto un flujo sanguineo adecuado a los tejidos, reemplazando la funcién del
corazén, como los que brindan una asistencia mecanica para mantener la funcién respiratoria,
consiguiendo un intercambio de gases que asegure una correcta ventilacién - perfusion de los
tejidos. Este tipo de equipos se ven con alta frecuencia en las unidades de cuidados intensivos, ya
se utilizan como un medio de soporte vital avanzado, durante el tiempo necesario para que el
organismo pueda realizar las funciones por si mismo, ayudando a ganar tiempo para el abordaje

terapéutico del paciente y asi disminuir la mortalidad.

La terapia de oxigenacion por membrana extracorpdrea o ECMO es una terapia de rescate
novedosa que brinda al paciente tanto soporte hemodinamico como soporte respiratorio, se utiliza
una bomba y un oxigenador para proveer este tipo de soporte de manera prolongada. Se cuenta
con dos tipos de ECMO que se elige segln la patologia del paciente, veno-venoso para falla
respiratoria y veno-arterial en presencia de compromiso hemodindmico, 0 ambos segun sea
necesario. Para la atencién de pacientes con insuficiencia cardiaca y/o respiratoria, este método
terapéutico viene a significar un puente de tiempo, en el paciente critico, estabilizdndolo por
mientras se ponen en marcha las medidas para tratar la causa subyacente de su patologia, pero su
uso es relativamente bajo y es exclusivo de centros especializados en la terapia (Abrams, Diaz,
Orrego & Velia, 2020, p. 349).

El uso de la ECMO en adultos se ha incrementado con los afos, principalmente, a partir
del afio 2009, debido a los buenos resultados obtenidos con su uso durante la epidemia de gripe
AHI1N1, cuando se utilizé como terapia de rescate para pacientes que presentaban sindrome de
dificultad respiratoria aguda. Aungue se debe destacar que la ECMO ha estado disponible durante
décadas como terapia de apoyo cardiopulmonar grave, en un principio su uso se centraba en la

atencion de la poblacion neonatal con insuficiencia respiratoria (Yost, 2017, p.14).

A nivel nacional el uso de esta terapia en pacientes criticos es muy limitado, el Hospital
Rafael Angel Calderén Guardia es el tnico centro médico que cuenta tanto con la tecnologia, el
personal capacitado y la acreditacion internacional por la ELSO (Extracoprporeal Life Support
Organization) para su uso en pacientes adultos, el Hospital Nacional de Nifios Carlos Saenz

Herrera (HNN) también lo utiliza como tratamiento para los pacientes pediatricos. Con la
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emergencia mundial por la pandemia COVID-19 y la recomendacién de la OMS para el uso de
ECMO en los casos mas severos, la Caja Costarricense de Seguro Social realizé una inversion para

la compra de equipos ECMO para ampliar la posibilidad de uso de la terapia en el pais.

Por lo que el presente trabajo se realizara con el fin de que el lector logre ampliar la
informacion al respecto, tanto del método, sus ventajas y principales indicaciones con el objetivo
de recomendar expandir el estudio sobre esta terapia y profundizar sobre la importancia de la
publicacion de casos en los que se ha utilizado, para tener documentacion al respecto de los
resultados tras el uso de esta terapia. Ademas de recomendar incrementar la capacitacion del
personal, para lograr el uso de la terapia de oxigenacion por membrana extracorpérea a nivel de

los principales hospitales del pais.
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Antecedentes

Para empezar a detallar la historia sobre la creacion y primeros usos de la ECMO, es
importante ahondar un poco en el pasado de la falla cardiaca y la falla respiratoria. Y es que con
el pasar de los afios, los conocimientos sobre la fisiopatologia han ido cambiando, asi como las
terapéuticas que se han aplicado y se aplican actualmente. La insuficiencia cardiaca (IC) fue
siempre un problema que motivo su estudio desde el principio de la historia de la Medicina. Y es
de esta manera como debemos trasladarnos al antiguo Egipto, donde la magia y las creencias
religiosas eran los principios en los que se basaba la atencion medica de la poblacién (Perrone,
2014, p. 37).

Dentro de las principales personalidades en la historia de la medicina se encuentra
Hipdcrates de Cos (467 aC-377 aC) quien pertenecia a una familia de médicos y ejercio la esta
profesion durante el siglo de Pericles en la antigua Grecia y se considera como el padre de la
Medicina Clinica debido a sus contribuciones. Fue reconocido como el primer cirujano torécico,
en su publicacion Corpus Hipocratico, dejé una detallada descripcion de los signos y sintomas de
la IC, distinguiendo la acumulacion de liquido, el edema, la ascitis llamandola “la hidropesia”,

también se refirid a los estertores o rales (Perrone, 2014, p. 38).

Otra de las grandes personalidades de la medicina fue Ibn Nafis, quien nacié en Damasco,
Siria, en 1210 y ejercio la profesion en el Hospital AlNouri de su ciudad natal y luego en los
Hospitales de Al-Nassri y de Al-Mansouri en Egipto. En 1924 fue descubierto su libro Comentario
de la Anatomia del Canon de Avicena en la Biblioteca Estatal Prusiana de Berlin. El libro trata
sobre anatomia, patologia y fisiologia e incluye una de las primeras descripciones conocidas de la
fisiologia de la circulacion pulmonar y el intercambio gaseoso. Siendo estos uno de los primeros

datos de la funcién pulmonar (Perrone, 2014, pp. 42-43).

Luego de citar los principales hechos histéricos que marcaron las bases del conocimiento
actual, sobre la anatomia y fisiologia cardiaca y respiratoria; ademas, de lo que significaron los
primeros datos sobre la falla cardiaca y respiratoria, se empezara a resefiar sobre el desarrollo,
surgimiento y primeros usos de la ECMO, ademas de los resultados obtenidos tras estos primeros
ensayos y como se fue modificando tanto el equipo como la técnica utilizada, hasta las que se usa

en la época actual.
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Los primeros usos de perfusion extracorpdrea, nos remontan al afio 1929 cuando el
cientifico ruso Sergei Brukhonenko que logro la perfusion de 6rganos, partes o cuerpos enteros de
animales manteniéndolos vivos por horas. Tiempo después, para la época de los 30 el médico John
Gibbon ve morir a una paciente joven por una embolia pulmonar y esto siembra en él la idea de
crear una maquina que bombee sangre y oxigeno, por lo que dedic6 23 afios junto a su esposa, y
desarrollaron corazon pulmon. Y en mayo del afio 1953 el Dr Gibbon realiza la primera cirugia a
corazén abierto con el uso de circulacion extracorpdrea en el Jefferson Medical School de
Philadelphia (Diaz, et al., 2017, p.797).

Refiriéndose a la maquina corazon- pulmon de Gibbons, Di Maio, et al., (2016) citan:

La maquina corazon-pulmdén de Gibbons consistié en una bomba de sangre
simple para un corazén artificial y la exposicién directa de la sangre que fluye al
gas oxigeno como el pulmon artificial. La exposicion directa de la sangre al gas
caus6 un dafio hematoldgico significativo que limit6 el uso de esta méaquina a solo
2 a 3 horas. La insercion de una membrana de intercambio de gases entre la sangre
que fluye y la fuente de oxigeno evité un trauma sanguineo masivo y permitié el

uso prolongado de maguinas corazon-pulmon (p.22).

En los afios 50°s, desde diferentes instituciones médicas, pioneros de la cirugia cardiaca
lograron consolidar la circulacion extracorpérea, entre ellos Richard DeWall (1926-2016),
un cirujano cardiotoracico estadounidense quien invent6 el primer oxigenador de burbujas
desechable en el afio 1955, este llegd a ser el modelo de circulacion extracorporea mas utilizado,
sin embargo, tenia sus desventajas, entre ellas micro embolias areas y hemolisis, por lo que fue
atil para el medio quirdrgico, pero no para ECMO o soporte a largo plazo. Es hasta el afio 1957
cuando Kammermeyer desarroll6 el polimero dimetilpolisiloxano (silicona), que resulté ser muy
resistente a la presion hidrostatica y permitié la miniaturizacion de la membrana y el uso clinico
de la maquina corazon-pulmon durante periodos mucho mas largos de tiempo (Diaz, et al., 2017,
p.798).

Propiamente sobre el uso prolongado de un circuito de oxigenacion extracorporeo, el
primer caso reportado, fue para el afio 1971 cuando el doctor Hill y sus colegas conectaron a un

equipo de ECMO a un joven de 24 afios, que presentaba sindrome de distrés respiratorio luego de


https://en.wikipedia.org/wiki/Cardiothoracic_surgeon
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un politrauma por un accidente automovilistico, la insuficiencia respiratoria del paciente empeoro
a pesar de la terapia ventilatoria convencional, por lo que se inicio la terapia con ECMO y luego
de 75 horas mejord y pudo ser destetado con éxito del oxigenador extracorpdreo (Diaz, et al., 2017,
p.798).

El Dr Robert H. Barlett es reconocido a nivel mundial como el padre del ECMO, Diaz et

al., (2017) hacen referencia al Dr. en su articulo:

Robert H. Bartlett, considerado en el mundo, el Padre del ECMO, realiz
con éxito por primera vez un ECMO neonatal en 1975: apoy6 con esta técnica una
recién nacida en falla respiratoria e hipertension pulmonar secundarios a una
aspiracion meconial. Bartlett fue un pionero, modificando la circulacion
extracorporea para llevarla desde la sala de operaciones a las unidades de cuidados

intensivos (p.798).

En el afio 1974, fue realizado un ensayo controlado aleatorio que compara el beneficio de
la ECMO vs la terapia convencional para el SDRA (sindrome de distrés respiratorio) agudo y
severo. El estudio se publicé en el afio 1979 mostrando un 90% de mortalidad tanto en los grupos
en los que se us6 ECMO como en los grupos que se utilizo el tratamiento convencional, lo que
redujo el entusiasmo por el uso de la ECMO en adultos. Sin embargo, los autores resaltan varios
problemas con este ensayo, como que se utilizé un ECMO de tipo veno-arterial, mientras que en
la actualidad la ECMO veno-venosa es la técnica de eleccion para soporte en pacientes con SDRA,
ademas, de que la pérdida sanguinea en el grupo ECMO fue muy alta, por lo que destacan que las
tasas de mortalidad sefialadas en este estudio fueron mucho maés altas a las actuales (Baran, Faruk,
Lafc, and Umit, 2014, p. 11).

Ya en una época mas actual, y entre los estudios que reflejaron resultados mas
esperanzadores para el uso de la ECMO en adultos, exactamente pare el afio 2009, se informo el
ensayo CESAR. En este estudio, los pacientes con insuficiencia respiratoria potencialmente mortal
fueron asignados al azar a tratamiento convencional, incluida la ventilacion, o para ECMO. Un
total de 180 pacientes fueron asignados al azar de 68 centros. En este estudio el resultado obtenido
fue significativamente mayor con el uso de ECMO que con el tratamiento convencional (Baran et
al., 2014, p. 11).
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Para este mismo afio (2009), con la pandemia por la gripe A HIN1, se obtuvieron resultados
alentadores en pacientes con SDRA relacionados con la infeccion por el virus, en un estudio se
compararon las tasas de los pacientes tratados con ECMO veno-venosa (VV), con pacientes
tratados con terapias convencionales, el registro mostré una tasa de mortalidad hospitalaria
significativamente mas baja (24%) en quienes se utilizo ECMO- VYV, frente a un 47% de en
quienes se utilizé terapia convencional. Este estudio junto con los resultados del estudio CESAR
y el ensayo Xtravent, mostraron el beneficio del uso de la ECMO vy la eliminacion extracorporea
de CO2 (ECCO2R) como un complemento de la ventilacién protectora pulmonar, por lo que estos
tres acontecimientos han ayudado a impulsar el resurgimiento que han tenido estas terapias en los
ualtimos afos (Cipulli, et al., 2018, p. 416).

Uno de los usos mas recientes que se ha implementado con el equipo de ECMO es usarlo
como soporte vital en pacientes con paro cardiorespiratorio (PCR), ya para el afio 2015, la
American Heart Association (AHA), en la publicacion de las guias de soporte vital cardiovascular
avanzado o ACLS por sus siglas en inglés, para ese mismo afio, incluy6 el inicio de la reanimacién
cardiopulmonar extracorporea en pacientes con paro cardiaco selectos para quienes la tecnologia
estd facilmente disponible y puede implementarse rapidamente, siempre que la afeccion sea

potencialmente reversible (Yost, 2017, p.14).

En la época actual con la pandemia por el COVID-19 el uso del ECMO ha sido
recomendado por la ELSO y la ONU para los casos que no responden a la terapia habitual, pero
en los centros ya experimentados en el uso de la terapia, aunque su utilizacion depende de la
situacion pandemia de cada pais, ademas de la disponibilidad de equipos y personal preparado,
ademas de que se debe tener en cuenta los estudios que se sigan publicando al respecto, en un
principio la indicacion es para pacientes jovenes, sin falla multiorganica y con menos de 7 a 10

dias de ventilacion mecanica (Abrams et al., 2020, pp. 357-358).

La infeccion por el virus SARS-CoV-2 llega en un momento en que los recursos de
investigacion en el area de la medicina se encuentran ampliamente avanzados y los protocolos,
organizacion y capacitacion del personal sobre y para el uso de la ECMO se encuentran mucho
maés evolucionados que hace una década cuando se enfrentaba la contingencia por la epidemia por

influenza AHIN1. Ademas, de que se cuenta con evidencia de la eficacia y seguridad del soporte
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con ECMO en pacientes con SDRA. Para el dia 8 de julio del afio 2021, en sitio web elso.org, se
reportan 5163 casos confirmados o sospechosos de COVID-19 tratados con ECMO, de los que
197 son de America Latina (Lima, 2020, p.344).

A nivel de nuestro pais son muy limitadas sobre investigaciones y publicaciones de casos
de pacientes tratados con ECMO. Unicamente se encuentra disponible un caso reportado en el cual
se us6 por primera vez la ECMO en el pais. Este fue a un masculino de 13 afios, con estenosis
aortica congénita, en control y tratamiento en el Hospital Nacional de Nifios. En el afio 2013
ingresd al Hospital Calderén Guardia, por una neumonia extrahospitalaria severa que respondio
bien a la terapia antibidtica, pero que se asocio con insuficiencia cardiaca congestiva. Por lo que
se le realizé una ecografia transtoracica que mostré una cardiopatia valvular con hipoquinesia
global severa, hipertrofia ventricular izquierda excéntrica severa, trastornos en la funcion

diastdlica y una fraccion de eyeccion del 10% (Dobles, C y Salas, D., 2014, p. 178).

Luego de resolver el proceso infeccioso se le intent6 realizar una valvuloplastia con balon,
que no fue satisfactoria. Como medida heroica se le efectué un remplazo valvular, pero no tolerd
la separacion de la bomba de circulacion extracorporea, por la pobre respuesta del miocardio, por
esta situacion y como medida extrema se conectd al paciente a un dispositivo ECMO, para soporte
de tipo arterio-venoso. La terapia se utilizé por 17 dias con adecuada respuesta hemodinamica y
respiratoria. El paciente fallecié por complicaciones asociadas, sin que apareciera un donador
cardiaco (Dobles, C y Salas, D., 2014, p.178).

Como Unico proyecto de investigacion a nivel nacional sobre el uso de ECMO en pacientes
adultos, para el afio 2017 se presenta una tesis de posgrado de Especialidades Médicas de la
Universidad de Costa Rica para optar por el grado de Especialista en medicina de emergencias.
Dicho trabajo se propuso ser una pauta inicial para el manejo y la aplicacion del soporte vital
extracorporeo o ECLS por sus siglas en inglés (Extra Corporeal Life Support), proponiendo un
protocolo servicio de emergencia en casos de pacientes con PCR intrahospitalario refractario, en
el Hospital Dr Rafael Angel Calderon Guardia (Chavarria, 2017, p.1 Tesis de Postgrado UCR).

En su estudio el Dr. Chavarria menciona que actualmente a nivel nacional el Hospital Dr.
Rafael Angel Calderén Guardia cuenta con un programa de resucitacion cardiopulmonar

extracorporea (ECMO) en la Unidad de Cuidados Intensivos Quirurgicos, el cual esta acreditado
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a nivel mundial por la ELSO, siendo este el primero en Centroamérica y el Caribe y uno de los
pocos que existe fuera de Estados Unidos, Europa y Australia. Cabe mencionar que cuando se
coloca la tecnologia ECMO a un paciente en parada cardiorrespiratoria (PCR), se habla de ECLS.
En estos escenarios, se busca que el uso del ECMO funcione como puente, para mantener al
paciente con un flujo sanguineo adecuado, mientras se llevan a cabo examenes diagndsticos y se

realiza el tratamiento definitivo a la causa del PCR (Chavarria, 2017, p.1 Tesis de Postgrado UCR).
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Proyecciones

El propdsito de este trabajo es exponer la informacion adquirida mediante una revision
bibliografica, sobre el beneficio obtenido con el uso de la terapia de oxigenacion por membrana
extracorpdrea en pacientes en estado critico. Ademas de comparar sus tasas de éxito y mortalidad
frente a las terapias de soporte convencionales. Para esto nos centraremos en las principales
patologias en las cuales se indica su uso, falla cardiaca y falla respiratoria. Asimismo, se pretende
dar una guia sobre el funcionamiento de la maquina de ECMO, para asi despertar en los
profesionales de la salud de nuestro pais un interés sobre el tema, esperando que a futuro se puedan
ampliar los centros autorizados para practicar soporte con ECMO en el pais, ademés de la

capacitacion de mas personal en el uso de esta terapia.

Como parte trascendental sobre la terapia de soporte vital con ECMO también se
profundizara en puntos importantes como son sus indicaciones, contraindicaciones, personal
fundamental, definir el mejor método de anticoagulacion recomendado actualmente durante la
terapia, describir la monitorizacion necesaria durante el tiempo que el paciente se encuentre
conectado al equipo de ECMO y las complicaciones que se puedan presentar, esto con el fin de
ampliar el conocimiento sobre esta novedosa terapia de soporte, para pacientes con falla cardiaca

y falla respiratoria.
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CAPITULO II: MARCO TEORICO

En este apartado se definiran conceptos asociados al tema de la investigacion, tales como
la insuficiencia cardiaca, la insuficiencia respiratoria y la terapia de oxigenacion por membrana

extracorpdrea, asi como los principales aspectos especificos de cada uno de ellos.

Insuficiencia Cardiaca

La Insuficiencia Cardiaca (IC) se define como un sindrome clinico causado por una
anomalia estructural o funcional del corazon que impide que este cumpla con las demandas
metabdlicas del organismo (Barrios, Cosin, Escobar, Garcia-Moll, Ortiz & Pascual, 2020, p.340).
Es una patologia de alta prevalencia y es la causa mas comun de hospitalizaciones en adultos
mayores, ya que se trata de una condicion potencialmente mortal, y la gran mayoria de los
pacientes requieren ser hospitalizados, el tratamiento de emergencia esta dirigido principalmente

a controlar la sobrecarga de liquidos y el compromiso hemodinamico (Burguez, 2017, p. 372).

Epidemiologia

La falla cardiaca es una patologia frecuente, los ultimos estudios realizados registran que
la prevalencia es de un 1% en la poblacién adulta y que esta se amplia a medida que aumenta la
edad siendo de 10% entre los adultos mayores de 70 afios (Diaz et al., 2018, p. 225). Las tasas de
hospitalizacion por esta enfermedad son muy altas, se estima que es el origen de un millon de
hospitalizaciones anuales en los Estados Unidos y ademas es la principal causa de
hospitalizaciones en adultos mayores de 65 afios (Jauregui, Padillas, Pariona, Reyes, Segura &
Valenzuela, 2017, p.655). Un hecho destacable es que el aumento de la prevalencia de la IC se ha
visto relacionado con la disminucién de la mortalidad por cardiopatia isquémica que se ha logrado

en los ultimos afios (Carrera, Reyes, Romero & Vera, 2019, p. 143).

Ademas, se calcula que para el afio 2030, la incidencia de IC aumente en un 46%, afectando
a mas de 8 millones de personas. La insuficiencia cardiaca afecta a ambos sexos por igual y es una
causa importante de morbilidad y mortalidad (Bozkurt and Khalaf, 2017, p.216). En el Reino
Unido, se estima que el gasto en tratamiento para pacientes con IC crénica es de £ 980 millones

por afio y el Banco Mundial estima que el gasto a nivel global es de $ 108 mil millones por afio.
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Se estima que el riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca es del 33% para los hombres y del

28% para las mujeres (Kurmani and Squire, 2017, p.385).

Segun citan Bozkurt and Khalaf (2017) sobre la incidencia de IC ajustada por género y
edad:

Las tasas de incidencia de insuficiencia cardiaca en los hombres
aproximadamente se duplican con cada aumento de 10 afios en la edad de 65 a 85
afios; sin embargo, la tasa de incidencia de insuficiencia cardiaca se triplica para las
mujeres de 65 a 74 afios y de 75 a 84 afios. Del mismo modo, a edades mas
tempranas, la prevalencia acumulada de IC es més alta en hombres que en mujeres,

pero se iguala entre los dos géneros después de los 80 afios (p.216).

Lamentablemente, especificamente para el area de América Latina los estudios realizados
sobre la prevalencia de la insuficiencia cardiaca son muy pocos, y la mayoria se han desarrollado
en paises sudamericanos, los cuales apuntan que la incidencia en el area es similar a la mundial,
de 199 por cada 100 000 personas y la prevalencia del 1% (Carrera et al., 2019, p. 143). En Costa
Rica la Asociacion Costarricense de Cardiologia realizé un registro observacional publicado el afio
2017, se trata del Registro Nacional de Insuficiencia Cardiaca en Costa Rica (RENAIC CR) que
incluy6 695 pacientes con IC, siendo este el primer registro realizado con pacientes con IC en
nuestro pais y uno de los primeros en América Latina (Abed, Brenes, Castillo, Francis, Lainez,
Lo, Mora, Quesada, Solis, Speranza, Vasquez, 2017, p.22).

La necesidad de hospitalizaciones, es un importante marcador de mal prondstico. El riesgo
de mortalidad en pacientes que han necesitado una hospitalizacion se incrementa por tres. En
pacientes con IC (hospitalizados o ambulatorios), la mayoria de las defunciones fueron por causas
cardiovasculares, la mas frecuente por muerte subita, seguida por empeoramiento de la IC. La
mortalidad por todas las causas suele ser mayor en la insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida (IC-FEr) que en los pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de

eyeccion conservada (IC-FEc) (Lépez & Sanchez-Prieto, 2017, p.2089).



29

Etiologia

La etiopatogenia de la insuficiencia cardiaca es muy variable, es distinta entre cada region,
(Lopez, 2017, p. 214) entre las causas mas importantes se encuentran la cardiopatia isquémica, la
hipertension arterial sistémica, valvulopatias, etc. (Carrera et al., 2019, p. 143). Segun el estudio
RENAIC CR a nivel de nuestro pais, la etiologia de IC mas frecuente fue la cardiopatia isquémica
(58%) seguida de la hipertension arterial (42,6%). Como aspecto a resaltar en estudios realizados
a nivel de América Latina, la enfermedad de Chagas se coloca como un factor etiologico
importante, sin embargo, en nuestro pais dicha enfermedad no es endémica y como causa de IC se

encontrd en el 0.3% de los pacientes estudiados (Abed et al., 2017, pp. 23, 25).

Se ha mencionado que la descompensacion de una cardiopatia cronica es la causa de
aproximadamente el 75% de las IC, el otro 25% surgen “de novo” o sea es el debut de una
insuficiencia cardiaca (Burguez, 2017, pp. 374, 376). En este 25% de los casos se genera un inicio
rapido de signos y sintomas, y es potencialmente mortal, requiere hospitalizacién (Kurmani and
Squire, 2017, p.386). En el afio 2016 surge la utilizacion del acronimo CHAMP que agrupa a las
cinco principales causas de IC, que requieren una identificacion y tratamiento inmediatos: C:
sindromes coronarios agudos, H: emergencia hipertensiva, A: arritmias, M: complicaciones
mecanicas agudas y P: embolia pulmonar (Cursack, Echazarreta, Garcia, Lobo & Perna, 2018,
p.28).

Clasificacion

Aungue la insuficiencia cardiaca se distingue por presentar sintomas caracteristicos como
disnea, inflamacion de tobillos y fatiga y signos como presidn venosa yugular elevada, crepitantes
pulmonares y edema periférico, no se puede agrupar a todos los pacientes en un solo grupo, por lo
que hay distintas formas de clasificacion. Una de las categorizaciones principales es en funcion de
la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), dividiendo a los pacientes en tres grupos:
FEVI preservada (> 50%), FEVI reducida (< 40%) y FEVI en rango medio (40-50%) (Campos,
Garcia & de Teresa, 2019, p. 5237). Ademas, la New York Heart Association (NYHA) clasifica

la IC segun severidad basandose en funcion de su capacidad funcional durante el ejercicio fisico,
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en la tabla N°1 se puede observar la clasificacion (Aguiar, Ulcuango, Vivanco & Zurita, 2019,
pp.1141-1142).

Tabla 3. Clasificacion funcional NYHA.

Clase | No limitacion de la actividad fisica. La actividad ordinaria no ocasiona
excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase Il Ligera limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo. La actividad
ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

Clase 111 Marcada limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo. Actividad
fisica menor que la ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso.

Clase IV Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin disconfort. Los
sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome anginoso pueden estar
presentes incluso en reposo. Si se realiza cualquier actividad fisica, el

disconfort aumenta.
Nota: Aguiar et al., 2019, p.1142.

La American Heart Association (AHA) y el American College of Cardiology (ACC)
establecieron una clasificacion por estadios, esta clasificacion permite tomar en cuenta prevencion,
estratificacion del riesgo y el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Los primeros
dos estadios A y B serian las condiciones preclinicas de la enfermedad, cuando el paciente es
asintomatico, pero tiene la presencia de factores de riesgo (estadio A) que conducen a la aparicion
de una cardiopatia (estadio B), siendo los estadios C y D las formas clinicas de la IC. En el estadio
C el paciente presenta sintomas de su enfermedad cardiaca y el D representa el estadio avanzado
de la enfermedad, los estadios de esta clasificacion se pueden correlacionar con los de las clases
funcionales de la clasificacién de NYHA como se observa en la tabla nimero 2 (Carrera et al.,
2019, p. 143).
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Tabla 2. Resumen y comparacion de las etapas de insuficiencia cardiaca de la ACC & AHA
y las clasificaciones funcionales de la NYHA.

Estadios ACC/AHA de IC Clasificacion funcional de la NYHA
A Con alto riesgo de IC, pero sin Ninguno
enfermedad cardiaca estructural o
sintomas de IC.

B Enfermedad cardiaca estructural, pero | | Sin limitacion de la actividad fisica. La

sin signos o sintomas de IC. actividad fisica habitual no provoca
sintomas de insuficiencia cardiaca.

C Cardiopatia estructural con sintomas | | Sin limitacién de la actividad fisica. La

previos o actuales de IC. actividad fisica habitual no provoca

sintomas de insuficiencia cardiaca.

Il | Ligera limitacién de la actividad fisica.
Se siente comodo en reposo, pero la
actividad fisica ordinaria produce
sintomas de insuficiencia cardiaca.

Il | Limitacion marcada de la actividad
fisica. Comodo en reposo, pero una
actividad inferior a la normal provoca
sintomas de insuficiencia cardiaca.

IV | No puede realizar ninguna actividad
fisica sin sintomas de IC o sintomas de

IC en reposo.
D IC refractaria que requiere | IV | Imposibilidad de realizar actividad fisica
intervenciones especializadas. sin sintomas de IC o sintomas de IC en
reposo.

Nota: Mazurek y Jessup, 2017, p.7

También se cuenta con una clasificacion segun el estado hemodinamico del paciente, la
que es muy Util para evaluar el pronostico (Burguez, 2017, p. 375). Para esta clasificacion se utiliza
la escala de Forrester, que fue disefiada para correlacionar los datos hemodinamicos y clinicos de
los pacientes post infarto agudo de miocardio, de acuerdo las mediciones del cateterismo derecho
0 de Swan Ganz, dividiendo a los pacientes en cuatro grupos (I-11-111-1V) segun los valores del
indice cardiaco (IC) (mayor a 2,2 L/min/m? el grupo 1y Il 'y menor a este valor los grupos Il y
IV) y de la presién capilar pulmonar (PCP) ( mayor a 18 mmHg los grupos Il y IV, y menor a 18
mmHg los grupos | y I11) que se puede observar en la figura 1 (Cursack, et al., 2018, p.26).



Figura 4. Clasificacion de Forrester.
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Nota: (Cursack, et al., 2018, p.27). La sigla H I-1V se refiere al estadio de severidad hemodinamica (I: normal, 1V:

muy severa), con valores de referencia para el indice cardiaco (IC) y las presiones capilares pulmonares (PCP), que se

muestran en los ejes vertical y horizontal, respectivamente. La sigla C I-1V se refiere al estadio del compromiso de

severidad clinica (I: normal, IV: muy severa).

Sin embargo, las ultimas guias recomiendan la clasificacion de Nohria y Stevenson, que

resulta ser mas practica y no requiere el intervencionismo del paciente para su monitoreo, esta

clasificacion se basa en el examen clinico, en busca de signos y sintomas de congestion y de

hipoperfusion periférica (Burguez, 2017, p. 375), dividiendo a los pacientes en cuatro grupos de

perfiles clinicos: A: caliente y seco (buena perfusidn, sin congestién), B: caliente y himedo (buena

perfusion, congestivo), L: frio y seco (hipoperfundido, sin congestion) y C: frio y himedo

(hipoperfundido, congestivo), que se pueden observar en la figura 2,estos perfiles se correlacionan

en un 80% con los grupos hemodinamicos de la escala de Forrester Cursack, et al., 2018, p.26).
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Figura 2. Clasificacion de Nohria y Stevenson.
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Nota: Cursack, et al., 2018, p.27.

Al respecto de la correlacion de los perfiles clinicos de la clasificacion de Nohria y
Stevenson y los grupos hemodindmicos de Forrester, Cursack et al., (2018) los enumeran de la

siguiente manera en su articulo:

o+ Perfil clinico A correlaciona con Grupo hemodinamico I: Ic > 2,2 L/min/m?2 y
PCP < 18 mm Hg.

o+ Perfil clinico B correlaciona con Grupo hemodinamico Il: Ic > 2,2 L/min/m2 y
PCP > 18 mm Hg.

o+ Perfil clinico L correlaciona con Grupo hemodinamico Ill: Ic < 2,2 L/min/m2 y
PCP < 18 mm Hag.
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o+ Perfil clinico C correlaciona con Grupo hemodinamico IV: Ic < 2,2 L/min/m2 y
PCP > 18 mm Hg (p.28).

En Costa Rica, el registro RENAIC CR indica que de los pacientes estudiados la gran
mayoria (84,3%) se encontraba en un estadio C, segln la clasificacion de la AHA/ACC. Y de
acuerdo a la clasificacion funcional NYHA el 35,2% se encontraba en una clase funcional 111y
el 33,1% se encontraban en una clasificacion funcional NYHA. Ademaés, al momento de la
inclusién de los pacientes en el estudio se les realiz6 un ecocardiograma y un electrocardiograma,
pudiendo realizar una clasificacion segun su fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, el
estudio indica que el 81,1% presentaba una FEVI < 45% e incluso sefiala que el 52,3% tenia
una FEVI <35% (Abed et al., 2017, pp. 23-24).

Fisiopatologia

Fisiologicamente el corazon posee una reserva funcional que le permite incrementar su
capacidad de trabajo pasando del reposo a un esfuerzo maximo, por medio de un bombeo mayor
de volumen y el incremento del volumen de llenado manteniendo presiones normales, la falla en
una de estas reservas lleva a la disfuncion cardiaca (Campos et al., 2019, p. 5238). La insuficiencia
cardiaca comienza por un dafio o enfermedad a nivel del 6rgano que puede ser de inicio abrupto
como una cardiopatia isquémica o desarrollarse insidiosamente (Mazurek y Jessup, 2017, p.2).
Este evento inicial causa caida del gasto cardiaco o aumento de las presiones intracardiacas,
produciendo los principales efectos hemodinamicos de la IC: la disminucion de la perfusion
anterdgrada del resto de los érganos y aumento de la presion venosa que conduce a congestion
retrograda (Garcia, A., Garcia, B., y Gomez, 2019, p. 5415).

El organismo desarrolla mecanismos compensatorios para mantener el gasto cardiaco, sin
embargo, con el tiempo estos dejan de ser capaces de mantener la funcion normal, apareciendo asi
los signos y sintomas de la enfermedad. Uno de los principales mecanismos es a través de la
activacion del sistema simpatico, ya que las catecolaminas mantienen el gasto cardiaco (GC) por
medio del aumento de la frecuencia cardiaca y la contractilidad y ademas se activa el sistema
renina- angiotensina- aldosterona (SRAA) que retiene agua y sodio para aumentar la presion de

llenado manteniendo el GC. Como desventajas esta activacion adrenérgica causa que auriculas y
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ventriculos se vuelvan rigidos deteriorando la funcion diastdlica y ademas, afecta la capacidad
contractil a largo plazo, ya que se aumenta la apoptosis y los miocitos son reemplazados por tejido
fibrotico (Garcia et al., 2019, pp. 5415- 5416).

Ademas, con el tiempo la retencién de agua y sodio que en un principio mantienen el GC,
elevan las presiones de llenado de los ventriculos, presiones que se transmiten a las auriculas por
medio de las valvulas mitral y triclispide, llegando a los sistemas venosos pulmonar y sistémicos
originando los sintomas y signos congestivos de la IC (disnea, crépitos, edema pulmonar, edemas
periféricos, etc). El aumento de la presién en las cAmaras cardiacas también activa la secrecion de
péptidos natriuréticos para intentar contrarrestar los efectos vasoconstrictores de la activacién del
SRRA vy del estimulo adrenérgico, aumentando la excrecion urinaria de sodio, relajando los vasos
y reduciendo la hipertrofia, pero a menudo son insuficientes (Garcia et al., 2019, pp. 5415- 5416).
Por lo tanto, la IC es una interaccion entre la desregulacion hemodinadmica a través de alteraciones
en la precarga, poscarga y contractilidad miocérdica y un desorden neurohormonal que resulta en
el desarrollo de sintomas y progresion de la enfermedad (Mazurek y Jessup, 2017, p.2).

La mayor prevalencia de insuficiencia cardiaca en adultos mayores esta relacionada con
los cambios cardiovasculares a nivel estructural y funcional, que se asocian al envejecimiento.
Estos cambios disminuyen las respuestas cronotrdpicas e inotrdpicas, aumentan las presiones
intracardiacas, el llenado ventricular y aumentan la poscarga, haciendo que el corazon pierda la
capacidad de responder al estrés. Parte de esos cambios son una menor respuesta a la estimulacién
beta adrenérgica, por lo que la frecuencia cardiaca maxima disminuye conforme aumenta la edad.
El envejecimiento también altera el llenado del ventriculo izquierdo durante la diastole debido a
que los miocitos se hipertrofian aumentando la rigidez del miocardio. Ademas, hay una rigidez
vascular y una disminucion de la secrecion de éxido nitrico endotelial y un aumento de la
sefializacion de angiotensina I, lo que aumenta la poscarga por medio de un aumento de la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo. En la tabla nimero 3 se observa una lista de los cambios

cardiovasculares que suceden con el envejecimiento (Dharmarajan & Rich, 2017, pp. 419-420).
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Tabla 3. Cambios cardiovasculares con el envejecimiento.

Cambios Disminucion de la capacidad de respuesta a la estimulacion beta-
cardiacos adrenérgica

Hipertrofia de miocitos

Mayor deposicién intersticial de colageno, amiloide y lipofuscina
Disminucion de la liberacién de calcio de las proteinas contractiles y
la recaptacidn en el reticulo sarcoplasmico durante la diastole.
Produccién mitocondrial insuficiente de trifosfato de adenosina en
respuesta al estrés

Cambios Disminucion de la capacidad de respuesta a la estimulacion beta-
vasculares adrenérgica

Mayor deposicién y reticulacion de coldgeno en medios arteriales
Fragmentacion de elastina arterial

Disminucion de la vasodilatacion mediada por el endotelio
Nota: Dharmarajan & Rich, 2017, p.420

Shock Cardiogénico.

El shock cardiogénico es uno de los escenarios mas criticos de IC aguda, donde el GC es
ineficiente para perfundir y oxigenar los tejidos, sin importar la causa del dafio existe marcada
depresion de la contractilidad cardiaca ocasionando un circulo vicioso (GC reducido- disminucién
de la presion arterial- alteracion de la perfusion coronaria) que disminuye ain mas la contractilidad
y el GC. Ademas, como compensacion a la alteracion del ventriculo izquierdo, las resistencias
vasculares sistémicas aumentan, con el fin de mejorar la perfusion coronaria y periférica, mediante
el aumento de la postcarga, al agotarse esta compensacién empeora la perfusion global. Sumado a
esto, la mala perfusion sistémica causa liberacién de catecolaminas y sustancias proinflamatorias,
lo que aumenta la contractilidad y el consumo de oxigeno, afectando ain mas el corazon, ya que
se genera una disfuncién mitocondrial y de la fosforilacion oxidativa provocando un dafio

irreversible en los miocitos (Dominguez, Garnica & Rivero, 2019, pp.251-252).

Factores de riesgo

Existen muchas condiciones y patologias asociadas que estan asociadas a un mayor riesgo

de padecer un defecto a nivel estructural o funcional del corazén que provoque una IC. El
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diagnostico y tratamiento temprano de estas enfermedades puede prevenir el desarrollo de la
misma. El factor principal es la hipertension arterial (HTA), considerando la alta prevalencia de
esta enfermedad a nivel mundial, el tratamiento de la HTA puede reducir la aparicion de IC hasta
en un 50% de los casos. La diabetes mellitus (DM) también incrementa el riesgo de desarrollar IC
y ademas como comorbilidad los pacientes con IC y DM tienen un peor pronostico. La enfermedad
aterosclerdtica (coronaria, cerebral o periférica) y el sindrome metabolico también figuran como
actores de riesgo importantes para padecer IC (LOpez & Sanchez-Prieto, 2017, p.2089). En la tabla
N° 4 se pueden observar los principales factores de riesgo y comorbilidades, en los pacientes con
IC en Costa Rica segun el estudio RENAIC CR.

Tabla 4. Principales factores de riesgo y comorbilidades en pacientes con 1C en Costa Rica
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Hipertension 814 %
Dislipidemia 54,5 %
Sedentarismo 44,3 %
Diabetes tipo 2 38,3 %
Diabetes tipo 1 0,4 %
Fumadores 30,2 %
ENFERMEDAD VASCULAR
Sindrome Coronario Agudo 30,5 %
Cardiopatia  Angina estable 3,2%
Isquémica Revascularizacion Percutanea 12,4 %
Quirurgica 2,9%
Hospitalizaciones previas por Insuficiencia Cardiaca 28,2 %
Fibrilacion Auricular 23 %
Enfermedad Renal Croénica 18,3 %
Reemplazo de Valvula 12,6 %
Enfermedad vascular 10,1 %
Enfermedad cerebrovascular 6.0 %
OTRAS ENFERMEDADES
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica 12,8 %
Enfermedad Tiroidea 9,8%
Alcoholismo 6,9 %
Anemia 5,8 %
Cancer 4,2 %

Nota: Modificado de Abed et al., 2017, p. 23
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Las manifestaciones clinicas en la insuficiencia cardiaca seran mas marcadas en pacientes

con etapas avanzadas de la enfermedad o con una IC descompensada, estas manifestaciones se

dividen en tipicas y especificas (Burguez, 2017, p. 373), estas se enlistan en la tabla nimero 5. Los

signos y sintomas tipicos de la patologia derivan de una sobrecarga de liquidos, como lo son la

disnea por la congestion pulmonar y el edema periférico, sin embargo, son muy poco especificos

y pueden deberse a otra causa cardiaca o no cardiaca (Garcia et al., 2019, p.5418). Los signos

como ingurgitacion yugular y desplazamiento del impulso apical son mas especificos de IC, pero

son menos tipicos (Linarez & Silva, 2018, pp. 59-60).

Tabla 5. Signos y sintomas tipicos y especificos de la Insuficiencia Cardiaca.

Tipicos

Disnea

Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna
Tolerancia al ejercicio reducida
Fatiga, cansancio

Hinchazon en tobillos

Mas especificos
Presion venosa yugular elevada
Reflujo hepatoyugular
Galope por tercer tono cardiaco
Desplazamiento lateral del apex

SINTOMAS

SIGNOS

Menos tipicos

Tos nocturna

Sibilancias

Sensacion de hinchazon

Pérdida de apetito

Confusion (especialmente en ancianos)
Decaimiento

Palpitaciones

Mareo

Sincope

Bendopnea (disnea al doblar la cintura)

Menos especificos
Aumento de peso (> 2 kg/semana)
Pérdida de peso (en casos avanzados)
Pérdida de tejido (caquexia)
Soplo cardiaco
Edema en zonas declives
Crepitantes pulmonares
Hipoventilacion y matidez con la
percusion en las bases pulmonares por
derrame pleural
Taquicardia
Pulso irregular
Taquipnea
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Respiracion de Cheyne Stokes
Hepatomegalia

Ascitis

Extremidades frias

Oliguria

Presion de pulso estrecha

Nota: Modificada de Garcia et al., 2019, p. 5418

Diagndstico

Al ser los signos y sintomas de la IC en su mayoria inespecificos, el diagnostico temprano
de esta patologia significa un desafio y como se ha mencionado un diagnostico e inicio de
tratamiento temprano es de gran relevancia para el factor prondstico. De ahi el beneficio de utilizar
herramientas complementarias para realizar el diagndstico. Este proceso se basa en tres etapas,
primero asegurarse mediante una buena historia clinica, examen fisico y estudios complementarios
como la radiografia de térax, ecocardiograma, electrocardiograma y niveles de péptidos
natriuréticos, de que la IC es la causante de las manifestaciones clinicas. En segundo lugar, es muy
importante definir la causa etioldgica utilizando estudios de imagenes como el ecocardiograma
transtoracico (si la estabilidad hemodindmica del paciente lo permite, sino se realiza en dias
posteriores). Y como Ultimo paso identificar los precipitantes de la IC para orientar un tratamiento
adecuado (Burguez, 2017, p. 377).

Pruebas Complementarias.
Electrocardiograma.

El electrocardiograma (EKG) suele ser la prueba inicial, generalmente es patoldgico y
aporta informacion sobre la causa de fondo de la insuficiencia cardiaca. Un EKG normal tiene un
alto valor predictivo negativo para descartar el diagnostico de IC sensibilidad del 89% (Garcia et
al., 2019, p. 5418). Las alteraciones electrocardiograficas encontradas con mas frecuencia y que
orientan hacia el diagndéstico de insuficiencia cardiaca son la hipertrofia ventricular, ondas Q por
un infarto previo, un blogueo de rama izquierda (BRI), taquicardia sinusal y arritmias

supraventriculares rapidas como fibrilacion auricular (FA) o flutter (Burguez, 2017, p. 381). En
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Costa Rica el estudio RENAIC CR report6 los cambios electrocardiograficos en los pacientes con

IC al momento del ingreso al estudio, la tabla 6 enlista su porcentaje de aparicion.

Tabla 6. Cambios electrocardiograficos en los pacientes con IC, del estudio RENAIC CR

Electrocardiograma %
Ritmo sinusal 74,0 %
Fibrilacion auricular 21,3 %
Marcapasos 47 %
Bloqueo de rama izquierda 16,4 %

Nota: Modificado de Abed et al., 2017, p. 24.

Estudios de Laboratorio.

Entre la analitica sanguinea que se debe realizar, se solicitan niveles de troponinas, pruebas
de funcion hepatica y renal, pruebas de funcidn tiroidea, niveles de péptidos natriuréticos, gases
arteriales, aparte de un hemograma y quimica sanguinea bésica, esta con el fin de descartar
complicaciones de la IC como anemia, la presencia de patologias asociadas como la diabetes,
dislipidemia, enfermedad tiroidea, dafio a 6rgano blanco, etc (Burguez, 2017, p. 378). La lista de

la analitica completa recomendada se puede observar en la tabla 7.

Tabla 7. Analitica sanguinea basica recomendada para realizar en todos los pacientes con IC

RECOMENDACION
Hemoglobina, recuento de leucocitos
Sodio, potasio
Creatinina, aclaracion de creatinina, azoemia
Pruebas de funcion hepética: transaminasa glutamico-oxalacética (GOT),
transaminasa glutamico-pirtvica (GPT), gamma glutamil transferasa (GGT)
Glucosa, hemoglobina glicosilada (HbA1c)
Perfil lipidico
Hormona estimulante de la tiroides (TSH)
Ferritina indice de saturacion de transferrina

Péptidos natriuréticos
Nota: Modificada de Burguez, 2017, p. 379.




41

Péptidos Natriuréticos.

Las guias de préactica clinica recomiendan valorar los niveles de los péptidos natriuréticos
(PN) tipo B (BNP) y N-terminal proBNP (NT-proBNP) por su alta sensibilidad y alto valor
predictivo negativo en los pacientes con IC, ya que estos biomarcadores aportan informacién sobre
el grado de congestion del paciente, el valor pronéstico y brindan la capacidad de monitorear la
evolucion tras el inicio del tratamiento. Sin embargo, aunque valores negativos de los PN descartan
el diagnostico, sus valores elevados ( BNP > 100 pg/ml o NT-proBNP > 300 pg/ml en escenarios
agudos y BNP: > 35 pg/ml y NT pro-BNP: >125 pg/ml en escenarios no agudos) no lo confirman,
ya que estos valores también se elevan por otras causas cardiacas y no cardiacas (embolia
pulmonar, taquiarritmias, ICTUS isquémico, hipertensién pulmonar, ascitis, falla renal EPOC,
etc.) (Linarez & Silva, 2018, p.59), por lo que se recomienda su uso para descartar el diagndstico,

mas no para establecerlo (Burguez, 2017, pp. 378-379).

Troponinas Cardiacas.

La valoracién de los niveles de troponinas se recomienda para la deteccion de isquemia
miocardica aguda como agente causal de la insuficiencia cardiaca. Pero al igual que los PN las
troponinas se pueden elevar en el escenario de IC aguda o crdnica descompensada, esto por la
existencia de lesion o necrosis de los miocitos (Campos et al., 2019, p. 5239) Las troponinas
altamente sensibles (hsTn) con frecuencia estan elevadas en la mayoria de los pacientes con IC
complicada (Burguez, 2017, p. 380). En la actualidad el uso de troponinas como prueba
complementaria se utiliza para descartar la coexistencia de un sindrome coronario agudo en los

pacientes con IC aguda descompensada (Campos et al., 2019, p. 5239).

Pruebas de Funcién Renal.

La funcidn renal es uno de los mejores factores prondéstico de la insuficiencia cardiaca, esta
se ve disminuida en la mayoria de los pacientes con IC, en quienes la tasa de filtracién glomerular
(TFG) estéa alterada, el riesgo de muerte es mas del doble que en quienes no se encuentra alterada.
Para valorar la lesion renal se utilizan los niveles de creatinina y de la TFG, se habla de lesion

renal cuando se observa un incremento de 1,5 a 1,9 veces de la creatinina respecto al valor basal
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antes del ingreso hospitalario, incremento de 0,30 mg/ml en las 48 horas del ingreso o un gasto
urinario de 0,5 ml/kg/h por 6-12 horas (Burguez, 2017, p. 381).

Pruebas de Funcion Hepaética.

Al igual que la funcidn renal, una alteracion de las pruebas de funcion hepética se asocian
a un pronostico desfavorable. Son varios los factores por los cuales el higado se ve afectado en la
IC, entre ellos la sobrecarga de volumen y presiéon, que la reduccion del GC provoca hipoperfusion
hepatica, ademas de la activacion de la cascada inflamatoria, el estrés oxidativo, etc. Se habla de
lesion hepdtica si hay un perfil de necrosis hepatocelular (ALT/AST 3 veces superior al valor
normal) o un perfil colestasico (bilirrubinas fosfatasa alcalina o0 GGT elevadas), pero, ademas,
puede existir un perfil mixto (fosfatasa alcalina, bilirrubinas, GGT y ALT encima del valor

superior normal) (Burguez, 2017, p. 381).

Ecocardiograma.

Este es el método de eleccion para el diagndstico de IC. Con esta prueba se obtiene
informacion sobre dimensiones y volimenes de las cavidades, el grosor de las paredes, la funcién
ventricular durante la sistole y la diastole, la anatomia y funcién de las valvulas cardiacas, ademas,
permite el célculo de la FEVI, el gasto cardiaco, la presion arterial media (PAM), la presion
pulmonar, la presion venosa central (PVC) vy las resistencias vasculares sistémicas y pulmonares.
Permitiendo asi, detectar la presencia de dilatacion y remodelado de las cAmaras, de hipertrofia,
existencia de segmentos asinérgicos que sugieran causa isquémica, y permite sospechar diversos
tipos de miocardiopatias, aunque estas alteraciones se van a encontrar en los pacientes con IC

compensada y descompensada (Garcia et al., 2019, p. 5419; Burguez, 2017, pp. 377-378).

La ecocardiografia Doppler permite que se puedan estudiar las presiones de llenado de
ambos ventriculos durante la diastole, la presion de la arteria pulmonar y el tamafio y movilidad
de la vena cava inferior, dando mejores detalles acerca de la presencia de una patologia cardiaca
como causa de la IC (Garcia et al., 2019, p. 5419). También se puede realizar ecocardiografia
transesofagica (ETT) con la cual se puede evaluar mejor la valvula mitral y también cuando se esta

frente a una etiologia dudosa. Se debe tener en cuenta que la ETT es equivalente a las técnicas
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hemodindmicas invasivas para poder guiar de una forma mas adecuada el tratamiento y mejorar
asi el pronéstico de los pacientes, pero evitando los riesgos y altos costos de las técnicas

hemodindmicas como el cateterismo (Burguez, 2017, p. 378).

Radiografia de térax.

Esta prueba complementaria ha perdido peso como criterio dentro del algoritmo
diagnostico de insuficiencia cardiaca (Garcia et al., 2019, p. 5419), ya que hasta en un 20% de los
pacientes esta es normal. Pero se sigue realizando en casos no agudos con sintomatologia y signos
de congestion pulmonar, para evaluar la posible presencia de una etiologia pulmonar de la
insuficiencia cardiaca. Los hallazgos mas especificos de IC en una radiografia de térax son
congestion venosa pulmonar, derrame pleural, edema intersticial y cardiomegalia (Campos et al.,
2019, p. 5239).

Para el Shock Cardiogénico como para cualquiera de las otras etiologias, la historia clinica,
la exploracién fisica y los estudios adicionales (electrocardiograma, radiografia de térax, analitica
sanguinea) son fundamentales para el diagnostico. El ecocardiograma es otro de los métodos de
cabecera, cuando el shock cardiogénico es por complicacion de un infarto se puede observar la
reduccion de la funcion del ventriculo izquierdo y utilizando el método doppler se obtiene
informacion como regurgitacion mitral aguda. En la tabla 8 se observan los principales criterios

diagnosticos y como estos han cambiado en el tiempo (Dominguez et al., 2019, pp.252-253).

Tabla 8. Criterios Diagnosticos Shock cardiogénico

Antes de 1980 Estudio SHOCK (1999) Guias ESC falla cardiaca
(2016)

e Pico arterial sistélico < Criterios clinicos: e TAS < 90 con estado de
90mmHg confirmado por e Hipotension (TAS < volumen adecuado vy
canulacion arterial 90mmHg por 30 minutos o signos de hipoperfusion

e Signos/  sintomas de la necesidad de medidas clinicos o de laboratorio
colapso circulatorio: de soporte para TAS> e Hipoperfusion clinica:
taquicardia sinusal, 90mmHg) extremidades frias,
presién de pulso reducida, e Hipoperfusion oliguria, confusion
cianosis, ansiedad, sed, (extremidades frias o mental, mareo, presion de

gasto urinario <30ml/h, pulso estrecha
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piel fria, estupor o coma, frecuencia cardiaca e Hipoperfusion en
flujo urinario <20ml/h >601pm) laboratorio: acidosis
e Presion en cufia > Criterios hemodinamicos metabolica, niveles
18mmHg e Indice cardiaco < elevados de lactado,
2,2l/min/m? creatinina sérica elevada.
e Presion de cuna >
15mmHog.

NOTA: Dominguez et al., 2019, p.252.

Algoritmo Diagndstico.

El protocolo diagnostico de la IC tiene tres grandes pilares, la clinica, el valor de los
péptidos natriuréticos y la ecocardiografia. La Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) en sus
guias del afio 2016 recomiendan un algoritmo en donde detallan como datos fundamentales de la
historia clinica (Figura 3), primero los antecedentes de infarto de miocardio o revascularizacion,
hipertension arterial, uso de farmacos cardiotoxicos, radiacidn toracica y uso de diuréticos. Luego
la sintomatologia del paciente: clinica de ortopnea, disnea paroxistica nocturna. Y en la
exploracion fisica: la presencia de estertores, edema bilateral de tobillos, soplo cardiaco,
ingurgitacion venosa yugular, desplazamiento lateral del latido de la punta, luego recomiendan
realizar el electrocardiograma. Si todos los datos se encuentran entre lo adecuado se debe buscar
otro diagndstico, si alguno esta presente se realizan PN, si estan elevados se debe realizar una
ecocardiografia (Garcia et al., 2019, pp. 5419- 5420).
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Figura 3. Algoritmo Diagnostico de Insuficiencia Cardiaca
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Tratamiento

Los objetivos principales del tratamiento de la IC son mejorar la capacidad funcional y la
calidad de vida de los pacientes, prevenir las hospitalizaciones y reducir la mortalidad (Linarez y
Silva, 2018, pp. 59-60). La IC se ha determinado como una entidad caracterizada por disfuncion
sistolica, gasto cardiaco bajo y sobrecarga de volumen, aplicando clasicamente un tratamiento
similar a todos los pacientes (Burguez, 2017, p. 382). Por lo que el uso de diuréticos para aliviar
la congestion se empezo a utilizar sin haberse realizado estudios clinicos para evaluar su seguridad
y eficacia. Otro de los medicamentos clasicos son los antagonistas neurohormonales como los
inhibidores selectivos de la receptacion de angiotensina (IECAS) y betabloqueadores que han
demostrado mejorar la supervivencia en los pacientes con IC con FEVI reducida (Linarez y Silva,
2018, pp. 59-60).
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En el contexto de una emergencia por insuficiencia cardiaca aguda descompensada el
tratamiento se centra en primero tratar los sintomas, primordialmente mejorar la disnea y la
oxigenacion, mejorar la hemodindmica y la perfusion organica, tratar las condiciones de riesgo
vital, prevenir el tromboembolismo e identificar e iniciar el tratamiento de los factores
precipitantes (Cursack, etal., 2018, p.29). Se debe de monitorizar los signos vitales de los pacientes
(oximetria de pulso, presion arterial, frecuencia y ritmo cardiaco, gasto urinario y se deben realizar

electrocardiogramas de forma continua (Burguez, 2017, p. 382).

Si el paciente tiene datos de edema pulmonar, se recomienda el uso de altas dosis de
vasodilatadores, como los nitratos por via intravenosa, esto reduce la probabilidad de que los
pacientes necesiten ventilacion mecanica. Sin embargo, en pacientes con una saturacién de
oxigeno menor al 90% o una PaO2 menor a 60mmHg (Cursack, et al., 2018, p.29), en pacientes
sin datos de hipoxemia no se debe usar oxigeno suplementario, porque puede causar
vasoconstriccion y reduccion del gasto cardiaco (Burguez, 2017, p. 383). De necesitar oxigeno
suplementario la primera opcion es la ventilacion no invasiva (VNI) con presion continua (CPAP)
0 con presion positiva binivel (BiPAP), que mejora la ventilacion/ minuto y es util en pacientes
con hipercapnia. La intubacién endotraqueal con uso de ventilacion mecanica se indica en casos
en los que la hipoxemia (PaO2 menor a 60mmHg), la hipercapnia (PaCO2 mayor a 50 mmHg) y
acidosis (pH menor de 7,35) no se puedan estabilizar de forma no invasiva (Cursack, et al., 2018,
p.29).

Terapia farmacoldgica.
Diureéticos.

Estos farmacos son el tratamiento de base de los pacientes con insuficiencia cardiaca con
sintomas o signos de congestién pulmonar y/o sistémica, ya que aumentan la excrecion renal de
agua y sodio (Garcia et al., 2019, pp. 5421-5422). Los de primera linea son los diuréticos de asa
como la furosemida, y se utiliza por via intravenosa en el contexto de IC aguda descompensada
(Campos et al., 2019, p. 5241), ya que producen una diuresis mas intensa y corta de los diuréticos

tiazidicos (Linarez y Silva, 2018, p.60). Una vez se controlen los sintomas congestivos y el



47

paciente ser euvolémico o hipovolémico se bajan las dosis a las menores posibles o descontinuarse
del todo (Garcia et al., 2019, pp. 5421-5422).

Vasodilatadores.

Los vasodilatadores son muy utilizados en contextos de insuficiencia cardiaca aguda o IC
descompensada, para el alivio de los sintomas del paciente (Campos et al., 2019, p. 5241). Los
maés utilizados son la nitroglicerina que reduce de forma rapida el llenado del ventriculo izquierdo
y la congestion pulmonar por sus efectos venodilatadores, ademas, puede reducir la resistencia
vascular sistémica aumentando el volumen sist6lico y el gasto cardiaco, este farmaco también
mejora la perfusion coronaria por lo que es el vasodilatador mas utilizado en el contexto de
sindrome coronario agudo en pacientes con IC. Otro vasodilatador muy utilizado es el
nitroprusiato, este tiene efectos mas potentes sobre el tono de las arterias y venas, aunque requiere

un control mas estricto de la presion arterial (Abdo, 2017, p. 267).

Inotrépicos.

Igualmente, en el escenario de urgencias en pacientes con IC aguda o descompensada, estos
farmacos deben ser considerados en quienes presentan hipotension y que tengan signos y sintomas
de hipoperfusién o con mala respuesta a los diuréticos y vasodilatadores intravenosos, ya que los
inotropicos mejoran el gasto cardiaco, la tension arterial y la perfusion periférica. Su uso
prolongado esta contraindicado, asi como en pacientes con IC hipertensiva. Algunos de los mas
utilizados son dobutamina, dopamina, milrinona y levosimedan (Campos et al., 2019, p. 5241), y
su uso amerita la monitorizacion continua de la presién arterial y el ritmo ya que pueden precipitar
la aparicion de arritmias y aumentar la respuesta ventricular en pacientes con fibrilacién auricular

y particularmente la milrinona puede producir Torsade de Pointes (Abdo, 2017, p. 270).

Vasopresores.

Estos son farmacos con fuertes efectos vasoconstrictores arteriales periféricos (dopamina
o noradrenalina), se utilizan en pacientes con hipotension marcada, debido que aumentan la presion
de perfusién a los 6rganos vitales por medio de un aumento de la postcarga del ventriculo

izquierdo. Varios estudios han sugerido que la noradrenalina puede tener menos efectos adversos
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y menor mortalidad que la dopamina. Al igual que con el uso de inotrépicos se debe de monitorizar
continuamente la presion arterial y el ritmo por el riesgo de desarrollar arritmias, isquemia o
hipotension, ademas se debe de realizar profilaxis de fendmenos tromboembolicos en quienes no
estén previamente anticoagulados, siempre y cuando no tengan contraindicaciones para ello
(Campos et al., 2019, p. 5241). El uso de adrenalina se limita a los pacientes con hipotension

persistente a pesar del uso de otros farmacos vasoactivos (Burguez, 2017, pp. 385-386).

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA).

Existe la evidencia de estudios clinicos que muestran efectos beneficiosos de los IECA,
mejorando la mortalidad, la sintomatologia y la disfuncién ventricular de los pacientes con IC.
Cuando los pacientes no toleran los IECA se han utilizado receptores de angiotensina Il (ARA 11),
aunque los estudios realizados de su uso en pacientes con IC mostraron efectos menos favorables
que los conseguidos con los IECA (Mazurek y Jessup, 2017, p.7). La combinacién de IECA y
ARA 11 no se recomienda porque puede causar hiperkalemia. Actualmente, existe una nueva
férmula medicamentosa, el LCZ696 que combina el Valsartan y el Sacubitril que ha demostrado

ser superior al uso de IECA en cuanto a los beneficios (Linarez y Silva, 2018, p.60).

Betabloqueadores.

Se ha documentado que los betabloqueadores administrados en asociacion con un IECA
reducen la morbimortalidad en pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida, también
se deben utilizar en pacientes con historia de infarto agudo al miocardio con FEVI reducida,
aungue estén asintomaticos y sin un diagnostico de IC, por su alto beneficio en la disminucion de
las tasas de mortalidad (Garcia et al., 2019, p. 5420). Sin embargo, no se aprueba su uso en
pacientes congestivos o con IC descompensada, se empiezan a dosis bajas y se van titulando hasta

la mayor dosis tolerada (Linarez y Silva, 2018, p.60).

Antagonistas de aldosterona.

La elevacion de los niveles de aldosterona produce efectos negativos sobre la estructura

vascular y del miocardio. Las guias actuales recomiendan el uso de antagonistas de aldosterona
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como espirinolactona o eplerenona, en pacientes que tengan una creatinina sérica menor de 2,5
mg/dL. Cuando se afiaden a la terapia con IECA, betablogueadores y diuréticos se alcanza una
reduccion del riesgo de mortalidad del 30% (Linarez y Silva, 2018, p.60). Se empieza a dosis bajas

y se deben monitorear los valores de potasio sérico y la funcion renal (Garcia et al., 2019, p. 5420).

Inhibidores de los Canales If.

La Ivabradina funciona inhibiendo los canales if en el nodo sinusal (por lo que solo se debe
usar en pacientes con un ritmo sinusal) de esta forma disminuye la frecuencia cardiaca y la
demanda de oxigeno por el miocardio. Los estudios acerca de su beneficio han demostrado una
reduccion de la mortalidad y de la necesidad de hospitalizaciones en los pacientes con insuficiencia

cardiaca con FEVI reducida (Linarez y Silva, 2018, p.60).

Hidralazina y Dinitrato de Isosorbide.

Esta opcion esta indicada en pacientes de raza negra con clases funcionales NYHA Il y
IV, en quienes reduce la mortalidad y el riesgo de hospitalizaciones en comparacion al uso de
terapia con IECAS, betabloqueadores y ARA 11 (Linarez y Silva, 2018, p.61).

Digoxina.

Este medicamento ha sido utilizado durante siglos en el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca, y se considera como tratamiento de eleccion en pacientes con IC con FEVI reducida que
tengan ritmo sinusal. Aunque estudios recientes indican que no tiene ningun beneficio en la
morbimortalidad de los pacientes, de hecho, se observé un aumento de esta en pacientes con
niveles de digoxina superiores a 0,8ng/ml, asi como en ancianos, mujeres y pacientes con falla
renal (Mazurek y Jessup, 2017, p. 9). En los pacientes con fibrilacion auricular los estudios
sugieren un aumento en el riesgo de muerte y hospitalizaciones, por lo que su uso se evita en

pacientes con esta patologia (Linarez y Silva, 2018, p.61).
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Terapia no farmacoldgica.
Desfibriladores Cardiovertidores Implantables.

Aunque existen farmacos que reducen la incidencia de muerte subita arritmica en la IC,
cuando en un paciente se producen episodios de arritmias ventriculares sostenidas, como la
fibrilacion ventricular, la cardioversion eléctrica es la Gnica opcion terapéutica. En los Gltimos
afos el uso de desfibriladores cardiovertidores implantables (DAI) se han estudiado en pacientes
con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida y han sido extremadamente exitosos para reducir el
riesgo de presentar arritmias ventriculares y muerte sibita cardiaca en estos pacientes. Su uso se
recomienda en pacientes con IC con clase funcional NYHA I1- 11l con FEVI reducida y bloqueo
de rama izquierda y en pacientes que han sufrido arritmia ventricular con inestabilidad
hemodindmica, que tengan un pronostico de vida mayor a 1 afio (Garcia et al., 2019, p. 5423). Se

contraindica en pacientes con QRS mayores a 130ms (Linarez y Silva, 2018, p.61).

Terapia de Resincronizacion Cardiaca.

Aproximadamente la mitad de los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida
desarrollan una enfermedad de conduccién, lo que provoca una disincronia eléctrica
comprometiendo aun mas la eficiencia ventricular (Mazurek y Jessup, 2017, p.11). La terapia de
resincronizacion cardiaca (TRC) se logra por medio de la implantacién de catéteres con electrodos
que estimulando en varios puntos del ventriculo izquierdo consiguen recuperar la sincronia de la
contraccion cardiaca. Se ha descrito que la TRC ha logrado beneficio en funcién ventricular la
calidad de vida y una reduccion de las hospitalizaciones por IC y de la mortalidad (Garcia et al.,
2019, p. 5423).

Parte del beneficio es porque los pacientes portaran con la TRC, un DAI y un sistema de
marcapasos que eviten episodios de muerte por arritmias. El beneficio del DAI es en pacientes con
clases funcionales NYHA 11 y 111, con esta modalidad de TRC-DAI se puede utilizar en clases
funcionales mas avanzadas (NYHA V). En pacientes con QRS menor a 130ms su uso podria ser
perjudicial, al igual que en pacientes con fibrilacion auricular o con infartos extensos. Su

utilizacion se indica en pacientes con IC con FEVI reducida que permanezcan sintomaticos a pesar
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de tratamiento a dosis maximas con IECAS, betabloqueadores y ARA Il, que tengan un ritmo
sinusal (Garcia et al., 2019, p. 5423).

Dispositivos de asistencia circulatoria mecanica.

Estos dispositivos se usan como un puente al manejo definitivo que seria el trasplante
cardiaco (Garcia et al., 2019, p. 5424), se indican en pacientes con IC con FEVI reducida, en
estadio D, con una clase funcional NYHA 1V, que permanezcan sintomaticos y que se hayan
agotado todos los recursos terapéuticos, teniendo en cuenta el prondstico de supervivencia del
paciente (como en el caso de shock cardiogénico post infarto agudo al miocardio, miocarditis
fulminante, I1C cronica descompensada sin éxito con tratamiento inotrépico, rechazo a 6rgano post
transplante cardiaco, etc). Entre ellos destacan el oxigenador por membrana extracorporea
(ECMO) que es un dispositivo de asistencia uni o biventricular de corta duracion en pacientes que
necesiten soporte circulatorio y respiratorio, mediante una canulacion percutanea o central, y el
Implella que aporta soporte circulatorio a corto plazo por medio de un dispositivo de implantacion
percutanea (Campos et al., 2019, p. 5241). En las figuras 4 y 5 se encuentran ejemplos de

algoritmos terapéuticos en IC.



Figura 4. Algoritmo Terapéutico de Insuficiencia Cardiaca.
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Figura 5. Algoritmo de atencién en un paciente con Insuficiencia Cardiaca Aguda.
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Insuficiencia Respiratoria

La funcidn principal del sistema respiratorio es el intercambio gaseoso, 0 sea administrar
02 captado en el ambiente y llevarlo a la sangre, y eliminar el diéxido de carbono, una alteracion
en esta funcidn provoca la aparicion de insuficiencia respiratoria (IR) ya que el sistema no puede
cumplir con las demandas metabdlicas del organismo. Esta alteracién puede deberse a varios
factores, ya que el correcto funcionamiento del aparato respiratorio no depende Unicamente de los
pulmones, en el intervienen el sistema nervioso central, los masculos de la pared toracica, y la
perfusion sanguinea (Gonzélez et al., 2018, p.3862). En la practica médica se habla de IR cuando
un paciente en reposo, alerta y respirando aire ambiente tiene valores alterados en los exdmenes
gasométricos, la presion arterial de O2 (PaO2) menor de 60 mm Hg, y esta puede estar 0 no
acompafiada de una alteracion de la presion arterial de CO2 (PaCO2) (Agustin, Carpio, Martinez
y Salvador, 2018, p.3870).

Epidemiologia

La insuficiencia respiratoria es una patologia compleja y multifactorial, es considerada un
problema de salud publica por su alta incidencia, ademas, de los altos costos generados a los
sistemas de salud. La incidencia de la IR varia dependiendo de la regién, en los Estados Unidos
afecta a unas 200 000 personas cada afo y resulta en aproximadamente 75 000 muertes anuales en
ese pais, este junto con Australia son los paises con mayores tasas de incidencia (Alvarez, Hidalgo
& Salazar, 2019, p.57). A nivel mundial la IR aguda representa el 10% de los ingresos a las
unidades de cuidados intensivos. En el afio 2016 se publicd el estudio LUNG-SAFE, que se realizd
en 50 paises con el fin de actualizar datos de incidencia y mortalidad por IR aguda en pacientes
criticamente enfermos, detectando una tasa de mortalidad hospitalaria del hasta el 60%, asi mismo
se demostrd que en los paises menos desarrollados existe un subdiagnoéstico (Brodie, Fan &
Slutsky, 2018).
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Etiologia

Las causas de IR son muy variadas y se clasifican segin los mecanismos de la funcion
respiratoria que se encuentren afectados y el tiempo de instauracion de la insuficiencia respiratoria.
De esta forma en el contexto de IR de instauracion cronica, si la alteracion se da por la disminucién
de la fraccién inspiratoria de oxigeno (FiO2) esto origina una disminucién de la PaO2, este
mecanismo sucede cuando se estd a grandes alturas, como en el caso del alpinismo. Si el
mecanismo alterado causa una hipoventilacion alveolar, en este caso se disminuye el volumen de
gas que llega a los alveolos por unidad de tiempo, desencadenando hipoxemia y aumento de la
PaCQOz2, este se presenta por patologias extrapulmonares, como la alteracion neuromuscular o

alteraciones en la pared toracica (Agustin et al., 2018, p.3872).

Si la alteracion se da en la relacién entre la ventilacion y perfusion de los pulmones, esta
se puede ver aumentada donde existe un mayor numero de unidades alveolares ventiladas que
perfundidas, como en la embolia pulmonar y el enfisema; o disminuida como en el caso del EPOC,
el asma y la neumonia, este es el mecanismo que se altera con més frecuencia. Otro mecanismo es
el efecto shunt, que se presenta cuando la sangre pasa de las cavidades derechas a las izquierdas
atravesando capilares que se encuentran en contacto con alveolos no perfundidos, lo que causa un
gran desequilibrio entre la ventilacion/ perfusion (V/Q). Clinicamente se puede observar el efecto
shunt en patologias con ocupacion alveolar como hemorragias alveolares, edema agudo de pulmon
0 neumonia, y en algunas cardiopatias, cortocircuitos portosistémicos o intrapulmonares, 0 en

fistulas 0 malformaciones pulmonares (Agustin et al., 2018, p.3872).

El mecanismo de difusion alveolocapilar también se puede afectar, normalmente la
difusion de los gases a través de la membrana alveolocapilar es un mecanismo pasivo, para esto
influye el tiempo de exposicion de los hematies en el capilar pulmonar. Este mecanismo ocasiona
hipoxemia con mas frecuencia durante el ejercicio, ya que este disminuye el tiempo de contacto
del hematie en el capilar por el aumento del gasto cardiaco, captando menor cantidad de oxigeno;
este se presenta en enfermedades que alteran la membrana, como las intersticiales (Agustin,
Carpio, Martinez y Salvador, 2018, p.3872).

En el escenario de insuficiencia respiratoria de instauracién aguda la situacién no es

diferente, existen muchas causas etioldgicas entre ellas sepsis, aspiracion, trauma, transfusiones
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de sangre, etc. Siendo la sepsis la causa mas frecuente de IR aguda, representando el 40% de los
casos, teniendo mayor riesgo los pacientes con sepsis de origen pulmonar, esta se encuentra
seguida por la neumonia, en estos pacientes es mas frecuente el desarrollo de IR cuando los
pacientes se encuentran hospitalizados y aunque desde el punto de vista del microorganismo causal
de neumonia los flngicos son menos frecuentes, tienen mayor riesgo de desarrollar IR. Otra causa
importante es la aspiracion del contenido gastrico, que es mas frecuente en antecedentes de
intoxicacidn por abuso de sustancias, pacientes con escala de coma de Glasgow baja al ingreso, el
trauma representa el 25% de los casos de IR aguda y son quienes tienen mejores tasas de
supervivencia, por ultimo las transfusiones sanguineas representan del 25 al 40% de los casos
(Barr, Htet, Kaku, Kuschner, Nguyen, Tutera & Paintal, 2019, p.2).

Clasificacion

En la préctica clinica la insuficiencia respiratoria se clasifica de acuerdo con el valor de los
gases arteriales, especificamente presion arterial de oxigeno (PaO2) y la presion arterial de didxido
de carbono (PaCQz2). De esta forma si la PaO2 es menor a 60 mmHg y la PaCO2 se encuentra
normal o baja, se denomina IR hipoxémica, tipo | o parcial, esta se asocia a una alteracion en la
relacion ventilacion/ perfusion y por trastornos de la difusion, esta es la forma mas comin de IR,
y la encontramos asociada a la mayoria de enfermedades respiratorias agudas como el edema
pulmonar, la neumonia o la hemorragia pulmonar. La IR hipercapnica, tipo Il o global se
caracteriza por una PaCO2 superior a 50mmHg, con una PaO2 menor a 60mmHg, se presenta en
trastornos de la VV/Q que son tan extensos que no logran compensarse, en esta se clasifican causas
como la sobredosis de drogas, enfermedades neuromusculares 0 anomalias de la pared torécica y

trastornos de las vias respiratorias como asma 0 EPOC (Murat & Pinsky, 2020, p.1).

Otra forma de clasificacion es segun el tiempo de instauracion y la condicion previa del
sistema respiratorio, asi se divide en IR aguda cuando la instauracion es rapida en un pulmon
previamente sano, por este corto tiempo no se pueden poner en marcha los mecanismos
compensatorios, por lo que se originan alteraciones en la oxigenacion y en el equilibrio acido-base.
Y en la IR cronica cuando la instauracion es progresiva dando tiempo a que actten los mecanismos
compensatorios renales, que consiguen regular el equilibrio acido base, aunque una IR cronica

también se puede agudizar, cuando aparece un evento agudo que descompensa la insuficiencia
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respiratoria. En la tabla nimero 9 se observa un resumen de las principales causas de IR cronica,

con sus respectivos mecanismos y en la figura nimero 6 se presenta un algoritmo con las

principales causas etioldgicas de IR aguda segun el mecanismo de funcion respiratoria afectado

(Gonzélez et al.

, 2018, p.3862).

Tabla 9. Resumen de las principales causas de la IR cronica y su fisiopatologia.

cuerpos carotideos

Gradiente
Causa Enfermedades Fisiopatologia Alveolo
principal arterial
AaPO2
Alteracion de la via EPOC Alteracion V/Q | Muy alto
aerea ASMA
Bronquiectasias
Fibrosis quistica
Alteracion  de  la  Fibrosis pulmonar | Alteracion V/Q @ Muy alto
Insuficiencia | estructura pulmonar de cualquier |y alteracion
Respiratoria etiologia difusion
cronica Alteracion  de  la | Hipertension Alteracion V/Q | Muy alto
parcial circulacion pulmonar | pulmonar
PaO2 < 60y Tromboembolismo
PaCO2 < 45 pulmonar crénico
Ocupacion alveolar Neumonia Efecto shunt Alto
Atelectasia
Cortocircuito izquierda | Malformaciones Efecto shunt Alto
a derecha arteriovenosas
Cardiopatias
Congénitas
Disminucion de la | Grandes alturas Disminucion de | Normal
fraccion inspirada de la FiO2
oxigeno
Alteracion del control | Sindrome de | Hipoventilacion | Normal
de la respiracion hipoventilacion,
obesidad
Insuficiencia Hipoventilacion
Respiratoria alveolar primaria
crénica Farmacos sedantes
global PaO2 Alteracion de
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< 60 vy
PaCO2 > 45 @ Alteraciones Distrofia muscular | Hipoventilacion | Normal
neuromusculares Esclerosis Lateral
Amiotrofica
Sindrome Guillain
Barré
Alteraciones de la | Cifoescoliosis Hipoventilacion | Normal
pared torécica Toracoplastia

Patologia pleural

Nota: Agustin et al., 2018, p.3871.

Figura6. Principales causas de IR aguda, segin mecanismo de funcién respiratoria alterado.
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Depresion en el centro Hipoventilacion asociada a Corrige con la administracidn Disminucion de la 0,
respiratorio otro mecanismo de 0, al 100 % inspirada:
Enfermedad neuromuscular I Grandes alturas
Hipoventilacion alvec|ar Disminucion de la Fi0,
central inspirada
Alteracian de la V/Q: Shunt
EFID Atelectasia
Enfermedad de las vias aéreas Neumonia
{asma, EPOC) EAP
Enfermedad vascular Shuntintracardiaco
pulmonar

Nota: Gonzélez et al., 2018, p.3865. EAP: edema agudo de pulmén; EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa;
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crdnica; FiO2: fraccion inspirada de oxigeno; gradiente A-a: gradiente
alvéolo-arterial de oxigeno; O2: oxigeno; PaCO2: presion arterial de didxido de carbono; PaO2: presion arterial de
oxigeno.
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Fisiopatologia

Fisiologicamente, la respiracion involucra tres procesos, traspaso de oxigeno del alveolo a
la sangre para oxigenarla, el transporte de la sangre oxigenada hacia los tejidos y la eliminacién
del CO2. Luego de que el O2 ingresa a la sangre a través de las unidades alveolo-capilares se une
a la hemoglobina, la cantidad de O2 que se une a la hemoglobina depende de la PaO2 (Murat y
Pinsky, 2018, pp. 1-2). Como se detall6 en el apartado de la etiologia, la insuficiencia respiratoria
no es una entidad Unica, es un sindrome que puede surgir de una alteracion de cualquiera de los
componentes del sistema respiratorio (vias respiratorias, alveolos, sistema nervioso central y
periférico, musculos respiratorios y pared torécica), y se divide en los cinco mecanismos
etiopatogénicos, la disminucién de la fraccion inspirada de oxigeno, la hipoventilacion alveolar,
la alteracion de la relacion V/Q, el efecto shunt y la disminucion de la difusion alveolocapilar
(Gonzalez et al., 2018, p.3863). Los cuales se dividen segun sus caracteristicas gasométricas en la
tabla 10.

Tabla 10. Caracteristicas gasométricas de los mecanismos fisiopatoldgicos de la IR.

Mecanismo Pa0O?2 PaCO2 AaPO2 Mejora con O2
Disminucién de la PiO2 Baja  Baja Normal Si
Hipoventilacién alveolar Baja  Alta Normal Si

Alteracion de la V/Q Baja  Normal oalta Alta Si
Cortocircuito derecha aizquierda Baja  Baja Normal o alta No
Alteracion de la difusion Baja  Baja Alta Si

Nota: Gonzélez et al., 2018, p.3863.

Mecanismos Fisiopatoldgicos.
Disminucion de la fraccion inspirada de oxigeno.

La fraccion inspirada de oxigeno o FiO2 es un gran determinante tanto de la presion
alveolar de oxigeno como con la presion arterial de oxigeno, lo que se explica por las siguientes
ecuaciones: 1) PAO2 = PiO2 — PACO2/R (la presién alveolar de oxigeno es igual a la presion
inspirada de oxigeno, menos la presion alveolar de didxido de carbono, dividido entre “R”, que es
un parametro que refleja la relacion entre la produccion de CO2 y el consumo de 02, su valor es
0.8). 2) PiO2= FiO2 x (Patm - PH20) (la presion inspirada de oxigeno es igual a la fraccion
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inspirada de oxigeno, multiplicada por la resta de la presion atmosférica menos la presion parcial
de agua) (Gonzélez et al., 2018, pp.3863-3864).

Lo que demuestra que una disminucion de la PiO2 lleva a una disminucion de la PAO2 y
a su vez a la disminucion de la PaO2. Este mecanismo es el principal frente a causas como cuando
se respira a grandes alturas, por la disminucion de la presion barométrica y de la presion parcial
de oxigeno en el aire ambiente, lo que disminuye la PAO2 y la PaO2. La otra causa es la
intoxicacidn por gases toxicos como el mondxido de carbono o metano. En ambos escenarios el
gradiente alveolo arterial de oxigeno (AaPO2), en estos casos también se puede presentar
hipocapnia, porque la caida de la PaO2 se asocia con una hiperventilacion alveolar (Gonzélez et
al., 2018, p.3864).

Hipoventilacion Alveolar.

La ventilacion alveolar corresponde al intercambio de gases entre los alveolos y el aire
ambiente, osea la introduccion de O2 al organismo y la eliminacion del CO2 al exterior. La
ventilacion alveolar corresponde a la relacién volumen minuto (VE) menos volumen espacio
muerto (VD) (VA= VE - VD), la mayoria de las causas que generan hipoventilacion alveolar es
debido a una disminucidon del volumen minuto. Otro dato importante es que la presion arterial de
dioxido de carbono (PaCO2) depende de la ventilacion alveolar, porque como lo define la siguiente
ecuacion: PaCO2= (VCO2/VA) x K, es el resultado de la division de la produccion de CO2 entre
la ventilacién alveolar en un minuto, dividido entre la constante K que tiene un valor de 0,863. De
esta forma la hipoventilacion alveolar aumenta la PaCO2 que es proporcional a la disminucion de
la VA. Este mecanismo causa hipoxemia y siempre se acompafia de hipercapnia y de reduccién
del VE. En este caso el AaPO2 es normal y si se incrementa la FiO2 se puede corregir la hipoxemia
(Gonzalez et al., 2018, p.3864).

Alteracion de la Ventilacién/ Perfusion.

Este es el mecanismo principal de hipoxemia. En condiciones normales la relacion V/Q
deberia ser igual a 1, teniendo zonas igualmente ventiladas y perfundidas, sin embargo, esto no se

cumple aun en los pulmones sanos, no todos los alveolos se ventilan y se perfunden perfectamente,
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haciendo que el intercambio gaseoso no sea adecuado. De esta forma aparece el espacio muerto
alveolar, cuando hay zonas bien ventiladas, pero poco perfundidas. Al principio la compensacion
por parte de las unidades alveolares que funcionan con normalidad, hace que la presion parcial de
dioxido de carbono no aumente y se puede corregir con la administracién de O2 (Gonzélez et al.,
2018, p.3864).

Cortocircuito de derecha a izquierda.

Debido a la alteracién en la distensibilidad del pulmén se da un desbalance entre la
ventilacion y la perfusidn, tipo cortocircuito, por lo que la sangre llega a las arterias sin oxigenarse
(Gonzalez et al., 2018, p.3864). La fraccién de sangre no oxigenada puede llegar a ser hasta del
50% (Alvarez, Hidalgo & Salazar, 2019, p.58). Ademas, se presenta un aumento del AaPO2 sin
la presencia de hipercapnia y no se puede corregir con la administracion de O2 (Gonzalez et al.,
2018, p.3864). Existe un fendmeno de cortocircuito fisioldgico se presume es menos del 5% del
gasto cardiaco, este se debe al flujo sanguineo que circula por las arterias bronquiales y por el
sistema de Tebesio (Agustin et al., 2018, p.3872).

Alteracion de la Difusién.

Existe una alteracion en el paso del oxigeno desde el alveolo al capilar, por alguna etiologia
que cause inflamaciéon o efecto de ocupacion en el alveolo, obstaculizando el intercambio
adecuado de gases. La hipoxemia en estas enfermedades aparece mas en el ejercicio por el aumento
de gasto cardiaco que hace que la sangre fluya con mayor rapidez a su paso por el pulmén
significando un menor tiempo de oxigenacion, de la misma. Generalmente, este mecanismo
ocasiona elevacion del gradiente AaPO2 y se acompafia de hipocapnia (Gonzalez et al., 2018,
p.3864).

Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda.

Este sindrome representa uno de los escenarios mas criticos de IR, es el resultado de la
interaccion de varios mediadores inflamatorios que causan dafio alveolar difuso (DAD) y aumento

de la permeabilidad capilar (McCormack & Tolhust, 2017, p.162). Secundario al estimulo del
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sindrome se origina una destruccién de la barrera epitelio — intersticial - endotelial del plasma por
lo que las proteinas y el contenido celular invaden el intersticio y el espacio alveolar, arrastrando
los productos de la inflacion que se producen por la activacion de citocinas y la liberacion de
mediadores proinflamatorios como el factor de necrosis tumoral (TNF o) y las interleucinas IL-1
e IL-6. Ademas, por la interaccion del surfactante con el exudado se produce una alteracion de la
tension superficial de los alveolos y el posterior colapso de estos. De esta forma el pulmén reduce
su distensibilidad y se presenta una alteracion en la ventilacion- perfusion tipo shunt (Alvarez et
al., 2019, p.58).

En el sindrome de dificultad respiratoria aguda reconocen tres fases: la aguda o exudativa
que se caracteriza por una hipoxemia marcada y reduccion la capacidad de distencién de los
pulmones por la ocupacion de los alveolos por liquido, ademas, hay una vasoconstriccion en las
zonas no ventiladas, formacion de trombos microvasculares y aumento de la presion de la arteria
pulmonar y de la postcarga den ventriculo derecho, esta se puede resolver completamente o
avanzar a la fase proliferativa, La fase proliferativa ocurre a partir del quinto dia y tiene una
hipoxemia mas marcada, aumento del espacio muerto y se reduce ain mas la distensibilidad
pulmonar por la fibroproliferacion. Y la fase fibrotica o cronica que se caracteriza por fibrosis
generalizada y remodelacion a nivel pulmonar que puede ser irreversible (McCormack & Tolhust,
2017, p.162).

Factores de Riesgo

Los principales factores de riesgo para desarrollar sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda son la neumonia y el shock, generalmente estos factores se dividen en los directos o
pulmonares donde con mayor frecuencia se presenta la neumonia, aspiracion de contenido
gastrico, el trauma de torax, en esta categoria también se encuentra el uso de ventilacion mecanica
con presiones 0 volumenes corrientes elevados, porque aumentan los mecanismos
proinflamatorios. Entre los factores de riesgo extrapulmonares o indirectos encontramos shock,
sepsis, trauma grave, lesion cerebral aguda, transfusiones, pancreatitis aguda, embolia grasa, etc
(Guerra, Rosero, Santo & Sayas, 2020, pp.90-91). Dado que la insuficiencia respiratoria no se
desarrolla en la mayoria de los pacientes con los factores de riesgo, se sugiere la presencia de

factores genéticos involucrados (Alvarez et al., 2019, p.57).



63

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la IR provienen tanto de la patologia de base como de la
sintomatologia que se deriva de la hipoxemia y la hipercapnia, las que se enlistan en la tabla 11.
La disnea figura como el sintoma principal en la IR, y dentro de los signos la cianosis que se
presenta cuando la PaO2 es menor a 40-50mmHg. Las manifestaciones clinicas se dividen entre
las causadas por hipoxemia y las que se generan a partir de hipercapnia mantenida (Gonzélez et
al., 2018, p.3864).

Manifestaciones derivadas de la hipoxemia.

Las manifestaciones ocasionadas por la hipoxemia se asocian principalmente con
trastornos del sistema nervioso central (somnolencia, disminucion de la capacidad intelectual,
coma, muerte subita) y del sistema cardiovascular (taquicardia, hipertension arterial, y a medida
que la hipoxemia avanza aparece bradicardia, depresion del miocardio y finalmente shock
cardiogénico). Entre los signos ocasionados por la hipoxia se encuentra la cianosis que aparece
cuando la desoxihemoglobina o hemoglobina reducida arterial, es superior a 5g/dl o cuando la
PaO?2 es inferior a 40-50mmHg (Gonzélez et al., 2018, p.3865).

En el contexto insuficiencia respiratoria cronica el sintoma mas frecuente es la disnea, por
el aumento de la frecuencia respiratoria que se realiza para tratar de compensar la hipoxemia. Otras
manifestaciones frecuentes son la hipertension pulmonar que se genera a partir de la
vasoconstriccién pulmonar mantenida, a la larga va a causar cor pulmonale cronico y clinica de
insuficiencia cardiaca, ademas, poliglobulia que aumenta el riesgo de eventos tromboembdlicos.
Una manifestacion tardia es la cianosis, y a nivel cardiovascular lo mas frecuente es la taquicardia
que se desencadena de la necesidad de aumentar el gasto cardiaco. La hipoxemia mantenida va a
ocasionar disfuncion a nivel organico, como higado, rifién y cerebro, la alteracion nivel cerebral
puede producir trastornos neuroldgicos como agitacion, ansiedad y temblores (Agustin etal., 2018,
pp.3872-3873).
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Manifestaciones derivadas de la hipercapnia.

En la hipercapnia también predominan los trastornos del SNC como la desorientacion,
somnolencia, obnubilacion o coma. En las manifestaciones vasculares se puede desarrollar
vasoconstriccion secundaria a la activacion del sistema simpatico y vasodilatacion por los efectos
de la acumulaciéon de CO2 a nivel local, provocando taquicardia y sudoracion (Gonzélez et al.,
2018, pp.3865-3866). En pacientes con IR cronica la cefalea es una de las manifestaciones mas
frecuentes, producida por la vasodilatacion cerebral, ademés la encefalopatia puede causar

manifestaciones iniciales como obnubilacidn, flapping (temblor fino), desorientacién o confusion

y en enfermedad mas avanzada coma hipercapnico (Agustin et al., 2018, p. 3873).

Tabla 11. Manifestaciones clinicas de la Insuficiencia Respiratoria.

SIGNOS Y SINTOMAS IR AGUDA

Relacionados con hipoxemia

Relacionados con hipercapnia

e Somnolencia
e Convulsiones
e Coma

e Disnea Desorientacion
e Taquipnea Somnolencia

e Cianosis Letargia

e Diaforesis Cefalea

e Taquicardia/Bradicardia Temblor

e Hipertension/ Hipotensién Asterixis

e Incordinacion motora Coma

SIGNOS Y SINTOMAS IR CRONICA

Relacionados con hipoxemia

Relacionados con hipercapnia

alteraciones del SNC
e Alteraciones en cualquier 6rgano

e Disnea Somnolencia

e Hipertension arterial pulmonar Cefalea

e Taquipnea Flapping (Asterixis)

e Poliglobulia Temblor y desorientacion
e Cianosis Coma

e Taquiarritmias

e Ansiedad, agitacion y  otras

Nota: Modificado de Gonzélez et al., 2018, p.3865 y Agustin et al., 2018, p. 3872.
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Diagnostico

Ante la sospecha de insuficiencia IR o crdnica, sustentada por la historia clinica y examen
fisico su diagndstico se confirma con el analisis de gases arteriales. Para esto una anamnesis
completa es fundamental, se debe de indagar sobre antecedentes personales de asma, EPOC,
cardiopatias, enfermedades neuromusculares, etc. También se debe buscar causas desencadenantes
como clinica de sepsis, inmovilizacién, traumas, intervenciones quirdrgicas recientes, etc. En el
examen fisico hay que buscar los signos de gravedad de la IR (taquicardia, taquipnea, inestabilidad
hemodinamica, uso de musculatura accesoria, diaforesis, confusion y/o agitacion, estridor,
sibilancias crépitos, etc). Entre los estudios complementarios que se realizan esta la radiografia de
torax, que es esencial a la hora de establecer el diagnéstico, ademas, se debe realizar un
electrocardiograma para evaluar la posibilidad de causas cardiacas de insuficiencia respiratoria
(Gonzalez et al., 2018, p.3866).

Pruebas Complementarias.
Oximetria de pulso o Pulsioximetria.

Este es un método evalla de forma rapida y continua la saturaciéon de oxigeno (Sat 02)
basado en espectrofotometria (Falcone et al., 2018. pp.3903-3904), con la gran ventaja de no ser
un método invasivo, debido a esto en la practica clinica es considerado como el quinto signo vital.
En condiciones normales una Sat O2 del 90% corresponde a una PaO2 de 60mmHg. Pero, también
tiene sus limitaciones, como que no es capaz de detectar hiperoxemia, tampoco evalua la
ventilacion porque no mide la PaCO2 ni la PaO2. Ademas, la oximetria de pulso puede estar sujeta
a fuentes de error que llevan a una inexactitud de la medicion, las cuales se observan en la tabla
12, es importante conocer estas fuentes con el fin de llegar a una mejor interpretacion (Gonzélez
etal., 2018, p.3866).



66

Tabla 12. Principales causas de error en la oximetria de pulso.

Sat O2 falsamente normal Metahemoblobina
Carboxihemoglobina
Niveles elevados de hemoglobina glicosilada
Luz ambiental

Sat 02 falsamente disminuida  Metahemoglobina
Sulfohemoglobina
Anemia grave
Congestion venosa
Ufas pintadas
Piel pigmentada
Luz ambiental

Forma inadecuada de laonda  Hipoperfusion
Hipotermia
Piel pigmentada

Mala posicion del pulsioximetro
Nota: Modificada de Gonzélez et al., 2018, p.3866.

Estudios de laboratorio.

Entre los estudios de laboratorio esenciales se encuentran los gases arteriales, que es
considerado el estandar de oro (Falcone et al., 2018. p.3904), ya que ayudan primero a confirmar
el diagndstico y luego a distinguir entre un escenario agudo o crénico de la enfermedad, ademas
de la realidad del equilibrio acido base, ya que determina la PaO2, PaCO2, saturacion de oxigeno
(SatO2), el pH y la concentracion de bicarbonato (HCO3). Ademas, se realiza un recuento
sanguineo completo que podria revelar la presencia concomitante de anemia o policitemia.
También se solicita un panel de quimica sanguinea, pruebas de funcion tiroideas, hepaticas y
renales, electrolitos, troponinas, entre otras, con el fin de buscar tanto posibles patologias causales

de la insuficiencia respiratoria, como complicaciones, de la misma (Gonzélez et al., 2018, p.3866).
Estudios de Imagen.
Radiografia de Térax.

Esta es una prueba considerada imprescindible a la hora del diagnostico de la enfermedad

de fondo causante de IR. Si la radiografia es normal la causa etiologica de IR puede deberse a una
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enfermedad obstructiva de la via aérea que se encuentre agudizada como EPOC, a un shunt de
derecha a izquierda como en el caso de infarto agudo al miocardio o un tromboembolismo
pulmonar (TEP). Si existe una opacidad difusa se debe pensar en edema agudo de pulmon,
sindrome de dificultad respiratoria aguda, inhalacién de tdxicos, etc. En el caso de opacidad
localizada la neumonia es la etiologia mas frecuente (Falcone et al., 2018, p.3904). En la tabla 13
se clasifican las principales etiologias de IR segun el patrén encontrado en la radiografia de torax.

En las figuras 6 y 7 se observan radiografias de pacientes con insuficiencia respiratoria.

Tabla 13. Etiologia de la IR Aguda, en funcién de los patrones radioldgicos.

Crisis asmatica

EPOC agudizada

Tromboembolismo Pulmonar
Radiografia normal Enfermedades neuromusculares

Enfermedades de la caja toracica

Depresores del SNC

Inhalacion de humos

Shunt intrapulmonar

Neumonia
Radiografia con opacidad Atelectasia
localizada Aspiracion

Infarto pulmonar
Hemorragia localizada
Edema agudo de pulmdn carcinogénico
Sindrome de dificultad respiratoria aguda
Radiografia con opacidad difusa  Neumonitis
Hemorragia alveolar difusa
Enfermedades intersticiales difusas
Laringitis carcinomatosa
Neumotdrax
Patologia extraparenquimatosa  Derrame pleural
Fracturas costales

Deformidades de la caja toracica
Nota: Modificada de Gonzalez et al., 2018, p.3867.
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Figura 7. Radiografia de paciente con Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda.

Nota: Murat y Pinsky, 2018, p. 9. Infiltrados de espacio aéreo bilateral en la radiografia de torax secundarios a

sindrome de dificultad respiratoria aguda que resultd en insuficiencia respiratoria

Figura 8. Radiografia de paciente con Insuficiencia Respiratoria.

Nota: Murat y Pinsky, 2018, p. 10. La neumonia extensa del pulmén izquierdo provoco insuficiencia respiratoria; el

mecanismo de la hipoxia es la derivacion intrapulmonar.
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Tomografia computarizada (TC) de torax.

Este estudio combina imagenes de rayos X, tomadas desde diferentes &ngulos dando vistas
transversales de los 6rganos internos (Guerra et al., 2020, p. 91). La TC de torax permite identificar
con una mejor precision las anormalidades detectadas en la radiografia. Ademas, una angiografia
con TC multidetectores de alta precision, es la prueba de eleccion para visualizar la vasculatura
pulmonar en los pacientes con insuficiencia respiratoria que tengan sospecha clinica de TEP
(Gonzalez et al., 2018, pp.3866-3867). La TC es muy Util en pacientes con patologias pulmonares,
pero en el caso de pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda llevarlo a un escaneo
puede aumentar la necesidad de soporte ventilatorio posteriormente (McCormack & Tolhust, 2017,
p.162). En la figura 9 se presenta la TC y la radiografia tipica de un paciente con sindrome de

dificultad respiratoria aguda.

Figura 9. Radiografia de paciente con Insuficiencia Respiratoria.

Nota: Alvarez, Hidalgo, & Salazar, 2019, p.59. Estudios de imagenes tipicos de SDRA con opacidades bilaterales y
zonas pulmonares funcionantes. La imagen de la izquierda corresponde a una radiografia de torax anteroposterior
portétil de un paciente masculino de 28 afios que se presentd con insuficiencia respiratoria aguda, infiltrados difusos
en ambos campos pulmonares e indice respiratorio en 92. La imagen de la derecha muestra una tomografia de térax
del mismo paciente que evidencia infiltrados reticulo intersticiales difusos y simétricos. Tomadas de la Unidad de

Cuidados Intensivos, Hospital México, Costa Rica 2018.
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Ecografia de torax.

Desde hace algunos afios se ha incrementado el uso de ecografia de térax en la orientacion
diagnostica de la insuficiencia respiratoria, ya es que es una prueba muy accesible, rapida, no
invasiva y econémica. En el afio 2008, Lichtenstein et al., publicaron el protocolo Bedside Lung
Ultrasound in Emergency (BLEU), te tiene una utilidad del 90,5% en la identificacion de
patologias de fondo, basados en signos ecograficos. En el caso de derrame pleural se pueden
encontrar el signo del limite irregular, el signo de sinusoide o el signo del plancton que indica
exudado o hemotérax. En la atelectasia un signo caracteristico es el de la medusa y en el edema
pulmonar el patron B o el signo del punto pulmonar. En la neumonia es clasico la broncograma

aéreo dinamico (Gonzalez et al., 2018, p.3867).

Otras pruebas complementarias.

El electrocardiograma es un método que se utiliza por su gran accesibilidad, ademas no es
un método invasivo y es sumamente practico en la basqueda de etiologias de origen cardiaco de la
insuficiencia respiratoria, como la cardiopatia isquémica, las arritmias, bloqueos de rama,
tromboembolismo pulmonar, hipertrofia de cavidades derechas, etc. Otras pruebas que se realizan
en el escenario de IR son: el dimero D o una angio-tomografia computarizada ante la sospecha de
un TEP, el ecocardiograma si hay sospecha de cardiopatias, si el paciente tiene clinica de sepsis se
realizan cultivos y estudios de laboratorio de procalcitonina y de proteina C reactiva (Falcone et
al., 2018. p.3904).

Pruebas de funcién pulmonar.

Estas pruebas no se realizan rutinariamente en pacientes con sospecha de insuficiencia
respiratoria aguda, pero si se utilizan en la evaluacion de la insuficiencia respiratoria crénica
(Murat y Pinsky, 2018, p. 11), parte de estos estudios son la espirometria, la prueba
broncodilatadora positiva, la determinacion de los volimenes estaticos y resistencias pulmonares,
la transferencia de monoxido de carbono por respiracion Unica, estudio de presiones respiratorias
méaximas, las pruebas de ejercicio cardiopulmonar y la polisomnografia respiratoria (Agustin et
al., 2018, pp. 3875, 3877).
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La espirometria es la prueba de funcién pulmonar con mayor accesibilidad y utilidad. Este
estudio incluye la medicion de los valores del volumen espiratorio forzado en el primer segundo o
FEV1y de la capacidad vital forzada o FVC. Si el parametro entre estos dos valores (FEV1/FVC)
es menor de 70, significa que hay una alteracion obstructiva de la ventilacién. Si el valor del FVC
esta por debajo del limite inferior y la relacion FEV1/FVC esta aumentada, es sugestivo de una
alteracion ventilatoria restrictiva, esta se confirma si hay una reduccién de la capacidad pulmonar
total (TLC) (Agustin et al., 2018, p. 3875).

Otra prueba muy util es la prueba broncodilatadora positiva, en la que se utilizan farmacos
broncodilatadores y luego se evalUa la respuesta con una espirometria, con el fin de diferenciar
entre pacientes con hiperreactividad bronquial, en los cuales la prueba tendria una mejoria de la
FEV1 mayor del 12% y/o 200ml. Si el paciente tiene un antecedente de enfermedad obstructiva y
tras la prueba broncodilatadora presenta una mejoria del FEV1 mayor de 400ml y de 15%, pero la
relacion FEV1/ FVC sigue siendo menor al limite inferior normal, se debe pensar en que el
paciente presente un fenotipo mixto (Agustin et al., 2018, p. 3875).

Es importante determinar el volumen residual (RV), la capacidad residual funcional (FRC),
la capacidad pulmonar total (TLC) y la medicion de las resistencias de las vias aéreas, valores que
no se puede medir mediante una espirometria. Los estudios méas utilizados para realizar estas
determinaciones son la dilucion de helio y lavado de nitrogeno y la pletismografia corporal. Segun
el valor de los voliumenes pulmonares existen dos patrones patoldgicos, la restriccion en la que la
capacidad funcional total es inferior al 80% Yy la hiperinflacion en la que la capacidad residual
funcional es superior al 120% (Agustin et al., 2018, p. 3875).

Ante un escenario agudo siempre se debe tener en cuenta, para el diagnostico de este
sindrome se utilizan escalas de criterios diagnosticos. EI Consenso de la Conferencia Americana-
Europea (AECC) expuso una lista de criterios en donde el principal era la presencia de hipoxemia
grave segun la relacion PaO2/FiO2 con un valor menor a 200mmHg, ademas, de cambios
radiograficos, y la ausencia de hipertension de la auricula izquierda y de insuficiencia ventricular,
pero los estudios indicaban que no era eficaz y habia muchos casos subdiagnosticados. En el 2012
se crean los criterios de Berlin modificando los de AECC incluyendo variables como el nivel de

la presion positiva al final de cada respiracion (PPFE) y el origen del edema (Carrillo, C., Carrillo,
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R., Medveczky, & Sanchez, 2018, pp. 595, 598). En las tablas 14 y 15 se encuentran los criterios

de AECC y Berlin respectivamente y en la tabla 16 se comparan ambas escalas.

Tabla 14. Criterios de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria aguda segun AECC.

Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda

Lesion Pulmonar Aguda

Tiempo Agudo Agudo
Relacion Menos de 300 mmHg pero mas de Menos de 200 mmHg
PaO2/Fio2 200 mmHg
Radiografia de Infiltrados bilaterales Infiltrados bilaterales
Torax
Presion de Menos de 18 mmHg o sin evidencia Menos de 18 mmHg o sin evidencia
enclavamiento  de hipertension de auricula izquierda de  hipertension  de  auricula
pulmonar izquierda

Nota: Modificada de Carrillo et al., 2018, p. 597.

Tabla 15. Criterios Berlin para el diagnostico de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria
Aguda.

Leve Moderada Grave
Hipoxemia PaO2/FiO2 | 200-300 mmHg con | Menos de 200 | Menos de 100
PEEP/CPAP igual o | mmHg pero mas de | mmHg con
mas de 5cm H20 100 mmHg con | PEEP/CPAP igual o
PEEP/CPAP igual o | mas de 5cm H20
mas de 5cm H20

Tiempo de inicio

Una semana después del factor desencadenante, nuevo evento o

deterioro respiratorio

Radiografia o TC de
térax

Opacidades bilaterales que no se explican por derrame, atelectasias

lobares o nédulos

Origen del edema

No hay explicacion completa por insuficiencia cardiaca o

sobrecarga de liquidos.

Nota: Modificada de Carrillo et al., 2018, p. 598.
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Tabla 16. Criterios de diagnosticos de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.

AECC 1992-1994
Lesion pulmonar aguda: Pa/FiO2 menor o
igual a 300mmHg

Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda:
Pa/FiO2 menor o igual a 200mmHg

Nota: Modificada de Carrillo et al., 2018, p. 595.

Algoritmo diagnostico.

BERLIN 2011
Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
leve: Pa/FiO2 menor o igual a 300mmHg pero
mayor a 200 mmHg PEEP/CPAP mayor o
igual a 5cm H20
Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
moderado: Pa/FiO2 menor o igual a 200mmHg
pero mayor a 100 mmHg PEEP/CPAP mayor
o0 igual a 5cm H20
Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
grave: Pa/Fi02 menor a 100mmHg
PEEP/CPAP mayor o igual a 5cm H20

Para realizar un diagndstico lo mas importante es una prueba gasométrica, con valores de

PaO2 menor de 60mmHg y de PaCO2 menor de 45mmHg respirando aire ambiente, seguido de

una radiografia de torax y el uso de otras pruebas complementarias para buscar la etiologia de

fondo (Agustin et al., 2018, p. 3875). Los algoritmos diagnosticos varian dependiendo del

escenario en el que nos encontremos, ya sea el departamento de urgencias ante un evento agudo o

en la consulta externa para un evento crénico, en la figura 10 se representa un algoritmo de

insuficiencia respiratoria y la figura 11 el algoritmo diagndstico de una insuficiencia respiratoria

cronica.
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Figura 10. Algoritmo diagnostico de insuficiencia respiratoria aguda.

Sospecha de insuficiencia respiratoria aguda

‘ Gasometria arterial | | Signos de alarma ‘

Hipoxemia aislada | | Hipoxemia + hipercapnia ‘ II'

¢Se corrige con Iniciar medidas
i i 1 0 0
CAFIEC Hipoventilacign Hipoventilacidn generales Laringoscopia Valorar VMNI y
aislada; + alteracion de RCPAIOT + VMI
enfermedades ViQ: EPOC
neuromusculares, Tratamiento Retirar cuerpo
S No depresion del dirigido a axirafio
T rEhgr +/- adrenalina
respiratorio +/- corticoides
Alteracion V/Q Shunt {E.?P, +{- traquenstomia
(EPOC, asma, neumania,
enfermedad atelectasia)
intersticial)

Nota: Falcone et al., 2018. p.3905. EAP: edema agudo de pulmén; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica;
IOT: intubacién orotraqueal; RCP: reanimacion cardiopulmonar; VMNI: ventilacién mecanica no invasiva; V/Q:

cociente ventilacion/perfusion
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Figura 11. Algoritmo diagnostico de insuficiencia respiratoria crénica.
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Nota: Agustin et al., 2018, p. 3876. Angio-TC: tomografia axial computarizada de arterias pulmonares; DLCO:
difusién de mondxido de carbono; EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa; EPOC: enfermedad pulmonar
obstructiva cronica; FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada; LIN:
limite inferior de la normalidad; PEM: presion espiratoria maxima; PIM: presion inspiratoria maxima; SNIFF: presion
inspiratoria nasal; TC de térax: tomografia axial computarizada de térax; Test BD: test broncodilatador; TLC:
capacidad pulmonar total.
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Complicaciones

Tanto la IR aguda como la IR crénica pueden presentar complicaciones. La IR aguda
presenta complicaciones pulmonares como embolia pulmonar, barotrauma, fibrosis pulmonar,
ademas pueden desarrollar neumonia nosocomial, aparte de la neumonia se pueden presentar
infecciones del tracto urinario y sepsis relacionada con catéteres. Ademas, se presentan
complicaciones a nivel cardiovascular como hipotensién, gasto cardiaco reducido, arritmia,
endocarditis o infarto agudo al miocardio, estas complicaciones se relacionan con la presencia de
enfermedades subyacentes, la ventilacion mecénica o el uso de catéteres de arteria pulmonar. Las
complicaciones gastrointestinales son hemorragia, distension géastrica, ileo, diarrea,

neumoperitoneo y comunmente ulceras por estrés (Murat y Pinsky, 2018, p. 7).

También son comunes en pacientes criticos con IR aguda descompensada el desarrollo de
insuficiencia renal aguda (por la hipoperfusion renal y el uso de farmacos nefrotoxicos) y
alteraciones electroliticas y del equilibrio acido-base. La mayoria de estas complicaciones
conllevan un mal pronéstico y aumento del riesgo de mortalidad en los pacientes (Murat y Pinsky,
2018, p. 7). En pacientes con IR cronica la complicacion mas comun es hipertension pulmonar,
insuficiencia cardiaca derecha, policitemia secundaria y/o sindrome de hiperviscosidad,

desnutricion y caquexia (Agustin et al., 2018, pp. 3874-3875).

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es asegurar la oxigenacion, garantizar la via aérea y
localizar y tratar la enfermedad de fondo (Gonzélez et al., 2018, p.3867). Las medidas generales
son reposo con elevacion de la cabecera de la cama entre 45 y 90 grados, l0s signos vitales v el
trazo electrocardiografico se deben de monitorizar continuamente, se deben de aspirar secreciones
para mantener la permeabilidad de la via aérea y evaluar la necesidad de colocacion de oxigenacion
ya sea no invasiva como la colocacion de canulas nasofaringeas o invasiva como la ventilacion
mecanica, ademas de considerar el ingreso del paciente a una unidad de cuidados intensivos. Otras
medidas con la nutricion (enteral de preferencia), evitar uso de farmacos depresores de la
respiracion como opioides, administrar profilaxis tromboembdlica y para Ulceras por estrés
(Falcone et al., 2018. p.3905).
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Oxigenoterapia.

La oxigenoterapia es parte fundamental del tratamiento tanto de la insuficiencia respiratoria
aguda como cronica (Garcia, Mangasa, Villasantea & Vives, 2018, p.3881). Esta medida consiste
en la administracién via inhalatoria de oxigeno al paciente, en concentraciones mayores a las del
aire ambiente hasta conseguir una PaO2 mayor a 60mmHg para prevenir las consecuencias y tratar
las manifestaciones de la hipoxia. Al administrar oxigeno en concentraciones elevadas se debe
tener precaucion en pacientes con enfermedades respiratorias de base ya que se puede deprimir la

ventilacion fomentando la hipercapnia (Gonzélez et al., 2018, pp.3867-3868).

Sistemas de administracion de O2.

Existen dos sistemas de administracion de fluidos, los de bajo flujo y los de alto flujo. Los
de bajo flujo son los que se utilizan con mayor frecuencia en el tratamiento de IR (Garcia et al.,
2018, p.3881). Son sistemas que mezclan el oxigeno suministrado con el aire atmosférico inhalado
por el paciente, en este tipo de sistema se encuentran las nasocénulas, las mascarillas simples y las
mascarillas con reservorio. La nasocanula se utiliza cuando se requiere un flujo de O2 entre 1y 3
L/min, correspondiente a una FiO2 de entre 24-36%. La mascarilla simple alcanza flujo de oxigeno
de hasta 5-6 L/min con concentraciones de FiO2 de hasta el 40%. La mascarilla con reservorio
utiliza una bolsa que acumula O2 permitiendo flujos de 6-15 L/min con concentraciones de FiO2
mayores al 60% (Gonzalez et al., 2018, p. 3868).

Los sistemas de alto flujo aportan flujos constantes de oxigeno independientes del patron
ventilatorio del paciente, entre estos tenemos las mascarillas tipo venturi y las canulas nasales de
alto flujo. La mascarilla venturi consigue concentraciones de oxigeno de 24 al 50% vy las cénulas
pueden administrar flujos de hasta 60 L/min (Gonzélez et al., 2018, p. 3868). Los més utilizados
son la mascarilla venturi, sin embargo, las canulas de alto flujo consiguen rapidamente una mejoria
de los sintomas por medio de una reduccién de la resistencia de la via aérea superior, cambios en

el volumen circulante y la generacion de un grado de presion positiva (Garcia et al., 2018, p.3881).
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Ventilaciéon Mecéanica Asistida.

Este método se utiliza en pacientes en los que con la oxigenoterapia no se logra una
respuesta adecuada, como signos de deterioro clinico o neuroldgico, si la PaCO2 aumenta en 10-
15mmHg o si se presenta acidosis respiratoria (Falcone et al., 2018. p.3906). Ante la retencion de
CO2 en un paciente con oxigenoterapia, se produce una insuficiencia respiratoria hipercapnica,
por lo que se necesita aplicar presion positiva sobre la via aérea (Garcia et al., 2018, p.3882). Se
debe realizar con volimenes corrientes pequerios para lograr disminuir el dafio a nivel pulmonar
y reducir la liberacién de marcadores inflamatorios, llegar a mejorar el balance de la ventilacion-
perfusion y disminuir las secreciones de las vias aéreas (Alvarez et al., 2019, p.60). Este tipo de

terapia se puede realizar de forma invasiva o no invasiva.

Ventilacion mecénica no invasiva (VMNI).

Hay dos tipos de equipos, los de ventilacion controlada por volumen y los de ventilacion controlada
por presion, que son los que se utilizan con mas frecuencia. El punto clave de la VMNI son las
mascarillas, hay varios tipos (nasales, faciales totales y tipo casco) estas se ajustan dependiendo
de la tolerancia del paciente, pero todas se deben fijar firmemente a la cabeza (Garcia et al., 2018,
p.3882). La VMNI surge como alternativa en el tratamiento de pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda, ya que logra reducir la intubacion endotraqueal y las complicaciones que esta
arrastra (Gonzélez et al., 2018, p. 3868). Sin embargo, hay situaciones en las que su uso se
contraindica como en pacientes con disminucion del nivel de conciencia, con inestabilidad
hemodinamica, si estan agitados y no colaboran con la fijacion del equipo, etc. (Garcia et al., 2018,
p.3882). En la tabla 17 se observan las principales indicaciones de VMNI en IR aguda y en la tabla

18 las indicaciones en IR crénica.
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Tabla 17. Indicaciones de Ventilacién Mecanica no Invasiva en IR aguda.

Etiologia Nivel de evidencia Recomendacion
Exacerbacion grave de EPOC (pH <7,35/ PCO2 > A 1
45mmHg)
Edema Agudo de Pulmén Cardiogénico A 1
Paciente inmunodeprimido con fracaso respiratorio B 2
agudo
Destete de ventilacion mecéanica invasiva en B 2
pacientes con EPOC
Destete de pacientes con alto riesgo de fracaso B 2
respiratorio agudo
Crisis asmatica NR
Sindrome de dificultad respiratoria aguda NR
Neumonia NR
Traumatismo toracico NR
Broncoscopia en pacientes con hipoxemia NR
Pacientes no candidatos a intubacion endotraqueal NR

Nota: modificado de Gonzalez et al., 2018, p. 3868. Nivel de evidencia cientifica segin el modelo GRADE. Grado de
recomendacién: 1 se recomienda, 2 se sugiere, NR no se recomienda. Calidad de evidencia cientifica: A alta (ensayos

clinicos aleatorizados), B moderada (estudios cuasiexperimentales), C baja (estudios observacionales) y D muy baja.

Tabla 18. Indicaciones de Ventilacidn Mecanica no Invasiva en el manejo de IR cronica.

1 Sintomas de hipoventilacion nocturna
2 Criterios PaCO2 > 55mmHg

fisiolég_i00§ (uno  paCO2 50- 54mmHg y desaturacion nocturna (Sat 02 <88% durante
de los siguientes)  mss de 5 minutos)

PaCO2 50- 54mmHg e ingresos reiterados (> 2 en 1 afio) por

insuficiencia respiratoria aguda hipercéapnica
Nota: Modificada de Garcia et al., 2018, p.3882.

Ventilacion mecanica invasiva (VMI).

Esta es una técnica de soporte vital avanzado, que crea una via aérea artificial. Se indica en
escenarios de parada cardiorespiratoria, IR grave con riesgo vital explicado por aspiracion masiva,
inestabilidad hemodin&mica y/o pausas respiratorias con pérdida de la conciencia; para proteger la

via aérea en pacientes con pérdida de la conciencia (Garcia et al., 2018, pp.3882-3883). Es
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importante luego de insertar el tubo endotraqueal, asegurarse de su posicion en la via aérea, por
medio de auscultacion o idealmente y segun disponibilidad con una capnografia o medicién de
dioxido de carbono (Murat y Pinsky, 2018, p.14).

Es importante mencionar que la ventilacién mecanica puede ocasionar una lesion pulmonar
como el barotrauma que resulta del estrés oxidativo de la pared alveolar, los signos de la presencia
de barotrauma en un inicio son muy sutiles. Algunos estudios realizados en los ultimos afios
indican que las altas presiones en las vias respiratorias y un alto volumen corriente en los pacientes
con ventilacion mecanica provoca edema pulmonar, por lo que se aconseja utilizar volumenes
corrientes bajos que segun estudios clinicos llevan a una menor incidencia de barotrauma y tienen
mejores tasas de supervivencia (Murat y Pinsky, 2018, p.16). Utilizar una presién de distencion
menor de 15cmH20 y limitar el volumen corriente a valores de entre 6 y 8 ml/Kg de peso ideal
son los pilares para disminuir el riesgo de dafio por uso de VM (Mercado, Morales, Tapia & Ortiz,
2019, p.142).

Sobre el mecanismo de dafio originado por la ventilacién mecanica Mercado et al., (2019)

citan:

Este dafio es producido mediante dos mecanismos principales:
a) Sobredistencion de las unidades (tejido) abiertas, b) percusién repetida de vias
aéreas terminales cerradas (apertura y cierre ciclico), también conocida como
atelectrauma. La aplicacion repetida de presion positiva por sobre la capacidad de
distencion de las unidades alveolares, genera rotura de la barrera epitelial,
fendmeno que aparece principalmente cuando no se utiliza presion positiva al final

de la espiracion (PEEP) la cual tiende a disminuir la inestabilidad alveolar (p.142).

Formas de optimizacion de la Ventilacion Mecénica.
Ventilacién en prono.

Este método fue descrito desde el afio 1976. En la ventilacion durante la posicion prono la
distribucion del aire es mas heterogénea (Mercado et al., 2019, p.143), se utiliza la analogia de una

esponja que escurre hacia abajo y los poros de la parte superior se amplian con el cambio de
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posicion. El mecanismo esta relacionado con la forma de cono del pulmén, donde los alveolos de
las partes centrales tienen mayor capacidad de expansion, por lo que en posicion supina los
alveolos ventrales se expanden mejor que los dorsales, porque estos estan colapsados por el edema
pulmonar y por el peso del corazén, al pronar al paciente se logra una distribucion mas equitativa
de la relacion ventilacion- perfusion y de la expansion alveolar, varios estudios han demostrado
una mejora en la sobrevida de los pacientes con VM al ponerlos en posicion prono de forma

temprana (Alvarez et al., 2019, p.61).

Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria.

En este tipo de ventilacion se basa en el “open lung approch” donde el fin es realizar un
reclutamiento maximo de las unidades alveolares, manteniéndolas abiertas con la presion mas baja
posible. Para esto se presuriza el sistema ventilatorio por medio de una presion media constante
de la via aérea, con pequefios volumenes corrientes a altas frecuencias entre 3-15Hz, limitando la
sobredistension y el riesgo de aparicion de atelectrauma. Sin embargo, aunque son muchos los
estudios realizados, ninguno ha logrado demostrar que el uso de ventilacion de alta frecuencia
oscilatoria 0 VAFO disminuya la mortalidad en pacientes con SDRA (Mercado et al., 2019,
pp.144, 146).

Terapias Extracorpdreas.
Oxigenacion por Membrana Extracorpérea (ECMO).

La ECMO se utiliza en pacientes con SDRA severo que no responden a los deméas métodos
terapéuticos (Alvarez et al., 2019, p.61). Este método terapéutico tiene un papel tanto a nivel
respiratorio mediante el intercambio de gases, como a nivel cardiaco con el apoyo a la circulacién
y se puede utilizar por varias semanas (McCormack & Tolhust, 2017, p.164). Desde la primera
publicacion sobre su uso en el afio 1979 hasta la fecha son muchos los estudios que se han
realizado, respecto al beneficio de su uso comparado al de la terapia convencional, la mayoria de
estos no demuestran una evidencia de su eficacia en la reduccion de la mortalidad a los 60 dias,
aunque muchos factores en la realizacion de los estudios han podido intervenir en los resultados,

como el tiempo que trascurre entre el uso de la terapia convencional y la decision del uso de
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ECMO, se recomienda que este no sobrepase las 72h para lograr mejores resultados (Mercado et
al., 2019, p.146).

Remocion extracorpdrea de CO2 y ventilacion mecénica ultraprotectora.

La ventilacion mecanica ultraprotectora se refiera al uso de volimenes corrientes menores
a 6ml/Kg de peso ideal, con el fin de obtener una restriccion del volumen corriente para evitar los
efectos adversos de la VM. La extraccion extracorpérea de CO2 (ECCO2R), esta relacionada con
disminucion de la presion en la arteria pulmonar asi disminuye el estrés en el ventriculo derecho
y mejora el trabajo respiratorio, es una estrategia que minimiza el dafio de la ventilacion mecénica
y ademas evita que pacientes con enfermedad bronquial obstructiva sean ventilados masivamente.
Se ha demostrado que la combinacion de estas técnicas mejora la oxigenacion y la compliance del
sistema respiratorio, aunque la evidencia no es satisfactoria y se debe limitar a casos graves.
Ademas, los equipos son muy costosos por lo que las instituciones especializadas en el uso de
ECMO prefieren usar este método en monolumen y de esta forma extraer el CO2 (Mercado et al.,
2019, pp.146-147).

Tratamiento farmacologico.

Se han estudiado diferentes terapias farmacoldgicas, sin embargo, ninguna ha logrado
demostrar una reduccién en la mortalidad a corto 0 mediano plazo. Uno de los farmacos analizados
son los esteroides, especificamente la metilprednisona en dosis bajas en el SDRA para reducir el
proceso inflamatorio, los resultados apuntaron que, aunque se ve una reduccién en los dias de
requerimiento de ventilacion mecénica, no hay mejoria en la mortalidad y su uso no se recomienda
(McCormack & Tolhust, 2017, p.164). Otro es el 6xido nitrico inhalado que actia como un
vasodilatador selectivo a nivel del pulmoén lo que redistribuye el flujo a las areas ventiladas,
disminuyendo el cortocircuito intrapulmonar (Mercado et al., 2019, p.147). Aunque se ha utilizado
desde hace décadas, no hay estudios que respalden su eficacia y se asocia a insuficiencia renal
aguda (McCormack & Tolhust, 2017, p.164).

Las estatinas también han sido estudiadas para ver su efecto antinflamatorio en el SDRA

(McCormack & Tolhust, 2017, p.164), se estudié el uso de simvastatina vs un placebo, sin
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embargo, no se demostré ningun beneficio ni en la reduccion de la mortalidad ni en reducir los
dias de ventilacion. En cuanto a la fluidoterapia se compard una terapia conservadora con un
balance neto, con el uso de fluidoterapia con balance positivo de 7L, demostrando un aumento en
la oxigenacion, menor dafio a nivel pulmonar y reduccién de los dias con VM y dias de estancia
en unidad de cuidados intensivos, es importante asegurarse que la perfusion tisular sea adecuada
por medio de las dimensiones de la vena cava, la estimacion del GC, el gasto urinario y los niveles
de lactato (Alvarez et al., 2019, pp.61-62).

Oxigenacion por Membrana Extracorpdrea (ECMO)

La oxigenacion por membrana extracorpérea 0 ECMO es una terapia que brinda soporte
cardiorespiratorio de forma prolongada en pacientes que no responden al tratamiento convencional
(Kornowskil, Orvin, Schamroth, M. & Schamroth, M, 2020, p. 543). El primer caso de un paciente
conectado a un circuito extracorpdreo de forma prolongada se remonta al afio 1971 cuando el
doctor JD Hill conecto a un joven con sindrome de distrés respiratorio agudo, sin embargo, los
estudios sobre su uso no eran favorables, por lo que se utilizaba Gnicamente en nifios, esto hasta el
afio 2009, cuando el estudio CESAR publica evidencia sobre el beneficio de su uso en adultos
durante la pandemia por el virus AH1N1, desde entonces su uso se ha incrementado (Abrams et
al., 2020, p.349).

La ECMO usa una bomba y un oxigenador para poder brindar soporte hemodinamico y/o
respiratorio dependiendo de las necesidades del paciente, asi la ECMO se puede utilizar de forma
veno-venosa para pacientes con falla respiratoria y/o veno-arterial para dar soporte hemodinamico
(Abrams et al., 2020, p.349). Basicamente, esta terapia saca la sangre venosa del cuerpo del
paciente, la pasa a través de una bomba que funciona como un pulmon artificial realizando el
intercambio de gases, luego la sangre regresa al cuerpo al sistema venoso en la ECMO veno-
venosa (ECMO VV) o al sistema arterial en la ECMO veno-arterial (ECMO VA), esta herramienta
aparte de brindar oxigenacién, puede reducir las presiones ventilatorias, los volimenes y las
frecuencias respiratorias (Brodie, 2018, pp.57-58), lo que facilita la ventilacion mecénica
protectora, ya que aparte de la oxigenacion elimina CO2, disminuyendo el riesgo de lesion

pulmonar inducida por la ventilacion (Kornowskil et al., 2020, p. 543).
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Componentes del circuito de Oxigenacion por Membrana Extracorporea.

El incremento del uso de terapia de oxigenacion por membrana extracorporea en las Gltimas
décadas va ligado a los avances tecnoldgicos en las bombas, las consolas, oxigenadores y las
canulas. Los equipos basicos estan conformados por canulas, tuberia, una bomba centrifuga, el
oxigenador de polimetilpentene y una consola que opera el motor de la bomba y monitorea los
parametros del circuito. En la figura 12 se observan los componentes del equipo ECMO.
Actualmente en Estados Unidos hay tres consolas para el uso de ECMO, que se pueden utilizar
como en la modalidad veno-venoso (ECMO VV) o veno-arterial (ECMO VA) y sus tasas de

hemolisis son similares (Cardona, Darling & Fitzgerald, 2017, p.867).

Figura 12. Componentes del Equipo de Oxigenacion por Membrana Extracorporea.
BLENDER
OXYGENATOR

- AR
V‘ GAS

-—»OXYGEN{bh“

PUMP

Nota: Abrams & Brodie, 2017, p.640. El intercambio de gases en ECMO se logra bombeando sangre a través de un

oxigenador que consta de dos camaras divididas por una membrana semipermeable. La sangre venosa pasa a lo largo
de un lado de la membrana y el gas fresco, denominado gas de barrido, pasa por el otro lado. La absorcién de oxigeno
y la eliminacién de diéxido de carbono se producen a través de la membrana. La fraccion de oxigeno entregada a

través de la cdmara de gas se determina mediante un mezclador que normalmente mezcla oxigeno con aire ambiental.

Centrifugas y consolas.

Las consolas son las encargadas de darle el control hemodinamico al sistema ECMO, se

encarga de la fuerza electromotriz de la bomba, regular la potencia de la velocidad con la que rota
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la centrifuga, ademas, la consola tiene un registro de la informacion que aporta el sensor externo
que se coloca en la linea de salida, y de los demas sensores hemodindmicos, bioquimicos y de
seguridad que estan implantados en el circuito. Las bombas indican las revoluciones por minuto y
el flujo en litros por minuto. Ademas, las bombas se encargan de proporcionar la energia para
impulsar la sangre a través del circuito, lo que genera presiones negativas en la linea y canulas
venosas que hace que el flujo de sangre llegue a la bomba, ademas, hay una presion positiva en la

linea y canula arterial que permite el retorno de la sangre al paciente (Garcia & Eiguren, 2017,
p.8).

Las bombas generan un flujo laminar no pulsatil y son de naturaleza no oclusiva. El sistema
ECMO permite modificar la precarga y la postcarga con lo que se logra conseguir el flujo y el
gasto cardiaco que se desea en cada paciente. Aunque hay diferentes tipos de marcas de bombas y
consolas de ECMO, en general son bombas de flujo continuo en los que el rotor esta suspendido
magnéticamente sin soportes, lo que lo diferencia de otro tipo de centrifugas, haciendo que exista
menos friccion entre los elementos formes de la sangre, por lo que disminuye las posibilidades de
hemolisis y formacion de trombos (Garcia & Eiguren, 2017, p.8). Entre las marcas de consolas
mas utilizadas se encuentran Maquet Rota Flow, Maquet CardioHelp y Thoratec CentriMag
(Cardona, Darling & Fitzgerald, 2017, p.867).

El ECMO Magquet RotaFlow cuenta con una bomba centrifuga desechable que se ceba con
32ml y utiliza un rodamiento de zafiro para reducir la friccion y la generacion de calor, este equipo
tiene como ventaja un costo mas bajo que los otros, ademas cuenta con una sonda de flujo y un
detector de burbujas, flujo y revoluciones por minuto. Pero tiene la desventaja de que no cuenta
con la capacidad de monitorear los pardmetros de seguridad (regulacion de transductores de
presion positiva y negativa, que la bomba se detenga si hay entrada de aire en el acceso arterial del
circuito y la presencia de alarmas con sonido para monitoreas la temperatura del equipo). Otra gran
desventaja es que se tiene que aplicar pasta de contacto en la superficie de la sonda de flujo del
equipo, que se moldea con la carcasa de la bomba centrifuga de cloruro de polivinilo, si la terapia
se prolonga se debe de interrumpir la terapia para aplicar mas (Cardona et al., 2017, pp.867-868).

En la figura 13 se encuentra un circuito Marquet RotaFlow.
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Figura 13. Circuito ECMO Marquet RotaFlow

Nt 2

Nota: Cardona et al., 2017, p.868. Bomba de rotaflujo Maquet.

El equipo CentriMag se puede utilizar como dispositivo de asistencia ventricular derecha
para soporte cardiopulmonar de hasta 30 dias 0 como soporte cardiopulmonar de hasta 6 horas.
Este equipo cuenta con una bomba centrifuga diferente ya que posee un impulsor levitado
magnéticamente y elimina la necesidad de un punto de contacto, lo que disminuye complicaciones
hematoldgicas, que se representa en la figura 14. Ademas, con el CentriMag se puede monitorear
la presion del circuito, tiene alarmas de flujo y presion. Como aspectos desfavorables el equipo
mas costoso del mercado, y ademas no cuenta con un método para la manipulacion manual del
flujo de la bomba, por lo que si la consola falla significaria una interrupcién de a terapia de soporte

para cambiar la consola (Cardona et al., 2017, p.869).
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Figura 14. Circuito ECMO CentriMag

Nota: Cardona et al., 2017, p. 869.

El circuito ECMO Maquet CardioHelp se comercializa como un sistema portatil de soporte
cardiopulmonar, también cuenta con sensores de presion del circuito, la temperatura de la sangre,
permite medir los niveles de saturacion venosa de oxigeno, hematoglobina y hemoglobina. Su
tamafio y peso lo hacen ideal para situaciones de transporte interhospitalario terrestre o aéreo,
ademas se puede operar manualmente en caso de que la consola falle. Como desventaja existe un
mayor gasto en el hardware de la consola y en los desechables (Cardona et al., 2017, p.870). La

figura 15 es de un equipo de ECMO Marquet CardioHelp.
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Figura 15. Circuito ECMO Maquet CardioHelp.

Nota: Cardona et al., 2017, p. 870.

Oxigenadores.

El oxigenador tiene dos fases una gaseosa y una sanguinea que se encuentran separadas por
una membrana (Garcia & Eiguren, 2017, p.9), los que se utilizan actualmente incorporan fibras de
membrana de polimetilpenteno (PMP) para el material de intercambio de gases. Ya que
proporciona un intercambio de gases mas adecuado, una baja resistencia, al flujo, ademas resiste
fugas de plasma durante periodos mas largos de exposicion a la sangre y reduce la formacion de
microburbujas lo que ha logrado que se tenga que cambiar menos los oxigenadores en comparacion
a los equipos anteriores que utilizaban unidades de fibra hueca de polipropileno (Cardona et al.,
2017, p.871).
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Los oxigenadores también cuentan con un intercambiador de calor de polietileno que se
conecta a una unidad de calefaccion a base de bafio de agua que permite mantener la temperatura.
Los oxigenadores se utilizan segun el volumen de cebado, el &rea de superficie y los requerimientos
de flujo sanguineo (Cardona et al., 2017, p.871), las especificaciones de cada uno se pueden
observar en la tabla 19. ElI mezclador de gases es el encargado de regular la proporcion de
oxigeno/aire y el intercambiador de calor permite regular la temperatura sanguinea para mantener

una normotermia en los pacientes con el fin de evitar complicaciones (Garcia & Eiguren, 2017,
p.9).

Tabla 19. Especificador de los oxigenadores de polimetilpenteno (PMP)

Oxigenador de PMP indice de Flujo Area de superficie (m2) Volumen de
(litros por minuto) cebado (ml)
Maquet Quadrox D 1-7 1.8 250
Maquet Quadrox iD 0.2-15 0.38 38
Medos Hilite 0800LT Hasta 0.8 0.32 55
Medos Hilite 2400LT Hasta 2.4 0.65 95
Medos Hilite 7000LT 1-7 1,9 32

Nota: Modificado de Cardona et al., 2017, p.872.

Canulas.

Las canulas son las que conectan el tubo del tubo del equipo ECMO con la circulacion del
paciente, lo mas importante es la eleccién del tamafio y la correcta posicion de la canula. Son
canulas de poliuretano que estan reforzadas con anillos de acero inoxidable, que tienen flexibilidad
y resistencia al acodamiento, son radiopacas y permiten altos flujos. Existen varias estrategias de
canulacion VV, VA, la triple canulacion (VV-V, VA-V, VV-A) que ayuda a mejorar el drenaje
venoso o el retorno arterial de sangre. También se cuenta con canulas de doble lumen, se utilizan
principalmente en ECMO VV y como Unico acceso la vena yugular interna tanto para drenaje
como para retorno de la sangre ya oxigenada por el ECMO (los principales modelos se encuentran
en la figura 16), lo que permite la deambulacion del paciente. Ademas, la canulacion se debe
escoger entre periférica que usualmente se realiza percutaneamente con la técnica de Seldinger y
canulacion central, entrando directamente en la aorta o la auricula derecha a través de esternotomia
medial (Cardona et al., 2017, pp.871, 874).
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Figura 16. Canulas de doble lumen.

Maquet Avalon Elite OriGen PEBAX

Nota: Cardona et al., 2017, p. 872.

Tipos de canalizacidn y sus principales indicaciones

La terapia de oxigenacion por membrana extracorporea esta indicada en pacientes criticos
con falla cardiaca o respiratoria que tengan un riesgo de mortalidad elevado y en los que las
estrategias terapéuticas convencionales no han dado resultados. Al utilizar un oxigenador externo,
el corazon y los pulmones del paciente descansan, permitiendo a los médicos ganar tiempo para
que los 6rganos se recuperen o para un trasplante de 6rganos (Yost, 2017, p.14). Como se expuso
anteriormente los tipos de ECMO se eligen segun las necesidades del paciente y se diferencian
segun los vasos en los que se drena y se devuelve la sangre al cuerpo, ECMO VV la sangre se
extrae de una venay regresa se nuevo al sistema venoso, en la ECMO VA se drena de una venay
se inyecta en el sistema arterial (Ding, Liang, Liu, Ma, H., Ma, X., Ren & Zhou, 2020, pp.3-4). En

la figura 17 se pueden observar ambos tipos de canalizacion.
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Figura 17. Circuitos ECMO VV y ECMO VA
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Nota: Ding et al., 2020, p.4. (A) La modalidad de VV-ECMO. La modalidad més utilizada de VVV-ECMO es drenar
la sangre venosa de la vena femoral y luego infundirla a través de la vena yugular interna, lo que no solo alivia la
carga sobre el pulmén, sino que también mejora el suministro de sangre al corazon. (B) La modalidad de VA-ECMO.
La modalidad tradicional de VA-ECMO es drenar la sangre venosa de la vena femoral y luego infundirla a través de

la arteria femoral, lo que reduce la carga de trabajo pulmonar y la precarga cardiaca.

ECMO Veno-Arterial.

En esta modalidad el equipo ECMO esta conectado a una vena y una arteria, permitiendo
brindar soporte hemodinamico y respiratorio. Cominmente se utiliza la vena yugular, la femoral
o laauricula derecha para la insercion de la canula venosa y la arteria femoral o la aorta ascendente
para insercion de la canula arterial (Yost, 2017, p.14). El ECMO-VA con accesos a nivel central
se efectlia en un quiréfano, cuando es periférico se puede insertar de forma percutanea o por corte
quirargico fuera de un quiréfano. Una alternativa al uso de la arteria femoral en la ECMO VA
periférica, es el uso de un injerto en la arteria subclavia al que retorna la sangre, este enfoque
asegura la perfusion cerebral con sangre oxigenada y permite que los pacientes deambulen
mientras se encuentran conectados al ECMO (Burkhoff, Khalpey, Kociol, Rao & Smith,2018, p.1).

En la figura 18 se observan las modalidades periférica y central de la ECMO VA.
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Figura 18. Estrategias de canulacion central y periférica del ECMO VA
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Nota: Burkhoff et al., 2018, p.2. A) ECMO VA periférico (configuracion femoro-femoral). B) ECMO VA central. C)

ECMO VA periférico (configuracién para deambulacion).

Segun datos de la Organizacion de Soporte Vital Extracorpéreo o ELSO por sus siglas en
inglés, desde 1990 aproximadamente 15000 pacientes adultos han recibido terapia con ECMO VA
con una tasa de supervivencia de aproximadamente 40%. Es importante destacar que antes de
conectar a un paciente a ECMO se debe de pensar primero si el paciente tiene prondstico para una
recuperacion luego del destete del equipo o si es candidato a trasplante (Burkhoff et al., 2018, p.2).
Sus principales indicaciones son en pacientes con insuficiencia cardiaca principalmente en el
escenario de shock cardiogénico refractario, como puente a la insercion de un dispositivo de
asistencia ventricular o para el transplante cardiaco, como soporte cardiopulmonar después de 10

minutos de soporte vital avanzado y que el paciente no responda, etc (Yost, 2017, p.14).

El equipo ECMO drena aproximadamente el 80% de la sangre venosa, en el oxigenador
extracorpdreo se le suministra O2 y luego se reinfunde al organismo, reduciendo el trabajo del
sistema respiratorio y la precarga cardiaca. Aun conectados al sistema ECMO los pacientes
necesitan ventilacién mecanica, pero como el circuito reemplaza la funcién cardiorespiratoria, los
parametros del ventilador deben reducirse tanto como sea posible, los sugerido es la reduccion del

volumen corriente a 2-4ml/kg, la FiO2 al 50%, la respuesta respiratoria a 8-10 veces por minuto y
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la PEEP a 4-6 mmHg. Ademas, si hay hipercapnia o acidosis respiratoria se puede ajustar para
eliminar CO2 (Ding et al., 2020, pp.4-5).

El tamafio de las canulas utilizadas durante la ECMO depende de la anatomia de cada
paciente y del flujo que se necesita, generalmente se elige para resistir un flujo sanguineo
equivalente a un indice cardiaco de 2,2 a 2,5L/m2/min. Para los accesos arteriales se utilizan
canulas con un didmetro mas pequefio entre 15 y 25 Fr y ademas son mas cortas con el fin de
aportar menos resistencia al flujo, las canulas venosas usualmente se usan las de un diametro de
entre 19 y 25 Fr. La evidencia indica que al utilizar canulas arteriales mas pequefas el soporte
cardiaco es mas efectivo, ademas hay una disminucion del riesgo de sangrado en el sitio de

canulacion (Cormican et al., 2017, p.14).

Las canulas de la ECMO VA central permiten un drenaje venoso adecuado y mayor
descompresion cardiaca que la canulacion periférica, ademas, que al llegar la sangre oxigenada a
la aorta ascendente hay menos preocupacion por el flujo retrégrado y se asegura la buena perfusion
con sangre oxigenada a nivel cerebral, aunque cuenta con la gran desventaja de tener que ingresar
al torax para suspender el ECMO acompariado de mayor riesgo de sangrado y ademas, impide la
extubacion y la movilizacion del paciente. Por su parte la ECMO VA periférica tiene como
ventajas una facil canulacion con la técnica Seldinger o por corte, no necesita cirugia, se realiza
en la cama del paciente, se puede realizar en medio de compresiones tordcicas en pacientes con
paro cardiorespiratorio, sus desventajas son la hipoxemia en la parte superior del organismo, se
pueden formar trombos en la raiz aortica, distension del ventriculo izquierdo y la posibilidad de

isquemia de las extremidades inferiores (Cormican, Jayaraman, Ramakrishna & Shah, 2017, p.12).

Con la ECMO VA periférica existe el riesgo del sindrome de Arlequin, por la diferencia
en la oxigenacién entre la parte superior y la inferior del organismo, que se presenta generalmente
en pacientes con insuficiencia respiratoria o en los que el ventilador no esta bien regulado. Esta
diferencia surge de la combinacion del flujo que llega a la aorta cuando la sangre oxigenada
retrograda de la canula arterial femoral se une con la no drenada de la auricula derecha que transita
por la vasculatura pulmonar y es expulsada del ventriculo izquierdo. Esta sangre poco oxigenada
llega a las arterias coronarias y al cerebro ocasionando una mala perfusion de los tejidos (Cormican
etal., 2017, p.12).
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De esta forma también se puede originar un doble circuito, donde la sangre poco oxigenada
circula desde el corazon a la parte superior del organismo y de vuelta por medio de la vena cava
superior regrese al corazdn sin pasar por el equipo ECMO, y que la sangre oxigenada por el equipo
ECMO irrigue la parte inferior del organismo y vuelva a ingresar a través de la vena cava inferior.
Como se menciond existe la alternativa de la canulacion periférica en la subclavia, como una forma
de evitar los riesgos de la ECMO VA central y asegurar la correcta perfusion de los tejidos de la

parte superior del cuerpo con sangre oxigenada (Cormican et al., 2017, p.12).

Otra posible alternativa es la insercion de una canula de drenaje venoso adicional,
usualmente en la vena yugular interna derecha, con una modalidad de triple canula veno-veno-
arterial (VVA) y se utiliza en pacientes con distencién del ventriculo izquierdo a causa de un
drenaje inadecuado o por desviaciones intracardiacas, las dos canulas de drenaje de sangre se unen
en un conector en forma de Y. Otro riesgo de la ECMO VA, periférica, es la isquemia en miembros
inferiores, en la extremidad del sitio de la cAnula arterial y distal a este. Se realizdé un metanalisis
que notifica una incidencia de 16,9% de isquemia, fasciotomia o sindrome compartimental en el
10,3% y amputacion en el 4,7% y como factores de riesgo el uso de canulas de mayor calibre y
que el paciente tenga enfermedad vascular periférica Como prevencion se puede colocar un catéter
de 6-10Fr dirigido distalmente en la extremidad canulada, que esta conectado al flujo de salida
arterial del ECMO lo que disminuye la incidencia de isquemia (Cormican et al., 2017, p.13). En

la figura 19 se observan los circuitos ECMO VA en estas alternativas de canulacion.
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Figura 19. Alternativas de canulacion ECMO VA periférica

Nota: Cormican et al., 2017, p.13. A) ECMO veno-veno-arterial con dos canulas de drenaje venoso unidas por un
conector en Y. B) Oxigenacion por membrana extracorpdrea veno-arterial-venosa con una canula venosa adicional
que transporta sangre oxigenada. C) Canulacion de la parte superior del cuerpo utilizando la vena yugular interna
derecha y la arteria subclavia o axilar derecha. D) Se puede usar un catéter de perfusioén distal para mantener la

perfusion distal a la canula arterial en la extremidad inferior ipsilateral.

Sin importar la estrategia de canulacion de la ECMO VA, se debe de mantener un grado de
contractilidad para disminuir la incidencia de trombos intracardiacos o de la raiz de la aorta,
ademas de que se reduce la distencion del ventriculo izquierdo, que tienen mas riesgo de
desarrollarse en pacientes con alteraciones en la contractilidad. Esto sucede porque la presion de
la sangre que sale de la canula femoral se opone a la presion de la eyeccion en el ventriculo

izquierdo (V1), esto aumenta la poscarga e induce a un estancamiento de la sangre en el ventriculo
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izquierdo y raiz aortica, sumado a esto hay un volumen de sangre que proviene del flujo
transpulmonar que no se expulsa, y provoca distencion del VI. Por lo que se utilizan farmacos
inotropicos para mantener la contractilidad de 10 a 20mmHg disminuyendo la distencion del VI
(Cormican et al., 2017, p.13).

Otro método eficaz para descomprimir el VI es la insercion de un dispositivo Impella,
aunque su costo es muy elevado (Cormican et al., 2017, p.13). El Impella provee flujo axial no-
pulsatil, con un rotor que permite el flujo anterégrado, descargando el VI y disminuyendo el
consumo de O2 en el miocardio. Aunque no se cuenta con estudios aleatorizados que indiquen un
verdadero beneficio del uso concomitante de ambos dispositivos (ECMO VA e Implella), el cual
de nombra como ECpella, Li et cols realizaron un metanalisis de 29 estudios en donde se reportan
el uso en pacientes con shock cardiogénico con una sobrevida del 35.8% a 30 dias, ademas de una
reduccion de la mortalidad del 80% vs un 47% por el uso aislado de ECMO (Hameau, Lindefjeld,
Mufoz, Oreglia, Quitral, Soriano, Valdebenito, Veas & Winter, 2020, pp.411-412).

Una potencial desventaja del uso de ECpella es que el Impella bombea sangre no oxigenada
desde el ventriculo izquierdo llevando a una hipoxia diferencial como el sindrome de Arlequin,
por lo que los pacientes mejoran la funcion cardiaca, pero contindan con una alteracion
respiratoria. Se recomienda utilizar la modalidad de canulacion de ECMO VAV (VAVECpella)
reduciendo asi estos efectos desfavorables, durante esta modalidad se debe de monitorizar el
ventriculo derecho ya que recibe una carga adicional por el flujo de perfusion de la vena yugular
interna (Shiose, Sonoda, Tanoue, Ushijima, 2020, pp.1-3). La configuracién VAV del ECpella se
puede observar en a figura 20.
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Figura 20. Alternativa de canulacidén Veno-arterio-venosa del ECpella.

Flow sensor

i oas | Centrifugal pump
]

+
= g oxygenator

Nota: Shiose et al., 2020, pp.2-3. A) Esquema intracardiaco que desarrolla hipoxia diferencial con soporte de ECpella,
cuando la funcién pulmonar esta gravemente afectada, la sangre mal oxigenada regresa al corazon izquierdo. Impella
bombea a la fuerza la sangre hipdxica del ventriculo izquierdo y conduce a hipoxia diferencial, que posiblemente
resulte en una perfusion coronaria hipoxica. Esta es la posible desventaja de Ecpella. B) Esquema de VAV Ecpella.
Para lo que se utiliza la alternativa V-AV de ECMO se instituye con perfusion arteria femoral (A, canula de 19 Fr) y
venosa yugular (B, canula de 15 Fr), y drenaje venoso femoral (C, canula de 23 Fr). El flujo de ECMO se distribuyo
a la arteria femoral y la vena yugular utilizando un conector en Y integrado (D). A pesar del funcionamiento
inadecuado de los pulmones, la oxigenacion de la sangre en el corazdn izquierdo esta asegurada y la sangre oxigenada
se puede perfundir a las arterias coronarias. Los colores rojo y azul indican sangre oxigenada e hipdxica,

respectivamente.

ECMO Veno-Venoso.

El ECMO VV implica la canulacion de dos sitios de acceso venosos, uno para drenar la
sangre desoxigenada del organismo y otro para reinfundir la sangre oxigenada que proviene del
circuito EMCO (Abrams & Brodie, 2017, p.641). El objetivo del soporte con ECMO VV es drenar
sangre desaturada, agregar oxigeno en la bomba hasta una saturacion del 100% vy llevar la sangre

de vuelta al paciente (Andersson, 2018, p.606). Su indicacién mas frecuente es en pacientes con
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insuficiencia respiratoria refractaria a las terapias convencionales ya que no brinda soporte
cardiaco (Cormican et al., 2017, pp-14-15). Actualmente, el método mas utilizado en la canulacién
veno-venosa del ECMO es drenando la sangre de la vena femoral y se reinfunde al organismo por
medio de la vena yugular interna. De esta forma la sangre oxigenada que proviene del ECMO llega
directamente a la arteria pulmonar para ser parte de la circulacion, reduciendo la resistencia de la

circulacién pulmonar y la postcarga del ventriculo derecho (Ding et al., 2020, p.4).

La opcion de canulacion femoral-femoral es menos utilizada, ya que implica una mayor
incidencia de recirculacion (Cormican et al., 2017, p.15). Otra nueva opcién son las canulas con
dos limenes para que se pueda llevar a cabo tanto el drenaje, como la reinfusion del flujo sanguineo
en un solo acceso, tipicamente en la vena yugular interna, este enfoque favorece la deambulacion
del paciente (Abrams & Brodie, 2017, p.641). Esta canula se conoce como Avalon, por el nombre
comercial de la canula, el mecanismo funciona drenando sangre desoxigenada de la vena cava
superior y de la vena cava inferior y el volumen de retorno lleva la sangre oxigenada a la valvula
trictspide. Existe otra canula de doble lumen, el Protek Duo que a diferencia de la Avalon la punta
distal de la canula es colocada en la arteria pulmonar principal logrando descomprimir el ventriculo
derecho (Cormicanetal., 2017, p.15). En la figura 21 se puede observar las diferentes modalidades
de canulacion en ECMO VV.

Una de las limitaciones de la ECMO VYV es el riesgo de desarrollar recirculacion, en esta
intervienen la posicion de la canula de drenaje, el flujo de la bomba de la ECMO, ya posicion de
la canula de retorno y del gasto cardiaco (Andersson, 2018, p.607). Ocurre con mas frecuencia
cuando las canulas se encuentran muy cerca, por lo que la sangre que proviene del circuito ECMO
a la auricula derecha, es inmediatamente drenada por la canula de vuelta al circuito, sin entrar en
la circulacidn sistémica. También se puede llevar a cabo por un aumento del flujo del ECMO VV
en comparacion con el flujo nativo, por aumentos en presion intracardiaca o intratoracica que
impiden el retorno venoso al corazon. Este debe ser sospechado en pacientes en los que el inicio
de ECMO VV no mejora la oxigenacion y se resuelve insertando una canula de drenaje adicional

o utilizando una canula de doble lumen (Cormican et al., 2017, pp.15-16).

El equipo ECMO VV necesita de tasas de flujo sanguineo de 60 a 80ml/kg/min para lograr

un soporte correcto en la oxigenacion, por lo que las canulas deben ser de un calibre suficiente que
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soporte las tasas de flujo altas. Una de las modalidades del uso de ECMO es para la
descarboxilacion, esta utiliza tasas de flujo mas bajas aproximadamente 15-20ml/kg/min
(Cormican et al., 2017, p.16). Hay diferentes disefios de canulas, unas drenan solo en la punta y
otras multietapas con orificios laterales que van de la punta hasta a 20 cm de esta, por lo que drenan
sangre a lo largo de la canula (Andersson, 2018, p.608). Este disefio de canulas con orificio se

puede observar en la figura 17.

Figura 21. Modalidades de canulacion de ECMO VV.

1

Nota: Cormican et al., 2017, p.15. (A) Oxigenacion por membrana extracorporea venovenosa convencional, donde la
punta de la canula de drenaje se encuentra en la unién vena cava inferior-auricula derecha y la punta de la canula de
retorno esta en la auricula derecha. (B) Oxigenacion por membrana extracorporea veno-venosa femoral-femoral,
donde la punta de la canula de drenaje esta en la vena cava inferior infrahepatica y la punta de la canula de salida esta
en la auricula derecha. (C) La canula de oxigenacién de membrana extracorpérea veno-venosa Avalon Elite®, con
puertos de drenaje bicava y un puerto de retorno que dirige la sangre oxigenada hacia la valvula tricdspide.
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Figura 22. Canulas multietapas en el ECMO.
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Nota: Andersson, 2018, p. 608. Imagen izquierda: Drenaje ECMO VV en vena cava superior usando canula multietapa
corta y retorno en la vena femoral derecha. Imagen derecha: Drenaje ECMO VV en vena cava inferior usando una
canula multietapa larga y retorno en la vena yugular derecha.

En los pacientes con alteraciones de la ventilacion por causa de inflamacion o infeccion
hay un aumento de la resistencia vascular pulmonar de grado variable, por lo que aumenta el riesgo
de insuficiencia cardiaca. Si en medio de la terapia ECMO, se presenta un gasto cardiaco alterado
por IC derecha, el equipo ECMO da la oportunidad de cambiar la modalidad de ECMO VV a
ECMO VA, pero hay que tener en cuenta los puntos de acceso de las canulas, ya que se puede
originar una situacion de circulacion dual dando problemas de saturacion en la parte superior del

cuerpo, el sindrome de Harlequin o de norte a sur (Andersson, 2018, p.609).

Este sindrome como ya se menciond en el apartado de ECMO VA ocurre al drenar la sangre
de la vena cava inferior y reinfundir la sangre oxigenada por el ECMO en la arteria femoral, pero
hay un flujo de sangre desoxigenada de la circulacion pulmonar. La sangre de la vena cava superior
ingresa al ventriculo derecho y a la arteria pulmonar y luego la sangre no oxigenada de las venas
pulmonares llega al ventriculo izquierdo y es expulsada a la aorta proximal y de esta a la
circulacién cerebral. La sangre oxigenada que proviene del ECMO entra en la aorta distal y
perfunde la parte inferior del cuerpo (Andersson, 2018, p.609). Este fendmeno de circulacion dual

se puede observar en la figura 23.
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Figura 23. Circulacion Dual en ECMO VA
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Nota: Andersson, 2018, p. 609. Drenaje del ECMO VA en la vena cava inferior y retorna a la arteria femoral con flujo

sanguineo pulmonar, pero sin intercambio de gases dentro de los pulmones.

Eliminacion Extracorporea de dioxido de carbono (ECCO2R).

Este es un subtipo de ECMO, su funcién principal es la descarboxilacion principalmente,
y también aporta un grado de oxigenacion, se utiliza especialmente para pacientes con
insuficiencia pulmonar hipercapnica como la enfermedad obstructiva crénica (Bence, Brettner &
Schneider, 2017, p.1), en el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Este método es
propuesto como una alternativa mas segura a la ECMO, ya que utiliza tasas de flujo sanguineo
maés bajas y canulas de més bajo calibre, sin embargo, los estudios mas recientes han demostrado
que tienen una mayor tasa de complicaciones hemorragicas. Los sistemas de ECCO2R se
desarrollaron a partir de los equipos de ECMO Yy otros a partir de los dispositivos de terapia de
reemplazo renal (Arens, Brodie, Gross, Hesselman, Karagiannidis, Steinseifer, Vercaemst &
Windisch, 2019, pp.1-2).
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Reanimacion Cardiopulmonar Extracorpdrea (ECPR)

En los Gltimos afios la resucitacion cardiopulmonar extracorporea ha sido incorporada en
la cadena de soporte vital avanzado en pacientes con parada cardiorespiratoria (PCR) refractaria a
las maniobras de reanimacion. Para garantizar una adecuada circulacion y la oxigenacion de los
tejidos con la ECMO, por mientras se resuelve la causa de la PCR o como puente de tiempo para
tomar decisiones o para el trasplante cardiaco si la causa es irreversible. La conexion de la ECMO
se debe de realizar de forma simultanea a las maniobras convencionales de RCP, lo que significa
la presencia de un equipo interdisciplinario para la colocacion de la ECMO VA vy otro equipo
encargado de la RCP (Prats, Querol, Venturas & Pérez, 2020, p.58). Se debe de tener en cuenta
que la posibilidad de supervivencia con un buen estado neurolégico disminuye con cada minuto
de RCP convencional, por lo que luego de 16-21 minutos de realizar maniobras de RCP sin que el
paciente responda, se debe pensar en ECPR en los pacientes que son elegibles para la terapia
(Abrams et al., 2020, pp. 355-356).

Los estudios indican que es eficaz para pacientes con paro intrahospitalario, ya que se
cuenta con tiempos de respuesta adecuados para la conexion del paciente al equipo ECPR, que
debe ser idealmente de menos de 30 minutos, los estudios reportan tasas de sobrevida al alta de
50%, si la ECPR se inicia entre 30 a 60 minutos la sobrevida es de 34% y si se inicia luego de 60
minutos del 18%. Los estudios sobre ECPR en casos de PCR extrahospitalario son escasos y los
resultados varian segun el tiempo de conexion al equipo ECMO (Diaz & Orrego, 2017, p.242). En

la tabla 20 se encuentran las principales indicaciones y contraindicaciones de ECPR.
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Tabla 20. Indicaciones y Contraindicaciones de ECPR

INDICACIONES

CONTRAINDICACIONES

Paro en hipotermia

Paro por intoxicacion por medicamentos
Paro post cirugia cardiaca

Hiperkalemia

En Intervencion cutanea percutanea con
paro que no responde inmediatamente a
soporte vital cardiovascular avanzado

En paro en sospecha de tromboembolismo
pulmonar masivo

ABSOLUTAS

Ritmo inicial en asistolia

Paro NO presenciado o No soporte vital
cardiovascular basico por un periodo de 5
minutos

CO2 espirado menor de 10mmHg a los 20
min de reanimacion

Edad > 65 afios

Patologia concomitante que limita per se la
sobrevida (Ej: neoplasia terminal,
insuficiencia renal cronica, diseccion de
aorta)

Insuficiencia aortica severa

Dafio neuroldgico severo previo
Hemorragia intracraneana

Falla organica multiple que lleva a PCR
Pacientes con ORDEN DE NO
RESUCITAR

Paro extrahospitalario con RACA Score
<50%

Rechazo de familiares

Imposibilidad de tener consentimiento
informado (ausencia de familiares) o
autorizacion de la direccion meédica

RELATIVAS

Shock hipovolémico
Imposibilidad de recibir heparina

Nota: modificado de Diaz & Orrego, 2017, p.245.
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Fisiologia de la Oxigenacion por Membrana Extracorporea

Como ya se ha mencionado el objetivo de ECMO es oxigenar la sangre y eliminar el
dioxido de carbono de esta, por medio de un circuito que contiene un oxigenador con una
membrana de intercambio de gases, esta membrana separa el compartimiento que contiene sangre
de uno que contiene gas, de forma que solo las moléculas de gas se difunden entre ambos
compartimientos. La sangre es drenada del cuerpo por una bomba que las extrae por medio de las
canulas, luego esta pasa por el oxigenador de membrana y luego se reinfunde en el paciente. La
transferencia del oxigeno a través de la membrana estd determinada por la cantidad de flujo
sanguineo, la fraccion de oxigeno suministrada a través de la membrana y las propiedades de
difusion de la membrana (Abrams & Brodie, 2017, p. 640).

Estos aspectos junto a la propiedad de intercambio de gases de los pulmones nativos
determinan la saturacion arterial de oxigeno paciente (Abrams & Brodie, 2017, p. 640). Por su
parte los factores determinantes de la difusion de diéxido de carbono a través de la membrana son
la tasa de flujo de gas que pasa a través del oxigenador (tasa de flujo de gas de barrido) y la presion
arterial de CO2 que crea el gradiente de difusién. La eliminacion de CO2 necesita tasas de flujo
sanguineo mas bajas que el que se necesita para la oxigenacion paciente (Abrams & Brodie, 2017,

p.640). En la figura 24 se representa el mecanismo fisioldgico de un circuito ECMO VV.
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Figura 24. Representacion de una terapia ECMO VV
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Nota: Brodie, Combes & Slutsky, 2019, p.558. Representacion esquematica de un paciente canulado para ECMO VV
con una configuracion tipica de 2 sitios, con drenaje venoso femoral derecho y retorno venoso yugular interno derecho.
Se extrae sangre desoxigenada del paciente y se bombea a través del oxigenador de membrana donde las capas de
fibras huecas recubiertas permiten el paso del gas (tipicamente 100% de oxigeno), entregado desde una centrifuga, a
través del ndcleo de las fibras. La sangre ingresa a la membrana y se lava sobre las fibras en su camino a través del
dispositivo de intercambio de gases. El diéxido de carbono de la sangre se difunde en las fibras de intercambio de
gases y sale del oxigenador; simultaneamente el oxigeno sale de las fibras para saturar la hemoglobina dentro de los
globulos rojos durante transito. Un intercambiador de calor dentro del oxigenador permite el control la temperatura.
Se ve sangre oxigenada descarboxilada que sale de la membrana oxigenador bajo presion positiva (aunque se produce
una caida de presién a través del oxigenador de membrana) y se reinfunde en el paciente a través de la canula en la

vena yugular interna.
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Indicaciones

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA) es la indicacion mas frecuente para
el uso de ECMO VV, se limita a los pacientes en los cuales las terapias de ventilacion
convencionales no generan resultados y, ademas, en presencia de IR hipercapnica y de acidosis se
puede utilizar como terapia de eliminacion extracorpérea de CO2 (ECCO2R). El estudio CESAR
comparé los resultados de la terapia convencional vs ECMO en pacientes con insuficiencia
respiratoria severa en adultos, consiguiendo una mejor supervivencia en los pacientes que
utilizaron ECMO. Otra importante indicacion es como puente al transplante pulmonar o en
pacientes que tienen una alteracion primaria del injerto postrasplante ya que en estos pacientes
existe un deterioro severo del intercambio de gases, ademas de que el uso de ventilacién mecénica
invasiva se asocia a malos resultados postrasplante y limita la terapia fisica (Abrams & Brodie,
2017, pp.642, 644). La ELSO publica los casos reportados y su etiologia (tabla 21).

Tabla 21. Registro Internacional ELSO abril 2021

Total de Salida de ECMO Sobrevida al alta o al
casos traslado
Respiratorio | 33,400 29,255 | 87% 24,398 73%
Neonatal Cardiaco | 9,561 6,605 69% 4,186 43%
ECPR 2,244 1,574 70% 953 42%
Respiratorio | 11,168 8,084 72% 6,746 60%
Pediatrico | Cardiaco | 13,945 10,103 | 72% 7,520 53%
ECPR 5,630 3,341 59% 2,388 42%
Respiratorio | 33,313 22,612 | 67% 19,734 59%
Adultos Cardiaco | 32,307 19,252 | 59% 14,378 44%
ECPR 10,115 4,213 41% 3,030 29%
TOTAL | 151,683 105.039 | 69% 83,333 54%

Nota: Extracorporeal Life Support Organization. Recuperado el 8 de julio 2021 de www.elso.org.

En la hipertension pulmonar descompensada el ECMO es una alternativa para
descompresion del ventriculo derecho aparte del soporte hemodindmico y respiratorio, la
modalidad que se utiliza con mas frecuencia en pacientes con esta patologia es el ECMO VA con
acceso de drenaje en la vena femoral y el acceso arterial en la arteria femoral. Los pacientes con
embolia pulmonar masiva también se benefician de la terapia de soporte con ECMO (Abrams &
Brodie, 2017, pp. 644-645). En la tabla 22 se enlistan las principales indicaciones de ECMO en
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insuficiencia respiratoria severa y en los criterios para el uso de ECMO en pacientes con falla

respiratoria catastréfica se encuentran en la tabla 23.

Tabla 22. Indicaciones de ECMO en IR, configuracion de ECMO a escoger y nivel de

evidencia.
Indicacion potencial Configuracion primaria = Nivel de evidencia
SDRA severo ECMO VV (1o 2sitios) | Ensayos  controlados
aleatorios
Insuficiencia respiratoria hipercdpnica | ECMO VV o0 ECCO2R | Estudios prospectivos
aguda (1 o 2sitios) de viabilidad

Puente al trasplante pulmonar

ECCOZ2R 0 ECMO VV

Escuadron de estudio

Disfuncién primaria del injerto
después del trasplante pulmonar

ECMO vV

Escuadrén de estudio

Hipertension pulmonar con

insuficiencia ventricular derecha

ECMO VA o0 ECMO VvV
de doble lumen.

Series de casos

Nota: Abrams & Brodie, 2017, p. 643.

Tabla 23. Criterios para el uso de ECMO en Falla Respiratoria Catastroéfica.

NHS

ELSO

CESAR TRIAL

ASSISTANCE
PUBLIQUE

HOPITAUX
DE PARIS

o
EOLIA TRIAL

SOCHIMI***

1. Relacion Pa0»FiOz < 100 y/o Murray
score 3-4; I0E > 80°, APSS*™ 8 a pesar

2. Retencién de CO: a pesar de Pplat
(>30 cm H:0)

3. Fuga aérea severa

4. Necesidad de intubar paciente en
lista por trasplante pulmonar

5. Colapso cardiaco o colapso
respiratorio (embolia pulmonar, via
aerea bloqueada a pesar de
tratamiento)

Falla respiratoria potencialmente
reversible Murray > 3.0

pH < 7.20 a pesar de tratamiento
convencional adecuado

1. Relacién PaO2FiO; < 50 con FiO;
>08por>3h

2. Relacion PaO2FiO: < 80 con FiO:
>08por6h

3. pH < 7.25 por 6 h con FR 35/min
y VM con Pplateau < 32 cm H:0

emplear limite de PaO,FiO; de 80.

*IOE: Indice Oxigenacion [(PaO2FiO2) x Presion plateau] + edad (afos)
"APPS (age, PaO2FiOz, and plateau pressure score)

***Consenso Chileno 2015: criterios para considerar rescate por equipo ECMO (no implica necesariamente rescate en
ECMO, pero si rescate por equipo capacitado para transporte en ECMO). Paciente en quien se ha decidido que cumple
criterios para derivacion a centro con capacidad de ECMO, y en que, a pesar de optimizacion de parametros ventilatorios
no se consigue Pa0,Fi0; > 60. Para pacientes que requieran un traslado que requiera avion para su transporte se sugiere

Paciente con causa reversible con
Murray > 2.5 y VM protectora (Vt 6
mikg ideal) con presién diferencial <
15 ecm Hz0 con PEEP optimizado.
Insuficiencia respiratoria grave que
no responde a:

Prueba o ensayo con bloqueo

neuromuscular en infusién
continGa.

Prueba o ensayo de VM en
a. Pa02FiO, < 100 persistente por 4-6
horas o Pa0.FiO; < 60 por 2 horas.
b. pH < 7.0 y PaCO; > 100 por 6
horas.

Indicacion excepcional:

paciente con diagnéstico de HANTA,
independiente de sus condiciones
de oxigenacion. Se traslada

precozmente a centro con capacidad
de ECMO.

Nota: Abrams et al., 2020, p. 352. indice oxigenacion: 100 x FiO2 x (Presion plateau/Pa02). 10E (indice oxigenacion

+ edad): 10 + edad (afios). APPS (age, PaO2 / FiO2, and plateau pressure score).
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En el shock cardiogénico se utiliza el ECMO VA para brindar soporte cardiorespiratorio,
mejorando la perfusion en los 6rganos diana, ademas, reduce los volumenes de llenado y aumenta
la perfusion coronaria, los estudios indican una tasa de supervivencia alrededor del 40% en
pacientes con shock cardiogénico que recibieron terapia con ECMO (Kornowskil et al., 2020,
p.543). La Sociedad para el Estudio de la Angiografia y las Intervenciones Cardiovasculares
(SCAI) cuenta con una clasificacién en la que la IC refractaria al tratamiento convencional sugiere
el uso de soporte extracorpéreo (la clasificacion se encuentra en la figura 25). EI uso de ECMO en
shock séptico es controversial, los estudios indican que la sobrevida del ECMO VA es menor en
pacientes con sepsis, pero este resultado se ha visto modificado por la presencia o no de falla
ventricular, siendo la mortalidad mas alta si esta presente (Abrams et al., 2020, pp. 353, 355). En

la figura 26 se encuentra un algoritmo para el uso de ECMO en sepsis.

Figura 25. Clasificacion del shock cardiogénico de la SCAI

ISI'ADOIINIGODILS& qvolimcvldu\dc
Hpmnldnow hipoperfusién.

IS'IADO A “EN RIESGO": pooonn que actualmente no

menta signos o sintomas de oﬂé en rie:
de desarrollarse. E:Iz:lpocnnn on. incluir cq
En riesgo 1D ot e S

Nota: Abrams et al., 2020, p. 354. Clasificacion del shock cardiogénico de la SCAI (Society for Cardiovascular
Angiography and Intervention). RCP: Reanimacion cardiopulmonar; ECMO: Oxigenacion con membrana

extracorpdrea; SC: Shock Cardiogénico.
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Figura 26. Algoritmo para el uso de ECMO en sepsis.

Shock Séptico con DO2/VO:2
disminuida persistente

Disfuncién Ventriculo —
v / Derecho ECMO w

Ecocardiografia Drogas .
Catéter de Arteria = ygeoqetivas —— Ecocardiografia DO2/VO2 4

Pulmonar \
DO2/VO:2 ﬂ

v
Funcion ventricular normal Ml didot
Funcion ventricular hiperdinamica al candidato a

Edad avanzada > ECMO

Paros previos

Disfuncién Ventriculo —> ECMO VA

Izquierdo

Nota: Abrams et al., 2020, p. 354.

La reanimacion cardiopulmonar extracorpérea brinda apoyo circulatorio en pacientes que
no logran el retorno sostenido de la circulacion espontanea (ROSC), en este escenario hay que
tener en cuenta el tiempo transcurrido desde la PCR, el inicio del RCP y el inicio de la instauracion
del soporte con ECMO para aumentar la probabilidad de supervivencia sin dafio neurolégico
(Abrams et al., 2020, pp. 355-356). La terapia ECMO también se ha utilizado en sindromes de
insuficiencia respiratoria causados por infecciones virales. La ELSO (Organizacion de Soporte
Vital Extracorp6reo) lleva un registro continuo de los pacientes que han recibido soporte con
ECMO, y reporta el uso de ECMO en 926 pacientes con neumonia de etiologia viral con una

supervivencia del 65%, con un promedio de 13,5 dias de terapia (Kornowskil et al., 2020, p. 544).

En la pandemia de la influenza por AH1N1 en el afio 2009, se utilizé el ECMO en los
pacientes méas graves, segun los casos reportados hubo una disminucion de la mortalidad. Se ha
reportado el uso de ECMO en pacientes con gripe aviar AH7N9, y el uso de la terapia fue
beneficioso para la mayoria de los pacientes (Kornowskil et al., 2020, p. 544). En el afio 2015 en
Medio Oriente hubo un pico de contagios por el MERS-CoV, causante del sindrome respiratorio
de medio oriente (MERS), se realizd un estudio retrospectivo en 35 pacientes internados en
cuidados intensivos y los que recibieron soporte con ECMO tuvieron una menor mortalidad
hospitalaria comparado a los pacientes que recibieron terapia convencional. En la actual pandemia
por el SARS-CoV 2 también se han reportado casos, un estudio realizado en Wuhan, China y
publicado por The Lance informo de 6 pacientes en los cuales se utilizo ECMO, de los cuales solo
1 sobrevivié (Kornowskil et al., 2020, p. 544).
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La OMS recomienda el uso de soporte con ECMO en pacientes con COVID 19 que
presenten hipoxemia refractaria, siempre y cuando el centro de salud sea experimentado en la
terapia. Para elegir los pacientes la mayoria de los centros utilizan los criterios EOLIA y factores
como edad avanzada, fragilidad, patologias concomitantes como EPOC, diabetes, IC y uso de VM
prolongada incrementan el riesgo de mortalidad relacionada con COVID 19, por lo que se descarta
a los pacientes con estos factores del soporte con ECMO (Abrams et al., 2020, pp. 357-358). La
ELSO lleva un conteo de los casos de soporte con ECMO en pacientes sospechosos o confirmados
por COVID 19, el ultimo registro notifica un total 7887 pacientes que recibieron la terapia, con
una mortalidad intrahospitalaria del 49%, la mayoria de los casos notificados son de América del
Norte (4941) seguido de Europa (1796) y del total de pacientes 534 han sido reportados en América

Latina (Recuperado el 8 de julio del 2021 de elso.org.com).

Las guias de la Sociedad de Medicina de Cuidados Intensivos sobre el manejo de COVID
19 considera el uso de ECMO VV en los pacientes con SDRA que siguen en hipoxemia a pesar de
la ventilacion convencional y suministran un algoritmo para la toma de decisiones utilizando como
criterios para el uso de ECMO pacientes con paO2: Fi02 < 80 mmHg para > 6 h, paO2: Fi02 < 50
mmHg para >3 hy pH < 7,25 con PaCO2 > 60 mmHg para > 6 h, y que tengan buen pronostico,
no tengan comorbilidades significativas y que tengan menos de 7 dias con ventilaciéon mecanica
(Kornowskil et al., 2020, p.545). En pacientes con COVID-19 el sindrome de disfuncion
multiorganica es la complicacion mas grave, donde se involucran frecuentemente alteraciones del
rifidn y el sistema de coagulacion, por lo que es usual el uso de ECMO junto con hemofiltracion o

plasmaféresis (Ding et al., 2020, p. 5).

Contraindicaciones

Lo principal al considerar el comienzo de una terapia con ECMO es la posibilidad de
recuperacion que tenga el paciente de recuperarse, por lo que causas de IR aguda que tengan que
requerir uso prolongado de ventilacion, o que tengan accesos vasculares limitados, que tengan
contraindicacién para terapia con anticoagulantes, limita el uso de ECMO y como contraindicacién
absoluta cuando la causa es irreversible y el paciente no es candidato a transplante (Abrams &
Brodie, 2017, p.645). Como contraindicaciones absolutas al uso de ECMO se encuentra soporte

previo con VM por mas de 7 dias, enfermedad sistémica grave con pronéstico desfavorable, dafio
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neurolégico irreversible (como la encefalopatia), cirrosis con antecedente de varices esofagicas,
cancer con mal prondstico, sangrado intracraneal, insuficiencia ventricular izquierda grave. Y
como contraindicaciones relativas, edad mayor de 70 afos, SIDA, obesidad morbida (mas de
150kg) (Kusza, Lango, Maciejewski, Sosnowski and Szkulmowski, 2017, p. 92).

Complicaciones

Entre las complicaciones mas comunes se encuentran la hemorragia, hemolisis,
trombocitopenia, sindrome de Von Willebram coagulopatia intravascular diseminada, riesgo de
sepsis, insuficiencia renal. En el ECMO VA se puede generar isquemia de las extremidades o
sindrome compartimental cuando se compromete el flujo distal de una extremidad por un acceso
arterial (Abrams & Brodie, 2017, p. 646), como forma de evitar esta complicacion vascular se
recomienda el uso de un catéter de perfusion distal en todos los pacientes con ECMO VA (Baram,
Cavarocchi, Hirose & Pitcher, 2017, p. 858).

Las complicaciones mecénicas, osea que se relacionan con el funcionamiento del circuito
ECMO incluyen trombosis, embolia gaseosa, disfuncion del oxigenador y problemas con la
intubacién (Ding et al., 2020, p. 5), dentro de este tipo de complicaciones uno de los escenarios
mas desafiantes es el desplazamiento inesperado de una de las canulas, lo que resulta en una
hemorragia importante (Bence et al., 2017, pp. 2-3). En el circuito los coagulos aparecen como
puntos negros en los conectores, en el oxigenador o en las areas de bajo flujo y los depdsitos de
fibrina se ven en tonos blanquecinos, estas complicaciones se deben a una anticoagulacion
subterapéutica, a la existencia de resistencia a la heparina, a una trombocitopenia inducida por
heparina y una configuracion de bombeo lento por periodos prolongados, estas complicaciones
Ilevan a un fallo del oxigenador y al desarrollo de ICTUS, es por esto que las guias recomiendan
una monitorizacién del oxigenador en busca de cambios en las presiones, que puedan ser por causa
del desarrollo de estas complicaciones como se observa en la tabla 24 (Banayosy, Bohula, Diepen,
Eckman, Katz & Sun, 2017, p. 2024).
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Tabla 24. Solucidn de problemas de presion del circuito

High Inflow Pressure High Outflow Pressure
Causes Causes
Obstruction Cannula undersized
Cannula kink or malposition Outflow obstruction (kink,
Thrombosis ;qjﬁ;:ﬂ:},:;p in dissection flap,
Arterial spasm or systemic
hypertension
Cannula undersized Cannula thrombosis
Tamponade (central)
Abdominal compartment
syndrome (peripheral)
Increased venous pressure (eq,
transient — Valsalva)
Hypovolemia
High outflow pressure
Sensor failure
Evaluation and treatment Evaluation and Treatment
Confirm cannula position(s) Imaging to confirm appropriate

outflow position

Consider upsizing to larger cannula Decrease systemic blood pressure
o adding second inflow cannula

Evaluate volume status — Decrease speed/flow
consider volume challenge

Upsize cannula

Nota: (Banayosy et al., 2017, p. 2025).

Otra de las complicaciones es la aparicion de embolia de aire y la presencia de aire en el
circuito, aunque es poco comun es una emergencia y debe de solucionarse de inmediato, porque
las burbujas de aire pueden provocar émbolos, los equipos mas modernos traen un detector de
burbujas que ayuda a evitar esta complicacion, si llega a pasar de debe de pinzar el circuito y
colocar al paciente en posicion de trendelemburg para que las burbujas de aire migren hacia caudal
ademas se puede poner el suministro de oxigeno al 100% lo que ayuda a reabsorber el gas
nitrogeno y reducir el tamafio de las burbujas de aire. Luego se debe de cambiar el circuito o si la
carga de burbujas es pequefia se puede desairar y volver a cebar el circuito (Banayosy et al., 2017,
p.2025).
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Anticoagulacion durante el soporte con ECMO

En los pacientes que reciben soporte con oxigenacidon por membrana extracorpdrea se debe
de iniciar una terapia de anticoagulacion para mantener la permeabilidad del circuito ECMO y
disminuir el riesgo de trombosis tanto en el circuito como en el paciente. Este debe ser un proceso
controlado, utilizando como herramientas de monitoreo el tiempo de coagulacion activado, el
tiempo parcial de tromboplastina activada y la tromboelastografia, etc. El anticoagulante mas
utilizado es la heparina (Abrams & Brodie, 2017, p. 645). La ELSO realiza en el afio 2014 una
revision en la que indica una incidencia de sangrado en los sitios de insercion de los accesos
vasculares que oscila entre 10 y 30%, y la presencia de hemorragia del sistema nervioso central
una incidencia de entre 2,2% y 6%, la trombosis entre 7% y 13% (Faraoni, Koster, Ljajikj, and
2019, pp.129-130).

Como factores causantes tanto del sangrado como de la trombosis durante el uso de ECMO
son multifactoriales, como el contacto de la sangre con las superficies no endoteliales del circuito
ECMO, con los materiales biocompatibles de los componentes del equipo que lleva a una
activacion de la cascada de coagulacion, consumo progresivo de los factores de la coagulacion y
la activacion fibrinolitica excesiva. Otra complicacion hematoldgica causada por el soporte con
ECMO es que conduce a un Sindrome de Von Willebrand tipo Il (adquirido), esto porque el flujo
sanguineo de alta velocidad produce un desenrrollamiento de los multimetros de alto peso
molecular del factor de Von Willebrand (Faraoni et al., and 2019, pp.129-130).

La actividad de la heparina no fraccionada depende de la antitrombina (AT), ya que al
unirse a esta promueve la inhibicién de la trombina por la AT. La union de la heparina con la AT
también inhibe el factor Xa de la coagulacion y menor grado los factores IXa. Xla y Xlla. Es
comun que durante el soporte con ECMO se presente una deficiencia a la antitrombina, lo que
provoca una resistencia a la heparina, alterando la terapia de anticoagulacion (Arcadipane, Brazzi,
Cipriani, Consonni, Cucino, De Falco, Fanelli, Grasselli, Novembrino, Occhipinti, Panarello,

Panigada, Pesenti, Sales and Spinelli, 2019, pp. 1-2).

Idealmente, la heparina se utiliza en infusion mantenida, titulada entre 2 y 20
unidades/Kg/h para alcanzar un tiempo de coagulacion activada (ACT) de 180 a 200 segundos y

un tiempo de tromboplastina parcial de 50 a 80 segundos. Ante una trombosis significativa del
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oxigenador del ECMO, un aumento de fibrinolisis (dimero D > 10 ug/ml), disminucion del
fibrindgeno (<1,5 g/L) y signos de hiperfibrindlisis en el tromboelastograma se debe de reemplazar
el circuito ECMO e iniciar tratamiento con &cido tranexdmico (10-20 mg/kg durante 3 horas,
seguido de una infusion diaria de 1 a 2 mg/kg/h por 2-3 dias) y reemplazar la fibrinolisis en 1-
2g/dia hasta un valor de > 1,5 g/L. Por su parte si existe sospecha de que el paciente presenta
resistencia a la heparina o deficiencia de antitrombina Il baja se administra plasma fresco
congelado (Chen, Cliford, Guo, Huang, Li, B., Li, X., Lu, Tian, Wu, Zhang, X. and Zhang, Z,
2020, p. 477).

Una alternativa al uso de heparina no fraccionada como anticoagulante, son los inhibidores
directos de la trombina, entre ellos Argatroban y Bivalirudina, para pacientes que estén en soporte
con ECMO y tengan riesgo de hemorragia intracraneal, el Argotaban ha sido aprobado en Estados
Unidos y en la mayoria de los paises de Europa con una dosis de 0,2- 0,5 pug / kg / min. La
bivalirudina tiene la ventaja de una eliminacién mas efectiva en situaciones en las que se tenga
que intervenir quirdrgicamente al paciente de forma urgente, este farmaco se utiliza a dosis de
0.025 y 0.05 mg / kg / min (Koster, Ljajikj, and Faraoni, 2019, pp.132-133).

Se debe de considerar que durante la terapia de soporte con ECMO habitualmente se
utilizan otros farmacos aparte de los anticoagulantes como analgésicos, sedantes y antibioticos, y
hay que tener en cuenta que la terapia ECMO incluye ciertos factores que alteran la
farmacocinética de algunos medicamentos, entre estos factores encontramos la hemodilucion, que
puede existir un secuestro del fa&rmaco dentro del circuito, ademas hay una alteracion en la union
a proteinas y disfuncion organica. Segun los estudios realizados los farmacos que presentan

mayores alteraciones son los hidrofilos (Abrams & Brodie, 2017, p. 645).

Destete del sistema ECMO.

Si el paciente se recupera se puede realizar el destete y decanulacion de sistema ECMO.
Para tomar esta decision se debe de analizar si se ha resuelto las alteraciones en la funcion orgénica,
una evaluacion del estado neuroldgico del paciente, una ecocardiografia para ver si hay mejoria en
la funcidn cardiaca, etc. Una vez tomada la decision se debe de mantener la anticoagulacion hasta

que los parametros permitan el procedimiento, ademéas se deben realizar las reparaciones
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vasculares que sean necesarias luego de la decanulacion (Banayosy et al., 2017, pp. 2029-2030).
El destete se debe de realizar de forma progresiva, ir disminuyendo el flujo de la bomba 500ml y
analizar la respuesta del paciente (PA media, presion diferencial de pulso, PCP y FEVI), si el
paciente lo tolera se va disminuyendo progresivamente en 24 horas hasta alcanzar un flujo menor
a 2 litros/minuto y si el paciente se encuentra estable, se procede a la decanulacion (Garcia &
Eiguren, 2017, p.19).

Trasporte en pacientes con ECMO.

Con el incremento en el uso de ECMO en los ultimos afios, se han puesto en marcha
estrategias para el transporte de pacientes que se encuentran en terapia de apoyo con ECMO, por
lo que se han creado equipos multidisciplinarios entrenados en este tipo de transporte que incluye
un enfermero, un perfusionista y un terapeuta respiratorio, ya que el traslado se debe realizar con
un monitoreo continuo (Baram et al., 2017, p. 860). A nivel nacional, en nuestro pais ya existen
antecedentes de traslados interhospitalarios de pacientes adultos con ECMO. El primero fue el 12
de setiembre de 2017, desde el Hospital San Juan de Dios (HSJD) al Hospital R. A. Calderdn
Guardia (HCG). Este fue un paciente con falla cardiaca refractaria. El segundo traslado fue una
paciente con neumonia severa, que se traslado el 15 de noviembre del 2017 desde el Hospital San
Rafael de Alajuela (HSRA) al HCG (Chavarria, 2017, p.19, Tesis de postgrado UCR).

Antes de realizar el transporte se debe de revisar que esté disponible todo el material
necesario como lo necesario para una monitorizacién avanzada como monitorizacion de la presion
de la auricula izquierda, oximetria de pulso, el indice biespectral, capnografia, la presion capilar
pulmonar y si es necesario oximetria cerebral), sangre, plaquetas, plasma, 2 equipos quirdrgicos,
material de canulacion y doble membrana de ECMO vy etc que se enlistan en las tablas 25y 26 y
en la tabla 27 se enlistan las principales consecuencias asociadas al traslado de un paciente

conectado a un equipo ECMO (Burguefio, Gonzalez, Sarralded & Gordo, 2019, p. 96).



Tabla 25. Transporte primario en ECMO, lista del hospital de origen

TRANSPORTE PRIMARIO EN ECMO
CHECK LIST DEL HOSPITAL DE ORIGEN

MOTIVOS DE ACTIVACION AL EQUIPO ECMO:
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA HIPOXEMICA O GLOBAL REFRACTARIA.
~ Establecer criterios de activacion del equipo ECMO,
_ SHOCK CARDIOGENICO REFRACTARIO
Establecer criterios de activacion del equipo ECMO
REAGUDIZACION DE PACIENTE EN LISTA DE TRASPLANTE
| CARDIACO (valorar criterios y tipo de soporte)
0 PULMONAR (valorar criterios y tipo de soporte)
CONTRAINDICACIONES DE ECMO: Ventilacion mecanica > 7dias, Edad> 75 anos, Peso > 150 kg,
Alta sospecha de dano cerebral andxico, FMO, co-morbilidad con baja esperanza de vida.

CONDICIONES NECESARIAS EN EL HOSPITAL DE ORIGEN:

Habitacion privada si es posible,

Espacio para colocar el material y sus conexiones de gases y eléctricas,

Informacion de la familia y disponibilidad para recibir informacién del Equipo ECMO,

INFORMACION CLINICA IMPORTANTE:
ESCALA COMA DE GLASGOW (ECG) ULTIMA RECOGIDA,
PARAMETROS DE MONITORIZACION: TAS, TAD, TAM, Temperatura, Balance hidrico
durante el ingreso.
PARAMETROS RESPIRADOR: FiO; , Vtidal, FR, PEEP, Pplat
OTRAS MEDIDAS RESPIRATORIAS: iNO, Prono...
INOTROPOS, VASOPRESORES Y DOSIS
Presencia o no de otros soportes: TCRR, BIAC.,

PRUEBAS DIAGNOSTICAS NECESARIAS:
EXTRACCION DE ANALITICA 60-30 MINUTOS ANTES DE LA LLEGADA DEL EQUIPO:

o HEMOGRAMA.
o COAGULACION COMPLETA
o BIOQUIMICA COMPLETA
o GASOMETRIA ARTERIAL Y VENOSA

- PRUEBAS DE IMAGEN A VALORAR PREVIAS A LA IMPLANTACION:
o TCTORAX
o TCCRANEAL
o ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO

- SOLICITAR PRUEBAS CRUZADAS Y RESERVAR:
o SANGRE
o PLAQUETAS (a valorar)
o PLASMA (a valorar)

- SEROLOGIAS VIRICAS

EN CASO DE IMPLANTAR LA ECMO, MATERIAL NECESARIO A PREPARAR POR PARTE
DEL HOSPITAL DE ORIGEN:

Material quirdrgico, mesas quirdrgicas, aspiracion, iluminacion,

Ecbgrafo transesofigico.

EN CASO DE TRANSPORTE AEREO CON NECESIDAD DE TRANSPORTE TERRESTRE:
- Es necesario un transporte terrestre con capacidad para 4 personas, camilla,
paciente y material, desde el helipuerto o aeropuerto hasta el hospital.

Nota: Burguefio et al., 2019, p. 97.
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Tabla 26. Lista durante el traslado de un paciente con ECMO.

PRE-TRASLADO

PRE

ECMO

Nota:

TRANSPORTE EN ECMO
CHECK LIST DEL EQUIFO ECMO

MATERIAL DE TRANSPORTE ¥ ECMO: Comprobadas baterias cargadas y cableado presente

Monitorizacion avanzada Monitor son sus cables, tensidémetro,
pulsioximetro, capndgralo, termometro,
estetoscapio, mandmetro, sondas
nasogaisiricas y urinarias

ECMO [Bomba, membrana, consola, calentador | Duplicar: membrana y material de

¥ canulas) canulacion.

Balon de contrapulsaciin A valorar

Respirador mecinico avanzado

N inhalado M valorar

Sangre, plasma y plaguetas A valorar

Nevera

Compresor toracico A valorar

Radiometer, control de Hb v coagulacidn, A valorar

Botellas de alre v axigens comprimido Caleulo de necesidades

Bombas de perfusidn

Ecdgrafo portatil A valorar

Canalizacidn de vias CVLE, Vias de alto flujo, intraoscas, arteria y
material necesario.

Material de intubacidn Comprobar luz laringoscopio. Set de
intubacion dificil.

Equipo de succion Cateteres, Yankauer, tubos de suceidn y
aspiracion.

Drenaje tordcico Tubos de drenajes, pleurovac y material,

Camilla de transporte apta

CARACTERISTICAS TRASLADO:

DHSTAMCIA: e
HOSPITAL DE ORIGEM: ..........cccccoo... HOSPITAL DE REFEREMNCIA: e,

HOSPITAL DE REFEREMCIA SECUNDARIO: (..ocvimvciiciiicieieins
TIPO: ambulancia, helicdpters (con o sin ambulancia), avidn + ambulancia.

TELEFONOS DE INTERES: hospital de origen, hospital secundario, ambulancia receptora,
helipuerto...

VALORACION CLINICA: CRITERIOS DE SOPORTE EXTRACORPORED (A Establecer por el Equipa)
« CRITERIOS ECCO:R, ECMO-WV
« CRITERIOS ECMO-VA, CON O SIN BALON DE CONTRAPULSACION,
INFORMACION A LA FAMILIA ¥ CONSENTIMIENTO INFORMADO.

CRITERIOS DE ESTABILIDAD PARA TRASLADO: A establecer.

TRANSPORTE AERED:
- FIO; RESPIRADOR POST-IMPLANTACION ECMO WV ...
-ALTURA DE VUELD MAXIMA: ......... MEDIA:.............

< TIEMPO DE AUTONOMIA: ..o

= MATERIAL FIIADD CORRECTAMENTE, TEMPERATURA DE CABINA
- AERED: TAPONES EN 0IDO5 , POSICION CORRECTA, CABIDADES AEREAS DRENADAS,

Burguefio et al., 2019, p. 98.
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Tabla 27. Consecuencias asociadas al traslado de un paciente conectado a ECMO.

Tabla 2 Eventos adversos registrados durante el transporte en ECMO clasificados por causalidad y frecuencias absolutas por
grupos

Causas de los efectos adversos Frecuencia Eventos adversos

Relativas al paciente 65% » Extubacion accidental
+ Bajo nivel de sedacion
» Sangrados
« Disfuncidn cardiaca
» Hipovolemia
» Recirculacion
« [squemia arterial
» Otros
Relativas al equipamiento médico 14,6% » Rotura de materiales
» Gasto del oxigeno
= Trombosis del circuito
» Fallo eléctrico
» Gasto de baterias
e Otros
Relativas al personal médico 5,8% » Fallos de comunicacién
= Olvidos de material
= Falta de personal
» Otros
Relativas al medio de transporte 12,6% = Fallos de logistica
+ Ambulancia errénea
» Trafico
« Fallos del suministro eléctrica
» O1ros
Causas ambientales 1.9% s Congelacion de las vias venosas
» Otros

Fuente: Ericsson et al.*,

Nota: Burguefio et al., 2019, p. 99.

Uso de ECMO en Costa Rica

En una entrevista realizada por el periddico La Nacion al Doctor Jorge Arturo Ramirez
Arce director del programa ECMO a nivel nacional y médico especialista en cuidados intensivos
del Hospital Calderén Guardia, el doctor comenta que con la actual pandemia por el COVID 19 al
dia 10 de mayo, 31 pacientes en estado grave, con PCR positiva por presencia del virus SARS-
CoV-2 se habian beneficiado del soporte con ECMO. Ademas, el medico expone que el programa
con ECMO se comenzo a gestar desde el afio 2012, cuando se empezé a capacitar al personal y a
adquirir los equipos y ya en el afio 2014, el programa se consolida como tal y la Caja Costarricense
de Seguro Social nombra al Hospital Calder6n Guardia Centro Nacional de Referencia de ECMO
en nuestro pais (Avalos, 2021, parr. 4, 9).
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Ademas, explica que antes de la pandemia, las patologias por las cuales los pacientes
requerian soporte con ECMO eran edema pulmonar causado por quemaduras, pancreatitis o
neumonia severa, también en la pandemia anterior por el virus AH1N1 se atendieron 17 pacientes.
En total desde el afio 2014 que se empieza a utilizar la terapia con ECMO en Costa Rica se han
tratado 161 pacientes. Sin embargo, en los pacientes COVID 19 en los que se ha utilizado, los dias
que han tenido que estar conectados al equipo han sido mucho mas largos, el doctor Ramirez Arce
comenta que en promedio, quienes han sobrevivido han necesitado 45 dias de terapia de
oxigenacién por membrana extracorpérea, mientras en el periodo pre pandemia el tiempo de la
terapia era de aproximadamente dos semanas; aunque esta prolongacion del tiempo de soporte con
ECMO va de la mano con la aparicion de mas complicaciones infecciosas (Avalos, 2021, parr. 17,
22).

Como record de dias en UCI con tratamiento ECMO, hasta a principios de mayo del 2021,
se tenia el caso de un paciente de 27 afios sin factores de riesgo, que llevaba 111 dias conectado y
otro hombre que registro un tiempo de 104 dias recibiendo terapia con ECMO. La mayoria de los
pacientes COVID 19, que necesitaron la terapia de soporte poseian factores de riesgo como
diabetes, obesidad o hipertension. Segin el médico intensivista la obesidad morbida es de los
factores que mas complica el uso de la terapia, pues la canulacién de complica mucho y ademas
por la cantidad de masa corporal un solo equipo ECMO no alcanza para cumplir con los
requerimientos de oxigeno que el paciente necesita, por lo que se ha llegado a utilizar dos
membranas de oxigenacion dispuestas en paralelo, lo que incrementa los costos, ya que cada
membrana tiene un precio de entre $2.500 y $6 000 y necesitan ser cambiadas cada cierto tiempo
(Avalos, 2021, parr. 1, 27).

Ramirez Arce también brinda los nimeros que ha dejado el uso de la terapia con ECMO
en pacientes COVID 19 hasta el 10 de mayo 2021, cuando de los 39 pacientes tratados en lo que
va de la pandemia, 11 se encontraban aun en tratamiento y 9 ya estaban recuperados, los otros 11
habian fallecido. En la figura 27 se observa a uno de los 11 pacientes conectado a un equipo ECMO
en el Hospital Calderon Guardia, foto brindada por el doctor Ramirez para el periddico La Nacién
(Avalos, 2021, parr. 28, 32).

Ademas, comenta la necesidad de mas capacitacion de personal que tiene el pais, pues

segun apunta, hay equipos, pero no personal capacitado, ya que segun los datos que nos ha dejado
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la pandemia al menos el 5% de los pacientes ocupa de internamiento en una unidad de cuidados
intensivos, de ellos el 3% requiere ventilacién mecanica y de este porcentaje al menos uno de cada
15 necesita de terapia con ECMO, por lo que ha habido pacientes que cumplen criterios para recibir
soporte con terapia de oxigenacion por membrana extracorpérea, pero no se les ha podido brindar
el recurso por estar al tope de ocupacion de las UCI, por lo que no hay el personal entrenado para

el tratamiento y observacion de los pacientes (Avalos, 2021, parr. 28, 32).

Figura 27. Paciente COVID.19 conectada a terapia puente con ECMO en el Hospital

Calderén Guardia.

Nota: Recuperado de Avalos, 2021, La Nacion.
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CAPITULO IIl: MARCO METODOLOGICO

Tipo de estudio

En el presente capitulo se describird la metodologia utilizada para elaborar esta
investigacion, se detallara el método que conlleva la investigacion, las notas de informacion
utilizadas, los criterios de inclusion y exclusion de las fuentes utilizadas y las categorias de analisis.

Permitiéndole al lector comprender de una mejor manera el analisis de la investigacion.

Area del estudio

Se seleccionaron articulos publicados a nivel mundial, publicados en los Gltimos 5 afios, en
los idiomas inglés y espafiol, no se consideraron articulos en idiomas distintos. EI tema de los
articulos incluidos es el uso de la oxigenacion por membrana extracorpdrea como terapia de
soporte en pacientes con falla cardiaca y respiratoria, ademas, de los que trataran sobre las terapias
y protocolos de anticoagulacion durante la ECMO y las complicaciones de presentacion mas

frecuente por su uso.

Criterios de Inclusion y Exclusion

Al realizar la investigacion se utilizaron criterios de inclusion y de exclusion para la

seleccion de los articulos cientificos con los que se desarrollara la discusion de resultados.

Criterios de Inclusion

e Estudios o articulos realizados en Estados Unidos, Alemania. Francia, Espafia,
Reino Unido, Paises Bajos, Austria, Suecia y China,

e Atrticulos libres de cualquier tipo de pago o brindados por el BINASS y la Biblioteca
del Hospital Calderon Guardia sobre el uso de ECMO como terapia no
convencional para pacientes con falla respiratoria y/o cardiaca en el periodo

comprendido entre el afio 2017 y el 2021.
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e Al ser patologias con tan amplia gama de causas se utilizaron estudios sobre el uso
de ECMO en pacientes con falla respiratoria grave principalmente a partir de
sindrome de dificultad respiratoria aguda o en pacientes con trasplante de pulman.
Y en pacientes con falla cardiaca grave principalmente en escenarios de shock
cardiogénico, parada cardiorespiratoria y trasplante cardiaco.

e Articulos que tratan sobre terapia farmacolégica y el monitoreo para la
anticoagulacion durante el soporte con ECMO.

e Articulos que expongan las principales complicaciones que se presentan durante la
terapia con ECMO.

e Articulos que brinden estadisticamente datos sobre la mortalidad de los pacientes
criticamente enfermos que recibieron soporte ECMO.

e Atrticulos redactados en los idiomas inglés y espafiol.

e Articulos que involucraran pacientes adultos, utilizando como edad minima 17

anos.

Criterios de Exclusion

e Articulos sobre uso de ECMO en pacientes con Shock Cardiogénico y Sindrome de
Dificultad Respiratoria Aguda, publicados antes del afio 2017.

e Estudios o articulos que incluyeran pacientes en edad pediatrica o neonatal.

e Articulos redactados en idiomas que no fueran inglés o espafiol.

e Atrticulos sobre el uso de ECMO en pacientes con falla cardiaca y/o respiratoria en
contextos o por etiologias diferentes al Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda,
trasplante de pulmon, el Shock Cardiogénico, parada cardiorespiratoria o trasplante

cardiaco.
Fuentes de Informacién

Para la realizacion de esta investigacion por revision bibliografica, se utilizaron como
fuentes de informacion articulos de revistas, articulos cientificos y publicaciones originales, los
cuales fueron extraidos de bases de datos como: PUB MED, SCILEO, The Journal of Thoracic

and Cardiovascular Surgery, The Journal of Intensive Care Medicine, ELSEIVER, Biblioteca
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Nacional de Salud y Seguridad Social BINASS, Biblioteca del Hospital Calderén Guardia (HCG),
Redalyc, JAMA, ASAIO Journal, The New England Journal of Medicine.

Tabla 28. Notas de Informacion.

Articulo

Resumen

2017. Al-Attar, M., Bouamra, O., Clark, S.,
Curry, P., Dougherty, S., Khorsandil, M., Pali,
V., Tsui, S., Westaby, S. & Zamvar, V. Extra-
Corporeal for

adult

membrane  oxygenation
refractory cardiogenic shock after
cardiac surgery: a systematic review and meta-

analysis. Reino Unido.

Se trata de un metaandlisis de articulos
publicados sobre el uso de ECMO VA en
pacientes con shock cardiogénico
poscardiotomia en adultos. Se utilizaron 24
estudios de cohortes retrospectivos publicados
desde 1992 y hasta el 2016, analizando la
supervivencia,

complicaciones 'y  los

indicadores de pronostico adverso.

2017. Babatasi, G., Brunet, J., Buklas, D.,
Cheyron, D., Dalibert, Y., Daubin, C., Ivascau,
C., Lehoux, P., Parienti, J., Sauneuf, B.,
Seguin, A., Terzi, N., Valette, X. & Verrier, P.
After
Membrane Oxygenation for ARDS: An
External Validation of RESP and PRESERVE

Scores. Francia

Predicting Survival Extracorporeal

Estudio de cohorte retrospectivo de pacientes
tratados con ECMO por SDRA en el Hospital
Universitario de Caen, entre enero del 2005 y
del 2014,

caracteristicas asociadas con la mortalidad

setiembre determinando las

hospitalaria y la mortalidad a los 6 meses.

2017. Barrios, J., Keough, E., Morales, A.,
Mufoz, J., Sabell, S., Santa-Teresa, P., Tomey,
M. & Visedo, L. Extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO) in adults with acute
respiratory distress syndrome (ARDS) A 6-

Se realizd un estudio de casos y controles
comparando pacientes con SDRA grave,
tratados con ECMO-VV vy los tratados con
Se utilizd una
cantidad de 15 casos de adultos con SDRA
tratados con ECMO desde el 2010 y hasta el

tratamiento convencional.
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year experience and case-control study.

Esparia.

2016, y 52 controles extraidos de una cohorte
de pacientes con SDRA grave, que se tomaron
de una base de datos de pacientes ingresados
entre el 2005 y el 2011, dados de alta con
SDRA

siguientes criterios: infiltrados pulmonares

diagnostico  de (utilizando los
bilaterales sin insuficiencia cardiaca y PaO2 /
FiO2 <200 mmHg) y que

ventilacion mecénica durante mas de 96 h, en

recibieron

este periodo de tiempo no se contaba con la
ECMO.

También se compar0 entre pacientes tratados

posibilidad de tratamiento con

con ECMO vy los tratados con tratamientos
alternativos entre 2011 y 2016.

2017. Berei, T., Garberich, R., Hryniewicz, K.
Lillyblad, M. & Wilson, K. Evaluation of
Systemic Heparin Versus Bivalirudin in Adult
Patients:

Supported by  Extracorporeal

Membrane Oxygenation. Estados Unidos.

Estudio retrospectivo del historial médico
electronico de los pacientes mayores de 18
afios, con soporte ECMO VV o VA entre enero
de 2012 y setiembre de 2015. Con el fin de
evaluar las tasas de eventos trombéticos en los
pacientes que recibieron terapia de
anticoagulacion con heparina y la de los que se
utiliz6 bivalirudina durante 3 periodos de
96

anticoagulacion, en

tiempo: las horas iniciales de

cualquier momento
durante toda la terapia de ECMO, y en
cualquier momento durante la admision y

mortalidad intrahospitalaria y a los 30 dias.

2017. Bittle, G., Buchner, J., Herr, D., Kon, Z.,
Mazzeffi, M., Menaker, J., Pasrija, C. &

Estudio de cohorte que incluy6 a los pacientes

mayores de 18 afios, con SDRA con influenza
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Rubinson, L. Single-Center Experience With
Venovenous ECMO for
ARDS. Estados Unidos.

Influenza-Related

2015 al 2016

clasificandolos segun uso 0 no de apoyo con

en la temporada de

ECMO. Y observando tasas de supervivencia

y evolucion.

2017. Brogan, T., Chen, Y., Gelsomino, S.,
Hou, X., Lorusso, R., MacLaren, G., Maessen,
J., Mendiratta, P., Parise, O., Prodhan, P.,
Rycus, P., & Thiagarajan, R. Venoarterial
Extracorporeal Membrane Oxygenation for
Refractory Cardiogenic Shock in Elderly
Patients: Trends in Application and Outcome
the Life
Organization (ELSO) Registry. Paises Bajos.

From Extracorporeal Support

Estudio de cohorte basado en los datos del
registro mundial de la ELSO, sobre los 5.408
pacientes mayores de 18 afios tratados con
ECMO, y se compard la supervivencia segun
la edad de los pacientes, los estados pre-
ECMO vy

presentaron con la terapia.

las complicaciones que se

2017. Corrés, M., Cortina, J., Delgado, J.,
Garcia, R., Gutiérrez, J., Marin, H., Montejo,
J., Pérez, E., Pérez, J. & Renes, E. Soporte
mecanico con membrana de oxigenacion
(ECMO-VA):
evolucidn a cortoy a largo plazo tras la retirada

extracorpérea veno-arterial

de la asistencia. Espafia.

Estudio observacional en el que se analiza,
retrospectivamente la cohorte de los pacientes
adultos ingresados en una UCI cardiologica,
por shock cardiogénico refractario y que
recibieron soporte con ECMO- VA durante 6
afios, entre los afios 2010 y 2015. Se analizaron
variables mortalidad

como hospitalaria,

comorbilidades, supervivencia, etc.

2017. Guenther, U., Kreyer, S., Muders, T.,
Putensen, C., Schellhaas, T., Schewe, J.,
Spitzhittl, J., Theuerkauf, N. & Wrigge, H.
Hemorrhage

under VEeno-venous

extracorporeal membrane oxygenation in
acute respiratory distress syndrome patients: a

retrospective data analysis. Alemania.

Estudio retrospectivo, que examino los datos
de 36 pacientes mayores de 18 afos, tratados
ECMO VV por
insuficiencia desde
noviembre del 2006 y hasta febrero del 2011.

Se analizaron datos como la demografia, datos

consecutivamente  con

respiratoria  grave,

hemodinamicos, muestras de coagulacion,
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requisitos de transfusion, cambio de circuito
VV-ECMO durante tratamiento y efectos
adversos eventos

como hemorragia o

tromboembodlicos.

2018. Beduneau, G., Bouadma, L., Brochard,
L., Brodie, D., Capellier, G., Cohen, Y.,
Combes, A., Da Silva, D., Demoule, A., Fan
E., Ferguson, N., Guervilly, C., Hajage, D.,
Kalfon, P., Lavoué, S., Lebreton, G., Levy, B.,
Maury, E., Mehdaoui, H., Richard, C., Slutsky,
A., Tirot, P., Veber, B. & Zafrani, L.
Extracorporeal Membrane Oxygenation for
Severe Acute Respiratory Distress Syndrome.

Francia.

Ensayo aleatorizado internacional con
pacientes con SDRA, dividiéndolos en grupos
segun la terapia de soporte utilizada, en el
grupo ECMO los pacientes fueron sometidos a
canulaciébn  venovenosa  percutdnea Yy
anticoagulacion con heparina no fraccionada.
Los del grupo control que recibieron terapias
de ventilacion convencionales. Se evalu6 la
mortalidad a 60 dias, el fracaso del tratamiento

y la tasa de complicaciones.

2018. Conil, J., Delmas, C., Georges, B.,
Guerrero, F., Hernandez, N., Jacquemin, A.,
Marcheix, B., Minville, V., Seguin, T., Silva,
S. & Vardon-Bounes,
ECMO Support: A

Comparative Study Between the Activated

F. Anticoagulation
Monitoring  Under

Coagulation Time and the Anti-Xa Activity
Assay. Francia.

Estudio prospectivo monocéntrico de 109
pacientes mayores de 18 afios que se
beneficiaron del soporte con ECMO VV,
ECMO VA por SDRA, postcirugia toracica,
shock cardiogénico o paro cardiaco refractario.
Se correlacionaron las técnicas de control de

anticoagulacion, ACT vy valores de anti Xa.

2018. Hellgren, L., Schiller, P., & Vikholm, P.
Survival after refractory cardiogenic shock is
comparable in patients with Impella and veno-
arterial extracorporeal membrane oxygenation

when adjusted for SAVE score. Suecia.

Estudio retrospectivo en el que se compararon
los resultados de supervivencia obtenidos tras
la terapia de soporte mecanico circulatorio con
ECMO o con Impella en 94 pacientes con
refractario, en el

shock cardiogénico

Departamento de Cirugia Cardiotoracica, del
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Hospital Universitario de Uppsala entre el 1 de
enero de 2003 y 31 de agosto de 2015.

2019. Aleksova, N., Couture, E., Di Santo, P.,
M., A., Hibbert, B,
Karmpaliotis, D., Kirtane, A., Mathew, R,

Faraz, Garan,
Parlow, S., Pitcher, I., Russo, J., Simard, T.,
So, D., Takayama, H., Takeda, K. & Visintini,
S. Left
Extracorporeal
Patients With Cardiogenic Shock. Estados
Unidos.

Ventricular Unloading During

Membrane Oxygenation in

Revision sistematica realizada entre el 29 de
marzo del 2017 y el 26 de agosto del 2018, se
incluyeron 17 estudios sobre uso de ECMO
VA en adultos con shock cardiogénico, que
tuvieran datos sobre la indicacion de ECMO
VA, la tasa de mortalidad, que distinguieran la
mortalidad en pacientes con y sin uso de
estrategias de descarga ventricular izquierda
durante el uso de ECMO y las complicaciones
relacionadas con el soporte circulatorio

mecanico.

2019. Altshuler, D., Arnouk, S., Lewis, T.,
Merchan, C., Papadopoulos, J., Smith, D., Toy,
B. & Zakhary, B. Evaluation of Anti-Xa and
Activated Partial Thromboplastin ~ Time
Monitoring of Heparin in Adult Patients
Membrane

Receiving Extracorporeal

Oxygenation Support. Estados Unidos.

Se realiz6 una revision retrospectiva de
pacientes con soporte de ECMO entre enero
del 2015 y octubre del 2017 en el Nueva York
University Langone Health un centro médico
terciario. Se incluyeron pacientes mayores de
17 afios tratados con ECMO VV 0 ECMO VA,
durante al menos 24 horas, y que recibieron
heparina para anticoagulacién sistémica
controlada por antiXa y / o aPTT. El fin del
estudio fue correlacionar las dosis de heparina

y aPTT o anti-Xa.

2019. Ananthaneni, S., Antharam, P,
Barsness, G., Dunlay, S., Holmes, D., O’horo,
J., Stulak, J., Vallabhajosyula, Saarwaani &

Vallabhajosyula, Saraschandra, Venoarterial

Metaanalisis de bases de datos, de los que se
eligieron estudios de cohorte y retrospectivos,
publicados entre enero del 2000 y mayo del
2018, sobre el uso aislado de ECMO o su
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Extracorporeal Membrane Oxygenation With
Concomitant Impella Versus Venoarterial
Extracorporeal Membrane Oxygenation for

Cardiogenic Shock. Estados Unidos.

utilizacion concomitante ECMO e Impella en
pacientes adultos (méas de 18 afios) con shock
cardiogénico. Se compar6 la mortalidad en los
pacientes tratados con ECMO vs los tratados
con ECMO/Impella.

2019. Baierl, A., Erhart, F., Gratz, J.,
Hoetzenecker, K., Jaksch, P., Pausch, A,
Schaden, E. & Wiegele, M. Low molecular
weight heparin versus unfractioned heparin for
anticoagulation

during perioperative

extracorporeal membrane oxygenation: A
single center experience in 102 lung transplant

Patients. Austria.

Estudio de

observacional

cohortes retrospectivo
realizado en un centro de
atencion terciaria entre el 2013 y el 2017. Con
123 pacientes sometidos a trasplante de
pulmon, que recibieron soporte con ECMO, las
evaluaciones dividieron los grupos de
pacientes segun la terapia de anticoagulacion
utilizada, heparina no fraccionada o heparina
de bajo peso molecular, documentando la
incidencia de episodios hemorragicos graves,

de eventos tromboembdlicos.

2019. Bracey, A., Chatterjee, S., Colman, E.,
Herlihy, J., Laine, G., Reyes, M., Saatee, S. &
Yin, E. Evaluation of a heparin monitoring
protocol for extracorporeal membrane
oxygenation and review of the literatura.

Estados Unidos.

Se trata de un estudio retrospectivo, a partir de
la historia clinica de pacientes con ECMO, con
al menos 18 afios, de edad, desde enero del
2016 hasta diciembre del 2017, en el Centro
Médico Baylor St. Luke en Houston, Texas. En
el estudio se analizan las complicaciones
hemorragicas y/o trombdticas que presentan
los pacientes que recibieron heparina como
terapia de anticoagulacién durante el soporte
con ECMO, comparado a quienes no la

recibieron.
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2020. Acker, A., Ali Usman, A., Bermudez,
C., Cucchiara, B., Gutsche, J., Han, J.,
Mackay, E., Mikkelsen, M., Olia, S, Szeto, W.,
Vernick, W. & Wald, J. A Case Series of
Devastating Intracranial Hemorrhage During
Venovenous Membrane

Oxygenation for COVID-19. Estados Unidos.

Extracorporeal

Se realiza un estudio de cohorte entre el 21 de
marzo y el 25 de abril del afio 2020. Con
pacientes con SDRA refractario grave debido
a COVID 19, en los que se utilizé soporte con
ECMO. Se evalud la incidencia de eventos
cerebrovasculares durante la terapia ECMO,
ademéas se incluyeron el total de dias de
ECMO, tiempo de decanulacion, tiempo de
traqueotomia, supervivencia a 30 dias, estado
neurolégico de los pacientes a los 30 dias del
ingreso, numero de veces que requirieron
cambio de circuitos de oxigenador y las causas

por las cuales se necesito hacer el cambio.

2020. Baron, E., Bay, P, A,
Chommeloux, J., Combes, A., Constantin, J.,
Demoule, A., Dres, M., Fartoukh, M., Guidet,
B., Hajage, D., Lebreton, G., Leprince, P.,
Levy, D., Meng, P., Monsel, A., Nemlaghi, S.,
Schmidt, M. & Voiriot, G. Extracorporeal

Beurton,

membrane oxygenation for severe acute
respiratory distress syndrome associated with
COVID-19: a retrospective cohort study.

Francia.

Estudio de cohorte retrospectivo realizado en
las UCI de la Red de Hospitales Universitarios
de la Sorbona - Paris (Hospital La Pitié-
Salpétriere, Hospital Saint-Antoine y Hospital
Tenon), que atendian a pacientes positivos por
COVID-19 con cuadros de SDRA severo. En
el estudio se incluyeron todos los pacientes
adultos consecutivos con infeccién por el virus
SARS-CoV 2 confirmada por RT-PCR en
hisopado nasofaringeo o aspirado de vias
respiratorias inferiores, que recibieron soporte
con ECMO por SDRA grave.

2020. Bourel, C., Cousin, N., Duburcqg, T.,
Garcia, B., Jourdain, M., Poissy, J. Prone
positioning under VV-ECMO in SARSCoV-2-

Estudio retrospectivo de pacientes con SDRA
SARS-CoV-2 sometidos a
posicion prono durante la terapia de soporte
con ECMO-VV. EIl objetivo del estudio fue

inducido por
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induced Acute Respiratory Distress Sindrome.

Francia.

describir los pardmetros de ventilacion
mecanica y los intercambios de gases antes y
después de inducir la posicion prona y
comparacion de los resultados de la terapia en
pacientes con ECMO en posicion prona, y los

que recibieron ECMO en posicién supina.

2020. Wang, J., Wang, T., Wang, Y., Xing, X.
& Zhang, G.
Oxygenation the Standard Care for Acute

Is Extracorporeal Membrane

Respiratory Distress Syndrome: A Systematic

Review and Meta-Analysis. China.

Metaanalisis en los que se incluyeron estudios
de control retrospectivos, de pacientes con
SDRA tratados con ECMO. Con una inclusion
final de 898 pacientes tratados con ECMO por
SDRA y 1501 pacientes

ventilacion mecéanica convencional

tratados con
como
grupo control, comparando la mortalidad y la
incidencia asociada de complicaciones, como

mortalidad a 30 dias, mortalidad a 60 dias,

mortalidad al afio, mortalidad en UCI,
mortalidad  hospitalaria 'y  neumonia
nosocomial, accidente cerebrovascular

hemorragico, hemorragia y la necesidad de una

terapia de reemplazo renal continua.

2021. Alzola, E., Ariza, A., Elizaga, J.,
Fernandez, F., Fernandez, M., Garcia, J.,
V., Martinez, M. Sanchez, J.,
Sanchez, P. & Sousa, |. Tratamiento del shock

Lorente,

cardiogénico refractario mediante implante de
ECMO-VA. Registro multicéntrico de seis

afnos. Espafa.

Registro multicéntrico retrospectivo de tres
servicios de cardiologia en centros académicos
espanoles, desde enero de 2012 hasta octubre
de 2018. Se incluyeron pacientes en shock
cardiogénico refractario que fueron tratados
con ECMO-VA. Se realizé un anélisis de las
caracteristicas clinicas basales, las
caracteristicas del ECMO, complicaciones
durante el soporte mecanico, supervivencia y

causes de muerte.
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2021. Lepper, P., Staudacher, D., Supady, A.,
Taccone, F. & Ziegeler, S. Survival after
extracorporeal
severe COVID-19 ARDS:

international multicenter registry. Alemania

membrane oxygenation in

results from an

Estudio retrospectivo de estudios médicos de 3
centros ECMO en Estados Unidos, 9 centros
de Alemania, y 1 centro de Suiza, Bélgica y
otro de Italia, formando un registro
multicéntrico internacional sobre pacientes
con SDRA por COVID-19 tratados con ECMO
VV, valorando la tasa de supervivencia, las
recomendaciones para el inicio de la terapia

ECMO.

Nota: Elaboracién propia

Categorias de Analisis

En este apartado se expondran las categorias de analisis planteadas para esta investigacion

las cuales derivan de los objetivos especificos. Lo que ayudara a resolver la pregunta planteada al

principio del estudio y permiten, ademas, una mejor organizacién para la construccion del analisis.

Categoria de Analisis 1: ECMO como terapia de soporte en pacientes con falla respiratoria

grave

Definicidon conceptual.

La Real Academia Espariola (2021) define insuficiencia o falla como la “incapacidad total

o parcial de un organo para realizar adecuadamente sus funciones” (parr.3). La insuficiencia

respiratoria es definida como la incapacidad del sistema respiratorio de cumplir su funcion

principal, que es el intercambio gaseoso, cuyo objetico es el intercambio de oxigeno y dioxido de

carbono entre el aire ambiente y la sangre (Gutiérrez, 2010, p. 286).
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Categoria de Analisis 2: Uso de ECMO como tratamiento de soporte en pacientes con falla
cardiaca grave

Definicion conceptual.

La Real Academia Espaiiola (2021) define insuficiencia o falla como la “incapacidad total
o parcial de un érgano para realizar adecuadamente sus funciones” (parr.3). Por lo que se define
como falla cardiaca a la existencia de un desequilibrio entre la capacidad del corazon para bombear

sangre y las demandas del organismo (Fundacién del Corazon, parr. 1).

Categoria de Analisis 3: Terapia de anticoagulacion durante la terapia de oxigenacion por
membrana extracorpdrea.

Definicion Conceptual.

El Instituto Nacional del Cancer de Estados Unidos define anticoagulante como “Sustancia
que se usa para prevenir y tratar los coagulos de sangre en los vasos sanguineos y el corazon.

También se llama diluyente de la sangre” (parr.1).

Categoria de Anlisis 4: Complicaciones durante la terapia de soporte con ECMO

Definicion Conceptual.

El Instituto Nacional del Cancer de Estados Unidos define complicaciones en el campo de
la medicina como “Problema médico que se presenta durante el curso de una enfermedad o después
de un procedimiento o tratamiento. La complicacion puede deberse a una enfermedad, el

procedimiento o el tratamiento, o puede no tener relacion con ellos” (parr.1).
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CAPITULO IV: RESULTADOS

En este capitulo se presentaran los resultados obtenidos en la investigacion, basados en el
analisis de los articulos cientificos seleccionados, ordenados segun las categorias de anélisis

establecidas para la realizacién de esta tesis.

Categoria de Analisis 1: ECMO como terapia de soporte en pacientes con falla respiratoria
grave

Como ya se ha expuesto, en los ultimos afios ha habido un repunte en el uso de la
oxigenacion por membrana extracorpdrea como terapia de soporte para pacientes con insuficiencia
respiratoria grave, principalmente, cuando esta es refractaria a los métodos de ventilacion
convencionales. Su beneficio en la tasa de mortalidad de los pacientes ha sido ampliamente
estudiado y comparado con los pacientes con la misma patologia que recibieron la terapia
convencional. Al respecto Wang, J., Wang, T., Wang, Y., Xing & Zhang (2020) realizan un
metanalisis sobre pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en los que se
utilizo soporte con ECMO comparando las tasas de mortalidad con pacientes con SDRA tratados
con terapia convencional, en el estudio incluyeron 898 pacientes en el grupo ECMO y 1501 en los
tratados con la terapia convencional (p. 2).

Se utilizaron datos de 18 estudios y los resultados expusieron una disminucion de la
mortalidad a los 60 dias (16%) en los pacientes con SDRA tratados con ECMO, pero se observd
una mayor mortalidad en la UCI en los pacientes tratados con ECMO (81%), ademas, el uso de
ECMO significo una mayor tasa de complicaciones hemorragicas (64%) en comparacion con los

que recibieron terapia convencional (pp. 3, 5).

Otro estudio realizado por Guenther, Kreyer, Muders, Putensen, Schellhaas, Schewe,
Spitzhittl, Theuerkauf & Wrigge (2017) en Alemania, sobre 36 pacientes adultos que recibieron
soporte con ECMO VV por insuficiencia respiratoria grave con una fraccion de oxigeno del gas
de barrido ajustada para una PaO2 mayor a 70mmHg y una saturacion arterial de oxigeno mayor
a 90%. Ademas, recibieron heparina no fraccionada como método de anticoagulacion para lograr
un tiempo parcial de tromboplastina activado (aPTT) de 35 a 40 segundos. La tabla 29 resume los

datos demograficos de los pacientes del estudio, como se puede observar se divide a los pacientes
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en grupos segun el grado de hemorragia que se presenten, asi los pacientes con hemorragia grave
tratados con ECMO tuvieron una tasa de supervivencia del 43% frente a una del 91% en los
pacientes con hemorragia leve, las diferencias en las tasas de supervivencia fueron mas amplias si
los pacientes se encontraban en UCI. La causa de SDRA més comun por lo cual se inicid la terapia
con ECMO VV fue neumonia (pp.5018-5019).

Tabla 29. Datos demograficos de los pacientes.

Table 1 Demographic data of patients

Demographic data Severe hemorrhage Mild hemorrhage Overall P

Patient, n [%] 14 [39] 22 [61] 36 [100] NA

Survived ICU, n [%] 5 [36] 19 [86] 24 [66.8] 0.002
Survived ECMO treatment, n [%)] 6 [43] 20 [91] 26 [72] 0.002
Inter-hospital transport on ECMO, n [%] 7 [50] 11 [50] 18 [50] 0.9886
Sex female, n [%)] 6 [43] 10 [45] 16[44] 0.879
Age (years) 4243 43+3 432 0.845
Height (cm) 17443 17542 17642 0.746
Body weight (kg) 85 (80/95) 80 (75/93) 81 (80/93) 0.341
Days in ICU 16 (4/30) 24 (16/43) 20 (9/37) 0.069
Duration of MV (hours) 304 (85/524) 527 (270/925) 445 (205/868) 0.062
Duration of ECMO (hours) 168 (88/242) 176 (153/217) 173 (143/222) 0.548

Values are presented as mean + SD or as median (25/75 percentile). Tests were either Chi-Square test, Mann-Whitney test or unpaired
t-test. n, numbers of event; %, numbers of event divided to numbers of included patients; ICU, intensive care unit; ECMO, extracorporeal
membrane oxygenation; MV, mechanical ventilation.

Nota: Guenther et al., 2017, p. 5020.

En Estados Unidos Bittle, Buchner, Herr, Kon, Mazzeffi, Menaker, Pasrija & Rubinson
(2017) realizaron un estudio en pacientes adultos con SDRA por influenza y comparo los
resultados de los pacientes que recibieron ECMO vy los que no. Es importante mencionar que como
contraindicaciones para el uso de ECMO VYV se incluyeron pacientes mayores de 70 afos, cirrosis,
ventilacion prolongada por méas de 10 dias y hemorragia intracraneal reciente. Del total de

pacientes, segun los criterios aplicados solo 13 recibieron terapia con ECMO (pp. 2-3).

En la tabla 30 se detallan los resultados de los pacientes de ambos grupos, los pacientes
con ECMO tuvieron mas dias de ventilacion y mas dias de hospitalizacion, ademas, presentaron

més complicaciones hemorragicas, sin embargo, la mortalidad intrahospitalaria fue mas baja en el



135

grupo ECMO (15,4%) que para el grupo de terapia convencional (46%), y se asocid a una mejor

supervivencia de aproximadamente 5 veces (p. 3).

Tabla 30. Resultados del grupo ECMO y grupo no ECMO.

Variable Non-ECMO ECMO p Value
(N = 13) (N = 13)
Total ventilation days 7 (3, 10) 43 (22, 65) 0.0005
Total hospital days 15 (8, 22) 53 (31, 71) 0.002
Bleeding event 2 (15.4) 9 (69.2) 0.006
Bacterial pneumonia 3 (23.1) 6 (46.2) 0.22
Stroke 0 (0.0) 1(7.7) 0.31
Pneumothorax 2 (15.4) 2(15.4) 1.0
Renal replacement 4 (30.8) 6 (46.2) 0.42
therapy
30-day mortality 5 (38.5) 2 (154) 0.18
In-hospital mortality 6 (46.2) 2(154) 0.08

Nota: Bittle, 2017, p. 4.

En Espafa, Barrios, Keough, Morales, Mufioz, Sabell, Santa Teresa, Tomey & Visedo
(2017) resumen la experiencia tratando a 15 adultos con SDRA que fueron tratados con ECMO
hasta el afio 2016. Realizaron un estudio de casos y controles comparando pacientes tratados con
ECMO con los que recibieron terapia alternativa. De los pacientes con SDRA 135 (71%) eran
hombres y 176 (88%) tenian neumonia como causa principal de SDRA, de estos se extrajeron 52
controles, que se emparejaron con los 15 casos de pacientes tratados con ECMO-VV, en la tabla
31 se resumen las caracteristicas de los pacientes. De los 15 pacientes 8 (53%) sobrevivieron a la
UCI, uno de estos fallecio 6 meses despues del alta. La tasa de flujo méximo utilizada fue de 5, 3
L/min; y en uno de los pacientes se utilizd ventilacion en decubito prono y ECMO
simultaneamente (pp. 2-3).

Cuatro de los pacientes fallecieron por complicaciones relacionadas con la terapia ECMO
(2 por insuficiencia multiorganica secundaria a bacteriemia por S. epidermidis, uno por hemorragia
cerebral asociada a la anticoagulacidn sistémica y el otro por complicaciones técnicas durante la
canulacion). No se encontraron diferencias entre los supervivientes y los no supervivientes en
cuanto a la edad, puntuacién SOFA al inicio de la ECMO, los parametros ventilatorios previos, en

los dias de ventilacion mecéanica previos a recibir terapia con ECMO o a los dias que durd
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conectado al equipo de terapia de respiracion extracorporea. Sin embargo, los dias que requirieron
ventilacion mecénica (56,8 £36 dias vs 23,5 + 15,9 dias) y los dias de estancia en UCI (73 + 8 dias
vs 25 + 16 dias) fueron mayores en los supervivientes. La mortalidad fue mayor en el grupo de
SDRA (77%) con terapia alternativa que el grupo tratado con ECMO (48%) (p. 3).

Tabla 31. Caracteristicas principales de los 15 pacientes tratados con ECMO y los 52

pacientes con SDRA del grupo control

ECMO group (n = 15) Control group (n = 52)
Mumber (%) Range Mean + 5D Mumber (&) Range Mean + 5D

Age (years) 21-67 446 + 125 24-78 53.1 £13°
Male a (60E) 39 (6&%)
ARDS etiology

Influenza A 7 (46%)

Bacterial pneumonia 3 (20%) 46 (B9%)

Pulmonary fibrosis 2(13%)

Thoracic trauma 1 [6%)

P. jirovecci pneumonia 1 [6%)

Abdominal sepsis 1 [6%) 2(3.8%)

Acute pancreatitis 3(58%)
Co-morbidities

Immunosuppression T (47%) 16 (30F)

(Chemotherapy 3, HIV 2 and steroids 2)

Chronic pulmonary fibrosis 2(13%)

Chronic liver disease 13 (25%)
Days on MV before ECMO 1-26 85+92
SOFA score 7-15 11 +£27 4—-18 735+ 13
Tidal volume {ml/kg) 5-7.8 64 + 06 4,7-8.5 6,6 =08
PEEP [cmHy0) 5-18 133 £ 47 5-18 10.7 £ 32°
Fi0z 1 0.5-1 092 + 013
Pa0y[Fi0, 53-138 67 = 20 54100 79+ 12
Compliance (ml/cmHz0) 849 202+ 11 8-30 165+ 5
Duration of ECMO (days) 2-38 145 + 11

Nota: Editado de Barrios et al., 2017, p. 3.

En Francia, Beduneau, Bouadma, Brochard, Brodie, Capellier, Cohen, Combes, Da Silva,
Demoule, Fan, Ferguson, Guervilly, Hajage, Kalfon, Lavoué, Lebreton, Levy, Maury, Mehdaoui,
Richard, Slutsky, Tirot, Veber & Zafrani (2018) analizan y comparan resultados de pacientes con
SDRA segun la terapia de soporte utilizada. En la tabla 32 un resumen de los resultados de este, el
principal objetivo de la evaluacion fue la mortalidad a los 60 dias, la que fue del 46% en el grupo
de pacientes que recibieron terapia de ventilacion convencional y significativamente mas baja
(35%) en los que recibieron soporte con ECMO de forma temprana, la media de la duracion de la
terapia fue de 15 + 13 dias, los pacientes con terapia ECMO ocuparon mas dias en posicion
decubito prono, que los pacientes de los que recibieron terapia convencional (59 dias vs 46 dias)
(pp.1966, 1970).
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Tabla 32. Resumen de los resultados del estudio.

Table 2. End Points.*
ECMO Group Control Group Relative Risk or Difference
End Point (N=124) (N=125) (95% CI)§ P Value
Primary end point: mortality at 60 days — no. (%) 44 (35) 57 (46) 0.76 (0.55 to 1.04) 0.09
Key secondary end point: treatment failure at 60 days — 44 (35) 72 (58) 0.62 (0.47 to 0.82) <0.001
no. (%6)%
Other end points
Mortality at 90 days — no. (%) 46 (37) 59 (47) -10 (-22t0 2)
Median length of stay (interquartile range) — days
In the ICU 23 (13-34) 18 (8-33) 5 (-1to 10}
In the hospital 16 (19-43) 18 (5-43) 18 (6 to 25)
Median days free from mechanical ventilation {inter- 23 (0-40) 3 (0-38) 20 (-5to 32)
quartile range)§
Median days free from vasopressor use (interguar- 49 (0-56) 40 (0-53) 9 (0to 51)
tile range)§
Median days free from renal-replacement therapy 50 (0-60) 32 (0-57) 13 (0 to 51)
(interquartile range) §
Prone position — no. (36)9§ 82 (866) 113 (90) -24 (-34 to -14)
Recruitment maneuvers — no. (%)Y 27 (22) 54 (43) -21{-32to -10)
Inhaled nitric oxide or prostacyclin — no. (%:)9] 75 (60) 104 (83) -23 (-33to-12)
Glucocorticoids — no. (%) 20 (65) 82 (66) -1{-13tc 11}

Nota: Beduneau, et al., 2018, p. 1971.

Respecto al uso de ECMO en SDRA Babatasi, Brunet, Buklas, Cheyron, Dalibert, Daubin,
Ivascau, Lehoux, Parienti, Sauneuf, Seguin, Terzi, Valette, & Verrier (2017) en el Hospital
Universitario de Caen, Francia, realizan un estudio para determinar las tasas de mortalidad
hospitalaria y la mortalidad a los 6 meses utilizando escalas de puntuacion. La causa principal de
SDRA fue neumonia, en la tabla 33 se observan las caracteristicas basales de los pacientes al inicio
de la ECMO, como detalles importantes todos los pacientes fueron sedados y experimentaron
hipoxemia refractaria, 15 se pusieron en posicion decubito prono y a 35 se les administro éxido
nitrico inhalado (pp. 913, 916).

La media de la duracion del tratamiento fue de 7 dias. En el estudio se compararon dos
escalas para predecir la mortalidad, la PRESERVE demostré un mejor rendimiento y la escala
RESP parece no estar relacionada. La mortalidad intrahospitalaria reportada fue del 56%, el 30%
de las muertes se relaciond con complicaciones graves relacionadas con laECMO, en los pacientes
que fueron dados de alta la mortalidad a 6 meses y a un afio fue excelente, solo un paciente murié
(p-916).
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[ PRTETRT= RN TR0 Al (A = £ Alive fu &y Dreand (i X1 e

Male sex, m (%) 5071} LE &l 1R (78) 31
Age. mean = S0y H= B 4l =13 46 = 1% i3
Body mass index, mean = 50 kgfm® 267 =72 IExR1 IS5 =63 A0
Charlson comorhidily index, mean = 5D =12 =1 1+32 29
Immunocompromdsed status,§ n (%) TilT) LY EN N g
Severity score ot JCUT admission, median (IQR)

SAPS I score 30(F7-63) 48 {25-62) 55 (43-63) o7

SOFA score L0 = L4y G{5-12y 12(6-14) 14
Reasons for ARDS, n (%) K

Preumeniad 20 (45) 10 {55) LSS

Trauma T 4(21) I35

Pre-/posicperative 401 I i) Al

(rhers 10124} {1 (17
Fre-ECMO clinical chamcieristics

S0OFA score, median (IQR )y 10 8=15p G{E=11)p 128161 059
Interval mechanical ventilabon-ECMO, mean = 5D 524 5+ 4 55 4

Cardiac amrest, n (%) 3012} 1] 5(22) 056

WVasopressar, m (%) 13 |%5) 13 {%3) MI(ET)y g

Renal replacement therapy, ® (%) T4l S {5 18 (T%) i
Fre-ECMO ventilalory setiings, mean = 50D

Breasthing frequency. breaths/min =4 ilx5 x4 q3

Tidal valume, mlikg 6l =09 bl = 9 1 =1 a7

Peak inspiratory pressure, cm H, 00 5 =0 43 *5 51 =11 L)

Positive end-expiratory pressure, cm Ho( =4 1T+ 4 x4 08

Plaszaw pressure, cm Hz0 hd =44 28.Tx25 31=x52 A3

Drriving pressure, cm Hy(r 179 =55 14527 1 =57 == M0l

Compliance, mdfom H.0 252 =459 280 +47 I5+48 02
Pre- ECMO rescoe therapy, n (%)

Nenromuscular Mockade agenis 40 10y L& { 10) ZA(000 k]

Nitric oxide 13 (85) 14 (TH) 2191y A7

Almitrine 1332} {28 A135) T

Prone pasition 15 (37) 5{28) J T ERH 34
Pre-ECMO blood gases, mean = 50

Pon T, 63 =12 fifh £ 15 a6l = 1% A6

Fp. % =1 49 x4 1y =0 26

pH 7.2 =017 72T =0 TA8 £0.20 08

P, mmHg 61 =21 fih £ 15 al = 1% AR

P“n.-,_,. mm Hg 6= IE 51+ ]2 50 £ 21 el

HOC, mmeld. =5 M4 =51 24 £53 34

Amerial lactate, mmeal/L 3x2 lE6x L6 3ix2l 21
Pre- ECMO scoring systems, median (1R}

RESF score§ Oi=11talj 0{0-3) =351 l) A7

PRESERVE scome| 4(2-5) 1{1-5) 4(2-T) a3z
[CLY Jength af siay, mean = 50 d 1 =30 54 = 30 1514 <= {W01
Hospital length of stay, mean = 5[k d T=3l G2 = 29 =17 <= {W01
Length of mechanical veniilation, mean = 500d M =22 40+ 21 15%15 <=Ml

Nota: Babatasi, et al., 2017, p. 915.

Con la actual pandemia por el virus SARS-CoV-2 y ante el gran avance tecnolégico de la
era actual, el uso de ECMO surge como un medio de soporte para casos graves. Se han realizado
varios estudios sobre su beneficio en pacientes con SDRA a causa del COVID-19. En Alemania,

Lepper, Staudacher, Supady, Taccone & Ziegeler (2021) realizan un estudio basado en datos de
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15 centros ECMO a nivel internacional, se toman como muestra pacientes con SDRA por
COVID19 tratados con ECMO VV. En la tabla 34 se resumen los detalles del estudio, se inicid
ECMO en un total de 127 pacientes, menores de 71 afios, y en los que recibieron entre 7 y 11 dias
de ventilacién mecénica antes del inicio de ECMO, y la sobrevida al dia 90 fue de 41,7% (p. 1).

Tabla 34. Detalles del estudio segun edad y dias de ventilacion mecanica, previa al inicio de
ECMO

Total Mechanical ventilation Mechanical ventilation  Mechanical ventilation ~ Mechanical ventilation ~ Age<71years Age=71 years
prior to ECMO <7 days  priorto ECMO= 7 days  priorto ECMO <11 days  priorto ECMO =11 days  (n=110) n=17)
in=77) (n=>50) (n=101) (n=26)

Nurnber of patients, No. 127 (100) 77 (61) 50(39) 101 (30) 26 (20) 110(87) 17 (13)
(9% of total)
Fernale gender, No. (%) 27021 20(26) 7014 22{22) 5019 24022 3(18)
S0-day survival, Mo. (%) 53(41.7) 36 (46.8) 17 (34.0) 46 (45.3) 7(268) 30 145.5) 2(17.8)
Age [years], median (IQR) 520 (S3.0-660) 57.0(485-645) 610 (56.0-69.0) 580 (51.0-66.0) 61,0 (558-653) 5B0(51.0-640) 730(725-755)
Duration of invasive 5(2-9) 2(1-4) 11 (8=13) 3(1-6) 15(12=20.3) 301=9) 6(3.5-0.3)
mechanical ventilation
before ECMO [days),
median (IQR)
SOFA, median (KR} 40 (7.0-1040) BO(6.5-100) 40 (8.0-10.25) 90 (7.0-100) S0 (E0-103) 20 (70-10.0) 100 (85-100)

Nota: Lepper et al., 2021, p. 1.

Bourel, Cousin, Duburcq, Garcia, Jourdain & Poissy (2020) en Francia analizaron los
resultados tras implementar la técnica de posicion prona en los pacientes con SDRA por COVID-
19 que recibieron terapia con ECMO VV, y en los que la recibieron en posicién supina. Para elegir
a los pacientes a los que se ubicé en posicion prona se utilizaron criterios como hipoxemia grave
(relacién PaO2/FiO2 menor a 80mmHg) a pesar de FD2 y FiO2 al 100%, consolidacién extensa
en pulman vista por imagenes de térax (méas del 50% del volumen pulmonar). Los resultados en
los valores de los gases se comparan en la tabla 35, segun la terapia recibida por los pacientes. La
relacion de la PaO2 / FiO2 mejoro luego de la posicidn prona en un 62,5%, pero tuvieron tasas de
mortalidad mas altas, los ajustes de la terapia de ventilacion y los resultados del estudio se exponen
en la tabla 36 (pp.1-2).
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Tabla 35. Valores gasométricos segun terapia utilizada.

Variables Before prone position After prone position P value

Maechanical ventilation settings
Tidal valume {mLkaq) 24 (18-29) 24 (18-27) 042
RR (breaths/min) 20 (16-25) 19 (16-25) 087
Plateau airway pressure (cmHzO) 28 (26-32) 29 (2B-33) 043
PEEP {ernH;0) 14 (12-18) 16 (12-20) 036
Respiratory system compliance (mb/cmH0) 186 (13.7-259) 1759 (128-26.5) 092
Driving pressure (crmH,0) 145 (12-16.5) 145 (11-14) 058
Inspired fraction of cwygen (%) 70 (s0-100) 7.5 (52.5-95) 016

ECMO settings
ECMO bleoad flow (Limin) 6.2 (5-67) 6 (5.8-67) 0.4
Sweep gas flow (L/rnin) 7 [6-85) 7 (B.8=9) 015
FDO, (%) 100 (80-100) 100 (80-100) 056

Gas analysis
Pal; (mmHg) 64 (31-78) 82 (66-109) 0.007
Pa0/Fi0, (mrmHg) B4 (73-108) 112 [B3-157) 0.002
PaC0O, (mmHg) 44 (41 -46) 42 (36-40) 027
pH 7.38 (7.35-7.43) 738 (734-747 047

Nota: Bourel et al., 2020, p. 2.
Tabla 36. Ajustes de la terapia de ventilacion y resultados.

MV and ECMO settings the first day of ECMO
Tidal volume (mLikg) 26({19-29) 24 (17-3.1) 26 (2.1-28) 071
Plareau airway pressure (omH;0) 26 (23-29) 26 (25-29) 26 (21-29) 052
PEEP (crmH50) 14 {11-20) 14 (12-20) 14 (10-20) 047
Driving prassure (cmHz0) 10 (9-13) 11 (10-14) 9(8-12) 044
Respiratory rate (cycles/min) 14 (12-18) 18 (13-25) 12 (12-14) 0.006
Respiratory system compliance (mL/icmH;0) 25 (15-32) 24 (14-30) 28 (18-33) 036
Inspired fraction of oxygen (%) 50 (50-80) 55 (50-725) 50 (40-80) 053
ECMO blood flow (L/min) 59{5-63) 58 (52-67) 59 (49-6) 031
Sweep gas flow (L/min) 5 (4-6) 55 (45-62) 4(35-5) 0.04
Membrane lung fraction of cxygen (%) 100 (80-100) 100 (80-100 100 (20-100) n3a

Outcomes
ECMO weaning, n (%) 11 (44) 3{214) 8(72.7) 0.02
ECMO duration (days) 10 (5-13) 11 16-13) 6(3-12) 028
28-cay mortality, n (%) 14 (56) 11 (786) 3(27.3) 0.02
Discharged alive from ICU, i {3) 10 (40) 2{143) 8 (72.7) 0.005
still in 1CU, n (%) 1(4) 1{7.1) 0 1

Nota: Modificada de Bourel et al., 2020, p. 3.

Baron, Bay, Beurton, Chommeloux, Combes, Constantin, Demoule, Dres, Fartoukh,

Guidet, Hajage, Lebreton, Leprince, Levy, Meng, Monsel, Nemlaghi, Schmidt & Voiriot (2020)
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en Francia, realizaron un estudio en las UCI de la Red de Hospitales Universitarios de la Sorbona
de Paris, que, durante la presente pandemia, atendieron pacientes con COVID-19 que cursaban
con SDRA grave y que recibieron terapia de soporte con ECMO VA o0 ECMO VV. De los 492
pacientes que ingresaron en las UCI de los tres hospitales: Pitié-Salpétriere (289), Saint-Antoine
(110) y Tenon (93), por COVID 19 entre el 8 de marzo y el 2 de mayo del 2020, 89 recibieron
soporte con ECMO como se observa en la figura 28, la edad media fue 49 afios, el 73% fueron
hombres, entre otras caracteristicas que se observan en la tabla 37. De los 89 pacientes 67 (81%)
estaban en decubito prono, 80 (96%) recibieron bloqueadores neuromusculares continuos, 5 (6%)
Oxido nitrico y 17 (20%) corticoesteroides en dosis altas, ademas 30 de los pacientes murieron
(pp.1122, 1126).

Figura 28. Perfil del estudio y sus resultados

492 patients admitted to the Paris-Sorbonne University Hospital Network
ICUs for COVID-19 from March 8 to May 2, 2020

. .

83 patients received ECMO for severe 409 patients not included
acute respiratory distress syndrome

|
. v - v

30 died 1 still on ECMO #in ICU and 48 alive and out
weaned off ofthe ICU
ECMO
14 hospitalised or in 34 returned home
a rehabilitation

centre

Nota: Baron, et al., 2020, p. 1123.



Tabla 37. Caracteristicas de los pacientes pre-ECMO
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All pathents Altve and discharged Mweandstillinthe  Dled
{N=E3) from the lKU (n=48)"  IKU{n=5)+ (n=30)
e, yers 49 (41-56) 45 (38-53) 49 [43-58) 5 [48-58)
S
Mk 61 (7%} 34 (M1%) 3(60%) 24 (BO%)
Female 22 (F%) 14 (29%) 2{40%) 6 (20)
Body-miass indis:, kgfem 304 (27.9-341) 1 {37-7-346) 286 (26-3-304) 294 (28-2-334)
samplified Acute Physiology Score 1 45 (29-56) 42 (2852) 56 [53-68) 50 (31-64)
RESF score 4 (25} 4(3-5) 42-4) 3(¥5)
Todal SOFA scoret 12 {9-13) 11(8-13) q(E-17) 12 [10-16)
Rrenal component of the SOFA score of Jorgreater 14 (17%) 5 (10%) 2 [40%) 7 (23%)
Cardiovascularcomponent of the SOFA scoe of 3or 42 (K1%) 3 (48%) 2 (A0%) 17 (57%)
grﬁal‘.er
Haematologhcal component of the SOFA score of 3 2 (%) 0 0 2(7%)
Dl'gEl.El’
comortadites
Hypertension 32 (30%) 17 (35%) 2{40%) 13 (43%)
Habwees 26 [31%) 13 (37%) 2 [40%) 11(37%)
tschaemic cardiomyopathy 4{5%) 2(4%) i} 2(%)
Chronk: resplratory disesse, COPD, or asthma 4 {11%) 6 (13%) 1{20%) 2(%)
ACthe smoker 2 (%) 1(3%) 1] 1(3%)
Imimiunocomgromiseds, 3 (4%) 1] i 3(10%)
Time from first sympoms to 100 admission, days 7 (5-10) 7 (6-10) 8 (5-10) & (5-1)
Time from first symptoms to Intubation, days & (5-11) g {6-11) 10 (5-10) 8 [5-10)
Time from Intubation to ECMO, days 4 (3-6) 4(25) 779 6 (4-8)
Retrieval on ECMO by mobile ECMO retrieval teamn 61 (73%) 34 (71%) 3(b0%) 24 (BO%)
froam another hospital
Mioshime-assist control ventilation B3 (100%) 48 (100%) 5 {100%) 10 {100%)
wentilation pammeters
Ficy, 100 {100-100) 100 {100-100) 100 {100-100) 1060 (1001004
Prorsitha esnl-caqlratony preessine, om H,OF 14 {12-14) 14 (12-15) 12 {10-12} 14 (12-14)
Tickal welume, mijkg prodicied bodyweight e (576 61 {5 B-6-5) 7 (5760 6 [ 7}
Rty Fake, breaths per ming 29 (26-30) 29 (2830} 30{25-32) 28 {2830}
Pliatiesits piesssaire, o 0% A2 (29-33) 32 (30-32) 29 {26-32) 12 {29-35)
Dirbving pressure, cm H,04) 18 (16-21) 18 (16-20) 16 (16-209 19 (16-22)
Static compliance, mLkm H,0¢ 21 (1B1-265) 218 (18-4-26-4) 225 (21:2-269) 21 (18-0-2540)
Michanical power, |iminf] T 210-273) L3 (223-271) 243(211-145) 246 (2145-280)
ventitatory raliof 2P (2332) 23 25{21-30) 2B (25-3:6)
{ Table 1 contimues on mexd page)
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pressure wars oonsidored equal to plateau pressure.

All patients Alveanddicharged  Alveandstllinthe  mied
{N=81) from the ICU (n=48)" ICU{n=5)f {n=30)
{Contimued from previous page)
Last blood-gas values pre- ECMO
pH 732 (7-24-7-38) 32 (F-25-7-40) FAL(F30-734) 728 (7-11-7-35)
Pal, /Ao, b0 [54-68) b0 (53-68) 65 (49-68) 61 (5571
Fald, mm Hg 57 (50-68) 56 (50-61) 67 (43-67) 61 (55-74)
Flasma hicarbonate, mmoliL 7 (24-33) 28 (25-31) 32 (1133 7(33-31)
503 00% (B3-92) o0% (82-92) o0% (83-02) 8g% (B4-9)
Arterial lactate, mimol/L 1-6{1-3-240) 16 {1320 16 (1-0-3-0) 18 (1-4-21)
Lahoratory values
whitte blood call count, <10 cells per L 137 (101177} 114 {10-0-15-4) A5 (14-0-15-0) 154 (11-6-18-0)
Lymphacyies, «10° cells per 14 00 (05-1-3) 04 (-6-1-4) 14 (00-1-6) 07 {05-11)
Sequmm creatinine, pmal /L 87 (62-167} B0 (50-103) 113 (BE-1643) 105 (70-271)
seum billpubin, gmoli 12 (B-27} 11 (B-28) 19 (15-28) 15 {10-20}
Haematocrit 0% (75-35) % (26-36) 28% (27-35) 28% (25-34)
Trcpaaiin, gyl 35 (20-44) 2 (1B-44) 36 (20-107) 42(31-71)
Resque thermpy pre- EOMO
Any #2 (o) A8 {1008) 4 (B0} 30 (100%)
meuromsoular Bockade B {Q6%) A7 (%) 4 (H0%) 29 (97%)
Prone-positionng 7B (G4%) 46 (96%) 4 (H0%) 28 (93%)
Inihaled At cade o prostacycin 28 (34%) 15 (31%) 1 {20 12 (40%)
Steroids B (7%) 3(6%) 2 (40%) 1(3%)
Almitrine 1(1%) 1(2%) 0 [}
Renal replacement therapy 4 (5%} 1(2%) 0 3(10%)
Cadllad armest (4%} 0 1(20%) 2(7%)

Diartaa v rveschiam (JOH) o i (3] EOMO=eatracorporeal memibrane aspgerstion. O =mbensiae cane unil. Pally T sratiool the partial pressone of arterial oogygen bothe
fraction of inspired coygen. Pall,=partial pressure of artenal carbon dicodde. BESP=Respiratory Bxtraconporeal Membrane Chopgenation Sunsvall Prediction. 320 =arterial
aeaygen saturation. S0 FA=5equential Ongan-Function Assessment. COPD=chronic obstnactine: polmonary disorder. * 0F the: 48 paticnis dischasged firom the 1ICLL, on

Juby 0, SR 1 were still hospitalised or in a rebusbilitation oontre and 34 returmed borme. [OF thee e patients. stlllin the BOLL o July 10, F000, cne remaimed on ECWD
HPatients mizsing data. Data missing for 1-8 patients, except for lpmphoogtes (n=31). SDefined 2= haematological malignancics, active solid temous, o having received
specific anti-tumour treatment within 1 year, solid-oegan trarsplant or infecied with HIV, long-temn coicosteroids, or immunosuppressants. Defined as plateao pressune
i ponsi e end-seplratory pressure. | [Mechancal posseer (Wi =006 = tidal velbanmse = respirabony gite s (peak pressure - 172 x deving pressane). i not specfied, peak

Table 1: Patient pre-ECM0 characterstics according o thelr endpolnt state on July 10, 2020

Nota: Baron, et al., 2020, pp. 1124-1125.
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Categoria de Analisis 2: Uso de ECMO como tratamiento de soporte en pacientes con falla
cardiaca grave

La terapia de oxigenacion por membrana extracorpOrea brinda tanto soporte respiratorio,
como hemodinamico cuando se utiliza en su configuracion veno-arterial que se utiliza en pacientes
con insuficiencia cardiaca grave, por diferentes etiologias, las mas comunes shock cardiogeénico,
pacientes con trasplante de corazon, pacientes con parada cardiorespiratoria refractaria a las
medidas convencionales, etc, su beneficio ha sido estudiado muy estudiado y los resultados han
sido comparados con otros tipos de terapia.

Corrés, Cortina, Delgado, Garcia, Gutiérrez, Marin, Montejo, Pérez, E., Pérez, J. & Renes
(2017) en Esparia analizaron el uso de ECMO VA tipo Maquet CardioHelp, en pacientes con shock
cardiogénico refractario. La etiologia principal fue la miocardiopatia dilatada en fase terminal,
seguida por isquemia cronica. En la tabla 38 se observan las caracteristicas del estudio, el analisis
se realiz6 por subgrupos, primero los pacientes que fallecieron durante la terapia (33%), segundo
los que sobrevivieron (67%) analizando la evolucion hospitalaria y a largo plazo. Se reporta una
mortalidad en UCI del 48% y la hospitalaria del 54%, la principal causa de muerte fue falla
multiorganica en el 48% de los pacientes, y los pacientes con peor prondstico fueron los que

presentaban shock cardiogénico postinfarto (pp. 3, 6).

En Reino Unido, Al-Attar, Bouamra, Clark, Curry, Dougherty, Khorsandil, Pai, Tsui,
Westaby & Zamvar (2017) se realizd un metaanalisis sobre el uso de ECMO VA en pacientes
adultos postcardiotomia, en el cual mencionan el estudio de Rastan et al., Es cual es el mas grande
publicado hasta el momento, utilizan los resultados de 516 pacientes a los cuales se les dio apoyo
con ECMO tras shock cardiogénico post cardiotomia, este fue realizado entre el afio 1996 y el afio

2008, el cual reporto en sus resultados una tasa de supervivencia al alta hospitalaria de 24,8% (p.2).

Al-Attar et al., (2017) agruparon a los pacientes de todos los estudios que utilizaron en su
estudio, en la tabla 39 se resumen las principales caracteristicas de cada estudio, al agruparlos

todos logran una tasa de 1926 pacientes, con una sobrevida al alta hospitalaria del 30,8% (p. 2).
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Tabla 38. Diferencias entre pacientes que son dados de alta del hospital y los que fallecen

durante la terapia con EMO-VV.

Tobda 2 Diferencias enbre pacientes que son dados de alta del hospital v los que fallecen tras retirarse la ECHO-VA

Alta hospitataria jn-21) Fallecimientn hospitalaris (n-10) p
Ednd, anos 41 £ 15 s+ 8 10,0
Worones 14 (67%) ¥ (F0%) 0,9
Superficle corporal, m? 1,840.2 1,83+0.F 0.7
FEVI previa, § FEEL 4T 0,9
Acoeso periférico 18 (86) ] 0,4
BOIA prisdo o ln ECMO-WA 11 (52} 5 (509 0,9
Colocads e pereds cardiocg 7 (%,5) 1 (109 0,9
Reciben trasplante cardiac 11 (52) 3 (30} 0,2
Conmorbd iidad
Diabetes mellitus 3 {14) 4 (40} 0,1*
Hipertension arterial 5 (24) & (60} 0,000
Dislipidemia 4(19) 5 {50} 0,00
Fitariacibn auricular 4(19) 1{10} 0,9
Cardiapatia tsquémica crdnica 3 [14) 3 (30} 0,3
EPOC 15} 1 {10} 0,9
Insuficiencia renal crnica 15 110} 0,9
varfabies de gravedad y prondstico
APACHE-N 1247 1748 0,09
SAPS-I MEN 484115 0,00
Lactato previo al implante, mmol /L 2,8 [29,4) (1,429 0,4
Lactato a las 249 n, mmods| 1.2 (1-%,4) 1{0,75-2,4) LLH]
Incicockin
Infarto agudo de miccardic 2 19 & (60} 0,004
MCP aguda no squémica 4(19) 0 0,2
MLCF dilatada en fase termminal ¥ 133) & [20) [
Poscardiatomia & (29) o 0,07
Falko aghado del inferto 2 0% T 20 04
Evoiacion
Isquemia miemibros 5 [24) 4 [40) 0,4
Sangrado por camlas 314 & &) 0,09
sangrad corehrl 2(9) o 0,9
Fracaso renal 12 (57) ¥ (7 0.7
Técnicas de reemplazs renal 8 (38) & (60} 0,4
Traquecstomia 8 (38 & (60} 0,4
Infecckan nosocomial 13 (62) 7 (70} 0,9
Dias de ECMO-VA 8 (6-13) 7 (4-16) 0,7
Dias de ventilackn mecdnica 32 (16-36) 17 (3-51} 0,7
Dias ingreso LICH 30 (21-44) 19 (8-43) 0,4
Dias imgreso hospitatario 66 (46-90) 8 (18-86) 0,7
Eztwdlo munthvarkanie
Dudds ratio IC 95% p
Edad 1.2 1,03-1,3 0,02
SAFS-I 1.1 0,97-1,2 [1 1]
Shock postinfarts agudo 5,9 0,3-116,2 0,2

Loz resultados se sxpresan en medio & DT, medina (RH3) o nimsero [poroentaje).

APSCHE-I: Acute Phpnl'uﬂr-und Chronic Health Evaluation U BCA: balan de clml:rqnﬂ:ucm ntrasdrtico; ECMO-VA: membrana de
mgenu:m extracorporea veno-arterial; EPOC: enfermedad pulmonas ohstructive cronica; FEV): fraccion de qﬂ:i::m de venitriculo

imquierda; MOP: msocardiopst i : SPAS-11: Simpd ified dcute Flysiology Soore I,

" Varinbles inclsdos en el estudio multivariante.

Nota: Corrés et al., 2017, p. 6.



Tabla 39. Articulos utilizados en el metanalisis.

Table 2 Summary of the information utilized to perform the meta-analysis
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Sty 1D Author Country Year  fAverage  Preoperative  Renal Failure  Mean ECMO Diabetes mellins Sundivors Patient no

age (yrs)  [ABP usage {mo. pts) support (days]  (no. pis)

(ru. pis)

1 Khorsandi UK s N 15 b 45 W] 5 14
2 Dl Germany 2004 613 144 122 MA [ 52 9
3 Khorsandi UK a 51 23 7 55 LY B i
4 Rastan Germary 2000 635 383 1 46 168 124 416
5 Slottosch GCemamy 2013 60 2 ki i3 18 3 7
G Heu [ aiwan 00 63 51 16 75 19 6 51
! Kis Tanwian 002 H6H 4 28 MNA A i Fli]
:] Mushrcke  LISA 1996 473 17 12 25 A 7 2
9 hantarping . Europe s 646 | T 45 5 :} il
10 Saced Gemmary 2015 65 9 B o] M, 2 9
11 Sajjad LK Mz ELA 9 A 4 A 1 19
12 Mibous. Italy 3 530 14 7 5 4 4] 14
13 Unosawa Japan A3 644 3 15 16 9 14 4/
14 Pokersnik LI5A Mz 65 9 1] 4 19 15 49
15 Morera Lpain 2011 564 12 4 5t 5 4] 12
16 Wu Tanwian Ao 60 o A6 [i] A 46 110
17 Flsharkawy  LISA M 535 22 101 WA 50 B4 33
18 Bakftiary Gemmany 2008 G600 an g fd g 13 44
149 Cxcll Germarny 2003 598 sl i) 28 A 28 95
n Wang Taiwan 1996 465 9 3 51 A 4] 18
21 Magowvern L&A 1994 616 21 4 18 4 11 21
22 SENENE LISA s el 45 30 42 17 11 45
3 Li China M5 562 3 9 44 A 42 123
24 Yan Chana A0 s05 18 30 31 A i3 af

Nota: Al-Attar et al., 2017, p. 8.

Hellgren, Schiller & Vikholm (2018) en Suecia realizan un estudio en el que comparan

los resultados de supervivencia obtenidos tras la terapia de soporte mecénico circulatorio con

ECMO o con Impella en pacientes con shock cardiogénico refractario, estos dispositivos se

escogen segun las necesidades del paciente, siempre la preferencia va a ser hacia el uso del Impella,

que es un dispositivo de asistencia del ventriculo izquierdo, sin embargo, si el paciente tiene

insuficiencia grave del ventriculo derecho, disfuncion respiratoria o inestabilidad hemodindmica

se prefiere el uso de ECMO VA. En la tabla 40 se resumen los resultados y se comparan segun la

terapia utilizada por el paciente, los pacientes con ECMO VA tuvieron una mayor duracion de los

dias de insuficiencia respiratoria, la diferencia en la mortalidad en UCI no fue significativa 65%
para ECMO VA'y 63% para Impella (pp. 2, 7).
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Tabla. 40. Comparacion de resultados de la terapia de soporte con ECMO VA'y con Impella

VA-ECMO (n=46) Impella (n=48) P value
ICU characteristics
— MCS duration, days 7(5) B(7) 0.31
— ICLI time, days 24 (28) 23 (27) 0.90
— Wentilator time, days 13 (1) 9(7) 0.03
— Extubated, n (%) 23 (50) 34 (71) 0.06
— CRRT, n (%) 32 (70) 18 (38) <0.01
Outcome, n (%)
- Weaned 29 (63) 29 (80) 0.96
— Bridge to VAD 9 (20) 8(17) 0.92
— Heart transplantation 1(2) I (2) 1.00
— ICU survival 30 (65) 30 (83) 0.95
1CU mortalicy, n (%) 1.00=
— SAVE class | 2(17) 7 (30)
— SAVE class I 3(42) 3 (30)
— SAVE class Il 4 (40) 8 (80)
— SAVE class IV 4(29) 0
— SAVE class V 3 (100) 0 (0)
1CU mortalicy, n (%) 1.00=
- AMI 6 (54) 7(47)
- DCM 0(0) 3 (38)
— Myocarditis 00 3 (23)
— Post-cardiotomy 9(39) 3(33)
— Arrythmia 0(0) I (50)
— Other 1(17) I (100)
Survival, % (95% CI)
30-day 59 (46-75) 65 (52-80)
— 6-month 48 (35-65) 58 (46-74)
— l-year 46 (33-63) 54 (42-70)
— 2-year 46 (33-63) 54 (42-70)
— 3-year 46 (33-63) 54 (42-70)
— 4-year 43 (31-60) 50 (38-66)

Nota: Hellgren, Schiller & Vikholm, 2018, p. 5.

Por su parte Aleksova, Couture, Di Santo, Faraz, Garan, Hibbert, Karmpaliotis, Kirtane,
Mathew, Parlow, Pitcher, Russo, Simard, So, Takayama, Takeda, & Visintini (2019) realizan una
revision en los Estados Unidos, basandose en 17 articulos sobre el uso de ECMO VA en pacientes
de shock cardiogénico, acumulando un total de 1696 pacientes, estos se dividieron entre los que
necesitaron descarga del ventriculo izquierdo durante la terapia ECMO y los que no, las
caracteristicas de los pacientes se detallan en la tabla 41, la mortalidad general fue del 60%, sin
embargo, se observo una mejoria en los que se realizo descarga del ventriculo izquierdo ( p.655,
657).
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Tabla 41. Caracteristicas de los pacientes con terapia ECMO que necesitaron descarga del

ventriculo izquierdo.

Left Ventricular Unloading
All patients No Yes p Value
Mean (n) age, yrs 57.0 (2,235) 55.1(1,043) 56.6 (B35) 053
Waomen 291 (1,151} 31.9 {(667) 255 (3200 =0.001
Mean (n) BMI, kg/m? 257 (1,695)  25.4 (B90) 25.5 (51) 0.19
Hypertension 43.4 (7270) 405 (284) 4456 (206) 0.7
Diabetes mellitus 30.4 (509) 1.7 (194) 39,0 (180) =0.001
Dryslipidemia 37.5 (265) 34.9 (98) 320032 0.60
Previous MI 10.9 (97) 9.9 (31) 10.2 (38) 0.9
Chronic kidney disease 27.5 (335) 26.6 (183) 335 (148) 0.0
Etiology of cardiogenic shock =0.001
lechemic heart disease 409 (1,598) 34.8(518) 47.5(983)
Acute decompensated heart failure 253 (989) 25.2 (375) 25.6 (529)
Post-cardiotomy 18.8 (735) 20.8 (309)  13.7 (284)
Myocarditis 6.3 (246) 6.7 (99) 6.7 (138)
Valvular heart disease 3.1 (121) 3.6 (53) 3.0 (63)
Other 6.1 (238) 8.9 133) 15 (73
Pre-ECMO cardiac arrest 44 5 (810) 44.2 (349) 400 (229) 0.13
Mean {n) baseline lactate 7.2 (1,799) 7.7 (1,043) 6.2 (650) 0.67
Mean (n) LVEF, % 29.8 (1,250)  24.5 (467) 25.6 (477) 0.29

Nota: Aleksova et al., 2019, p. 657.

Dado que existe una tendencia de mezclar técnicas de soporte circulatorio mecanico con el
fin de obtener mejores resultados. Ananthaneni, Antharam, Barsness, Dunlay, Holmes, O’horo,
Stulak, Vallabhajosyula, Saarwaani & Vallabhajosyula, Saraschandra (2019) en Estados Unidos,
realizan un metaandlisis comparando los resultados de pacientes con shock cardiogénico en los
que se utilizo ECMO de forma aislada y ECMO combinado con Impella (ECpella). Se utilizaron
5 estudios que representaron 425 pacientes de los cuales el 73 se tratd solo con ECMO-VA y el
26% con ECpella, los resultados se reflejan en la tabla 42, donde se observa que la estrategia
combinada asocio una mejoria en las presiones arteriales pulmonares, en la presion de las venas
centrales, disminucion de la necesidad de medicamentos vasoactivos. La mortalidad entre los

estudios individuales varid entre 32 y 78% para ECpella y 43-80% para pacientes con ECMO VA.
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Tabla 42. Resultados comparativos de los pacientes con shock cardiogénico tratados con
ECMO VA'y con ECpella.

Table 2. Baseline Characteristics and Outcomes of ECPELLA Versus VA ECMO in Cardiogenic Shock

Basaline Characteristics Outcomes
Total Age (Years) Male Sex VA ECMO Weaning LvaDyTransplant Mortality
Patients {n) {Median [IQR]) (n [56]) (n [%]) (n [%e]) n [%4a])
Refarences VAECMO  ECPELLA WA ECGMO ECPELLA VAECMO  ECPELLA VAECMO  ECPELLA WAECMO  ECPELLA  WAECMO  ECPELLA
Akanni et al.™ 196 29 57 (48-6T) - 133 (68) _ — — 48 (25) 15 (52) 100 (51} 16 (55)
Mourad et al.™ 16 10 —_ - - —_ - - — - B (348) & (B0)
Pappalardo af al.™* 42 21 55 (46-65) 51 [47-61) AT (B8) 18 (B6) 16 (28) 10 (48) 4(10) 4(19) 31 (74) 10 (48)
Patal at al. '+ a6 30 63 (50-71) 55 (50-66) 25 (70) 20(67) 17 (47) 16 {53) 1(13) 4(33) 28 (78) 17 (57)
Tepper et al.** 22 23 56 (46-63) 58 (52-65) 13 (59) 17 (74) 6(27) 7 (30) 4(18) 6 (26) 7 (32) 10 (43)

ECPELLA, venoarterial extracomporeal membrane oxygenation with Impella {percutaneaus left ventricular assist devics): IQR, interguartile range; LVAD, left ventricular assist devica: VA
ECMO, venoanterial extracorporeal mambrane oxygenation.

Nota: Ananthaneni et al., 2019, p. 5.

En Espafia Alzola, Ariza, Elizaga, Fernandez, Fernandez, Garcia, Lorente, Martinez,
Sanchez, J., Sanchez, P. & Sousa (2021) realizan un estudio multicéntrico retrospectivo de tres
servicios de cardiologia en centros académicos espafioles desde octubre 2018 a enero 2021,
incluyendo pacientes con shock cardiogénico refractario, que recibieron terapia con ECMO VA.
Utilizando como criterios la presencia de una presion arterial sistolica menor a 90mmHg y un nivel
de lactato > 2 mmol/l, a pesar del tratamiento convencional. Ademas, se incluyeron pacientes que
recibieron ECMO VA por una parada cardiorrespiratoria intrahospitalaria, presenciada y

refractaria a las maniobras de reanimacion cardiopulmonar convencionales (p. 3).

En el estudio de Alzola et al., (2021), se incluyeron un total de 233 pacientes, en los cuales
la causa principal de shock cardiogénico fue infarto agudo al miocardio, seguida de tormenta
arritmica y la insuficiencia cardiaca cronica descompensada; el 78,5 % eran varones, las
principales caracteristicas se encuentran en la tabla 43. La mortalidad intrahospitalaria fue del
53,2%, las causas de muerte se muestran en la figura 29. Se observo gque los pacientes mayores de
60 afnos con un nivel de lactato mayor a 8mmol/l tuvieron una mortalidad mayor (77%), por el
contrario, los menores de 60 afios con lactato menor a 8mmol/l tuvieron una mortalidad mas baja
(34,8%) (p. 3).



150

Tabla 43. Caracteristicas de los pacientes.

Todos (N = 233) Fallecidos (N = 124) Vivos (N = 109) p

Edad 56,3 4 12,7 583 4 115 530 4 12,6 0,01
Peso eL128 7aB£121 fed £135 0,18
Talla 1696 £ 78 1693 + 80 170,0 £ 7.4 0,58
Sexo masculino 183 (78,5) 91 {73,0) 97 (B4.4) 0,02
Hipertensiin arterial 10 (43,5) 56 (45.7) 45 (41,3) 0,56
Diabetes 59 (25,3) 31 (25,0) 28 (25,7) 0,90
Dislipemia o8 [42,1) 54 (43,5) 44 [40,4) 0,63
Fumador activo 146 (62,7) 82 (66,1) 63 (58,0) 0,22
EVP 18 (7.7} 11 {8.9) 7 (6.4) 0,45
Creatinina (mg/d) 16+1,1 16+09 15413 0,55
FEVI preimplante % 7T +17 28+18 B+17 047
Lactato premmplante BO£521 834+ 549 65447 <C,0001
PCR previa 129 (55,4) 73 (58,9) 55 (50,5) 0,15
Intraparada 47 (20.3) 33 (26,6) 14 (12,8) 0,01
BCIA 144 (61,8) 75 (60,5) 68 (67,4) 0,70
Canula perfusion distal 179 (76.8) 91 (73.4) 87 (79,8) 0,24
Impella CP 14 6,0) 9(7,3) 5 (4,6) 0,32
Lugar de implante 0,66

Hemodinimica 179 (76,8) 91 (73.4) 87 (79,8)

Quirdfano 27 (9.4) 13 (10,5) 9 (8,3)

UCHUCIC 18 [7.7) 12 (9,7) 6(5.5)

Otros® 14 (6.0) 8 (64) 6(5.5)
Indicacion 0,24

1AM 102 (44,0) 53 (42,7) 49 [45,0)

Tormenta arritmica 21(9,1) 11 (8,9) 10 (9,7)

oo 19 8,2) 13 (10,5) 6(5.5)

Shock poscardiotomia 18 (7.8} 973 9 (8,3)

PCR 15 (55) 11 89) 4(3.7)

Miocarditis 14 (6,0) 1(32) 10 (9.2)

TEP 13 (5,6) B (64} 5 (4.6)

cIv 11 4,7) 5 (4,0) 6(5,5)

Otrog® 20 (8,6) 10 {8,1) 10 (9.2)
Objetivg 0,19

Puente a recuperaciin 150 (64) B1 (65.5) 66 (B0,6)

Puente a asistencia 24 (10,3) 10 {8,1) 11 (11,9)

Puente a trasplante 24 (10,3) 13 (10,5) 16 (14,7)

Puente a decisién a5 (15.0) 21 (16.9) 14 (12.8)

BCIA: balén de contrapulsacion intraadrtico; CIV: comunicacion interventricular; EVP: enfermedad wvascular periférica; FEVI: fraccion de eyeccion
del ventriculo izguierdo; IAM: infarto apudo de miocardio; ICC: insuficiencia cardiaca cronica; IMC: indice de masa corporal; PCR: parada
cardiomespiratoria; UCE unidad de enidados intensivos; UCIC: unidad de cuidados intensivos cardiolégicos,
i Urgencias b, planta 1. Radwlogia 1, Electrolisiologia 2, Otro centro 2,
b Farmacolagico 2, distrés respiratorio 4, shock tras la parada 7, rechazo injerto cardiaco %, otros 4.

Loz datos expresan n (%), media + desviacion estindar o mediana [range intercuartilico),

Nota: Alzola et al., 2021, p. 4.
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Figura 29. Principales causas de mortalidad.

M Dafo NRL grave uFMO ® Sepsis
Hemorragia no controlable ®m Causa cardiaca no especificada ® Indeterminada

W Otros

Nota: Alzola et al., 2021, p. 5. Otros: isquemia intestinal (0,8%), isquemia arterial (1,5%), tormenta arritmica (3,8%),
distrés respiratorio (1,5%), insuficiencia cardiaca terminal (1,5%), decanulacion accidental (2,3%), imposibilidad para
canular (0,8%), hemorragia intracraneal (3,8%), No recuperacion (1,5%). FMO: fracaso multiorganico; NRL:

neurolégico.

Categoria de Andlisis 3: Terapia de anticoagulacion durante la terapia de oxigenacién por
membrana extracorpdrea

La terapia de eleccion de la terapia de anticoagulacion utilizada durante la terapia de
soporte con ECMO ha sido ampliamente estudiada, con el fin de plantear la mejor estrategia para
disminuir las complicaciones hemorragicas y/o trombdticas asociadas. Al respecto Bracey,
Chatterjee, Colman, Herlihy, Laine, Reyes, Saatee & Yin (2019) en Estados Unidos realizan un
estudio en el que analizan las complicaciones que se presentan en los pacientes que recibieron
heparina como terapia de anticoagulacion, protocolo de monitoreo utilizado fue con el aPTT,
ademas se inicié con el medicamento si no habia datos de hemorragia y si la TC de cabeza fue
normal a las 12 horas del inicio de la ECMO (p. 3326).

La dosis inicial de heparina recomendada fue de 7,0 unidades / kg / h. EI aPTT se comprobo
cada 6 horas y el tromboelastograma (TEG) dos veces al dia. Los objetivos terapéuticos se
definieron como un aPTT de 60 a 80 segundos, un tiempo de reaccion de TEG de 2 a 4 veces el

valor inicial sin fibrindlisis, un nivel de anti-Xa de 0,3 a 0,7 unidades/ml y un nivel de antitrombina
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Il mayor al 50%. Los pacientes que presentaron trombocitopenia inducida por el uso de heparina,

se les cambio por bivalirudina con un objetivo de aPTT de 55 a 90 segundos (p. 3327).

En los resultados los pacientes se exponen en la tabla 44, en donde se observa que con
terapia de anticoagulacion presentaron menos eventos hemorragicos importantes, los eventos
trombdticos en los pacientes que recibian heparina se relacionaron con la trombosis del circuito y
con coagulacién intravascular diseminada. Los pacientes que tenian un esquema de

anticoagulacion presentaron menos eventos cerebrovasculares isquémicos (pp. 3326-3327).

Tabla 44. Resultados tras terapia de anticoagulacion.

Fre-protocol Post-protocol

QOutcome (n=72) (n=51) P value
Major bleeding 50 (69.4) 34 (B6.7) 0.85
Hgb drop =4 g/dL 10(13.9) 5(9.8) 0.50
>2 pRBC units/day 48 (B6.7) 34 (B6.7) 1.00
Retroperitoneal bleed 11 (15.3) 1{2.0) 0.01
Fulmonary or CNS bleed 10(13.9) 2039 0.07
Surgical intervention 912.5) 3 (2.9) 0.22
Minor bleeding 6(8.3) 5(9.8) 0.78
Thrombosis 15 (20.8) 14 (27.5) 0.39
Circuit thrombosis B{11.1) 9(17.8) 0.30
Dic 6(B.3) 73T 0.34
Ischemic stroke 4 (5.8) 1{2.0) 0.32
Pulmonary embaolism 1(1.4) 0 {0.0) 0.40
Deep vein thrombosis 3(4.2) 0 {0.0) 0.14
Arterial thrombosis 3(4.2) 1{2.0) 0.50

ICU length of stay (days) 23.5243.5 21.4+18.2 0.80
Mortality (in-hospital) 52 (72.2) 29 (56.9) 0.07
Mortality {on ECMO) 41 (56.9) 17 (33.3) 0.01

Nota: Bracey, et al., 2019, p. 3328.
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También en los Estados Unidos, Altshuler, Arnouk, Lewis, Merchan, Papadopoulos,
Smith, Toy & Zakhary (2019), realizaron un estudio retrospectivo de pacientes adultos (mayores
de 17 afios), que recibieron terapia de apoyo con ECMO durante al menos 24 horas, entre el 2015
y octubre del 2017 en el New York University Langone Health. Otro criterio para la seleccion de
pacientes fue que recibiera heparina como terapia de anticoagulacion sistémica (un bolo de 50-100
unidades/kg a la hora de la canulacion y luego a infusion continua durante la terapia ECMO)
controlada por antiXa y/o aPTT, de manera que se titula la infusién de heparina para alcanzar un
nivel de anti-Xa de 0.3a 0.7 Ul/ml, la otra forma de ajustar el nivel de heparinizacion es en funcién
de aPTT En el estudio se analizd la aparicién de eventos como hemorragias graves o episodios
tromboticos graves mientras transcurria la terapia con ECMO, la supervivencia a la terapia, la
supervivencia al alta hospitalaria. Se utilizé una tasa de 34 pacientes, las caracteristicas principales

se presentan en la tabla 45, la edad media fue 56 afios, 76,5% eran varones (pp. 300-301).

La tasa media de heparina fue de 15,4 U/kg/h en ECMO VV y 9,4 U/kg/h en ECMO VA,
la media del valor de aPTT fue mas alta en los pacientes con ECMO VA que en los pacientes con
ECMO VV y en la figura 30 se observan los resultados clinicos de la terapia, tres pacientes con
ECMO VV y dos con ECMO VA experimentaron un evento trombético importante, entre los dias
3-7 de la terapia. En los pacientes que experimentaron eventos hemorragicos, los valores mas altos
registrados de anti-Xa y aPTT en el periodo de la hemorragia fue de 0,35 Ul/ml y 79,5 segundos
y en los que presentaron eventos trombaticos la media de anti-Xa fue de 0.09Ul/ml, mientras que
en los que no presentaron ningdn evento fue de 0,36 Ul/ml. Los valores bajos de anti-Xa fueron

predictivos de trombosis y los valores altos de aPTT fueron predictivos de sangrado (pp.301, 303).
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Characteristic W n=13) VA (n = 21) Overall (N = 34)

Age (years) (median [IQR]) 53 (28-63) 67 (50-67) 56 (38-65)

Male, n (%) 7(53.8) 19 (90.5) 26 (76.5)

Weight before ECMO (kg) (median [IQR])
Actual 81 (68-97) 82 (75-101) 81 (75-98)
Heparin dosing weight 78 (61-82) 76 (74-86) 77 (69-84)

BMI (kg/m?) {median [IQR]) 27 (24-35) 27 (23-31) 27 (24-32)

Comorbidities, n (%)
Chronic liver disease 3(23.1) - 3(8.8)
Malignancy 3(23.1) 1(4.8) 4(11.8)
Other hypercoagulable disease state® 4 (30.8) 3(14.3) 7 (20.6)
History of thrombosis within 3 months 2(15.4) 8(38.1) 10(29.4)

Arterial - 6 (28.6) 6(17.6)
Venous 2(15.4) 3(14.3) 5(14.7)

Baseline lab values before ECMO (median [IQR])
Hemoglobin (g/dL) 10.2 (9.3-12.5) 11.4 (9.4-13.9) 11.2 (9.4-13.5)
Hematocrit (%) 32 (30-38) 33 (29-43) 32 (29-41)
Platelets (10%pL) 228 (138-354) 145 (89-192) 164 (98-230)
aPTT (seconds) 24.7 (23.9-36.8)1 41.2 (33.5-48.7)F 37.0(28.9-47.0)
INR 1.1 (1.1-1.2)t 1.5(1.2-2.2) 1.4 (1.1-1.8)
AST {unit/L) 44 (29-121)§ 188 (45-1162) 76 (37-646)
ALT (unit/L) 43 (28-98)§ 118 (44-664) 73 (38-449)
Total bilirubin (mg/dL) 0.5 (0.3-0.7)§ 1.2 (0.8-3.7) 0.8 (0.5-2.3)
Serum creatinine (mg/dL) 1(0.7-2.1)1 1.5(1.1-1.8)§ 1.5 (0.9-1.8)
Blood urea nitrogen (mg/dL) 21 (14-42) 37 (22-56) 29 (18-50)
Lactate dehydrogenase (unit/L) 628 (438-927) || 3780 (1121-9747)# 1090 (534-5052)

Nota: Altshuler et al., 2019, p. 302.
Figura 30. Resultados clinicos de la terapia con ECMO
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Berei, Garberich, Hryniewicz, Lillyblad & Wilson (2017) en Estados Unidos realizaron
un estudio retrospectivo de 72 pacientes mayores de 18 afios que recibieron soporte con ECMO
entre el 2012 y el 2015, con la finalidad de evaluar las tasas de eventos tromboticos en los pacientes
que recibieron terapia de anticoagulacion con heparina comparado con los que se utilizé
bivalirudina. Todos los pacientes recibieron un bolo de heparina de 80 U/Kg a la hora de la
canulacion, luego los pacientes que recibieron heparina y bivalirudina se mantuvieron en
protocolos que variaban en la intensidad de la anticoagulacion. La heparina se utilizé con un
protocolo de alta intensidad en 18 pacientes (64%) y de baja intensidad en 6 pacientes (21%) y la
bivalirudina se utiliz6 con protocolo de alta intensidad en 26 pacientes (59%) y de baja intensidad
en 18 pacientes (41%). Se compar0 la aparicion de eventos trombdticos entre ambos medicamentos
y no se encontraron diferencias como se observa en la tabla 46, tampoco se encontraron variaciones

entre las tasas de complicaciones hemorréagicas (pp.1, 3).

Tabla 46. Caracteristicas de los anticoagulantes (durante las primeras 96 horas de soporte

mecanico) y resultados clinicos de cohortes compuestas de heparina y bivalirudina.

Heparin (n = 28) Bivalirudin (n = 44) p Value
Anticoagulant characteristics
Time between ECMO run initiation and anticoagulation start (hours) 6.50 (2.25, 12.25) 3.46 (0.95, 6.63) 0.24
Time not in therapeutic range (hours) 5.71 (0, 19.69) 4,78 (0, 10.58) 0.56
Perturbations (from therapeutic to subtherapeutic aPTT) 1. DD (0, 1.00) 1.00 (0, 2.00) 0.74
Number of patients at therapeutic aPTT from ECMO onset, N (%) 24 (85.71) 41 (93.18) 0.53
Time to therapeutic aPTT from ECMO onset if both initially therapeutic 14.88 (8.81, 22.80) 4.50 (3.38, 8.00) 0.40
(hours)
Outcomes
Time within therapeutic range (%TTR), mean (SD) B3.02 (21.90) B7.71 (16.30) 0.34
Index death, N (%) 9(32.1) 16 (36.4) 0.91
Death at 30 days, N (%) 9 (32.1) 16 (36.4) 0.91
CV death, N (24) 5(17.9) 12 (27.3) 0.53
Thrombosis, N (%) 7 (25.0) 10 (22.7) 1.00
Patient, N (% of thrombosis) 6 (85.7)1 8 (80.0) 0.89
Pump, N (% of thrombosis) 1(14.3) 1 (10.0)
Initial 96 hours, N (% of total) 5(17.9) 4(9.1) 0.47
During cannulation, N (% of total) 6(21.4) 5(11.4) 0.41
Length of hospitalization (days) 22.5(11.8, 36.5) 16.5 (12.0, 39.3) 0.65
Hemodialysis required, N (%) 8 {EE-_E} 17 (38.6) 0.54
HIT acquired, N (%) 1(3.6) 0 (0) 1.00
Neurclogical events, N (%) 2(7.1) 4(9.1) 1.00
Vascular complications, N (%) 16 (57.1) 17 (38.6) 0.20
Major bleeding, N (%) 7 (25.0) 20 (45.5) 0.13
Minor bleeding, N (%) 7 (25.0) 10 (22.7) 1.00
Total cost of stay $144,900 ($8,429, $156,700 ($89,350, 0.94
$281,600) $254,000)

Nota: Berei et al., 2017, p. 4.

En Francia Conil, Delmas, Georges, Guerrero, Hernandez, Jacquemin, Marcheix,
Minville, Seguin, Silva & Vardon-Bounes (2018) realizaron un estudio prospectivo que incluyo a

109 pacientes adultos que se beneficiaron de la terapia de soporte con ECMO entre el 2014 v el
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2015, en el Hospital Universitario Toulouse. Se utiliz6 la heparina no fraccionada como
medicamento para la terapia de anticoagulacion, con un bolo inicial de 50 U/Kg al momento de la
canulacion y luego se ajustd a dosis de entre 800 a 1200 U/h, para mantener un tiempo de
coagulacion activado (ACT) entre 180 y 220 segundos como se observa en la tabla 47. Se realizé
una comparacion entre anti-Xa y ACT durante los primeros cinco dias de la terapia. Se demostrd
una correlacién débil entre la dosis de heparina y el resultado de la actividad de anti-Xa, pero no

correlacion entre la dosis de heparina administrada y el ACT (pp. 2-3).

Tabla 47. Correlacion entre ACT y Anti-Xa durante los primeros 5 dias de terapia ECMO

Day | Day 2 Day 3 Day 4 Day 5
Morning
UFH, 1UM
Median 1000 950 1000 1200 1250
Interquartile range 600 to 1450 500 to 1250 700 to 1500 B0O to 1695 B75 to 1613
ACT, seconds
Median 196 196 192 196 1955
Interquartile range 174 to 222 179 to 220 176 to 208 177 wa 217 183 to 211
Anti-Xa, IUmL
Median 0.24 03 0.21 022 022
Interquartile range 011 ta 05 0.156 to 0.44 0.2 to 0.30 0.12 1o 0.28 0.15 ta 0.32
Spearman p (p) 0.262 (0.008%) 0.457 (<0.001%) 0.264 (0.015% 0.:226 (0.064) 0.004 (0.979)
Kappa 0.061 0.134 0.088 0066 0.038
95% Cl 0.117 to 0.236 0.063 to 0.332 0121 o 0.297 0167 to 0.299 0217 o 0.293
Evening
UFH, 1UM
Median 1000 00 1150 1200 1200
Interquartile range 500 to 1300 700 to 1275 B00 to 1600 900 to 1650 805 to 1550
ACT, seconds
Median 198 192 195 195 1915
Interquartile range 180 to 218 182 1o 210 178 to 210 180 to 220 175 to 209
Anti-Xa, IUmL
Median 0.30 0.22 0.19 022 0.23
Interquartile range 0.163 to 0460 010 to 0.35 0.1 to 0.26 016 to 0.33 0.15 to 0.29
Spearman p (p) 0.320 (0.001%) 0.280 (D.011% 0.231 (0.057) 0.420 (0.001%) 0.077 (0.598)
Kappa 0.037 0.098 0.284 0165 0.060
95% Cl 0.217 to 0.144 0.08% to 0.284 0.085 o 0.482 0.083 to 0.414 0219 wo 0.339

Abbreviations: ACT, activated dotting tme: Ant-Xa, anti-Xa activity; ECMO, Extra Corporeal Membrane Oxygenation; UFH, unfractionated heparin; 95% CI,

95% confidence interval.
P, level of significance.

Nota: Conil et al., 2018, p. 4.

Baierl, Erhart, Gratz, Hoetzenecker, Jaksch, Pausch, Schaden & Wiegele (2019) en el
centro de atencion terciaria de la Universidad Médica de Viena, Austria, realizaron un estudio de
los 102 pacientes con trasplante de pulmén sometidos a ECMO, entre el 2013 y en 2017.
Dividiéndolos en dos grupos segun la terapia de anticoagulacion utilizada (heparina de bajo peso
molecular o heparina no fraccionada) como se observa en la tabla 48. La heparina de bajo peso

molecular (Enoxaparina) subcutinea o intravenosa a una dosis de 48mg/ kg/dia, sin tomar en
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cuenta los valores anti-Xa. La dosis de HNF (10U/kg/h) fue guiada por los niveles del tiempo
parcial de tromboplastina activada (aPTT) valores que se observan en la tabla 49 y 50. La estancia
en UCI fue mayor en el grupo que utilizo HNF, asi como una duracion mayor de la terapia ECMO,
en los pacientes del grupo con HNF se presentaron mas eventos hemorragicos o tromboembdlicos
(59,1%), en comparacion al grupo con HBPM (31.3%) (pp. 639, 642).

Tabla 48. Caracteristicas de los pacientes incluidos en el estudio.

Characteristics UFH (n = 22) LMWH (n = 80) P
Male sex 54.5% 53.8% 1.00
Age (years) 41 + 14 40+ 15 12
Weight (kg) 64+ 17 6l + 17 A6
BMI (kg m ™) 244 2244 97
Preexisting coagulation 9.1% 50% 61
disorder

Indication for LTX 87

CF 2.7% 23.7%

Fibrosis 36.4% 26.3%

PPH 22.7% 28.8%

COPD 4.5% B.7%

Other 13.7% 12.5%
Length of ICU stay (days) 36 (30) 24019 <01
ICU mortality 22.7% B.A% A3
ECMO mortality 9.1% 25% 20
ECMO days

Total 712 4 (3) <01

Preoperative TiT ity <01

Postoperative 2(5) 32 .21
Timing of ECMO suppaort <1

Preoperative 36.4% 15%

Pre- and postoperative 45.5% 11.5%

Prolonged 13.6% T

Postoperative 4.5% 3.7%
ECMO days before first 1(2) 11y 27

anticoagulant

ECMO days with first 6id) 22 <.l

;mlu.'n;:::ul;lnl

Nota: Baierl et al., 2019, p. 641.



Tabla 49. Caracteristicas segun terapia de anticoagulacién en el dia uno.

Characteristics
VA ECMO
Hemoglobin (g/L)
Platelets (10°/L)
PT (%)

aPTT (s)

TT (s)

Fibrinogen (g/L)
AT (%)

Creatinine (nmol/L)
Bilirubin (pmol/L)

Hemodynamics®

UFH (n = 22)

31.8%
109 + 22
196 (252)
65+ 15
38+9
16 (6)
5.0 (2.7)
81 + 21
48 (20)
11 (23)
4(1)

Nota: Baierl et al., 2019, p. 642.

LMWH (n = 80)

80%
109 £ 16
94 (97)
61 + 19
41+ 9
15 (5)
2.8(1.5)
66 + 19
63 (38)
31(42)
4 (1)

P
<.01

<.01
34
16
A5
<.01
<.01
01
<.01
20

Tabla 50. Caracteristicas segun terapia de anticoagulacién en los dias 2 a 5.
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Day 2 Day 3 Day 4 Day 5

UFH LMWH UFH LMWH UFH LMWH UFH LMWH
Laboratory values (m=22) (n = 63) F (n=21) (n=41) F (n = 16) m=27) P (n=15) m=17) P
Hb 106+ 17 102+ 13 31 104 £ 10 99+ 14 A4 101 £11 97T+ 13 25 95+ 11 96 £ 12 L
Plt 186 + 98 96 + 85 <0 131+72 80 £ 66 <01 128 + 62 85172 05 118 £ 58 100 + 68 43
PT 6217 60+ 16 i} 71 £20 BE £ 75 A9 T0 £ 18 82+ 19 06 69+ 18 80+ 21 1
aPTT d6+11 41 +3 03 N+8 40+7 <1 59+13 B+5 <1 39 4+ 14 <01
T 40+ 36 17T+ 14 A1 36+29 l6+3 <01 44+29 17T+4 = 36+ 30 19 +5 1L
Fib 4717 35+24 A2 4520 3114 <1 43+£21 0x17 )] 45+ 18 0£17 03
AT T4 £ 18 67T+ 19 15 73122 7518 a1 T0£19 B4+ 19 02 7520 94+ 20 1
Crea 54+31 TT+£54 =0 54184 85 £ 55 <01 4623 84 +54 <.01 46+23 8562 03
Bili 27T+29 36+ 34 24 31x42 20+ 32 B4 5+4 29+39 81 36 + 63 M +49 9%
Hemod® 3+l i+l 82 3+l 3+l 28 3+l 1+1 19 3+1 i+l 28

Nota: Baierl et al., 2019, p. 643.

Categoria de Analisis 4: Complicaciones durante la terapia de soporte con ECMO

Desde sus primeros usos la aplicacion de asistencia con la terapia de oxigenacion por

membrana extracorporea ha sido cuestionada por los riesgos y complicaciones asociadas a su

utilizacion. En la actualidad su utilizacion ha tenido un repunte importante para dar soporte

cardiorrespiratorio a pacientes con SDRA o shock cardiogénico en los que las terapias
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convencionales son insuficientes y se tiene claro que es de suma importancia su identificacién de
una forma temprana.

Con respecto a las principales complicaciones de presentacion durante la terapia con
ECMO, Guenther et al., (2017), en su estudio realizado en Alemania con 36 pacientes que
recibieron ECMO VYV a causa de insuficiencia respiratoria, observaron diversas complicaciones
hemorrégicas, como hemorragia pulmonar y hemorragia intracraneal, como se describe en la tabla
51 (pp. 5020-5021).

Tabla 51. Complicaciones hemorragicas bajo tratamiento con ECMO segun gravedad.

Site of bleeding Severe hemorrhage (n=14), n [%] Mild hemorrhage (n=22), n [%] Overall (n=386), n [%]
Nose-/oropharynx region 9 [64] 11 [50] 20 [56]
Hematuria 2 [14] 1[9] 3 [8]
Puncture sites (central venous lines/ECMO 13 [83] 14 [B4] 27 [75]
catheters/thorax drains)

Chin 1[7] 0[0] 13
Gastric tube/gastrointestinal hemorrhage 1[7] 21[9] 3(8)
Hematoma 2 [14] 1[5] 3 (8]
Tracheostomy site 0[0] 4[18] 4[11]
Lungs 8 [57] 0[0] 8[22]
Hemorrhagic ascites 1[7] 0[0] 1[3]
Intracranial hemorrhage 4 [29] 0[0] 4[11]

n, numbers of event; %, numbers of event divided to numbers of included patients per group; ECMO, extracorporeal membrane oxygenation.

Nota: Guenther et al., 2017, p. 5021.

En Espafia, Barrios et al., (2017) realizan un analisis sobre 15 pacientes tratados con
ECMO, en el que mencionan como complicaciones directamente relacionadas con la terapia, al
dafio multiorganico secundario a bacteriemia por S. epidermidis, a la hemorragia cerebral asociada
a la anticoagulacion y a complicaciones mecénicas durante la canulacion (fistula carétido-
yugular), entre otras fallas técnicas como el mal funcionamiento del sistema de calefaccién del
circuito que causo hipotermia en uno de los pacientes, entre otras complicaciones que se describen
en latabla 52 (pp. 3-4).
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Tabla 52. Complicaciones durante la terapia ECMO

ECMO group (n = 15) Control group (n = 52)
MNumber (%) Range Mean + 5D MNumber (%) Range Mean = 5D
Complications
Renal failure + RRT 4(28%) 20(37%)
Bacteremia 3(21%) 9(17.3%)
Catheterization 2(14%)
Ventilator-associated pneumonia 2(14%) 19 (36%)
Cerebral hemorrhage 1(7%)
Limb isquemia 1(7%)
Survival 8(53%) 17 (33%)°
Total days MV 4-110 413 +324 2-10 234 £ 16°
ICU stay (days) 4-138 46.6 + 45 2-110 28.4 + 207
Hospital stay (days) 4-320 724 + 98 5-120 349 + 24°

Nota: Editado de Barrios et al., 2017, p. 3.

Un estudio realizado en los Paises Bajos, por Brogan, Chen, Gelsomino, Hou, Lorusso,
MacLaren, Maessen, Mendiratta, Parise, Prodhan, Rycus & Thiagarajan (2017), utilizaron la base
de datos de la ELSO, tomando en cuenta los datos de pacientes adultos comparando datos
demogréficos, detalles pre ECMO y ECMO, complicaciones y la supervivencia, dividiendo a los
pacientes entre adultos jovenes y ancianos. El estudio resalta las complicaciones intrahospitalarias
que se mencionan como falla multiorgénica, lesion renal, hemdlisis, hemorragia y complicaciones
mecanicas (falla del oxigenador, trombosis dentro del circuito ECMO y problemas con la
canulacion), que se describen en la tabla 53, donde se puede observar tasas de presentacion con

mayor frecuencia en la poblacion mas joven (p. 63).

Por su parte Aleksova et al., (2019) en su metaanalisis donde compararon a los pacientes
con ECMO VA, alos que se les aplico descarga ventricular izquierda durante la terapia vs los que
no, también mencionan las principales consecuencias asociadas al uso de la apuntando que la tasa
de hemolisis fue mayor en los pacientes con ECMO que recibieron descarga ventricular izquierda,
ademéas la hemorragia, isquemia de las extremidades, terapia de reemplazo renal, falla
multiorganica y accidente cerebrovascular o accidente isquémico transitorio fueron similares en

ambos grupos, como se puede observar en la tabla 54 (p. 657).
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Tabla 53. Complicaciones durante el soporte con ECMO.

Elderly Patients  No Elderly Patients
(=70 Years of Age) (<70 Years of Age)

Variable n = T35 n = 4,673 p Value
Mechanical
Oxygenator failure 41 (5.8) 442 (9.5) < (L0
Clots: oxygenator 53(72) 482 (10.3) [N
Clots: other 26 (35) 321 (6.9) <00
Cannula problems 14 (1.9) 203 (4.3) (LX)
Hemorrhagic
Gl hemorrhage 32 (44) 194 (4.2) 0.7a7
Cannulation site bleeding 105 (14.3) 936 (20000 <L
Surgical site bleeding 168 (22.9) 945 (20.2) 0105
Hemaolysis (hemoglobin =50 mgfdL) 32 (4.4) 302 (6.5} [IT1ETS
DHsseminated intravascular coagulation 26 (35) 181 (3.9} 0.758
Multorgan Failure 186 (25.3) G81 (20.9) [T
MNeurologic
Brain death 25 (34) 211 (4.5) [k, 13
Selzures 11 (1.5) 109 (2.3) [ife. 15
Cerebral infarcHon 2 (30 187 (4.00 [ifeal3
Cerebral hemorrhage 11 {1.5) 117 (2.5) [IN T
Renal
Creatinine 1.5-3.0 mg/dL 165 (22.4) 990 (21.2) 0439
Creatinine =3.0 mg/dL 86 (11.7) 607 (13.0) 0373
DHalysis required 65 (8.8) 480 (10.3) 0262
Hemofliration required 47 (11.8) 867 (14.3) LIRS
CAVHD required A1 (11.0) 662 (14.2) i1
Cardiovascular
Inotropes on ECMO 377 (51.3) 2,855 (56.8) 0005
CPR required 2707 194 (4.2) (LTS T
Myocardial stun by echo 38 (52) 285 (6.1) 0357
Cardiac arrhythmia 107 (14.8) 93 (1700 [IRAT1
Hypertension requiring vasodilators 25 (34) 211 (4.5) 0306
Tamponade: blood 36 (4.9) 252 (5.4) eS8
Pulmonary
Pulmonary hemorrhage 13 (1.8) 143 (3.1) os7
Infectious: culture-proven infection a0 (12.2) 827 (13.4) 0413
Metabalic
Hypoglycemia (<40 mg/dL} 19 (2.6} 94 (2.0) 0330
Hyperglycemia (=240 mg/dL) 89 (12.1) & (15.3) [1X e
pH <7.20 {97 444 (9.5) LES2
pH =760 28 (3.8) 236 (5.1) n167
Hyperbilirubinemia (direct =2 mg/dL, indirect =13 mg/dL, or total =15 mg/dL} 7197 575 (12.3) M3
Limb ischemia 14 (1.9) 100 (2.1) 0.783

Nota: Editado de Brogan et al., 2017, p. 67.



Tabla 54. Complicaciones presentadas con el uso de ECMO.

Relative Risk (95% CI)
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Clinical Outcome Pa S:lnts Unlcll_:ding UanaIaTng Forest Plot With LV Unloading p Value
Bleeding— % (n) 16.0 (384) 32.5(49) 34.0(122) 112 (0.84-1.49) 0.44
Limb ischemia— % (n) 25.8 (349) 40.0 (161) 26.6 (135) 1.07 (0.90-1.27) 047
Renal replacement therapy— % (n) 31.8 (828) 30.5 (240) 29.2 (430) 1.03 (0.81-1.31) 0.78
Stroke or TIA— % (n) 5.1(34) 6.9 (9) 4.7 (15) 116 (0.49-2.76) 074
Hemolysis— % (n) 26.3 (354) 46.3 (37) 20.4 (56) 215 (1.49-3.11) <0.000
Multiorgan failure— % (n) 8.3(185) 30.0(18) 30.3 (20) - 1.58 (0.23-10.65) 0.64
L ! )
U'.'IIZS 1 flﬂ

The association between left ventricular unloading during VA-ECMO for cardiogenic shock and secondary outcomes was assessed using a random effects model. Left
ventricular unloading during VA-ECMO for cardiogenic shock was associated with increased rates of hemolysis (RR: 2.15; 95% Cl: 1.49 to 3.11; p = 0.0001). The rate of

bleeding, limb ischemia, renal replacement therapy, multiorgan failure, and stroke or transient ischemic attack were similar between patients treated with VA-ECMO
with versus without left ventricular unloading. TIA = transient ischemic attack; other abbreviations as in Figures 1 and 3.

Nota: Aleksova et al., 2019, p. 659.

Acker, Ali Usman, Bermudez, Cucchiara, Gutsche, Han, Mackay, Mikkelsen, Olia, Szeto,

Vernick & Wald (2020) en Estados Unidos. Realizaron un estudio con pacientes con SDRA,

confirmados con COVID-19 por medio de una PCR, tratados con ECM VV; en este estudio

analizan la aparicion de accidentes cerebrovasculares hemorragicos (40%) por el uso de ECMO,

en la tabla 55 se ven los resultados, caracteristicas de los pacientes y ese dia en el que se presentd

el evento cerebrovascular (pp. 307, 309).



Tabla 55. Caracteristicas de los pacientes con hemorragia intracraneana
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Patient

A

B

C

5]

CT Head Date
Imaging modality

Past medical history of stroke

Signs and symptoms
prompting CTH

Type of siroke

Findings

Location

Labs at time of CTH

Plaielet count (10°/ul)

PTT (s}

BUN (mg/dL)

D-dimer {ugfml)

Fibrinogen (mg/dL)

Ferritin (ng/mL)

SBP over 24 h prior to stroke
{mmHg)

Presence of infection at the
time of IPH

Complication

Anticoagulation

Heparin dose at time of CTH
Antiplatelets at time of stroke
Acule kidney injury

CRRT

Management

Stroke on ECMO day

30-day death

412420
Portable CTH

No

Polyuria, anisocoria Found
U AprOning

IPH, SAH

84 x46=4Tcm
Lefi frontal, Bilateral ACA

139
60.3

35

19.72
250
None
117-140

Pseudomonas VAP

Tonsillar, subfalcine
hemiation

Heparin

14 unitskg'h

No

None

Mo

Withdrawal of care

22

Yes

4711420

Unenhanced CTH with axial
and coronal reformals

No

Anisocoria
IPH

6.7 = 6.0x 59cn
Left frontal, temporal

197
T0.9
46
14
756
1596.3
BO-139

None

Transtentonal, subfalcine
hermniation

Heparin

12 unitsfkgth

No

KDIGO 3

No

Withdrawal of care

7

Yes

42720

Unenhanced CTH, CT angio
headmeck

No

Anisocoria, gaze defect

IPH with IVE, large vessel
occlusion

63 =43 cm

Left temporal

134
3.6

152
485
555
OR3.8
103-132

MESA VAP
Transtentorial

Heparin

11 unit/kgh
ASARI

KDIGO 3

No

Withdrawal of care
3

Yes

41820

Unenhanced CTH with axial
and coronal reformats

Yes

AMS, agitation

SAH

Small Curvilinear

Left frontal Sulcus

335
6.6

a5

922
388
1198.0
102-131

Nome
MNone, resolved

Argatroban
2.8 pg'kg/min
No

KIDGO 3

Yes
Supportive

4

Nao

Nota: Aker et al., 2020, p. 3009.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

En este capitulo se presentaran las conclusiones y recomendaciones derivadas del analisis
concreto de la revisién de articulos cientificos contemplados en este estudio con base en la
pregunta y objetivos propuestos. En general segin la amplia gama de bibliografia consultada para
la elaboracion de este estudio, como idea principal se apunta que el ECMO es una terapia de gran
ayuda en pacientes en los que la terapia convencional no es suficiente, y en los que las causas de
insuficiencia respiratoria y/o cardiaca es debida a patologias no terminales, y en pacientes en los
cuales su estado general lo permita. Sin embargo, la gran tasa de complicaciones propias de la
terapia, sugieren que esta se practique unicamente en centros de referencia, aprobados por la
Extracorporeal Life Support Organization, para de esta forma mejorar el pronostico de los
pacientes y una correcta optimizacion del recurso, ya que en estos centros hospitalarios se cuenta

con protocolos aprobados y el equipo capacitado para su manejo y observacion.

En cuanto al beneficio del uso de ECMO en pacientes con falla cardiaca grave, la
investigacion alude un mejor prondstico y sobrevida en los pacientes a los que se les brind6 soporte
con ECMO, en comparacion a los que unicamente recibieron la terapia convencional, aun con
todas las complicaciones que desprenden de su uso, y de las altas tasas de mortalidad que asocia
al comienzo del tratamiento, la supervivencia a largo plazo es prometedora. Entre los factores de
riesgo de complicaciones durante el ECMO, uno de los mas importantes hasta el momento es la
edad, asociando una mayor mortalidad, otro factor que asocia mayor mortalidad es el momento en
que se decide realizar la canulacion con ECMO, cuanto mas tiempo trascurre hay un riesgo mayor
de lesién del érgano y muerte del paciente.

Sobre el segundo objetivo, que se centra en el uso de ECMO como terapia de apoyo en
pacientes con Sindrome de distrés respiratorio agudo grave, luego de la revision de diversos
articulos se concluye en que los pacientes que han recibido terapia con ECMO tienen tasas de
supervivencia levemente més favorables que las de los pacientes tratados con terapia convencional,
otro estudio apunta que su utilizacién en forma temprana mejora el prondstico de los pacientes. En
la actual pandemia por el COVID-19 su uso se ha incrementado, sin embargo, la experiencia
obtenida en estos meses propone que la compra de equipos ECMO como medio de rescate en la

pandemia no es recomendado, por el contrario, se recomienda su utilizacion inicamente en centros
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previamente especializados en la terapia, ademas al estar catalogada la infeccion por el virus
SARS-CoV-2 como una enfermedad protrombdtica y causante de un alto riesgo de presentacion
de eventos hemorragicos y trombdticos durante la terapia se debe tener una observacion mas

minuciosa de las estrategias de anticoagulacion.

Dado que el uso de ECMO induce una interrupcion masiva de la hemostasia normal, ya
que, al entrar la sangre en contacto con el circuito las proteinas sanguineas recubren las superficies
de este, permitiendo la agregacion plaquetaria y el inicio de coagulacion, por lo que es de suma
importancia el inicio de terapia de anticoagulacion durante el tratamiento con ECMO. En todos
los articulos consultados el farmaco mayormente utilizado fue la heparina, siendo considerado la
opcién de primera linea para pacientes que reciben soporte con terapia de oxigenacion por
membrana extracorporea. Segun el tipo de heparina utilizada, se compar6 el uso de heparina no
fraccionada y de heparina de bajo peso molecular, en donde se observo que la HBPM present6 una
menor cantidad de complicaciones de tipo trombotico. Ademas, se recomienda la titulacion de la
dosis de la heparina con base en los niveles de anti-Xa, aPTT, ACT y el uso de TEG.

Entre las complicaciones principales que se presentan durante la terapia de soporte con
ECMO son principalmente de origen hemorragico o trombdtico, ademas, se pueden presentar
complicaciones mecéanicas, como problemas durante la canulacion o falla del circuito, puede
existir lesion renal, infecciones de origen bacteriano, etc. EI monitoreo constante del equipo
ECMO vy del paciente, da la oportunidad de reconocer de forma temprana la aparicion de las

complicaciones y de esta forma iniciar el tratamiento o procedimiento necesario para revertirlas.
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Recomendaciones

En general la recomendacion principal es fomentar la investigacion sobre el tema,
principalmente durante la actual pandemia en la que la utilizacion de ECMO ha tenido un gran
repunte, de forma que exista una mayor evidencia sobre las tasas de éxito o fracaso del tratamiento
versus la terapia convencional. Ademas de la creacion de nuevos protocolos para el uso de la
terapia de soporte con ECMO de forma que se puedan mejorar las tasas de supervivencia que se

presentan en la actualidad.

Ademas, es importante que exista una mayor capacitacion de personal de la salud en el
manejo de ECMO, para asi poder hacer de este recurso una herramienta mas disponible y de esta
manera expandir mas su uso. A nivel de nuestro pais contamos con un unico centro médico con la
aprobacién de la ELSO para brindar la terapia en adultos, seria de suma importancia contar con
mas equipos y personal capacitado, no solo dentro del Hospital Calderdn Guardia, sino contar con
la oportunidad de abrir centros ECMO en por lo menos los otros hospitales centrales del pais.

A futuros investigadores se les sugiere realizar estudios, a nivel regional, con el fin de
advertir si se dan variaciones significativas en los resultados y generar la suficiente informacion
para establecer el beneficio de la terapia en nuestro pais, en pacientes adultos, ya que el Gnico caso

reportado es de un nifio.
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