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HACIA UN USO RACIONAL DE INOTROPICOS Y VASOPRESORES

TOWARDS A RATIONAL USE OF INOTROPES AND VASOPRESSORS

HORACIO E. FERNANDEZ', ROSINA ARBUCCI?

RESUMEN

Dentro de la Cardiologia es comun encontrarse frente a pacientes hemodinami-
camente complejos, cuyo manejo estd basado mas en la experiencia y la fisiopa-
tologfa que en la escasa evidencia. En esta revision se realiza un repaso practico
de la farmacologfa de las principales drogas vasoactivas, y se aborda el diagnds-
tico y manejo de escenarios hemodindmicos frecuentes en la préctica de la Car-
diologfa Critica, haciendo énfasis en el pensamiento fisiopatolégico.

Palabras clave: vasoconstrictores, cardiotonicos, choque cardiogénico, insuficien-
cia cardfaca.

ABSTRACT

In the daily practice of Cardiology it is common to face hemodynamically com-
plex patients, whose management is based on experience and pathophysiology
rather than evidence.

In this review we make a practical pharmacological overview of the main vasoac-
tive drugs, and discuss the diagnosis and treatment of frequent hemodynamic si-
tuations, reinforcing a pathophysiological aproach.

Keywords: vasoconstrictor agents, cardiotonic agents, cardiogenic shock, heart
failure.
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INTRODUCCION

Ingresa a nuestra guardia un paciente con hipotension arterial y sig-
nos de hipoperfusién periférica (shock) y la enfermera nos dice:
“iPreparo la dopa, doc?”.

La tentacién de usar una droga vasoactiva potente es grande, pero, ;no
deberfamos hacernos algunas preguntas mds antes de tomar la deci-
sion?: ;De qué tipo de shock se trata? jPuedo tratar su causa ademéds de
estimular al corazén con inotrépicos? ;Hasta qué dosis voy llegar y cudl
es el plan B cuando llegue a la dosis maxima? ;Debo combinar la do-
pamina con otras drogas? ;Cémo voy a detectar y tratar las complica-
ciones que devienen de su uso? ;Necesitara este paciente una asisten-
cia circulatoria mecanica para pasar de “estimular”a “sostener”? ;Tendré
que ponerlo en lista de trasplante de emergencia?

Para iluminar estas decisiones no contamos con resultados de estu-
dios clinicos aleatorizados, y deberemos entonces recurrir a estrate-
gias basadas en la fisiopatologia, la farmacologia y en la experien-
cia de distintos grupos asistenciales. Intentaremos resumir en este
articulo la visién que tenemos desde el Consejo de Emergencias
Cardiovasculares y Cardiologia Critica de la Sociedad Argentina de
Cardiologfa sobre el uso racional de inotrépicos y vasopresores.

En el Anexo 1 se puede consultar un breve y préctico repaso far-
macoloégico de las principales drogas vasoactivas utilizadas en la
Cardiologfa Critica.
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FISIOPATOLOGIA DE LOS DISTINTOS ESCENARIOS
HEMODINAMICOS

El objetivo final de la Cardiologia Critica es mantener una perfusion tisu-
lar adecuada para la funcién de todas las células del organismo. Si esto no
se logra, se desencadenard un fallo multiorganico y finalmente la muerte.
Perfusion tisular adecuada es la que consigue la llegada a la microcircula-
cion de oxigeno y nutrientes, y la salida de la misma del diéxido de carbo-
noy los desechos celulares. De ahi surge el concepto de transporte de oxi-
geno, determinado por sangre oxigenada (contenido arterial de oxigeno
= hemoglobina saturada) y circulante (volumen minuto)'. Para completar
la perfusion tisular ademés debe haber presion de perfusion, por lo que se
necesita una adecuada presion arterial media (TAM) (Figura 1).

Asi, los 3 determinantes que el cardidlogo critico debe cuidar para
mantener una perfusion tisular adecuada son: 1) el contenido arte-
rial de oxigeno; 2) el volumen minuto (descarga sistdlica x frecuencia
cardiaca), y 3) la TAM. A continuacién, comentaremos un resumen de
las acciones a tomar para cumplir dichos objetivos (Figura 2).

Acciones para optimizar el contenido arterial de oxigeno

Los determinantes del contenido arterial de oxigeno son la cantidad
de hemoglobina y su saturacion. La primera dependera de la reposi-
cién de glébulos rojos cuando la hemoglobina del paciente caiga por
debajo de 7 g/dl, o de 10 g/dl ante sintomas o compromiso cardio-
vascular’. La saturacion puede ser mejorada brindando, cuando sea
necesario, oxigenoterapia, ventilacion no invasiva/invasiva, y mante-
niendo la presién del capilar pulmonar por debajo del limite donde
se inicia la congestion pulmonar (usualmente unos 18 mmHg).

ACCIONES PARA OPTIMIZAR LA FRECUENCIA CARDIACA

El volumen minuto estd determinado por la descarga sistélica (volu-
men de sangre eyectado en cada latido) y la frecuencia cardiaca (FC)*.
Una FC por debajo de 40 latidos por minuto en general determinara
una reduccion del volumen minuto, lo que puede resolverse median-
te el uso de cronotrépicos positivos (p. ej.: atropina, isoproterenol, do-
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La formula de la vida, mantenla y triunfaras

La formula de la vida, mantenla y triunfaras

Transporte de O,= Volumen minuto x Contenido arterial de O,

Precarga

Poscarga DS x FC Hbx Satx 1,34
Estado contractil \ /

Transporte O,= VM x CaO,

Resistencia

periférica TAM

Perfusion
Tisular
Adecuada

Figura 1. Determinantes de la perfusién tisular, aspectos fisiopatolégicos. DS: descar-
gassistdlica. FC: frecuencia cardiaca. Hb: hemoglobina. VM: volumen minuto. CaO,;: con-
tenido arterial de oxigeno. TAM: tensién arterial media. Sat: saturacion de hemoglobi-
na. 0, oxigeno.

pamina) o mediante la estimulacion eléctrica con marcapasos transi-
torio percutaneo o transcutaneo. Llamamos a ese escenario hemodi-
namico: “Bradiarritmia con descompensacién hemodindmica’

Aungue mateméaticamente un incremento de la FC determinard un
mayor volumen minuto, por encima de los 180 latidos por minuto
(0 menos en corazones enfermos o con pérdida de la patada auricu-
lar) el volumen minuto se deteriorara debido al acortamiento del lle-
nado diastdlico. Si esto se debe a un taquiarritmia, el cardiélogo criti-
co podré resolverlo mediante una cardioversion eléctrica o el control
de FC con antiarritmicos. Llamamos a ese escenario hemodindmico:
“Taquiarritmia con descompensacion hemodindmica’”

ACCIONES PARA OPTIMIZAR LA DESCARGA SISTOLICA
Los determinantes de la descarga sistélica son la precarga, la poscar-
gay el estado contractil*.

La precarga

La precarga estd expresada por el volumen de sangre contenido en
el ventriculo que, generando una determinada presion, estira las fi-
bras miocardicas permitiendo que estas generen una mayor fuerza
de contraccion (Ley de Frank-Starling). La precarga puede estar muy
reducida, determinando una menor descarga sistélica y por ende un
menor volumen minuto. Llamamos a ese escenario hemodindmico
hipovolemia. La intervencién para mejorar el cuadro es la reposicion
de fluidos (expansién) logrando mayor estiramiento de la fibra mio-
cérdica e incrementando la descarga sistolica.

Otros escenarios hemodindmicos que pueden reducir criticamente la
precarga del ventriculo izquierdo son: la disfuncion del ventriculo dere-
cho (VD) (debida a infarto, tromboembolismo pulmonar, cor pulmona-
le), el taponamiento cardiaco; ambos se presentan con yugulares incre-
mentadas, taquiarritmias de alta respuesta y/o la pérdida de la patada
auricular. Todos estos escenarios (disfuncidn del VD, taponamiento car-
diaco y taquiarritmia con descompensacién hemodindmica) tienen solu-
ciones especificas: expansion moderada e inoconstrictores con inodi-
latadores para la disfuncion del ventriculo derecho, reperfusién para el
tromboembolismo pulmonar, drenaje pericérdico para el taponamien-
toy cardioversién o control de FC para las taquiarritmias.

Transporte de O,= Volumen minuto x Contenido arterial de O,
expansion/diuréticos s Llouotloplcns
Precarga a3\ 1ad 0" GRS
‘1‘3 Malcapasos
Poscarga DS x FC Hb x Satx 1,34
Estado contractil Asistencia
Inotrépicos Ventilatoria
Transporte O,= VM x CaO, Capilar
normal
Res‘ls’te'ncm TAM
periférica
Vasoconstrictor Perfusion
Tisular
Adecuada

Figura 2. Determinantes de la perfusién tisular, aspectos terapéuticos. DS: descarga sis-
tdlica. FC: frecuencia cardiaca. Hb: hemoglobina. VM: volumen minuto. CaO,;: contenido
arterial de oxigeno. TAM: tensién arterial media. CVE: cardioversion eléctrica. Sat: satu-
racién de hemoglobina. O,: oxigeno. GRS: glébulos rojos.

La ley de Frank-Starling, “a mayor longitud de la fibra (mayor volu-
men y presion intraventricular) mayor fuerza de contraccién’, encuen-
tra su limite superior cuando las presiones de llenado ventricular son
tan elevadas que se transmiten a la aurfcula izquierda y a los capilares
pulmonares provocando edema pulmonar. Estos escenarios de hiper-
volemia se presentan con rales congestivos y/o edemas periféricos, y
pueden ser de tres tipos. El primero es el que se origina en un mar-
cado incremento de la poscarga (p. ej.: crisis hipertensiva) y lo llama-
remos hipervolemia hipertensiva. El sequndo se debe a la sobrecarga
de fluidos por expansion iatrogénica o por retencion hidrosalina (in-
suficiencia cardiaca, insuficiencia renal), escenario al que llamaremos
hipervolemia normotensiva. En el tercero también hay sobrecarga de
fluidos, pero con hipotension arterial, debido a un marcado deterioro
de la fraccion de eyeccién o medicacién hipotensora; serd una hiper-
volemia hipotensiva. La diferencia entre esta Ultima y shock cardiogéni-
o, que también tiene rales e hipotension, es la ausencia de signos de
hipoperfusion tisular (frialdad, dcido lactico elevado, saturacién veno-
sa mixta reducida).

En la hipervolemia hipertensiva se reconoce como principal mecanis-
mo descompensante al aumento de las resistencias periféricas que
incrementan la poscarga de un corazén enfermo o isquémico. Desde
el pensamiento fisiopatoldgico serd Util tratar este escenario funda-
mentalmente con vasodilatadores (nitroglicerina o nitroprusiato) aso-
ciados a diuréticos. Estos Ultimos en dosis altas solo ante la presencia
de edemas periféricos significativos.

En la hipervolemia normotensiva, donde el mecanismo descompen-
sante principal es la sobrecarga de fluidos, deberdn usarse diuréticos
en altas dosis asociados a vasodilatadores, con la precaucién de no
provocar hipotensién arterial. Finalmente, en la hipervolemia hipoten-
siva el objetivo principal es recuperar la tensién arterial (TA) y realizar
balance negativo, para lo cual serd Util un inoconstrictor (noradrenali-
na, dopamina) asociado a diuréticos.

La poscarga

Se entiende por poscarga a las fuerzas que se oponen a la eyeccion de
la sangre por parte del ventriculo. En el caso del ventriculo izquierdo,
estd representada por la TA sistémica, el drea de la vélvula adrtica y la
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impedancia de la aorta. El cardidlogo critico no podrd modificar el drea
valvular o la impedancia, pero deberd saber cémo afecta su reduccion
a la performance del ventriculo izquierdo. Un incremento marcado de
la poscarga, especialmente en ventriculos con funcién deteriorada o is-
quémicos, reduce la eyeccién ventricular, incrementa el consumo de
oxigeno y eleva las presiones intraventriculares, que se transmiten hacia
los capilares pulmonares causando edema pulmonar. Este es el meca-
nismo del escenario ya descripto como hipervolemia hipertensiva.

La poscarga del ventriculo derecho est4 determinada por el estado de
la valvula pulmonary por la presién de la arteria pulmonar. Cuando esta
Ultima se incrementa en forma aguda, produce un deterioro abrupto
de la eyeccién del ventriculo derecho, mucho més sensible que el iz-
quierdo a los cambios de la poscarga. Por eso, en el tromboembolismo
pulmonar la principal causa de muerte es la disfuncién aguda del ven-
triculo derecho®. El tratamiento de esta Ultima patologia ha sido discuti-
do en el apartado de la precarga.

El estado contractil

La performance contractil ventricular depende de la cantidad de masa
contractil y del estado inotrépico. La primera se pierde en forma pa-
toldgica con un infarto de miocardio, una miocarditis o en las mio-
cardiopatias, mientras que el estado inotrépico se pierde en casos ta-
les como la depresién miocardica por sepsis o la intoxicacion con blo-
queantes célcicos o betabloqueantes. Desde el punto de vista tera-
péutico, el estado inotrépico puede incrementarse mediante el uso
de farmacos inotrépicos (tanto inoconstrictores como inodilatado-
res), siempre que las condiciones de precarga y poscarga hayan sido
optimizadas previamente.

ACCIONES PARA OPTIMIZAR LA PRESION ARTERIAL

La TA depende del volumen minuto y de las resistencias periféricas.
Si hemos corregido todas las causas de reduccion del volumen mi-
nuto y la TA permanece baja, entonces son las resistencias periféricas
las que se encuentran reducidas por el fenémeno de vasodilatacion.
Llamamos a este escenario distributivo, por respuesta inflamatoria sis-
témica, uso excesivo de vasodilatadores o sepsis. Mientras se corrige
la causa de base (p. ej.: antibidticos) pueden usarse inoconstrictores
(noradrenalina, dopamina) asociados si es necesario a constrictores
(vasopresina, fenilefrina) para mejorar laTA'y la perfusién orgénica.
La pérdida de la accion simpatica enddgena asociada al uso de se-
dantes y analgésicos cuando el paciente estd en asistencia ven-
tilatoria mecénica puede provocar una hipotension arterial iatro-
génica, pudiendo esto motivar el uso prolongado de inotrépicos.
Muchas veces, al despertar al paciente se incrementa la TA y
el volumen minuto, permitiendo la reduccion de las drogas
vasoactivas.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LOS ESCENARIOS HEMODINAMICOS

Escenarios hemodinamicos basicos

Basados en los trabajos de Forrester et al.,, podemos identificar cuatro
escenarios posibles segtin la precarga y el indice cardiaco para clasi-
ficar a los pacientes con descompensacién hemodinamica luego del

De Starling (1895) a Forrester (1979) — La precarga ideal
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Figura 3. Escenarios hemodindmicos bdsicos. La porcién verde de la curva indica la normali-
dad respecto de la precarga y del indice cardiaco. La linea punteada indica la pérdida del esta-
do contrdctil. VM: volumen minuto. IC: indice cardiaco. VI: ventriculo izquierdo. W: presién ca-
pilar pulmonar. Extraido de Ferndndez H, et al. El paciente en la Unidad Coronaria (2007, pri-
mera edicién). Argentina: Editorial Médica Panamericana.

infarto. Dos de los escenarios tienen precargas bajas (normal e hipo-
volemia) y dos tienen precargas elevadas (hipervolemia y shock car-
diogénico)® (Figura 3).

Clinicamente identificamos la precarga baja, (presion de enclavamiento
0 wedge menor a 18 mmHg) en un paciente sin taquipnea, rales en la
auscultacion, desaturacion, ni ingurgitacién yugular, sin congestion en
la placa de tdrax ni lineas B en la ecografia pulmonar. Por el contrario,
una wedge mayor a 18 mmHg identifica no solo una precarga elevada
sino también la aparicion de edema pulmonar: disnea, ortopnes, rales,
desaturacion, congestion en la radiograffa.

Si el indice cardiaco estd por encima de 2,2 I/min/m? los parametros
de perfusion estaran normales, mientras que si es menor de dicho va-
lor, apareceran hipotension arterial, frialdad en extremidades, livide-
ces, oliguria, lactacidemia, acidosis metabdlica’.

Asi, tomando la TA, evaluando con las manos la perfusion periférica del
paciente, mirando livideces, yugulares, y auscultando la presencia de
rales podremos identificar répidamente si el paciente esté en shock car-
diogénico (hipotension, hipoperfusion, yugulares ingurgitadas, rales),
hipovolemia (hipotension, hipoperfusién, sin ingurgitacién yugular, sin
rales) o hipervolemia (hipertension/edemas, yugulares ingurgitadas, ra-
les, sin hipoperfusion).

ASPECTOS PRACTICOS DEL TRATAMIENTO

DE LOS ESCENARIOS HEMODINAMICOS BASICOS

Al enfrentarnos a un paciente con descompensacion hemodindmica,

luego de aseqgurar la via aérea permeable y la ventilacion, debemos

hacernos 3 preguntas:

1. iLaTA es adecuada? Esto implica una TAM > 65 mmHg.

2. ;Elindice cardiaco es adecuado? Esto implica que sea mayor a
2,2 I/min/m? o sus subrogantes clinicos: TA, perfusién periférica,
diuresis, lactico, estado acido base.

3. ;lLa presion del capilar es normal? Esto implica que sea menor a
18 mmHg o sus subrogantes clinicos: ausencia de rales, ortop-
nea, desaturacion y congestion radiolégica.

Ese serd también el orden en el que deberemos solucionarlos, pensando

siempre en la fisiopatologfa de cada escenario hemodinmico (Figura 4).
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Escenarios Hemodinamicos

Cuadrantes de Forrester y su tratamiento

IC

2,2

Shock cardiogénico
W

18 mmHg

Figura 4. Tratamiento inicial para compensar cada uno de los escenarios hemodindmicos
y devolverlos al cuadrante normal. IC: indice cardiaco. W: presién capilar pulmonar. Modifi-
cado de: Forrester JS, et al. Medical therapy of acute myocardial infarction by application of
hemoynamic subsets. N Engl J Med 1976;295(24):1356-62.

Asi, en el escenario hipovolemia, el tratamiento inicial sera la expan-
sién hidrosalina, buscando una mejor precarga y un mejor llenado in-
travascular. Si no se logra mejorar la TA rdpidamente, o hasta que ello
ocurra, es posible que también necesitemos un vasoconstrictor.

El tratamiento inicial del escenario hipervolemia requerird diuréticos,
para reducir la presion del capilar pulmonar, y vasodilatadores, para
reducir la poscarga y el retorno venoso. Deberemos usar mds vasodi-
latadores y menos diuréticos si lo que predomina es la hipertensién
arterial; y mas diuréticos y menos vasodilatadores si lo que predomi-
na es la sobrecarga, manifestada por edemas.

Finalmente, el tratamiento del escenario cardiogénico, requerira funda-
mentalmente inoconstrictores (noradrenalina o dopamina) con la finali-
dad de subir laTA y el indice cardiaco a la vez. Logrado este objetivo, adi-
cionar inodilatadores (dobutamina o milrinona) y diuréticos para bajar la
congestion. Aunque la opinién puede ser controvertida, muchos cardio-
logos criticos sostenemos que el inicio de inodilatadores (dobutamina), o
incluso vasodilatadores (nitroprusiato o nitroglicerina) puede hacer caer
mas la TA, y con ello la perfusién coronaria y orgénica acelerando la espi-
ral mortal tan descripta en la progresion del shock cardiogénico®.

ESCENARIOS HEMODINAMICOS SOFISTICADOS QUE

EL CARDIOLOGO CRITICO DEBE CONOCER

Muy sencilla serfa la medicina critica si sélo se tratara de resolver los
cuatro escenarios descriptos. En el Anexo 2 se exponen escenarios
hemodindmicos de mayor complejidad, y frecuentes dentro de la
préctica cotidiana de la cardiologfa critica.

ALGORITMOS PROPUESTOS DESDE LA
EXPERIENCIA (MAS QUE DESDE LA EVIDENCIA)

ALGORITMO GENERAL DE TRATAMIENTO DEL SHOCK

Mds adelante se describen las acciones y el tiempo ideal para ejecu-
tarlas en el manejo de un paciente con shock (Figura 5).

En el paciente critico no sélo debe tenerse en cuenta el shock manifies-
to, sino también el subclinico. Este Ultimo, de no ser tratado, también
evolucionard al shock, con un incremento de la mortalidad que pudo
haber sido evitado.

| Shock |
Subclinico: Clinico:
TAM < 80, FC > 100, TAS < 80, TAM < 65,
excitacion psicomotriz, signos clinicos de shock 3min
mala perfusion, oliguria,
lactico > 4, SV02 < 70, EB -5
Via aérea - ventilacion adecuada
Sospecha hipovolemia: expansion 1,5 a 2 litros
No hipovolemia: expansion 500 ml 5min
Transfundir: siHb <9
Taquicardia: cardiovertir
Bradiarritmia: atropina / dopa / marcapasos
\l/ NO
| Noradrenalina empirica para subir la TAM |
Evaluar el shock
predominante y sus ECG, RxT, Eco, Swan Ganz 30-60 min

combinaciones |

Figura 5. Algoritmo inicial del tratamiento del shock (reproducido con permiso de Unidad de
Cardiologia Critica, Hospital Universitario Austral). TAM: tensidn arterial media. TAS: tensién
arterial sistdlica. FC: frecuencia cardiaca. SVO,; saturacién venosa central de oxigeno. EB: ex-
ceso de base. HB: hemoglobina. RxTx: radiografia de térax. ECG: electrocardiograma.

Como indica el ABC de la resucitacion, se debe asegurar la via aérea
y ventilar al paciente si es necesario. Si se sospecha hipovolemia (hi-
poperfusion con ausencia de rales y/o signos evidentes de pérdida
de volemia) debe iniciarse inmediatamente una expansién genero-
sa (1,5 a 2 litros). De no ser asi (presencia de rales, conocimiento pre-
vio de la disfuncién ventricular), la expansion debe ser més cuidadosa
y solo como prueba terapéutica, no mas de 500 ml. También tener en
cuenta transfundir, cardiovertir o tratar la bradicardia si corresponde.
Si con estas medidas iniciales la TAM mejor¢, debe evaluarse v tratar la
causa que motivo el shock para evitar que se repita. Si no hubo mejo-
ria en TA, iniciar noradrenalina (o dopamina) para subir inmediatamen-
te la TAM. Tener en cuenta que todas estas acciones deben ser llevadas
a cabo practicamente en simultaneo. Como se indica en el algoritmo, la
TAM debe haberse corregido con noradrenalina dentro de los 10 minu-
tos desde el diagndstico si no hubiese mejorado antes.

Lograda la estabilizacién inicial de la TA, utilizaremos las herramientas
diagndsticas que dispongamos para evaluar el tipo de shock predomi-
nante y efectuar las correcciones definitivas (Figura 6). Estas herramien-
tas son el electrocardiograma, la radiografia de térax, el ecocardiograma
y el catéter de Swan-Ganz, y deberdn usarse criteriosamente de acuer-
do con la sospecha inicial, la disponibilidad y la estabilidad del paciente.
Si el origen fuera cardiogénico, el ecocardiograma nos ayudard a distin-
quir cudl de los dos ventriculos es el mas comprometido, e iniciar las me-
didas de solucion definitiva del origen del shock: revascularizacion, co-
rreccion de complicaciones mecanicas, etc. Iniciaremos sobre la noradre-
nalina una secuencia escalonada y en aumento de drogas inodilatadoras
(dobutamina, milrinona) como hemos descripto preiamente para mejo-
rarla TA, el indice cardiaco y reducir la presién capilar pulmonar. Debe te-
nerse en cuenta que existen dosis limite a partir de las cuales debe plan-
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combinaciones
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¢Sangrado? | N : : 7z Vasoplejia / sepsis |
Taponamiento Obstruccion
\L dindmica TSVI
Expansion Puncién No inotrépico Noradrenalina
;Cirugia? Cirugia Expandir Vasopresina
Fenilefrina Corticoides
Vasopresina Azul de metileno
Betabloqueo

ATB
Remocidn del foco

Objetivo terapéutico

TAM > 70; 1C>2,2; W < 18; diuresis > 1 ml/kg/h; perfusion normal;
lactico < 2; SVO2 < 70; sin acidosis

120 min

Figura 6. Algoritmo de diagndstico inicial del tipo del shock. (Reproducido con permiso de Unidad de Cardiologia Critica — Hospital Universitario Austral). TAM: tension arterial media. IC: indice
cardiaco. W: presion capilar pulmonar. VI: ventriculo izquierdo. VD: ventriculo derecho. TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo. SVO,; saturacion venosa central de oxigeno. EB: exceso de

base. HB: hemoglobina. RxTx: radiografia de térax. ECG: electrocardiograma. ATB: antibicticos.

tearse una asistencia ventricular (desde el balén de contrapulsacién has-
ta las més complejas) para evitar el deterioro organico derivado de la es-
timulacion inotrépica en altas dosis y el bajo gasto persistente. La indica-
cion de estas asistencias depende de la disponibilidad y la experiencia del
centro. Como criterio general, deben indicarse solo en aquellos pacientes
que no tienen contraindicacién para trasplante cardiaco, por ser esta la
posibilidad final ante la imposibilidad de destete de la asistencia ventricu-
lar o su fracaso. Estas contraindicaciones son: imposibilidad de anticoagu-
lacién, >65 afos, cancer activo, dafo neuroldgico, paro cardiorespiratorio
>20 minutos, clearance de creatinina < 30 ml/min, drogadiccién/enolis-
mo relevante, EPOC severo, obesidad maérbida, HIV activo, shock séptico,
didtesis hemorrégica, cirrosis.

Las estrategias iniciales para los otros tipos de shock ya han sido des-
criptas previamente.

No habiendo pasado mas de dos horas, deberia tenerse claro el tipo de
shock y haber ajustado el sostén hemodindmico para lograr los para-
metros de compensacion de TA, indice cardiaco, presion capilar, diure-
sis, lactato, saturacion venosa central, y estado dcido base. Si no se hu-
biesen logrado, y si no puede colocarse una asistencia ventricular, las
posibilidades de sobrevida del paciente serdn escasas.

ALGORITMO GENERAL DE LOS ESCENARIOS
HIPERVOLEMICOS SIN SHOCK

Estos escenarios tienen menos de la mitad de la mortalidad que los es-
cenarios con shock, pero esta es aun elevada: hipervolemia hipotensiva
13%, hipervolemia normotensiva 10%, hipervolemia hipertensiva 7%?®.
Puede observarse el algoritmo que explica las estrategias utilizadas
para cada uno de estos escenarios (Figura 7).

Si el paciente se presenta con rales y/o edemas con hipertension ar-
terial, generalmente es descripto por la mayoria de los médicos como
“edema agudo de pulmén hipertensivo’, nosotros preferimos llamar-
le hipervolemia hipertensiva ya que no necesariamente es “agudo” Su
tratamiento (reducir la TA y administrar diuréticos) suele ser muy sa-
tisfactorio para el médico y el paciente por la rdpida mejoria. Sin em-
bargo, deben estudiarse las causas que han llevado a la elevacién de
la TA (incorrecta medicacion, trasgresion dietética, isquemia, infec-
cién, etc.) para evitar que el cuadro se repita. Como se ha descripto
previamente, deben jerarquizarse en el tratamiento de estos cuadros
los vasodilatadores por sobre los diuréticos.

Si en cambio los rales y/o edemas se presentan con hipotensién arte-
rial, aunque sin signos de hipoperfusion tisular (hipervolemia hipotensiva),
serd necesario evaluar la funcién ventricular con un ecocardiograma. Si la
fraccion de eyeccion estd reducida deben iniciarse inoconstrictores para
elevar laTA'y mejorar la perfusion renal. Luego, sequir con la terapia ajus-
tada utilizada en los pacientes con insuficiencia cardiaca. Sera importante
desprecargar al paciente con diuréticos en altas dosis.

Si la fraccién de eyeccién estuviera preservada, hay que pensar en
causas especificas de hipotension: gradiente medioventricular, in-
feccion, medicacién, miocardiopatia infiltrativa. Sugerimos incre-
mentar la TA con vasopresina o fenilefrina para mejorar la funcién
renal, sin incrementar el inotropismo, lo que podria generar mas fa-
llo diastélico. Ademds, utilizar diuréticos en altas dosis para lograr
balance negativo.

En la hipervolemia normotensiva generalmente predomina la retencién
hidrosalina, por lo que jerarquizaremos los diuréticos en altas dosis con
una dosis moderada de vasodilatadores. La hemofiltracién o la didlisis
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Diuréticos: altas dosis
Nitratos: NTG / NPS

Objetivos terapéuticos

TAS:90-140 mmHg

1C>2,2

W < 18:No yugulares / disnea / edemas
Diuresis < 1 ml/kg/h, rifién compensado
Perfusién normal

Léctico < 2; SVO2> 70

Sin acidosis

Sodio > 135

Sin isquemia

Troponina normal

ProBNP < 700
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Inoconstrictor:
Noradrenalina \L Normal
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Diuréticos altas dosis . ’ .
;Gradiente medioventricular?
- ¢Infeccion?
¢Terapia ajustada? ¢ I
[Trasplante? ;Infiltracion?
Diuréticos altas dosis

Figura 7: Algoritmo de los escenarios hipervolémicos sin shock (reproducido con permiso de Unidad de Cardiologia Critica — Hospital Universitario Austral). TAM: tension arterial media. TAS:
tension arterial sistdlica. IC: indice cardiaco. W: presion capilar pulmonar. VI: ventriculo izquierdo. VD: ventriculo derecho. TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo. SVO,; saturacion veno-

sa central de oxigeno. NTG: nitroglicerina. NPS: nitroprusiato.

estarfan indicadas en los casos en que la funcion renal no sea suficiente
para lograr balance negativo o el paciente sea completamente refracta-
rio a los diuréticos”.

Se enumeran en el algoritmo los objetivos terapéuticos a lograr con
este tipo de pacientes, que son los mismos que los utilizados en los
pacientes con shock y con insuficiencia cardiaca crénica.

CONSIDERACIONES FINALES

Los objetivos del cardiélogo critico para mantener vivo a un pacien-
te inestable se fundamentan en el uso racional de drogas vasoac-
tivas y expansion hidrosalina acorde al tipo de escenario hemodi-
namico sospechado o diagnosticado. Con esto se busca una TAM
y un indice cardiaco que garanticen la perfusion tisular, y una pre-
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