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RESUMEN

El shock cardiogénico (SO es un proceso patoldgico multifactorial con alta morbimortalidad. Cuando ocurre
en relacion con el entorno perioperatorio de cirugia cardiovascular, elementos como causa de la cirugia
(preoperatorio), procedimiento realizado (intraoperatorio), eventos anestésicos y fendmenos fisiopatoldgicos
postquirtrgicos precoces y tardios (postoperatorio) pueden afectar negativamente los resultados del paciente.
En este contexto, y como consecuencia de la gran heterogeneidad de fendmenos fisiopatoldgicos relacionados
a una causa unica o multiples del shock cardiogénico (pre, intra y postoperatorio), es imprescindible un enfoque
multidisciplinario que abarque todos los aspectos de la clinica del paciente para decidir el tratamiento mds
adecuado para cada escenario que evaltelos riesgos de cada tratamiento y proyecte una posible evolucion del
cuadro. La oxigenacion por membrana extracorpdrea veno-arterial (ECMO-VA) entrega un soporte hemodindmico
y de oxigenacion mds sélido que otros soportes, reemplazando parcial o totalmente los sistemas cardiaco y
respiratorio del paciente. El ECMO-VA periférico puede instalarse rdpidamente al lado de la cama en el caso de
pacientes gravemente inestables. El ECMO-VA central tiene la ventaja Unica de servir como soporte estable en el
caso de shock cardiogénico posterior a la cardiotomia y se puede convertir facilmente mediante las inserciones
de canulas para el bypass cardiopulmonar, constituyendo un puente para toma de decisiones. La eleccion de la
configuracion adecuada (periférico o central) dependerd, por tanto, de la causa que generd el shock cardiogénico
v lo agudo del cuadro, por lo que la estrategia mds adecuada de manejo debe ser realizada por un equipo
multidisciplinario a modo de velar por un diagnostico y tratamiento mds temprano y asegurar la preservacion de
la funcion miocdrdica al considerar todas las posibles complicaciones derivadas de cada tipo de soporte.

ABSTRACT

Cardiogenic shock (CS) is a multifactorial pathological process with high morbidity and mortality. When it occurs
in relation to the perioperative environment of cardiovascular surgery, elements such as the cause of the surgery
(preoperative), the procedure performed (intraoperative), anesthetic events, and early and late postoperative
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pathophysiological phenomena (postoperative) can negatively affect patient outcomes. In this context, and as
aconsequence of the great heterogeneity of pathophysiological phenomena related to a single or several causes
of cardiogenic shock (pre, intra and postoperative), a multidisciplinary approach that encompasses all aspects
of the patient’s clinic is essential to decide the most appropriate treatment for each scenario, evaluating the
risks of each treatment, as well as projecting a possible evolution of the condition. Veno-arterial extracorporeal
membrane oxygenation (VA-ECMO) provides more robust hemodynamic support and oxygenation than other
supports, partially or totally replacing the patient’s cardiac and respiratory systems. Peripheral VA-ECMO
can be quickly installed at the bedside in severely unstable patients. VA-ECMO has the unique advantage of
serving as a stable support in the event of cardiogenic shock following cardiotomy and can be easily converted
from cannula insertions to cardiopulmonary bypass, providing a bridge to decision making. The choice of
the appropriate configuration (peripheral or central) will depend, therefore, on the cause that generated the
cardiogenic shock and the acuteness of the condition, so the most appropriate management strategy must
be carried out by a multidisciplinary team in order to ensure an early diagnosis and treatment and guarantee
the preservation of myocardial function by considering all the possible complications derived from each type

of support.

INTRODUCCION

El shock cardiogénico (SC) se define como una disfuncion cardiaca
primaria que conduce a hipoperfusion e hipoxemia de 6rganos
criticos. Es causado por un deterioro grave del rendimiento
miocardico que da como resultado una disminucién del gasto
cardiaco, hipoperfusién de érganos diana e hipoxia'2.

Clinicamente, esto se presenta como hipotension persistente y
signos de compromiso de la perfusién de érganos diana, como
extremidades frias, oliguria o estado mental alterado a pesar de la
correccion de la hipovolemia subyacente®.

El infarto agudo de miocardio (IAM) es la causa mas frecuente
de SC, representando hasta el 70% de los casos y ocurriendo en

el 5-10% de los pacientes con IAM. A pesar de los importantes
avances terapéuticos, la mortalidad del SC en el contexto de un
IAM se mantiene inaceptablemente alta (40-50%)".

Los pacientes con SC representan una poblacién heterogénea
con prondstico variable segin la etiologia, la gravedad de la
enfermedad y las comorbilidades. El SC es un continuo que se
extiende desde los estados previos al shock hasta los estados de
shock refractario, lo que influye en las consideraciones oportunas
de varias intervenciones. Reconocer este continuo facilita la unifi-
cacion de los criterios clinicos y hemodinamicos para definir el SC.
La Sociedad de Angiografia e Intervencién Cardiovascular (SCAI)
propone una nueva clasificacion del SC que incluye cinco estadios
(A-E) de gravedad creciente segun los signos clinicos, biolégicos y
hemodindmicos del SC® (Figura 1).

Figura 1. Clasificacion del shock cardiogénico

Paciente con colapso circulatorio, frecuentemente (pero no
siempre) en paro cardiaco refractario con RCP en curso o que
estd siendo apoyado con mudltiples intervenciones agudas
incluyendo RCP mediante ECMO.

Paciente similar a la categoria C pero que esta empeorando. No
responden a las intervenciones iniciales.

Paciente que presenta hipoperfusion que requiere intervencion
(in6tropos, vasopresores o ECMO) a pesar de la resucitacion
habitual para restaurar la perfusion. Estos pacientes tipica-
mente presentan hipoperfusion relativa.

Paciente quien tiene evidencia de hipotension relativa o taqui-
cardia sin hipoperfusion.

Paciente quien no presenta signos o sintomas de shock cardio-
génico, pero estd en riesgo de desarrollarlo, incluye IAM, infarto
previo, IC aguda o crénica descompensada.

Incluye cinco estadios (A-E) de gravedad creciente segun los signos clinicos, bioldgicos y hemodindmicos en base a la propuesta de la Sociedad de

Angiografia e Intervencion Cardiovascular (SCAI).
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Cuando el shock cardiogénico ocurre en relaciéon con el entorno
perioperatorio de cirugia cardiovascular, elementos como causa
de la cirugia (preoperatorio), procedimiento realizado (intraope-
ratorio), eventos anestésicos y fendmenos fisiopatolégicos post-
quirdrgicos precoces y tardios (postoperatorio) pueden afectar
negativamente los resultados del paciente. La heterogeneidad de
fendmenos fisiopatoldgicos relacionados a causas Unicas o multi-
ples del shock cardiogénico en el entorno perioperatorio de una
cirugia cardiaca requiere de un enfoque multidisciplinario que
abarque todos los aspectos de la clinica del paciente para decidir
el tratamiento mas adecuado para cada escenario.

El objetivo de esta revision es mostrar, en el entorno periopera-
torio, cuales son los elementos que deben ser considerados por
el equipo multidisciplinario al momento eleccién de la configu-
racién adecuada del ECMO-VA (periférico o central), basados en
la causa que generd el shock cardiogénico, lo agudo del cuadroy
las posibles complicaciones derivadas de cada tipo de soporte, a
modo de asegurar la preservacion de la funcién cardiaca.

FISIOPATOLOGIA

El fendmeno principal es una reducciéon de la contractilidad
miocdrdica que da como resultado una disminucion del gasto
cardiaco, hipotension, vasoconstriccion sistémica e isquemia
miocardica.

La caracteristicadistintiva eslavasoconstriccion periféricay eldano
de 6rganos diana, que se deriva de un volumen sistélico ineficaz y
una compensacion circulatoria insuficiente®. La vasoconstriccion
periférica compensatoria puede mejorar inicialmente la perfu-
sién coronaria y periférica, sin embargo, contribuye a aumentar
la poscarga cardiaca que sobrecarga el miocardio danado. Esto da
como resultado una disminucion del flujo de sangre oxigenada al
tejido periférico y, en dltima instancia, al corazén.

La inflamacion sistémica provoca vasodilatacion patoldgica, libe-
rando Oxido nitrico sintetasa y peroxinitrito, que tienen efectos
inotropicos cardiotéxicos’.

Debido a estos fendmenos, en el SC refractario a las catecolaminas,
parece légico considerar el uso de soporte circulatorio en lugar de un
mayor soporte farmacolégico. Por lo tanto, el uso de dos in6tropos a
dosis ascendentes indica la necesidad de soporte mecanico circula-
torio. El dispositivo de eleccién en shock cardiogénico refractario es
la oxigenacién por membrana extracorpérea venoarterial.

SHOCK CARDIOGENICO EN EL PERIOPERATORIO E
INTRAOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIACA

Cuando el SC tiene lugar en un entorno peri e intraoperatorio,
factores como la cirugia, la anestesia y los problemas fisiolo-
gicos posquirdrgicos pueden tener un impacto negativo en

los resultados del paciente. El mds comun es el infarto agudo
de miocardio con disfuncién del ventriculo izquierdo (VI)', que
puede presentarse como shock cardiogénico en el preopera-
torio (insuficiencia mitral aguda por ruptura de cuerda tendinea,
comunicacién intraventricular o aneurisma apical). La disfuncion
miocardica después de una intervencion quirdrgica cardiaca
(periodo intra o postoperatorio) ocurre en alrededor del 3 al 8%
de los pacientes® ', la que se puede atribuir a un gasto cardiaco
bajo (hibernacién, aturdimiento o cardioproteccién inadecuada),
vasodilatacién sistémica, 0 ambos'> ™.

Otras causas de disminucion del gasto cardiaco (GC) en el perio-
peratorio se exponen en la Tabla 1:

Existen multiples etiologias posibles para el SC en el periopera-
torio. El mas comun es el infarto agudo de miocardio con disfun-
cién del VI'.

Otras causas de disminucién del gasto cardiaco (GC) en la Tabla 1:

Los pacientes normalmente se separan de la circulacién extra-
corpérea con inétropos/vasopresores o balén de contrapulsacion
intraadrtico (BCIA). En caso de disfuncion cardiaca y/o pulmonar
refractaria, asociada al impacto negativo de los agentes vaso-
presores prolongados e indtropos en pacientes en SC, puede ser
necesaria una asistencia circulatoria mecanica adicional, aunque
actualmente no existe consenso sobre la eleccion del dispositivo.
Dicha eleccidn puede ser extraordinariamente compleja y debe
integrar criterios fisiopatolégicos especificos de cada paciente y
un plan concertado a largo plazo.

Tabla 1. Causas de shock cardiogénico en el
perioperatorio de cirugia cardiaca

» Infarto agudo de miocardio
» Patologia valvular aguda
-Insuficiencia mitral aguda por ruptura de cuerdas
-Insuficiencia adrtica aguda por una diseccion adrtica
que incluye el anillo adrtico.
» Obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo
» Patologia valvular aguda
» Arritmias
» Shock obstructivo
-Tromboembolismo pulmonar
-Taponamiento pericardico
-Neumotdrax a tension
-Hemotdrax
» Sindrome compartimental abdominal.
» Obstruccion dinamica
-Hipertrofia septal asimétrica fisioldgica
-Miocardiopatia obstructiva hipertréofica
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ECMO EN SHOCK CARDIOGENICO

Durante la ultima década, el uso de la oxigenacion por membrana
extracorpérea (ECMO) ha aumentado exponencialmente, de
aproximadamente 30 a 40 pacientes por ano en los Estados
Unidos hace 20 anos, a mas de 2000 por ano en la actualidad,
y sigue aumentando'. El ECMO-VA como terapia de rescate en
pacientes con shock cardiogénico refractario permite el apoyo
circulatorio mecanico como puente en los casos en los que existe
una funcién cardiaca residual deficiente con una baja posibilidad
de recuperacién y una necesidad de pasar a un dispositivo mas
duradero o trasplante cardiaco. Si bien los datos de la Organiza-
cién de Soporte Vital Extracorpéreo (ELSO) contindan mostrando
una alta mortalidad en pacientes que requieren soporte ECMO,
no existe una comparacion directa de ECMO versus tratamiento
médico en SC agudo grave, donde se pueden anticipar resultados
de mortalidad mucho mas altos' 8.

La eleccién de los candidatos adecuados y la gestion de su
cuidado diario puede ser un gran desafio, y los factores pronds-
ticos previamente identificados incluyen: prevencion de la sobre-
carga del ventriculo izquierdo, edema pulmonar, lesiéon pulmonar
y dano miocardico. Indicadores pronésticos adicionales son baja
presién de oxigeno y baja saturaciéon de oxigeno del circuito
ECMO, edad avanzada, comorbilidades preoperatorias, el tipo
de procedimiento quirdrgico y alto requerimiento de hemode-
rivados'®-?°,

En relacién con el entorno quirdrgico cardiovascular, las carac-
teristicas Unicas de cada paciente y la fisiopatologia asociada a
la indicacion de soporte determinan que el shock cardiogénico
perioperatorio requiera un enfoque de equipo multidiscipli-
nario que permita elegir el dispositivo y estrategia de conexion
mas adecuada que minimice las complicaciones y proporcione
una mejora en los resultados del paciente. En este contexto, el
ECMO-VA se considera la terapia de soporte temporal (TCS, por
sus siglas en inglés) de primera linea, ya que permite una rapida
mejoria en la oxigenacidn, es menos costoso y tiene ventajas
para pacientes con insuficiencia biventricular grave o en caso
de arritmia maligna, asi como en la insuficiencia pulmonar
asociada?*?°. El ECMO-VA permite el soporte durante dias o
semanas como un “puente a toma de decisiones” que va desde
el retiro del soporte después de la recuperaciéon de la funcién
cardiaca, trasplante cardiaco, soporte circulatorio mecanico
(MCS, por sus siglas en inglés) a largo plazo y la desconexidn en
caso de que la recuperacion cardfaca sea poco probable y no haya
indicacién para un trasplante de corazén o un dispositivo dura-
dero de asistencia del ventriculo izquierdo (AVI).

Se debe considerar ECMO-VA para el shock cardiogénico dentro
de las 6 horas posteriores a su ocurrencia, refractario a la terapia
farmacoldgica y fluidos convencionales, y en pacientes con
colapso cardiocirculatorio reversible o aquellos elegibles para

asistencia cardiocirculatoria alternativa o trasplante, debiendo
iniciarse ANTES de la falla multiorganica y después de una
evaluacion ecocardiografica exhaustiva (Tabla 2). Las etiologias
que comprometan la funcion adecuada del ECMO (insuficiencia
adrtica) deben considerarse como posibles contraindicaciones
(Tabla 3). La edad, per se, no debe utilizarse como contraindica-
cién absoluta. La puntuacién prondstica (SAVE score) se puede
utilizar para proporcionar informacién sobre la toma de deci-
siones antes de ECMO, aunque no se aplica a entornos posteriores
a la cardiotomia®® (Tabla 4).

Tabla 2. Indicaciones comunes de ECMO

Enfermedades médicas

» Infarto agudo de miocardio

» Miocarditis fulminante

» Intoxicacion con farmacos cardiotoxicos

» Cardiomiopatia aguda postparto

* Miocardiopatia isquémica o dilatada en etapa terminal

* Hipotermia con inestabilidad cardiocirculatoria
refractaria

e Embolia pulmonar masiva

e Paro cardiorrespiratorio refractario

» Tormenta arritmica

» Back-up para procedimientos cardiologicos
intervencionales

Postquirurgicas

» Postcardiotomia

» Postrasplante/asistencia ventricular izquierda

Tabla 3. Contraindicaciones del uso de ECMO-VA

¢ Recuperacion cardiaca poco probable, sin indicacion
para un trasplante cardiaco o un dispositivo de
asistencia para ventriculo izquierdo (LVAD)

» Baja esperanza de vida (enfermedades de 6rganos
periféricos en etapa terminal, tumor maligno, embolias
pulmonares masivas en pacientes con cancer,
miocardiopatia cronica inducida por quimioterapia, etc.)

« Insuficiencia valvular adrtica grave

« Enfermedad vascular grave con extenso compromiso de
aorta y vasos periféricos

* Diseccion adrtica aguda tipo A o B con extenso
compromiso de ramas antes de la cirugia

¢ Deterioro neuroldgico grave

« Enfermedad inmunoldgica grave con trastornos
marcado de la coagulacion

« Cirrosis hepatica (Child-Pugh clase By C)
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Tabla 4. The SAVE Score

Parametro Score

Diagnéstico

¢ Miocarditis 3

o FV/TV refractaria 2

* Postrasplante cardiaco o pulmonar 3

» Cardiopatia congénita -3

» Otros diagndsticos 0
Edad

» 18-38 7

» 39-52 4

e 53-62 3

* >63 0
Peso -3

e <65 1

* 65-89

* >90 0
Falla organica aguda pre ECMO
Insuficiencia hepatica -3
Insuficiencia renal -3
Disfuncién sistema nervioso central -3
Insuficiencia Renal crénica >3 meses -6
Duracién de intubacién pre ECMO

e <10 0

¢ 11-29 -2

« >30 -4
Presion inspiratoria maxima <20 cm H20 3
HCO3 pre ECMO < 15 mmol/L -3
PAD pre ECMO >40 mmHg 3
Paro pre ECMO -2
Valor constante para agregar a los calculos -6
Total -35a17

Clasificacién hospitalaria de supervivencia

(SAVE Score) Clase Supervivencia
>5 | 75
la5 I 58
-4a0 1l 42
-9a-5 v 20
<-10 Vv 18

FV/TV refractaria: fibrilacion ventricular/taquicardia ventricular; ECMO: membrana de oxigenacion extracorporea; PAD: presion arterial diastolica; SAVE

Score: SAVE (Survival after Veno-Arterial ECMQO) Score.
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ECMO-VA EN DISFUNCION CARDIOVASCULAR EN PERI
E INTRAOPERATORIO DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR

En el escenario perioperatorio, el ECMO-VA asegura el soporte
hemodinamico y la oxigenacion en el caso que exista una insu-
ficiencia de los sistemas cardiaco y/o pulmonar del paciente. El
ECMO-VA periférico tiene la ventaja que puede colocarse rapi-
damente al lado de la cama en pacientes gravemente inestables
(Figura 2). El ECMO-VA central en el perioperatorio de cirugia
cardiaca tiene la ventaja Unica de asegurar un soporte estable en
el shock posterior a la cardiotomia o en aquellos pacientes que no
pueden desconectarse del bypass cardiopulmonar (Figura 3)%31,

Sin embargo, el ECMO-VA tiene algunos inconvenientes, como

la falta de descarga inherente del VI, generando presiones intra-

cardiacas mas elevadas y una mayor sobrecarga miocardica,

asi como un eventual edema pulmonar secundario al aumento

de la poscarga, generando dano a otro sistema de 6rganos

y aumentando adn mas el riesgo de mortalidad. Por lo tanto,

al momento de elegir la estrategia adecuada de conexion, se

requiere una evaluacién multidisciplinaria y considerar los

siguientes puntos®

. Factores hemodindmicos basicos que fundamentan el desa-
rrollo del shock cardiogénico

. En que pacientes considerar conexion a ECMO-VA y que
configuracion de conexion tiene mas beneficios

. Estrategia de canulacion

«  Complicaciones hemodinamicas v fisiologicas asociadas al
tipo de canulacion

«  Asegurar perfusiéon de extremidad en caso de canulacion
periférica

. Evaluar alternativas al uso de ECMO-VA

Figura 2. ECMO-VA periférico

1. Causa del shock cardiogénico

El shock cardiogénico agudo puede deberse a una rapida dismi-
nucién de la contractilidad ventricular en un individuo previa-
mente normal, como puede ocurrir con un infarto de miocardio
0 una miocarditis aguda, 0 como consecuencia de una descom-
pensacién aguda de una insuficiencia cardiaca grave cronica.
En ambos casos, el factor comun es una reduccién primaria de
la contractilidad ventricular la que inicia el shock cardiogénico,
generando reflejos secundarios en la frecuencia cardiaca, resis-
tencia periférica y venoconstriccion (Figura 4).

Estos efectos primarios y secundarios conspiran para aumentar la
presion diastélica final del VI y las presiones venosas pulmonares;
las presiones venosas centrales también pueden aumentar, incluso
en ausencia de disfuncion significativa del ventriculo derecho
debido a la redistribucién del volumen del compartimento peri-
férico al central. Sin embargo, aunque las presiones arteriales, las
presiones de enclavamiento y los gastos cardiacos pueden ser simi-
lares en estos 2 escenarios, las diferencias importantes incluyen
las fracciones de eyeccion inicial y final y el grado de dilatacién
compensatoria del VI. Es importante tener en cuenta estas dife-
rencias, particularmente cuando se trata de considerar los tamanos
ventriculares y la necesidad de desencadenar la introduccion de
una estrategia de descarga del VI durante ECMO. La comprension
de esta representacion de presion-volumen del shock cardiogénico
proporciona una base sélida para comprender el impacto de ECMO
en cada paciente.

Figura 3. ECMO-VA central
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Figura 4. Curva Presion Volumen Ventriculo Izquierdo (VI)
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Curva Presion Volumen VI, ilustrando los cambios hemodindmicos en shock cardiogénico agudo en pacientes con funcion cardiaca normaly con insu-

ficiencia cardiaca previa.

2. Seleccidn de pacientes y eleccion de la configuracion

2.1 Seleccién de pacientes

Como ya se senald, no existen pautas claras basadas en la evidencia
respaldadas por la sociedad (SCAI) para el uso de ECMO-VA o en
la seleccién de pacientes con mayor probabilidad de beneficiarse.
Los factores de riesgo asociados con peores resultados a largo
plazo después de ECMO-VA incluyen el aumento de la edad y
comorbilidades, como cardiopatia isquémica, diabetes mellitus,
enfermedad renal crénica y enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. El grado de alteracion acido-base y la gravedad de la
disfuncion hepatica/renal en el momento del inicio de ECMO son
fuertes predictores de supervivencia a largo plazo®.

Alaluz de la alta mortalidad hospitalaria, los costos y los problemas
éticos, la selecciéon adecuada de pacientes para ECMO-VA
requiere una cuidadosa consideracion de todos los factores antes
mencionados.

2.2 Configuracién del ECMO-VA

En todos estos entornos, el objetivo es (principalmente) asumir
la responsabilidad de proporcionar sangre oxigenada a la
circulacion sistémica. Sin embargo, comprender la hemodi-
namia del ECMO es importante para apreciar la necesidad de
una monitorizaciéon adecuada del paciente para garantizar que
el VI y los pulmones no se sobrecarguen de liquido y, cuando
esté presente, se realice la intervencién adecuada (detallada a
continuacion). En este sentido, un principio importante es que,

si bien ECMO puede descargar las venas centrales, la auricula y
el ventriculo derechos, no descarga intrinsecamente el VI, parti-
cularmente cuando la funcion contractil del VI esta gravemente
comprometida.

De hecho, ECMO en un corazén poco contractil puede aumentar
significativamente la presién diastélica final del VI'y la tension
de la pared, lo que da como resultado un mayor consumo de
oxigeno del miocardio y una mayor susceptibilidad a la necrosis
mediada por isquemia.

En pacientes con una lesién cardiaca aguda profunda pero poten-
cialmente reversible, como miocarditis e isquemia miocardica, el
ECMO-VA puede proporcionar un puente hacia la recuperacion.
En pacientes con insuficiencia cardiaca crénica aguda descom-
pensada o infarto de miocardio masivo, el ECMO-VA se puede
utilizar como terapia de puente al destino, como un dispositivo
de asistencia ventricular duradero y trasplante cardfaco.

En muchos casos, se deben considerar estrategias alternativas,
como dispositivos de asistencia ventricular temporal percuta-
neos o implantados quirdrgicamente (como un puente hacia la
estabilidad que conduce a un soporte o recuperacion duraderos),
para reducir muchas de las complicaciones de ECMO, como la
respuesta inflamatoria sistémica, dano a las plaquetas y riesgos
de sangrado, dano vascular, isquemia de las extremidades y acci-
dente cerebrovascular®**>.
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Ademas, estas estrategias pueden prevenir el desarrollo de edema
pulmonar, aumento del estrés de la pared miocardica y la posi-
bilidad de hipoxemia cerebral. Se debe considerar que, hasta la
fecha, ECMO es Unico entre las estrategias de soporte circulatorio
mecanico agudo, ya que proporciona intercambio de oxigeno y
diéxido de carbono para reemplazar a los pulmones si es nece-
sario. En consecuencia, ECMO puede ser Util para pacientes con
enfermedad pulmonar subyacente3¢37,

3. Estrategia de canulacién

La mayor parte de la literatura relacionada con ECMO no delimita
entre canulacion central y periférica.

El ECMO-VA periférico se establece por via percutanea o por
acceso quirdrgico vascular con canulacion doble de una vena
y una arteria periféricas. La insercion percutanea se realiza
mediante una técnica de Seldinger modificada y se asocia a un
menor riesgo de hemorragia e infeccién, asi como a una instala-
cién mas rapida. Sin embargo, la enfermedad vascular periférica,
estenosis o trombos a menudo limitan el abordaje percutaneo®.
Las cdnulas venosas drenan la sangre de la vena cava superior,
auricula derecha y vena cava inferior, 2 menudo a través de la
vena femoral, vena yugular interna derecha o vena subclavia. Una
vez que la sangre se drena del sistema venoso, pasa a través de la
bomba y el circuito de intercambio de gases y regresa al sistema
arterial con el flujo arterial retrégrado resultante. La arteria
femoral se canula con mayor frecuencia debido a su tamano y
facilidad de acceso a través de una técnica percutanea. con el
extremo de la canula terminando en la arteria femoral comun,
la arteria femoral comun, arteria iliaca o aorta abdominal distal.
Las canulas mas pequenas proporcionaron un flujo menor pero
también tasas de complicaciones arteriales mas bajas®.

La principal ventaja del ECMO-VA periférico es la facilidad y
rapidez de implementar esta forma de soporte cardiopulmonar
fuera del quiréfano, por lo que es mas utilizado en caso de PCR
refractario o shock cardiogénico por otras causas como trom-
boembolismo pulmonar (TEP) o IAM, mostrando una sobrevida
del 40% en estos casoso4'.

Se puede realizar canulacion arterial periférica por acceso axilar
innominada o subclavia, con el objeto de obtener algunos bene-
ficios de la canulacion central sin realizar esternotomia, como la
mayor movilidad, disminucién del riesgo de hipoxemia cerebral y
trombosis de la raiz adértica, aunque requieren técnica quirdrgica
con instalacion de un injerto de dacrén lateral y no eliminan la
potencial distension del VI,

Las estrategias de canulacion central para ECMO-VA mas comunes
utilizan la canulacién venosa bicava o de la auricula derechay el
retorno arterial adrtico directo. Estas canulas se fijan y se conectan
rapidamente a un circuito ECMO con rapida restitucion del flujo.
Cuando se utiliza una estrategia de este tipo, el circuito suele

planificarse para el cierre del térax. En situaciones en las que
existe una baja posibilidad de recuperacion y una necesidad de
pasar a un dispositivo mas duradero o reemplazo cardiaco, las
configuraciones Unicas, como una canulacién apical del VI o una
canulacion arterial pulmonar, pueden potencialmente cambiarse
a un dispositivo de flujo continuo o pulsatil extracorpéreo.

4, Complicaciones hemodinamicas y fisiolégicas asociadas
al tipo de canulacién

4.1 Distension VI:

Con el uso de canulas grandes y bombas modernas, el soporte de
flujo ECMO-VA puede ser alto, aunque los flujos suelen serde 3a 4
L/min. Al drenar sangre directamente del sistema venoso sistémico,
ECMO-VA disminuye la precarga ventricular derecha y la conges-
tion venosa periférica. Esta disminucion de la precarga del VD no se
trasmite al VI y, por tanto, no disminuye la congestion pulmonar,
debido a que el flujo del ECMO aumenta la presion arterial y la
poscarga del VI, disminuyendo el vaciamiento del VI y a pesar de
flujos mas altos de la bomba, no disminuye el retorno de sangre
a este que se mantiene en continuo por flujo residual desde cavi-
dades derechas, drenaje desde sistema Tebesiano, reflujo adrtico si
existiera y flujo sanguineo bronquial a la auricula izquierda.

Por lo tanto, para que se pueda vaciar el VI, la sangre debe pasar
por la valvula adrtica, por lo que el ventriculo debe ser capaz
de generar suficiente presion para superar la que es generada
por el flujo retrégrado del ECMO-VA. En consecuencia, se debe
establecer una condicién de equilibrio mediante el ajuste de la
presion de llenado del VI de modo que a la presion arterial esta-
blecida durante ECMO, el flujo de salida del VI sea igual al flujo
que regresa al VI desde todas las fuentes*44,

A medida que se incrementa el flujo del ECMO, se disminuye la
presion auricular, sin embargo, el aumento de la presion aortica
genera en el ventriculo izquierdo un aumento de los volimenes,
disminucién del volumen sistélico, aumento de la presion tele-
diastdlica, telesistolica, de la auricula izquierda y de la arteria
pulmonar, induciendo o empeorando un edema pulmonar
preexistente. Este aumento de la presion arterial por el incre-
mento del flujo del ECMO disminuye la presién arterial pulsatil, lo
que indica disminuciones progresivas en el volumen sistélico del
VI'y apertura mas breve de la valvula aértica, generando estasis de
sangre dentro del ventriculo izquierdo, con el riesgo de trombosis
ventricular, adrtica y pulmonar, lo que puede provocar accidente
cerebrovascular, embolia periférica y embolia pulmonar®.

Ademas, la distension del VI en el contexto de una poscarga
aumentada y presiones de llenado diastélicas del VI elevadas
reduce el gradiente de perfusion transcoronario y puede alterar la
perfusion coronaria (en particular, la perfusion subendocardica),
creando 0 empeorando asf la isquemia miocardica“.
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La distension del VI es la causa principal de la mala recuperacion
del VI'y de la incapacidad para desconectar la ECMO VA, por lo
cual es primordial reconocerla precozmente (Tabla 5).

Tabla 5. Reconocimiento de la distension del Vi y
el edema pulmonar

Trazado de presion
arterial

Presencia y el grado de apertura
de la valvula adrtica

Seguimiento
ecocardiografico

Visualizacion del grado y la
duracion de la apertura de la
vélvula adrtica (modo M).
Evaluacién de cambios en la
dimensién del VI *,**

Oximetria tisular
cerebral

Deteccion de perfusion de
la circulacién superior con
sangre desoxigenada debido
al empeoramiento del edema
pulmonar.

Radiografia de térax Empeoramiento en caso de
aumento del edema pulmonar,
que puede significar un

empeoramiento de la PCWP***

Catéter de arteria
pulmonar

La PCWP constituye el mejor
indice para seguir las presiones
de llenado del VI#

* Atencion a la no linealidad de la relacion presion-volumen al final de
la didstole del VI y a las restricciones pericardicas que pueden limitar el
cambio de la dimensidn del VI a pesar de los cambios marcados en la
presion al final de la didstole del VI.

** Considerar que determinadas condiciones premorbidas cardiacas que
causan insuficiencia aguda pueden modificar el tamafio del VI medido
durante el soporte con ECMO, por lo que puede ser engafioso como
indice de distension ventricular, presion diastolica final del VI'y PCWP.

*** Pyede ser un hallazgo tardio y es inespecifico.

PCWP: pulmonary capillary wedge pressure

VI: ventriculo izquierdo

4.2 Estrategias de descarga del VI

No hay estudios que comparen la efectividad de las diferentes
estrategias de descarga del VI, por lo que la practica clinica gene-
ralmente se guia por la experiencia y los conocimientos locales,
por lo que una mayor comprensién de los principios hemodina-
micos que caracterizan de manera Unica el estado fisiolégico de un
paciente determinado puede ayudar en la toma de decisiones. La
distension del VI, el edema pulmonar y estasis sanguinea dentro del
VI'y raiz adrtica son eventos altamente interrelacionados.

Las estrategias para prevenir deben considerarse en las primeras
etapas del tratamiento ECMO, no solo para evitar elevaciones de
la presion capilar pulmonar (PCP), sino también para descargar

proactivamente el VI, implementando un dispositivo de descarga
al momento de conexion del ECMO:

4.2.1 Reduccion del flujo de ECMO

Cuanto mayor sea el flujo de ECMO, mayor serd el grado de carga
del VI. Por lo tanto, la reduccién del flujo de ECMO puede reducir
la carga del VI y aumentar el grado de apertura de la valvula
adrtica. Sin embargo, la disminucién del flujo de ECMO, también
lo hace el grado de soporte cardiopulmonar, o que puede no
ser posible dependiendo de las necesidades de presion arterial
y gasto cardiaco del paciente. Por lo tanto, si bien esta estrategia
limitara el grado de carga, es posible que no descargue el ventri-
culo ni descongestione los pulmones en relacion con el estado
inicial del paciente®.

4.2.2 Inétropos

El uso de indtropos tiene como rol fundamental superar la
presién de poscarga generada por el flujo del ECMO al optimizar
la contractibilidad de un VI con disfuncién contractil significa-
tiva, mejorando la apertura de la valvula adrtica. Sin embargo,
esta descarga es limitada debido al aumento significativo del
consumo de oxigeno miocardico por la mayor contractilidad
miocardica, el aumento del trabajo total del VI y aumento de la
frecuencia cardiaca, perjudiciales en el contexto de isquemia e
infarto de miocardio.

4.2.3 Vasodilatadores

El uso de vasodilatadores reduce la resistencia vascular sistémica,
disminuyendo la presion arterial y permitiendo una mayor eyec-
cion del VI y apertura de la valvula aértica, pero puede propor-
cionar un grado limitado de descarga del VI y su uso estard
limitado en el caso que la presion arterial sistémica en el soporte
sea insuficiente.

4.2.4 Balon de contrapulsacion intraadrtico (BCIA)

El BCIA reduce la presion arterial durante la sistole y puede
mejorar la apertura de la valvula adrtica y aumentar la eyeccion
delVI49. Sin embargo, en un metaanalisis, no se identificé ningdn
beneficio de supervivencia con el uso de BCIA como estrategia de
descarga durante ECMO?®.

4.2.5 Septostomia auricular

La septostomia auricular, que permite la derivacién de izquierda
a derecha, fue una de las primeras estrategias invasivas utilizadas
para descomprimir el VI durante ECMO>°,

Sin embargo, la descompresién por este mecanismo puede ir
acompanada de una disminucion de la apertura de la valvula adrtica
y estasis sanguineo en VI por disminucion de la eyeccion del VI.

4.2.6 Drenaje del VI (Venting)
Similar en concepto a la septostomia auricular, la descompre-
sioén del VI también se puede lograr de forma percutanea a través
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de la introduccién de diferentes elementos, entre los cuales se
encuentran:

Tabla 6. Drenaje del Ventriculo Izquierdo durante
conexién a ECMO

. Drenaje del VI de forma percutanea a través de la
colocacion transeptal de una canula a la auricula
izquierda conectada al circuito venoso de ECMO VA®L.

. Drenaje del VI quirurgico a través de una canula
colocada quirurgicamente a través de una
minitoracotomia a través del vértice del VI hacia el VI
conectada al circuito venoso de ECMO VA*2,

. Drenaje transadrtico del VI con catéter percutaneo
pigtail instalado por via percutanea y con guia ecografica
conectado al circuito venoso de ECMO VA%,

. Dispositivo de asistencia ventricular transadrtico
percutaneo microaxial (Impella)**5455.

* Tiene como ventaja eliminar el riesgo de estasis sanguineo en el VI, sin
embargo, la ausencia de apertura adrtica puede aumentar el riesgo de
estasis en la aorta proximal

**Proporciona soporte de flujo anterdgrado adicional hacia la raiz adrtica,
disminuyendo el didametro telediastolico del VI, el edema pulmonar y
puede permitir el inicio del destete de ECMO.

CONCLUSIONES

Cuando el shock cardiogénico se produce en el entorno perio-
peratorio de la cirugia cardiovascular, factores fisiopatol6gicos
pre, intra o postquirdrgicos Unicos o en conjunto, pueden tener
un impacto negativo en los resultados del paciente. Los estudios
muestran que entre un 2% y 6% de los pacientes que se someten
a una cirugfa cardiaca desarrollan un shock postcardiotomia. Esto
no considera aquellos pacientes con indicacién quirdrgica de una
causa que genera shock cardiogénico, y que requieren cirugia
de urgencia o estabilidad prequirdrgica, ya sea farmacolégica o
mediante soporte extracorpéreo. Este dltimo se debe considerar
en pacientes con shock cardiogénico refractario a terapia médica
con una causa potencialmente reversible o corregible quirdrgica-
mente y debe iniciarse antes de la falla multiorganica y después
de una evaluacion ecocardiografica exhaustiva.

Teniendo en cuenta las altas tasas de morbimortalidad vy el
impacto general en los pacientes, el shock cardiogénico en el
entorno perioperatorio requiere un enfoque de equipo multi-
disciplinario que permita elegir el dispositivo y estrategia de
conexion mas adecuada que minimice las complicaciones, como
la distension del VI, Sindrome de Arlequin e isquemia vascular
periférica, y entregue los mejores resultados de acuerdo con la
estrategia de rehabilitacion elegida.
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