Articulo de revision

doi: 10.35366/92873
https://dx.doi.org/10.35366/92873

Notas del manejo hemodinamico
durante la guardia COVID-19

Notes on hemodynamic management during the COVID-19 watch
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RESUMEN. Todo en medicina debe fundamentarse y equilibrarse en tres pilares. El primero es: un fuerte principio
fisiologico; una explicacion de qué provoca el fenémeno patoldgico al que nos estamos enfrentando y con la cual
encontremos como puede ser revertida dicha patologia. El segundo pilar es: una adecuada corroboracion estadisti-
ca; un principio fisiolégico puede ser cierto, pero ello no implica que el desenlace que buscamos (disminucion de la
mortalidad) sea el resultado de nuestras intervenciones. El tercer pilar es un protocolo clinico, lo que implica la parte
mas importante de todas, el trabajar unidos. De nada sirve creer conocer la verdad, si es que es asi, si no se tiene las
mismas metas en todos los turnos, corremos el riesgo de caer en la falacia de que «lo que yo hago es lo correcto y los
demas se equivocany; si no estamos unidos en cada turno de atencién al paciente, nunca sabremos qué es lo mejor
para él, sélo tendremos un buen pretexto para afirmar que la culpa nunca es nuestra. Durante las crisis emergentes se
puede trabajar sin la estadistica mientras ésta se va construyendo, pero nunca sin fisiologia y unidad (protocolos), la
explicacion fisioldgica aqui vertida es lo mas exacta posible, el protocolo es una induccién derivada de dicha fisioldgica
en espera de tener pronto una estadistica que nos diga si lo que hacemos es de utilidad o no. En conclusion, lo que el
lector tiene en sus manos son conjeturas en busqueda de refutaciones. Al momento de escribir este articulo la Unica
respuesta correcta es «Aun no lo sabemos».

ABSTRACT. Everything in medicine must be based and balanced on three pillars, the first is: a strong physiological
principle; an explanation of what causes the pathological phenomenon that we are facing with which we find how this
pathology can be reversed, the second pillar is an adequate statistical corroboration; a physiological principle may
be true, but this does not imply that the outcome we seek (decrease in mortality) is the result of our interventions.
The third pillar is a clinical protocol, which implies the most important part of all, working together. It is useless to
believe that you know the truth, if that is the case, if you do not have the same goals in every shift, we run the risk
of falling into the fallacy that «what | do is right and others are wrong», if we are not united in each shift of patient
care we will never know what is best for the patient, we will only have a good pretext to affirm that the fault is never
ours. During emerging crises you can work without statistics while it is being built, but never without physiology and
unity (protocols), the physiological explanation given here is as accurate as possible, the protocol is an induction
derived from said physiology, waiting to have Soon a statistic will tell us if what we do is useful or not. In conclusion,
what the reader has in his hands are conjectures in search of refutations. At the time of writing this article the only
correct answer is «We don’t know yet».
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El segundo llamado de enfermeria es por un ingreso. Pa-
ciente masculino de 71 afios con diagnostico de COVID-19

+, lleva tres dias con fiebre de 38 °C, disnea Borg 5 de 6,

| primer llamado de enfermeria. Masculino de 59 afos,

antecedente de hipertension, COVID-19 +, infiltrados
bilaterales. Requirié intubacion hace 48 horas y ahora se
encuentra hipotenso con TA 89/45 mmHg y con 2 horas de
oliguria, en estos momentos con una SO, de 85% que minutos
antes se encontraba en 94% con mismo FiO, de 65% y PEEP
de 12 cmH,0, la SvcO, 55%. El residente de guardia cuestiona
la posibilidad de evaluar la variabilidad de la presion de pulso
o una prueba de levantamiento de pies para decidir administrar
un reto de volumen de 30 mL/kg de peso.

dolor toracico. La PCR es de 180 mg/dL y la ferritina 780
pg/dL. TA 75/40, frecuencia cardiaca de 130 por minuto. Se
ha solicitado la evaluacion del equipo ECMO venoarterial.

En caso de hipotensién, recomendamos un reto de vaso-
presores con principio fisioldgico: los pacientes COVID-19
pueden desarrollar sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA), el cual tiene cuatro momentos criticos(! a nivel
hemodinamico hasta donde sabemos. El primero de ellos es
una vasoconstriccion pulmonar hipéxica® (VCPH), la cual
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puede ocasionar hipertension pulmonar y, a su vez, disfuncion
del ventriculo derecho. Estas dos Gltimas situaciones pueden
hacer que el paciente sea muy poco tolerante a cargas de
volumen intravascular, lo que se puede evidenciar facilmente
por ultrasonido al encontrar un ventriculo derecho del mismo
tamafio o mayor que el ventriculo izquierdo, junto con una
vena cava inferior dilatada y sin colapso®). El segundo tipo
de crisis hemodinamica de estos pacientes es cuando se en-
cuentran en la llamada «tormenta de citoquinas»®, la cual esta
caracterizada por niveles de interleucina 6 altos, proteina C
reactiva > 100 mg/dL, ferritina > 600 pg, y eventos sostenidos
de fiebre > 38 °C, la cual puede causar un estado de sepsis,
vasodilatacion y/o depresion miocardica, incluyendo ruptura
de placas ateromatosas en coronarias que lleven a infarto
agudo de miocardio. El tercero®-®) son crisis relacionadas con
eventos tromboticos, como la tromboembolia pulmonar, que
se ha asociado a niveles de dimero D alto al ingreso de estos
pacientes. El cuarto y mas grave evento de crisis hemodina-
mica de estos pacientes es un cuadro de choque cardiogénico,
causado por una miocarditis fulminante viral(,

Por lo tanto, no recomendamos hacer ninguna prueba
estatica o dinamica de respuesta a volumen por dos motivos:
en primer lugar, los pacientes con algdin grado de hipertension
pulmonar dificilmente son respondedores a volumen. Segundo
y mas importante, todas las pruebas dinamicas y/o estaticas
de respondedor a volumen carecen de validez fisiologica®
en escenarios de hipertension pulmonar. De hecho, la varia-
bilidad de la presion de pulso puede verse aumentada como
dato de disfuncion de ventriculo derecho y no como un dato
de respuesta a volumen(®,

Evaluacion del paciente 1. Por lo anterior, se decide no
administrar volumen al paciente e iniciar norepinefrina a 0.03
pg/kg/min, con lo cual la presion mejora a 111/75 mmHg y
con ello sin realizar cambios en el ventilador la SaO,, mejora
a 91%, lo que es una evidencia indirecta de que el aumento
de presion arterial sistémica ha redistribuido el flujo de la
circulaciéon pulmonar y mejora el trastorno V/Q, en especial
las areas de bajo V/Q.

Si el escenario no es una tormenta de citocinas, la meta
es lograr balances negativos, para lo cual empleamos el pro-
tocolo FACTT simplificado!?) de restricciéon de volumen y
empleo de diurético.

Protocolo FACTT simplificado0):

—_

. Descontinue fluidos de mantenimiento.

2. Dilucién de medicamentos en la menor cantidad compa-
tible posible.

. No limite los requerimientos de nutricion enteral.

4. Utilice vasopresores en caso de PAM < 60 mmHg.

W

PAM > 60 mmHg

Diuresis < 0.5

Diuresis < 0.5

PVC en mmHg mL/kg/h mL/kg/h

>8 Furosemida* 3 mg/h Furosemida* 20 mg
en infusion revalorar revalorar en 4 horas
en 1 hora

4-8 Ringer lactato 15 Furosemida* 20 mg
mL/kg peso revalorar revalorar en 4 horas
en 1 hora

<4 mmHg Ringer lactato 15 Revalorar en 4 horas

mL/kg peso revalorar
en 1 hora

* Si el paciente se encuentra recibiendo esa dosis o mayor, duplique la dosis hasta un
méximo de 24 mg/h.

** Sj el paciente ha recibido esa dosis de bolo 0 mayor, dupligue la dosis hasta un
méximo de 160 mg.

No exceda la dosis total de 620 mg/dia de furosemida.
Ante creatinina sérica > 3 mg/dL durante el protocolo,
evalle la necesidad de hemodiélisis.

* Recomendamos preferir reto de vasopresor antes que reto
de volumen para revertir eventos de hipotension.

* No recomendamos la realizacion de pruebas dinamicas o
estaticas para evaluar respuesta a fluidos.

* Recomendamos el protocolo FACTT simplificado para el
manejo de volumen en pacientes con ARDS por COVID-19
que no se encuentren en eventos de tormenta de citocinas.

Evaluacion del paciente 2. Los pacientes COVID-19 en
crisis de tormenta de citocinas pueden ser ubicados en el
fenotipo inflamatorio'") de ARDS y se ha descrito que este
grupo no se beneficia de restriccién de volumen?, Por el
tiempo de duracion de la fiebre, la estimacion del déficit de
volumen se inicia con un bolo de solucion Ringer lactato
de 250 mL, al mismo tiempo que norepinefrina. De manera
empirica recomendamos reto de volumen, sdlo mientras se
tenga presion venosa central < 8 mmHg.

* El equipo de intubacion se prepara para realizar larin-
goscopia directa. Algunas recomendaciones hemodina-
micas.

Norepinefrina'® puede redistribuir el flujo pulmonar, lo
que disminuiria la hipertension pulmonar, que es una de las
causas de hipotensidn de estos pacientes, pero dosis altas de
norepinefrina pueden, por el contrario, exacerbar la hiperten-
sion pulmonar, por lo que recomendamos antes de usar dosis
altas de norepinefrina agregar vasopresina,('4) la cual tiene una
menor repercusion en la presion arterial pulmonar. Por otro
lado, desde el punto de vista hemodindmico, recomendamos
el empleo de farmacos de induccion con minimos efectos
hemodinamicos, que pueden consultarse en otros escritos al
respecto.
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Tabla 1: Escala pronéstica de cor pulmonale en SIRA(S),

Parametro Puntos

Neumonia como causa de SIRA
Meseta-PEEP > 18 cmH,O
Pa02/Fi02 < 150

PaCO2 > 48 mmHg

Total

TP e e

SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda; PEEP = presion positiva al final
de la expiracion.

Evolucion del paciente 2. Se realiza carga de volumen 250
mL, se inician vasopresores, asi como ventilacion mecénica,
el paciente presenta TA 90/77 mmHg, FC 110 por minuto,
Sa0, 94%, SvcO, 60%, lactato 8 mmol/L.

Es importante en lo posible contar con una evaluacion eco-
cardiografica. El manejo hemodinamico de estos pacientes se
determina adecuado si se reduce el grado de hipertension pul-
monar y/o disminuye el tamafio del ventriculo derecho como
respuesta a cada intervencion. La presencia de cor pulmonale
(hipertension pulmonar) puede sospecharse mediante una
escala disefiada por el grupo de trabajo de Vieillard-Baron(®:

La presencia de > 2 puntos en la escala de cor pulmonale
(Tabla 1) debe advertir de la presencia de algin grado de
hipertension pulmonar, y éste es el grupo de mayor mortalidad
en pacientes con SIRA. En estos pacientes debe mantenerse
el equilibrio de PaCO, < 48 mmHg junto con presion meseta

<27 emH,0 y una relacion meseta-PEEP < 18 cmH, 0. Las
cuales deben considerarse como parte de la estrategia hemo-
dinamica de proteccion del ventriculo derecho(©).

Sospecha de hipoperfusion
Criterios clinicos:

+ Escala de piel'” marmérea > 2.

+ Llenado capilar'® > 4 segundos en rodillas; > 2.5 segundos
en dedo indice.

+ Eventos de hipotermia(!” T < 36 °C.

+ Indice de choque (frecuencia cardiaca/presién arterial
sistolica > 1).

* Frecuencia cardiaca < 60 x minuto + presion arterial sis-
tolica < 90 mmHg.

Criterios gasométricos de bajo gasto:

+ Saturacién venosa central de oxigeno!?) (Sve0,) < 65%.
* Gap®@” venoarterial de CO, = presioén venosa de CO,
(PvCO,) — presion arterial de CO,PaCO, > 6 mmHg.

Ante un criterio clinico mas un criterio gasométrico, o tres
criterios clinicos o los dos gasométricos, la probabilidad de
hipoperfusion es muy alta.

Ante estos casos recomendamos los algoritmos de las
Figuras 1y 2 como una guia de abordaje. En caso de que

Vo,
Svc0, <65% = Sa0, -
v Hgbx134x  GC
/ < 92% \
Si No Gap vaCo,
<8 g/dL
! / \
Oxigeno Si No
presion
positiva
> 1 <1 —>
\d
. v v
Hemotransfundir
Optimizar Disminuir requerimientos de VO,
hemodinamia Evitar fiebre, asincronia paciente
ventilador, dolor, ansiedad

Figura 1: Algoritmo de abordaje ante SvcO, baja.
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Figura 2: Algoritmo de abordaje ante hipotensién con datos de hipoperfusion.

el monitoreo ecocardiografico o minimamente invasivo no
sea suficiente, y en especial en los casos donde se considere
inodilatadores de arteria pulmonar, sugerimos monitoreo
mediante catéter de arteria pulmonar.

Evolucién paciente 2. El paciente continud con deterioro
hemodinamico, se inici6 dobutamina a ocho gammas, se
reporta: SvcO, 58%, TA 90/45, FC 120 por minuto, lactato
12 mmol/L. Se evalua el inicio de ECMO VA por choque
cardiogénico. Nosotros solicitamos la evaluacion de un
neumologo con experiencia en hipertension pulmonar para
valorar farmacos de vasodilatacion pulmonar.

Recomendamos:

» Evaluacion ecocardiografica siempre que sea posible.

e Ante eventos de tormenta de citocinas, recomendamos no
seguir estrategias de restriccion de liquidos, pero regresar
a éstas una vez que se controle el evento.

» Evaluar el empleo de norepinefrina + vasopresina antes que
dosis altas de norepinefrina en el manejo de hipotension
asociada con crisis de vasoconstriccion pulmonar hipoxica.

o s .| Considerar disfuncion
Variabilidad de de ventriculo derecho
presion de pulso
> 10 mmHg > 0 variabilidad
Datos clinicos de plet|smo%raflca \ Considerar falla
. > >10% No > )
hipoperfusion cardiaca
+
PAM < 60 o
Sistdlica < 90 g PVe
o
Disminucion > 20 Si (?onsidergr
mmHg del basal / hipovolemia
<10 mmHg Gap vaCO, > 6
mmHg
\ Considerar
No I
vasodilatacion

* Un reto de inotropico si continta el deterioro hemodina-
mico con SvcO, < 60% y/o Gap vaCO, > 6 mmHg, asi
como seguimiento por parametros de SvcO, y Gap vaCO,
para evaluar respuesta terapéutica.

* Recomendamos en casos que persistan con deterioro he-
modinamico atribuibles a hipertension pulmonar la pronta
consulta con expertos en hipertensién pulmonar, para
evaluar terapias de vasodilatacion pulmonar como éxido
nitrico, iloprost, etcétera, y considerar el uso de monitoreo
avanzado invasivo de la presion de la arteria pulmonar.

CONCLUSION

Seguir protocolos bien estructurados puede ayudar a que
rapidamente nos demos cuenta en donde estamos equivoca-
dos, asi como la direccion y magnitud de nuestro error. Por
el momento, damos una base de lo que fisiolégicamente hace
sentido y esperamos pronto poder tener el pilar faltante de la
estadistica para respaldar este abordaje. Por lo pronto, si estas
discusiones le ayudan a abordar mejor a los pacientes que
estan bajo su cargo, el trabajo a marchas forzadas empleado
en redactarlas, habra valido la pena con creces.
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