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RESUMEN

El shock cardiogénico es una enfermedad con una alta in-
cidencia en los hospitales, cuya causa principal es el infarto
agudo de miocardio, seguido del shock poscardiotomia. El
shock cardiogénico ha tenido una alta mortalidad y mor-
bilidad y en la actualidad sigue teniendo elevadas tasas
de mortalidad a pesar de los avances. Se han desarrollado
varios dispositivos mecanicos de soporte circulatorio para
mejorar y ofrecer un apoyo hemodindmico y aumentar las
tasas de supervivencia. La oxigenacién por membrana ex-
tracorpérea o ECMO es una terapia que ofrece un soporte
circulatorio y respiratorio cuyo uso estd en aumento y es
reciente, por lo que no hay muchos ensayos clinicos termi-
nados que respalden su uso.

Se estd viendo que la terapia ECMO disminuye las tasas de
mortalidad debido al shock cardiogénico, pero no todos los
pacientes son compatibles con esta terapia. Como toda te-
rapia médica, la terapia ECMO tiene sus ventajas e inconve-
nientes, sus indicaciones y contraindicaciones, y sobre todo
tiene complicaciones o efectos no deseados, algunos de es-
tas complicaciones se dan en el paciente y otras se dan en
alguna parte del circuito que forma el ECMO. Hay algunos
estudios que hablan sobre el uso de la terapia ECMO en el
caso del shock cardiogénico en los cuales, las tasas de su-
pervivencia con el ECMO son mayores que sin su uso.

Palabras clave: Oxigenacion por membrana, VA-ECMO,
Shock cardiogénico, Complicaciones VA-ECMO, Soporte vi-
tal extracorpéreo (ECLS).

ABSTRACT

Cardiogenic shock is a condition with a high incidence in
hospitals, with its primary cause being acute myocardial
infarction, followed by post-cardiotomy shock. Cardiogenic
shock has had high mortality and morbidity rates, and cu-
rrently continues to exhibit elevated mortality rates despite
advancements. Various mechanical circulatory support de-
vices have been developed to enhance hemodynamic su-
pport and increase survival rates. Extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO) is a therapy that provides circulatory
and respiratory support, and its usage is on the rise. Howe-
ver, there are limited completed clinical trials to support its
use due to its recent emergence.

It is observed that ECMO therapy reduces mortality rates due
to cardiogenic shock, but not all patients are suitable for this
treatment. Like any medical therapy, ECMO therapy has its
advantages and disadvantages, indications and contrain-
dications, and, above all, it has complications or undesired
effects. Some of these complications occur in the patient,
while others occur in some part of the circuit that forms the
ECMO. There are some studies discussing the use of ECMO
therapy in cases of cardiogenic shock, where survival rates
with ECMO are higher than without its use.

Keywords: Membrane oxygenation, VA-ECMO, Cardiogenic
shock, VA-ECMO complications, Extracorporeal life support
(ECLS).

INTRODUCCION

El shock cardiogénico (SC) es una enfermedad potencial-
mente mortal y representa unos 100.000 ingresos anuales
en EEUU. Antes de los avances médicos importantes, la
mortalidad por shock cardiogénico tras el infarto era del
80%, ocurriendo el 50% de las muertes en las primeras 24
horas. Con los avances, el uso de la angioplastia coronaria
percutadnea y las estrategias de revascularizacién tempra-
na la mortalidad ha ido disminuyendo hasta ser del 30-
50% de los casos. (1)

El shock cardiogénico es una enfermedad mortal que se
produce por una disminucién del gasto cardiaco produ-
ciendo una hipoperfusién de érganos importantes, como
el cerebro o el corazén, y suele requerir ayuda de un so-
porte hemodinamico. La hipoperfusidon puede dar lugar a
una isquemia tisular, a una alteracién del estado mental, a
una oliguria y a una insuficiencia multiorganica.

El SC puede ocurrir por un evento cardiaco agudo o por
una descompensacién de una enfermedad cardiaca cro-
nica. El 80% de los casos de SC se deben al infarto agudo
de miocardio, sobre todo a los infartos con elevacién del
segmento ST.

El uso de la oxigenacién por membrana extracorpérea
(ECMO) ha ido en aumento en las ultimas décadas sien-
do una herramienta eficaz para el SC. Es un dispositivo de
asistencia circulatoria y/o respiratoria que se usa a la es-
pera de la recuperacién cardiaca y/o pulmonar, a la espera
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de colocar un dispositivo de asistencia ventricular, a la espe-
ra de un trasplante o de espera a la decisién final.

Su uso ha aumentado en el shock poscardiotomia, en la do-
nacién de drganos, en el fallo primario del injerto cardiaco
y en el perioperatorio del trasplante pulmonar, entre otros.

La mortalidad con este tipo de dispositivos aun es alta, con
una tasa del 50-60%, dependiendo del estudio, de las condi-
ciones de los pacientes, de las comorbilidades preexistentes,
de la gravedad antes del inicio de la terapia, de la edad, etc.

La oxigenacién por membrana extracorpdrea venovenosa
(VV-ECMO) es la terapia que proporciona un soporte respi-
ratorio Unicamente, mientras que la oxigenacién por mem-
brana extracorpdrea venoarterial (VA-ECMO) proporciona
un soporte circulatorio y respiratorio en casos con el gasto
cardiaco comprometido. (2)

SHOCK CARDIOGENICO

Histéricamente la presencia del shock cardiogénico (SC) se
establecia por una combinacién de parametros hemodina-
micos anormales y por la evidencia de la alteracién de los
6rganos terminales. Hubo varios ensayos clinicos que die-
ron diferentes definiciones para el SC.

Los parametros mas habituales que se combinan para esta-
blecer el SC son los siguientes:

« Hipotensién profunda con una presion arterial sistélica
(PAS) <80-90 mmHg durante unos 30 minutos minimo,
una caida en la presién arterial media (PAM) de 30 mmHg
0 mas respecto a la inicial o la necesidad de medicamen-
tos vasoactivos para mantener una PAS >90mmHg.

- Elevadas presiones de llenado biventricular con una pre-
sién venosa central (PVC) >10 mmHg y una presion de en-
clavamiento capilar pulmonar (PECP) >15 mmHg.

« El indice cardiaco muy reducido <1,8L/min/m? o <2,2L/
min/m? cuando hay soporte hemodindmico.

« La saturacion de oxigeno en la sangre venosa es baja.

 Enla mayoria de los casos de SC, la resistencia vascular sis-
témica (RVS) esta elevada. (1,3,4)

En la guia ESC de 2021 se definié el shock cardiogénico
como un sindrome provocado por una alteracién cardiaca
primaria grave que produce principalmente una hipoperfu-
sion sistémica y una hipoxemia de los 6rganos terminales.
Es causado por un grave deterioro del miocardio que lleva
a una disminucion del gasto cardiaco, a una hipoperfusion
de los 6rganos diana y a una hipoxia. (5,6)

Fisiologia del shock cardiogénico

Principalmente se produce una disminucién de la contrac-
tilidad miocardica, lo que lleva a una disminucién del gasto
cardiaco, una hipotensidn, vasoconstriccién sistémica y a
una isquemia miocardica.

La vasoconstriccion se produce por un volumen sanguineo
sistélico ineficaz junto a una compensacion circulatoria in-
suficiente. Si la vasoconstriccion periférica es compensato-
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Imagen 1. Curva de la Ley de Frank-Starling sacada del articulo
de B. Deceau. (7)

ria, la perfusion coronaria y periférica mejoran en un prin-
cipio, pero esto ayuda a aumentar la poscarga cardiaca
sobrecargando al miocardio ya daiado. (4)

El deterioro del miocardio puede ser de forma aguda por
una pérdida brusca de tejido como el infarto agudo de
miocardio (IAM) o una miocarditis; o de forma progresiva
como en la insuficiencia cardiaca crénica descompensa-
da. (5,6)

Para saber cémo actua el corazén ante cambios en la pre-
carga, existe la Ley Frank-Starling. Segun esta ley hay una
relacion entre la precarga y el volumen sistélico, la cual es
positiva. En la figura 1 se puede observar una curva que
relaciona la precarga o volumen telediastoélico y el volu-
men de eyeccion ventricular sistélica. Si la condicion es
basal, la curva se puede dividir en dos partes, siendo la
primera el reclutamiento donde cualquier aumento de
la precarga produce un aumento del volumen de eyec-
cién ventricular sistélica y la segunda parte la relacién se
considera en meseta en la que, si aumenta la precarga, el
volumen de eyeccién ventricular no se ve afectado, por
lo que da lugar a una congestioén. La curva de retorno ve-
noso podria superponerse a la curva de Frank-Starling. La
interseccién formada por las dos curvas da un punto que
es el valor del gasto cardiaca. (7)

En el SC también se encuentra la insuficiencia cardiaca sis-
todiastolica derecha la cual puede estar relacionada con
tres acontecimientos, los cuales son una alteracién de la
contractilidad del ventriculo derecho (VD), el acoplamien-
to mecanico VD-VI donde la pared septal es comun por
lo que una reduccion de la contractilidad de dicha pared
da una alteracion de la eyeccidn sanguinea del VD y si el
ventriculo izquierdo (V1) se dilata también se altera la con-
tractilidad del VD; o relacionada con la reperfusién de la
insuficiencia izquierda.



Tabla 1. Signos de la hipoperfusion que ayudan a diagnosticar el SC.
(Elaboracion propia).

Signos clinicos de hipoperfusion

Extremidades frias Taquicardia

Tiempo de reperfusién capilar

Alteracion del estado mental
elevado

Oliguria, con produccién de orina menor de 0,5ml/kg/h

Tabla 2. Signos de la congestion que ayudan a diagnosticar el SC.
(Elaboracion propia).

Signos clinicos de congestion cardiaca
+ Disnea
+ Hepatomegalia
+ Ascitis
- Cianosis
« Edema en extremidades

Si el SC no se trata se va a ir produciendo un aumento en la
resistencia vascular periférica lo que lleva a un aumento de
la poscarga lo cual disminuye la eyeccion sistélica, ademas
el aumento de la precarga del VI conduce al edema pul-
monar y por otra parte la hipoxia coronaria junto a la hipo-
perfusién aumenta el desequilibrio entre la demanda y el
suministro de oxigeno produciendo una disminucién de la
contractilidad miocardica y un aumento en la insuficiencia
del VD.

La clinica del SC es muy inespecifica y no existe un signo
que diagnostique directamente el SC. Los signos clinicos
relacionados con la hipoperfusién y con la congestién car-
diaca son los que mas aparecen. En las tablas 1y 2 se pue-

Tabla 3. Posibles causas del shock cardiogénico. (Elaboracion propia).

Causas que llevan al shock cardiogénico

+ Infarto agudo de miocardio.
- Estado final de una cardiomiopatia.
« Valvulopatia.
+ Miocarditis.
» Contusién miocardica.
- Cirugia con circulacidn extracorporea.
« Mixoma en la auricula izquierda (tumor cardiaco primario)
« Taponamiento cardiaco masivo.
« Insuficiencia aguda severa de las valvulas mitral y aortica.
« Tromboembolismo pulmonar masivo.
- Infarto del ventriculo derecho.
- Estenosis grave de la valvula mitral.
« Miocardiopatia restrictiva.
« Miocardiopatia hipertréfica.
- Causas iatrogénicas:
- Uso inadecuado de los betabloqueantes.

- Uso inadecuado de los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina.
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den ver algunos de los signos que mas aparecen en los
pacientes que sufren SC. (7)

Causas del shock cardiogénico

Los pacientes que sufren SC componen una poblacién
heterogénea y el prondstico varia segun la etiologia, la
gravedad del evento y de las comorbilidades.

El SC se debe a multiples causas, la causa mas frecuente es
el IAM en un 70-80%, sobre todo el IAM con elevacion del
segmento ST, con una alta mortalidad, del 40-50% a los 30
dias, puede aparecer después de la reperfusion del IAM.

El SC agudo puede ser debido a una rapida disminucion
de la contractilidad ventricular o como consecuencia de
una descompensacidon aguda de una insuficiencia car-
diaca crénica. En la tabla 3 se nombran varias causas que
provocan el SC. (5,8)

Clasificacion del shock cardiogénico

En el 2019 se publicé una clasificacién del SC que fue res-
paldada por el Colegio Estadounidense de Cardiologia,
por la American Heart Association (AHA) y la Society of criti-
cal care medicine (SCCM). Clasifican el SC en 5 etapas.

La clasificacién se basé en los signos, los sintomas, la ex-
ploracién fisica, el examen de laboratorio y los datos de
laboratorio.

+ Etapa A:En riesgo de SC. Es un paciente sin signos ni sin-
tomas, pero si con el riesgo de desarrollar el SC. La per-
sona puede tener una analitica y una exploracion fisica
normales. Se incluyen el infarto de miocardio sin eleva-
cién del segmente ST, el infarto de miocardio previo, la
insuficiencia cardiaca sistélica o diastélica descompen-
sada.

« Etapa B: SCinicial. Es el paciente que tiene hipotensién
relativa (PAS <90mmHg y PAM <60mmHg) o taquicar-
dia sin hipoperfusion. Algunos signos de la hipoperfu-
sion son extremidades frias, oliguria y confusion mental
entre otros. Respecto a la analitica, esta puede ser nor-
mal.

« Etapa C: SC clasico. Es un paciente con hipoperfusién
que requiere de intervencién sanitaria con la adminis-
tracion de medicacion y sueros para reponer la perfu-
sion. La analitica presenta anomalias como una altera-
cién de la funcion renal y/o hepatica y la elevacion de
marcadores cardiacos.

« Etapa D: SC deteriorante. Es un paciente que no se ha
estabilizado a pesar del tratamiento y las intervencio-
nes sanitarias y tras 30 minutos no se ha resuelto la
hipotension o la hipoperfusién por lo que requiere un
aumento en la intensidad de las terapias.

« Etapa E: SC extremis o extremo. Es el paciente que sufre
colapso circulatorio, la mayoria se encuentran en reani-
macion cardiopulmonar en curso. (8)

A continuacion, se van a ver diferentes tablas respecto a
la clasificacion del SC en las etapas A, B, C, Dy E. En las di-
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ferentes tablas, excepto en la de hemodinamia, se observa
que la etapa D no tiene las caracteristicas definidas ya que
en general, dicha etapa corresponde a un empeoramiento
de las caracteristicas que corresponden a la etapa C. En la
tabla 4 se observan las caracteristicas del examen fisico en
cada etapa de la clasificacion, en la tabla 5 se habla de los
marcadores bioquimicos que se observan en las etapas y en
la tabla 6 se habla de la hemodinamia en cada etapa.

Tabla 4. Examen fisico en las diferentes etapas del SC.
(Elaboracion propia).

Examen fisico

« Presién venosa yugular (JVP) normal
« Sonidos pulmonares claros
- Piel célida y bien perfundida
Etapa A .
« Fuerte pulsos distales
« Estado mental basal

« Tiempo de reperfusion capilar adecuado

« Presién venosa yugular elevada

« Posible acumulacion de liquido pulmonares
EtapaB | - Piel cdlida y bien perfundida

« Fuertes pulsos distales

« Estado mental basal

» Presion venosa yugular elevada
» Acumulacion de liquido pulmonares
- Estado de pénico
- Piel pélida, fria y humeda

EtapaC . Sobrecarga de volumen
« Uso de BiPap o ventilacién mecanica
« Estado mental con cambios agudos

« Disminucién en la produccién de orina (Volumen
<30ml/h)

EtapaD - Empeoramiento de los signos de la etapa C

» Falta de pulso o pulso muy débil
» Colapso cardiaco
EtapaE . Ventilacion mecanica

« Posible uso del desfibrilador en la parada
cardiorrespiratoria (PCR).

Con el examen fisico realizado a los pacientes con SC se pue-
de encontrar una clinica de signos y sintomas que ayudan a
clasificar a los pacientes en las diferentes etapas. En la etapa
A de la clasificacion los pacientes, el examen fisico realizado
es normal, sin signos de sobrecarga de volumen, estan cali-
dos, con una buena perfusion y un estado mental basal. En
la etapa B ya empiezan a presentar una clinica de presiones
de llenado elevadas que se observa con una presién yugu-
lar elevada, en la auscultaciéon pueden presentarse ruidos
crepitantes y puede haber una presién arterial baja, pero
la perfusion periférica esta conservada. Los pacientes que
se clasifican en la etapa Cy la D se distinguen porque tie-
nen una perfusion deteriorada, estos presentan angustia,
un estado mental alterado, miembros frios y cianéticos, una
sobrecarga de volumen, la eliminacién urinaria disminuye
a una produccion de orina <30 ml/h y puede haber tal in-
suficiencia respiratoria que se necesite ventilaciéon mecani-
ca, aunque no siempre es necesaria. En la etapa E se va a
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Tabla 5. Marcadores hemodindmicos en las diferentes etapas del SC.
(Elaboracion propia).

Marcadores bioquimicos

« Andlisis bioquimico normal
Etapa A | - Funcion renal normalmente
- Acido lactico normal

« Péptido natriurético tipo B elevado
EtapaB - Funcidn renal un poco disminuida
« Acido lactico normal

« Péptido natriurético tipo B elevado

« Valor de la creatinina duplicada o disminucién

Etapa C del 50% o mas de la filtracién glomerular

- Aumento de las pruebas de funcion hepatica
EtapaD - Empeoramiento de los valores de la etapa C

«PH</=a72

EtapaE p
P - Acido lactico >/=a 5

Tabla 6. Hemodinamia en las diferentes etapas del SC.
(Elaboracion propia).

Hemodinamica

« PAS basal del paciente
« Indice cardiaco >/=2,5
EtapaA . PVC<10
« Saturacion de oxigeno en arteria pulmonar
>/=65%
+ PAS <90 mmHg o caia de la PAM >30mmHg
- Frecuencia cardiaca >/=100lpm
EtapaB | . indice cardiaco >/=2,2
» Saturacion de oxigeno en arteria pulmonar >/=
65%

+ PAS <90 mmHg o caida de la PAM >30 mmHg y

E c uso de medicacién
tapa « Indice cardiaco <2,2

« PECP >15

+ PAS <90 mmHg o caida de la PAM >30 mmHg y
uso de medicacién

- Indice cardiaco <2,2

Etapa D

« PECP >15

« Uso de varios vasopresores o dispositivos de
soporte circulatorio

« No hay PAS

- Taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular
refractaria

« Hipotensidn con el maximo soporte

Etapa E

encontrar un colapso cardiovascular en el que los pulsos
estén débiles o no se encuentren y habra una insuficiencia
respiratoria que requerird de ventilaciéon mecanica. (8)

Biomarcadores en el shock cardiogénico

Los biomarcadores se usan como una herramienta mas
para evaluar la gravedad de la disfuncion del miocardio
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Imagen 2. Clasificacion del shock cardiogénico. (Elaboracion propia).

y la respuesta a la hipoperfusion de los érganos y tejidos
periféricos.

No hay ningun biomarcador especifico que diagnostique el
SC, pero si ayudan a respaldar el diagnoéstico de una disfun-
cion cardiaca dando datos del estado del paciente al inicio
del episodio y su evolucién.

La frecuencia de realizacion de las pruebas depende del
tipo de afeccidn, de la disponibilidad de pruebas rapidas y
de la evolucidn del paciente. (8)

Estudios de bioquimica

Se miden varios marcadores, pero los mas medidos son los
electrolitos, los marcadores que miden la funcién renal y los
que miden las pruebas de funcidn hepatica.

La creatinina es uno de los biomarcadores que se miden
para valorar la funciéon renal, cambios en este biomarcador
indica importantes cambios en el prondstico.

La hiperglucemia en pacientes sin diagnéstico de diabetes
indica un peor prondstico en la evolucion. (8)

« Creatina quinasa y troponina: Si se sospecha que la causa
del SC es por un IAM se pueden medir varios biomarca-
dores, pero los mas usados son la creatina quinasa (CK),
las subclases de la CK y la troponina | y T. La troponina
T es usada como una herramienta de estratificacién de
riesgos ya que es un indicador prondstico independiente
de resultados adversos y su elevacion puede identificar
a pacientes que presentan el SC de forma mas tardia. (8)

- Lactato: El lactato es un biomarcador temprano de la dis-
funcién mitocondrial e hipoperfusion tisular. Los niveles
elevados de lactato estan asociados a resultados adver-

sos. Se prefiere la medicion del lactato arterial, ya que el
valor del lactato venoso es mayor. (8)

« Medicién de gases: Se miden los gases en sangre arte-
rial para el estado del equilibrio 4cido-base y el nivel de
oxigenacion. El desequilibrio acido-base hacia una aci-
dosis tiene un efecto sobre la contractilidad miocardica
perjudicial. (8)

« Bicarbonato sérico: Este biomarcador puede dar infor-
macién sobre el pronéstico si se evaliia de forma tem-
prana en pacientes con riesgo de padecer SC. El bicar-
bonato suele disminuir ante una subida del lactato. (8)

« Péptido natriurético cerebral (BNP): El BNP se usa por ser
util como indicador de insuficiencia cardiaca y como
indicador pronéstico de la supervivencia en el SC. Un
nivel bajo descarta el SCsi hubiera hipotension, pero un
nivel alto de BNP no diagnostica el SC. (8)

OXIGENACION POR MEMBRANA EXTRACORPOREA
(ECMO)

El ECMO es usado como asistencia circulatoria y respira-
toria, dependiendo del modo que se necesite. La sangre
venosa es extraida por una vena, se descarboxila, es oxi-
genaday calentada y se devuelve al organismo por venas
o arterias, dependiendo del modo a usar. La funcién del
soporte en la insuficiencia respiratoria es permitir a los
pulmones descansar y que se recuperen mientras que el
circuito ECMO oxigena la sangre y la funcién del soporte
en lainsuficiencia cardiaca es preservar la perfusion de los
6rganos y permitir el reposo del miocardio.

Existen dos modos, el VV-ECMO que sirve para dar solo
soporte respiratorio, y la VA-ECMO que se usa principal-
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mente como soporte circulatorio, pero que también brinda
soporte respiratorio. (9)

Historia del ECMO

Al inicio de la década de los 70 se publicé un articulo en
el que JD Hill uso el circuito extracorpéreo para uso pro-
longado en el que el paciente con distrés respiratorio por
un politraumatismo sobrevivié y describié la oxigenacion
por membrana extracorpérea (ECMO) como una técnica
para la oxigenacién temporal y un soporte pulmonar, pero
dicha técnica ha ido evolucionando. En 1972 Bartlett pro-
dujo el primer caso de ECMO cardiaco pediatrico y en 1975
se comento el primer caso de ECMO neonatal. A finales de
la década de los 70 fracasé el primer estudio aleatorizado
de ECMO del National Institutes of Health de EEUU, lo que
provocd un estancamiento del ECMO. En el 2009 con la pan-
demia por Influenza H1N1 se publicé el estudio CESAR en
Reino Unido que demostré que los pacientes tratados con
ECMO sobrevivian mas que los tratados de forma conven-
cional y a partir de entonces ha habido un aumento del uso
y de los estudios basados en el ECMO. (10,11)

El ECMO es usado como terapia de rescate y no como trata-
miento usdndose como asistencia respiratoria y circulatoria
permitiendo oxigenar la sangre y extraer el CO2 mientras
que los pulmones pueden trabajar a minimos, ademas per-
mite aplicar una estrategia de ventilaciéon protectora.

Componentes del ECMO

El circuito ECMO esta formado por canulas venosas de dre-
naje con sus respectivas lineas, una bomba centrifuga, un
oxigenador de membrana, un mezclador de gases, la canu-
la de retorno de la sangre que seria venosa o arterial y sus
respectivas lineas y la consola. Todos los componentes se
observan en la imagen 3, la cual es un esquema basico de

Imagen 4. Cdnulas venosas (azules) y canulas arteriales (rojas). (Shut-
terstock).

c6mo se compone el circuito y como todo esta conectado
entre si. (2,12,13)

Cdnulas

Las canulas se dividen en canulas de drenaje y cdnulas de
retorno, las de drenaje siempre van a venay las de retorno
depende del tipo elegido irdn a vena o a arteria.

+ Canula de drenaje venoso conectada a la linea venosa
del circuito: La sangre es recogida de la auricula derecha
o de la vena cava inferior principalmente por la vena fe-
moral o por la yugular. Miden de 35 a 55cm y depende
del tipo de implantacion son de 20-22Fr para la implan-
tacién percutdnea y de 22-26 Fr para la implantacion
quirdrgica y estdn multiperforadas en el extremo distal.

« Cénula de retorno que devuelve la sangre oxigenada,
puede ser a vena en el modo VV-ECMO o a arteria en el

Imagen 3. Circuito ECMO (Articulo de Gabriel Tellez).
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Imagen 5. Bomba de rodillo (Shutterstock).

modo VA-ECMO. En la VA-ECMO se usa principalmente la
arteria femoral. Las canulas miden unos 18cm (15-23 cm)
ysonde 15a 25 Fr.

Las canulas estan hechas principalmente de poliuretano re-
forzadas de anillos de acero inoxidable, son flexibles, resis-
ten la oclusion por dobladura y soportan altos flujos. Las ca-
nulas suelen estar revestidas de heparina o del componente
de la membrana celular para reducir las necesidades de an-
ticoagulacion y disminuir las complicaciones hemorrégicas.

Es recomendable usar las cénulas de mayor tamafo para
obtener mayores flujos, pero siempre teniendo en cuenta el
IMC del paciente y el tamaiio de los vasos. (14)

Lineas

La linea venosa se encarga de transportar la sangre hasta la
bomba centrifuga y al oxigenador.

La linea arterial es la encargada de transportar la sangre oxi-
genada recogida del oxigenador hasta el organismo.

Las lineas son mayormente de cloruro de polivinilo, son
transparentes, flexibles y resisten a la oclusiéon por acoda-
miento.(2,12,13)
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Imagen 6. Bomba de Impulso (Shutterstock). Tmagen 7. Bomba biomédica (Shutterstock).

Bomba centrifuga

Es un propulsor que al rotar de forma rapida genera una
presidn negativa para la extracciéon de sangre del organis-
mo y su entrada en el sistema y una presion positiva que
devuelve la sangre ya oxigenada al organismo.

Se dividen en:

« Oclusivas (de rodillo): Tienen alta posibilidad de romper
las lineas y tuberias y de liberar émbolos debido al es-
trés mecanico que se realizan a los glébulos rojos y a las
tuberias.

« No oclusivas (axiales y centrifugas): Tienen alta probabi-
lidad de realizar hemolisis por el estrés por cizallamien-
to y por el flujo turbulento. (2,12,13)

Oxigenador

Se encarga de intercambiar gases (oxigeno, CO, y otros
gases) y calor. Esta compuesto por una fase gaseosay otra
fase sanguinea separada por una membrana, la transfe-
rencia de gases se realiza por difusién entre ambas fa-
ses. Las membranas que forman los oxigenadores, estan
compuestas de fibras de polimetilpenteno que los hace

Imagen 8. Diferentes modelos de oxigenador. (Shutterstock).
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impermeables al plasma. En la imagen 8 se pueden ver di-
ferentes oxigenadores, ya que cada marca tiene un modelo
de oxigenador distinto. (2,12,13)

Mezclador de gases

Esta formado por dos caudalimetros que aportan una FiO,
fijada. Se regula la proporcidn de oxigeno y de aire y el flujo
que accede al oxigenador. (2,12,13)

Imagen 9. Mezclador de gases. (Shutterstock).

Intercambiador de calor

Usado para evitar la pérdida de calor de la sangre durante
el recorrido. Intenta mantener la temperatura de la sangre
a 37°, aunque se le permite subirla a 38° 0 39°, pero no per-
mite disminuir la temperatura. La sangre es calentada gra-
cias a un circuito por donde circula agua a la temperatura
deseada. (2,12,13)

Imagen 10. Intercambiador de calor. (Shutterstock).

Consola

Es el aparato encargado del control hemodinamico del sis-
tema suministrando la energia a la bomba sanguinea y re-
gulando la potencia. En ella se puede observar informacion
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aportada por los diferentes sensores que se encuentran
en el circuito.

No hay una consola universal, si no que cada bomba cen-
trifuga tiene su propia consola. (2,12,13)

Imagen 11. Consola ECMO. (Shutterstock).

Tipos de terapia ECMO

Imagen 12. Esquemas del VA-ECMO y VV-ECMO
(Shutterstock).



El ECMO se puede usar en dos modos o terapias, el modo
ECMO veno-venoso (VV-ECMO) y el modo ECMO veno-arte-
rial (VA-ECMO). Los dos modos aplican soporte respiratorio,
pero la VA-ECMO es el Unico que da soporte hemodinamico
o cardiaco.

El modo VV-ECMO no facilita soporte cardiaco, aunque de
forma indirecta puede mejorar la funcion del ventriculo de-
recho por la disminucién de las resistencias pulmonares. Es
usado principalmente en el sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA). Las canulas se colocan de forma preferente
en la vena femoral y subclavia o yugular. En el soporte respi-
ratorio la sangre se oxigena, se elimina el diéxido de carbo-
no (CO,) y los pulmones se mantienen en reposo pudiendo
descansar.

El modo VA-ECMO proporciona principalmente un soporte
cardiaco y en menor medida un soporte pulmonar. Se usa
principalmente en el tratamiento del SC. Este trabajo se va
a centrar en el modo VA-ECMO. (15)

OXIGENACION POR MEMBRANA EXTRACORPOREA
VENOVENOSA

La terapia VV-ECMO se puede considerar como un “pul-
mon artificial” ya que da solo soporte respiratorio, es decir,
de la sangre extraida por la canula venosa retira el CO, y
le proporciona oxigeno. Esta terapia es usada en casos de
insuficiencia respiratoria grave en los que el corazén puede
trabajar sin problemas.
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Las indicaciones mas comunes de esta terapia son la in-
suficiencia respiratoria hipoxémica, insuficiencia respira-
toria hipercapnica y como puente para el trasplante de
pulmon.

En el VV-ECMO se coloca una canula de drenaje en la vena
femoral drenando la sangre desde la vena cava inferior, y
la canula venosa de retorno se coloca en la vena yugular
interna derecha o en la vena femoral contralateral a la ca-
nula venosay la sangre es retornada a la AD.

Una vez que la sangre es extraida por la canula de drenaje
la sangre pasa por el oxigenador en el que se oxigenay se
extrae el CO,, se calienta gracias al calentador y se devuel-
ve al organismo por la canula de retorno. (2,9)

En la imagen 13 se puede observar el esquema de la te-
rapia VV-ECMO con accesos femorofemoral, la canula de
drenaje se situa en la vena femoral derecha, que gracias a
la bomba extrae la sangre, esta pasa por el oxigenador y
es devuelta al organismo por la canula de retorno situada
en la vena femoral izquierda, la contralateral.

OXIGENACION POR MEMBRANA EXTRACORPOREA
ARTERIOVENOSA

La VA-ECMO es la terapia que puede estabilizar a pacien-
tes con compromiso hemodinamico con o sin insuficien-
cia respiratoria durante dias o semanas. Es la encargada
de dar apoyo circulatorio mecanico temporal usandose

Imagen 13. Esquema del VV-ECMO femorofemoral. (9)
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Imagen 14. Incremento del uso del VA-ECMO desde el 2000.
Imagen cogida del articulo “Venoarterial ECMO for adults: JACC scientific expert panel”.

como puente hacia la recuperacién, hacia un puente mas
duradero, hacia el tratamiento definitivo o hacia la decisién,
en los casos en los que la funcién cardiaca residual es defi-
ciente y con baja posibilidad de recuperacion.

Otro nombre por el que se conoce a la terapia VA-ECMO es
como ECLS (soporte vital extracorpdreo o extracorporeal life
support).

El uso de la VA-ECMO en enfermedades cardiovasculares
estd aumentando en las ultimas décadas. Segun la ELSO,
el nimero de VA-ECMO con soporte circulatorio aumenté
un 1180% entre el 1997 y el 2007.

En la VA-ECMO la canula que extrae la sangre es colocada
en la vena femoral, pero la punta se coloca en la auricu-
la derecha. La sangre extraida pasa por el oxigenador de

Imagen 15. Esquema de la terapia VA-ECMO. (9)
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membrana en el que se oxigena y se extrae el CO,, y gracias
a la bomba centrifuga, la sangre ya oxigenada y calentada
es devuelta al organismo por una canula colocada princi-
palmente en la arteria femoral. La bomba centrifuga es ca-
paz de impulsar hasta 8 litros de sangre por minuto.

Esta terapia ayuda a descargar las venas centrales, la auri-
cula derecha (AD) y el VD, pero no ayuda a descargar el VI.

En una lesién aguda cardiaca el modo VA-ECMO puede pro-
porcionar un puente hacia la recuperacién, y en la insufi-
ciencia cardiaca crénica descompensada o IAM masivo esta
terapia se puede usar como puente hacia el destino que se
pueda tomar. (1,3,5,15)

En la siguiente imagen se puede observar un esquema de la
terapia arteriovenosa. La cdnula venosa de drenaje se situa
en la vena femoral derecha, gracias a la bomba la sangre
es extraida y pasa por el oxigenador, que tras oxigenarla la
devuelve por la canula arterial de retorno por la arteria fe-
moral.

Indicaciones del VA-ECMO

Para iniciar la terapia ECMO hay que tener en cuenta una
serie de parametros y ponerse de acuerdo todo el equipo
multidisciplinar que trabaja con el paciente. Para indicarlo,
hay que basarse en la monitorizacidn hemodinamica y res-
piratoria, fijarse en el gasto cardiaco, la saturaciéon venosa
mixta, la presién arterial pulmonar y la presién capilar pul-
monar, todos estos son pardmetros hemodindmicos que
ayudan a guiarse de como esta la volemia y la contractilidad
de los ventriculos. (2)

Las indicaciones de la VA-ECMO van dirigidas a dar sobre
todo soporte hemodindamico, aunque también da soporte
respiratorio. La principal indicacion es en el shock cardiogé-
nico, el cual ya ha sido explicado. (2,3,9)

+ Indicaciones del VA-ECMO:

+ Reanimacién durante una PCR

+ Shock cardiogénico

+ Sindrome coronario agudo

« Insuficiencia cardiaca aguda

« Insuficiencia cardiaca descompensada

+ Miocarditis fulminante

« Embolia pulmonar con insuficiencia cardiaca
- Rechazo de injerto postrasplante cardiaco

- Cirugias o intervenciones cardiacas importantes
- Taquicardia ventricular refractaria

+ Inminente trasplante cardiaco

« Miocardiopatia causada por sepsis

+ Hipotermia grave

La canulacién periférica esta indicada principalmente en el
shock refractario a catecolaminas o refractario al balén de
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contrapulsacion intraadrtico, en el fallo primario del in-
yector cardiaco/pulmonary en el SC. (2)

La canulacién central estd indicada sobre todo en pacien-
tes posoperatorios de cirugia cardiaca o cuando el acceso
arterial periférico es inaccesible. (16,17)

A continuaciodn, se va a hablar de algunas indicaciones es-
pecificas del uso del VA-ECMO en el SC.

ElI SC que complica el IAM

Entre el 6% y el 10% de los pacientes con sindrome coro-
nario agudo desarrollan el SC siendo el 60%-80% de los
casos totales de SC. La isquemia y la necrosis que se pro-
ducen pueden darse después de la lesién inicial provo-
cando una mayor disfuncién de la funcién cardiaca junto
a un aumento de presiones de llenado y un excesivo con-
sumo de oxigeno por parte del miocardio.

Si se inicia de forma temprana la terapia VA-ECMO se re-
duce el trabajo cardiaco, el consumo de oxigeno y se me-
jora el flujo sanguineo coronario por lo que esta terapia
puede limitar la extensién del infarto.(1)

En un estudio retrospectivo de 98 pacientes con IAM la
canulacion temprana fue asociada con una tasa del 67,3%
de mortalidad por todas las causas incluyendo a pacien-
tes con PCR (18). En otro estudio observacional de 56 pa-
cientes post IAM la supervivencia fue del 41,1% (19). Por
lo que el momento de canulacién es importante y se ha
de iniciar dentro de los primeros 60 minutos tras el reco-
nocimiento del SC refractario. (1)

SC causado por miocarditis aguda fulminante

La miocarditis aguda fulminante es una infecciéon poco
comun pero muy grave. Esta infeccién se produce por una
inflamacion repentina y profunda del miocardio. La hipo-
tensién resultante puede convertirse en SC refractario
entre los 2 y 14 dias posteriores. La terapia con VA-ECMO
puede limitar el dafo del miocardio al proporcionar un
apoyo circulatorio rapido y eficaz hasta que desaparece
la inflamacién. En un estudio con 57 pacientes con mio-
carditis fulminante, el 71,9% fue dado de alta y el 65,2%
sobreviviéo mas de 5 afos. (1,20)

Reanimacién cardiopulmonar extracorpdérea

La VA-ECMO se estd usando cada vez mas como apoyo en
los paros cardiacos extrahospitalarios e intrahospitalarios
y es denominada resucitacion cardiopulmonar extracor-
porea (ECPR). Si se inicia de forma temprana se puede
mantener la perfusion de érganos vitales durante y justo
después de la PCR.

Las PCR extrahospitalarias estan asociados a peores resul-
tados, se cree que es debido a la existencia de comorbili-
dades y a una mala recuperacién de la circulacién espon-
tanea tras la administracién del soporte vital. (1,21)

El uso de la ECPR esta respaldado por varios estudios ob-
servacionales realizados por el Consorcio de reanimacién
de Minnesota en el que los datos del grupo a estudio des-
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cribieron la viabilidad de la implementacién del ECPR don-
de se demostré que gracias a una gran colaboracién con
los servicios médicos de emergencia es posible facilitar la
transferencia de pacientes a un centro de ECPR para el inicio
inmediato del VA-ECMO y de la revascularizacion coronaria.
Gracias a esto, el 50% de los participantes sobrevivieron al
alta con una buena funcién neuroldgica. (22,23,24)

El Consorcio de reanimacion de Minnesota publicé un ensa-
yo clinico aleatorizado con 36 pacientes con PCR extrahos-
pitalario por taquicardia ventricular/fibrilaciéon ventricular
refractaria en el que se dividié a los participantes en la te-
rapia de ECPR o en la terapia de soporte avanzado estandar
y se vio que los pacientes del grupo de ECPR tuvieron una
mayor tasa de supervivencia intrahospitalaria del 43% res-
pecto al 7% de los del soporte avanzado. Este estudio fue
el primero en demostrar los beneficios de un programa de
ECPR temprano. (1,22)

Contraindicaciones de la VA-ECMO

Las contraindicaciones del ECMO son variadas, siempre hay
que tener en cuenta a cada paciente de forma individual,
sobre todo para las contraindicaciones relativas. (2,3,9)

- Contraindicaciones absolutas
- Negacion del paciente o el tutor
- Situacioén irreversible
- Cardiopatia no recuperable
- Diseccién de aorta
- Insuficiencia adrtica grave
- Enfermedad croénica terminal
- Dafo neuroldgico irreversible
- Cancer con mala evolucion

- Fallo multiorganico irreversible

- PCR no presenciada

- RCP mayor de 60min
- Contraindicaciones relativas
- Obesidad
- Anticoagulacién con heparina contraindicada
- Arteriopatia periférica
- Sangrado incontrolable

- Coagulopatia grave

Canulacion en la VA-ECMO

La VA-ECMO se puede insertar por acceso vena/arteria fe-
moral o por canulacién central. La sangre es drenada des-
de la auricula derecha y devuelta por un sistema periférico
o central, dependiendo del tipo de canulacién elegida.

Canulacion central

En este tipo de canulacion la canula venosa es colocada
en la auricula derecha y la canula arterial colocada en la
aorta ascendente, principalmente, lo que permite un flujo
anterdégrado, es decir, un flujo desde el corazén a la peri-
feria. Permite colocar una canula de mayor diametro para
aumentar el flujo. Se realiza en quiréfano, ya que precisa
de una esternotomia para insertar las canulas de drenaje y
de retorno directamente en los lugares correspondientes.
(2,3,16,25)

En la cirugia toracica general que necesita de VA-ECMOQ, si
el abordaje es la toracotomia izquierda la canula de drena-
je se situa en la arteria pulmonar principal y la cdnula de
retorno se coloca en la aorta descendente.

Las canulas han de fijarse con suturas.

Canulacion tunelizada

Se usa cuando la VA-ECMO va a ser de uso prolongado,
por lo que se canalizan las canulas venosas y arteriales por

Imagen 16. Diagrama del VA-ECMO central: Se coloca la canula venosa en la auricula derecha, iy con presion negativa se extrae la sangre que va al
oxigenador. Tras el intercambio de gases y el calentamiento, es devuelta al organismo por una cdinula en la aorta ascendente. (25)
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Imagen 17. Etapas de la técnica de Seldinger. (Elaboracion propia).

el espacio subxifoideo permitiendo de este modo la aproxi-
macion de los bordes de la esternotomia, esto ayuda a des-
pertar y movilizar al paciente. (16)

VA-ECMO periférico

El acceso se realiza por via percutanea o por acceso quirur-
gico. La técnica percutdnea se hace por la técnica Seldinger,
incision abierta, incision abierta de Seldinger (semi Seldin-
ger o técnica Seldinger modificada) o incision abierta con
injerto lateral en la arteria. (26)

Las canulas venosas se colocan de tal forma que extraen la
sangre de la vena cava superior, de la AD o de la vena cava
inferior desde la vena femoral, la vena yugular interna dere-
cho o desde la vena subclavia y la sangre oxigenada es de-

vuelta por la canula arterial colocada en la arteria femoral
dejando el extremo de la canula en la arteria femoral co-
mun, la arteria iliaca o en la aorta abdominal distal (5).

Técnica de Seldinger

Es un proceso poco invasivo que proporciona un acceso
seguro a los vasos. Consta de cinco etapas.

Es una técnica que minimiza el dafo tisular, facilita la cica-
trizacién y reduce las complicaciones posoperatorias. (26)
Técnica Seldinger modificada

Esta técnica se caracteriza porin menor riesgo de hemorra-
gia y de infeccién y por ser un procedimiento mas rapido.

Imagen 18. Diagrama del VA-ECMO periférico. (25)
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El abordaje del VA-ECMO periférico percutaneo no se puede
realizar si existe la enfermedad vascular periférica, estenosis
o trombos. (5)

En ocasiones se realiza el acceso periférico axilar obtenien-
do beneficios de la canulacion central, pero sin necesidad
de la esternotomia. (2)

En la imagen 18 se observa el diagrama del VA-ECMO peri-
férico donde la canula de drenaje se situa en la vena femoral
y extrae la sangre de la vena cava inferior hacia el oxigena-
dor. Tras oxigenar la sangre y calentarla se devuelve por la
canula arterial situada en la arteria femoral.

Canulacién hibrida

Algunos cambios en el paciente como una hipoxia persis-
tente, una dilatacion del VI o el sindrome del arlequin pue-
den requerir una modificacién del circuito con el uso de
canulas adicionales, en las que se requiere la colocacién de
una tercera o una cuarta canula en diferentes combinacio-
nes para mejorar el drenaje venoso. (16)

Dentro de este tipo de canulacién nos encontramos con la
triple canulacién y la cuddruple canulacién.

Triple canulacion

El soporte veno-arterio-venoso ECMO (VAV-ECMO) a veces es
necesario en la canulacion periférica para evitar el sindro-
me del arlequin. Para prevenirlo se coloca otra canula de
retorno venoso en la vena yugular interna derecha con el
extremo en la vena cava superior.

También se puede usar para disminuir la carga del Vl ya que
laVA-ECMO no descarga el VI colocando la tercera canula en
la arteria pulmonar para reducir el flujo sanguineo que llega
al VI. Otra opcidn es la colocacién quirtrgica de otra canula
en el VI por la vena pulmonar superior derecha (25,26)

Canulacién cuddruple

Este tipo de canulacion también se le conoce como dispo-
sitivo de asistencia ventricular biventricular (BiVAD). En los
ultimos afnos se ha generado un nuevo grupo de pacientes
que tienen insuficiencia biventricular y una disfuncién mul-
tiorganica concominante. Se realiza en quiréfano por una
esternotomia colocando la canula de entrada en el apice
del Vly la canula de salida en la aorta ascendente y la insufi-
ciencia ventricular derecha es tratada con in injerto vascular
en la arteria pulmonar que al hacerlo externo se le coloca
una canula arterial, la cuarta canula es colocada en la vena
femoral. Normalmente no necesita un oxigenador, por lo
que solo da soporte circulatorio y es usado para semanas
0 meses. (25,26)

Inconvenientes de la VA-ECMO

Como todo tipo de terapia y de proceso médico, la VA-ECMO
tiene algunos inconvenientes, uno es la falta de descarga del
VI generando presiones intracardiacas mayores llevando a
una mayor sobrecarga del miocardio.

Revista para profesionales de la salud

Imagen 19. Cdnulas del BiVAD preparadas para colocarse. (25)

Respecto al acceso central, los inconvenientes son una ma-
yor incidencia de hemorragia, el impedimento de la movi-
lizacion del paciente en los casos de esternotomia abierta,
es invasiva, mayor riesgo de mediastinitis y de diseccién
aortica, mayor riesgo de trombosis pulmonar e impide la
extubacion.

Respecto a los inconvenientes del acceso periférico su
mayor desventaja es que produce mayor poscarga del VI.
(2,3,16,25)

Ventajas de la VA-ECMO

Respecto al acceso periférico, sus ventajas son una menor
incidencia de hemorragias y de reintervencion, permite
una mayor movilidad del paciente y se puede colocar ra-
pidamente en pacientes muy inestables y durante la RCP.
(1,2,3)

Tabla 7. Ventajas versus desventajas de la canulacion central.
(Elaboracion propia).

Ventajas de la canulacion
central

Desventajas de la
canulacion central

. . « Muy invasiva
« Mejor drenaje venoso y

+ Aumento del riesgo de

ayor descompresion hemorragias y mediastinitis

cardiaca
+ Riesgo de diseccién de

« Disminucion de la
aorta

hipoxemia de la parte

superior » Riesgo de trombosis

ulmonar
+ Asegura un soporte estable P

+ Impedimento de la
extubacion y movilizacién



Tabla 8. Ventajas versus desventajas de la canulacion periférica.
(Elaboracion propia).

Ventajas de la canulacion
periférica

Desventajas de la canulacion
periférica
« Menor incidencia de
hemorragia

« Mayor poscarga del VI

« Menor tasa de
reintervencion

« Mayor movilidad

Acceso rapido en pacientes
muy inestables

Acceso rapido mientras RCP

Las ventajas del acceso central son que permite un mejor
drenaje venoso, una mayor descompresiéon cardiaca, una
menor preocupacién por la posible hipoxemia del segmen-
to superior y asegura un soporte estable en el SC poscardio-
tomia. (1,16,25)

COMPROBACIONES ESPECIFICAS DEL PACIENTE CON
ECMO

Segun varios protocolos de diferentes hospitales primero
hay que verificar el sistema ECMO y luego llevar un registro.
(12)

« Verificacion del sistema:
— Comprobar si funciona correctamente la consola.

- Ausencia de alarmas encendidas, pero en caso de en-
cenderse que suenen.

- Comprobar el modo de funcionamiento, ver si es el de-
seado.

— Comprobar el funcionamiento y el llenado del depésito
del calentador de sangre.

- Ausencia de fibrina, trombos y aire en el oxigenador y en
las lineas.

- Fijacién correcta de las canulas para evitar el destete
temprano.

- Controlar los parametros del mezclador de gases.

- Presencia de al menos cuatro clamps sin dientes.

- Calibracién y mantenimiento del sistema cada 24h.
+ Registro de pardmetros:

- Revoluciones por minuto.

- Flujo.

- Hemoglobina.

- Saturacién del oxigeno.

— Presiones de las canulas arterial y venosa.

- Presion interna del oxigenador.

- Gradiente de presiones.
- FiO, del mezclador de gases.

- Litros por minuto del caudalimetro.
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Se recomienda realizar el registro de forma horaria si fuera
posible, o como mucho cada 3 horas, ya que los valores
pueden cambiar y su ver los cambios a tiempo puede dis-
minuir la aparicién de complicaciones.

+ Cuidados del paciente:
- En decubito supino
— Cabecera entre 20-30°.

- Lavado de ojos e higiene bucal por turno o segun pro-
tocolo.

- Reducir las manipulaciones y las técnicas que tengan
un alto riesgo de sangrado.

- Principalmente la movilizacién se hace en bloque.

- Pulsioximetro en mano derecha para detectar precoz-
mente el sindrome de arlequin.

- Cura de herida o puntos de canulacién cada 48-72h,
dependiendo de si el apésito estd sucio o no.

- Aplicar los protocolos de cuidados para el paciente cri-
tico que sean necesarios.

HALLAZGOS
Hallazgos hemodinamicos

La forma mas grave de SC es la insuficiencia ventricular
izquierda en la que se produce una disfuncién sistélica o
diastolica que lleva a una disminucién del gasto cardiaco,
sobre todo por una disminucién en la contractilidad y una
gran disminucién de la eyeccion del VI.

La reduccién del gasto cardiaco, el bajo indice cardiaco
por debajo de 2,2L/min/m? y una gran disminucién de
la presion arterial llevan a una baja perfusién sistémica y
coronaria desencadenando respuestas del organismo me-
diados por los reflejos de la frecuencia cardiaca y la RVS.

La estimulacién compensatoria del sistema nervioso sim-
patico ayuda al empeoramiento de la disfuncion cardia-
ca debido al que el aumento de la frecuencia cardiaca y
la contractilidad aumentan la demanda de oxigeno del
miocardio. Por otro lado, la vasoconstriccion sistémica y el
aumento del RVS producen un aumento de hasta un 50%
del volumen sanguineo total, aumentando la poscarga de
ambos ventriculos y la presién diastélica del VI.

La hipotensién junto a la taquicardia y a la disminucion de
la perfusidn coronaria por el aumento de la demanda de
oxigeno empeoran la isquemia y la disfuncién del miocar-
dio provocando un empeoramiento de la contractilidad.
(3,14,19,27,28)

También se han de tener en cuenta los efectos hemodina-
micos de un shock mixto (la mayoria es una combinacion
de shock cardiogénico y shock distributivo), ya que apro-
ximadamente, el 20% de los ingresos son por este tipo de
shock. Se produce debido a que una lesién cardiaca aguda
puede producir una fuga sanguineay la consecuente libe-
racion de mediadores inflamatorios llevando a una vaso-
dilatacion sistémica, a una disminucion de las RVS y a un
empeoramiento de la hipotensién. Casi el 20% de los pa-
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cientes con IAM tienen un componente del shock vasodila-
tador por cambios inflamatorios producidos por la necrosis
del miocardio. (29,30)

Los efectos hemodindmicos del VA-ECMO en el SC aiin no se
conocen del todo, siguen estudidandose. La VA-ECMO dismi-
nuye la PVC aumentando la PAM y el gradiente de presién
arteriovenosa con el consecuente aumento de la perfusion
sistémica. Algunos estudios refieren que la VA-ECMO reduce
la precarga del VD, el flujo sanguineo del VD y la congestion
venosa periférica provocando una disminucion del volumen
y de la presion diastoélica del VI. (1). Sin embargo, en otros es-
tudios refieren que la VA-ECMO aumenta la poscarga cardia-
ca aumentando la presién diastélica del VI contribuyendo al
empeoramiento de la funcion del VI y a la apariciéon o em-
peoramiento del edema pulmonar (31). Aproximadamen-
te, el 30% de los pacientes con VA-ECMO presentan edema
pulmonar (31,32). También, gracias al VA-ECMO se pueden ir
retirando el uso de farmacos inotrépicos y vasopresores, los
cuales aumentan bastante el consumo de oxigeno por parte
del miocardio. (1,3,31,32,33)

Al usar la VA-ECMO la perfusion sistémica mejora. La PAM
aumenta tras el inicio del VA-ECMO a la vez que se reduce
la PVC. El gradiente de presién arteriovenoso sistémico au-
menta mejorando la circulacién sistémica, lo cual puede ser
relevante para mejorar el flujo sanguineo de érganos con cir-
culacién portal (rifndn e higado). También, si se adiciona una
maquina de hemodidlisis al circuito VA-ECMO se aumenta la
eliminacién de liquidos y se disminuye la congestién venosa

Respecto a la hemodinamica, también se da el sindrome de
arlequin o sindrome de norte-sur, ocurre en un 8-10% de los
pacientes con VA-ECMO y se comentard mas adelante (3,34).

Los beneficios hemodinamicos son independientes de la
funcion del VI 'y puede usarse en casos de insuficiencia bi-
ventricular refractaria. (3)

Hallazgos ecocardiograficos

En los ultimos afos se estda aumentando el uso del ecégrafo
debido a que ayuda bastante en las técnicas de puncién ya
que se puede observar las venas o arterias que se quieren
puncionar, y dependiendo del modo de la imagen se puede
ver por dénde va la aguja.

La ecocardiografia es una prueba diagnéstica que usa on-
das sonoras de frecuencia alta, y que gracias a esas ondas se
puede ver la anatomia del corazén, aporta informacién del
tamano, la forma, el movimiento, el grosor de las paredes
cardiacas y de cémo funcionan las vélvulas cardiacas. Esta
prueba diagndstica puede ayudas a seleccionar los pacien-
tes, facilita la canulacion y el destete y se usa también como
una herramienta para monitorear a los pacientes y evaluar
ciertas complicaciones.

Para completar el estudio de la ecocardiografia se deberia
de realizar una ecocardiografia transesofagica en todos los
pacientes que vayan a requerir de la terapia VA-ECMO. Este
tipo de ecocardiografia consiste en introducir un tubo por
la cavidad bucal que llega al es6fago y a través de ese tubo
se envian ondas sonoras que reproducen la imagen del co-
razén permitiendo medir el tamafo, ver la forma y el mo-
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Tabla 9. Informacion que da la ecocardiografia transesofdgica.
(Elaboracion propia).

Informacion obtenida por la ecocardiografia
transesofagica

- Evaluacion exhaustiva de la morfologia cardiaca

«+ Evaluacion de la competencia valvular

+ Ayuda a reconocer defectos estructurales

« Visualizacion directa de la guia

+ Garantiza la adecuada colocacién de las canulas

- Rapida identificacion de las complicaciones en la insercién
y en el posicionamiento

+ Ayuda a identificar:

+ Derrame pericérdico.

« Diseccion de aorta.

+ Accidente cerebrovascular.

+ Eventos embdlicos.

vimiento del corazén y observar la condicién de la aorta.
Ademds, si se administra un contraste al paciente en el mo-
mento de la canulacién, se permite la visualizacion directa
para la colocacién. (3,33)

COMPLICACIONES

Aunque la VA-ECMO es una estrategia prometedora y con
su uso en aumento, la terapia estd asociada a complicacio-
nesy algunas de ellas son graves y prevenibles.

En el 2019 se realizé un estudio retrospectivo con una po-
blacién de 184 pacientes con terapia ECMO en el que se
analizaron las complicaciones y los resultados. Las caracte-
risticas y los resultados de dicho estudio se analizardn mas
adelante. (35)

Distension del ventriculo izquierdo

Cuando se extrae la sangre de forma directa del sistema
venosos sistémico solo se disminuye la precarga del ven-
triculo derecho y la congestion venosa periférica, pero no
se disminuye la precarga del VI ni la congestién pulmonar
ya que el flujo del VA-ECMO provoca un aumento de la
presién arterial y de la poscarga del VI disminuyendo su
vaciamiento.

Para que se pueda vaciar el VI ha de haber la suficiente
fuerza o presion para que la sangre pase por la valvula adr-
tica y la presién ha de ser mayor que la generada por el
flujo retrogrado del VA-ECMO.

Si el flujo del ECMO aumenta se disminuye la presién au-
ricular, pero se produce un aumento de la presién adrtica
que provoca en el VI un incremento de los volumenes de la
presion telediastolica y telesistélica de la auricula izquier-
da y una reduccién del volumen sistélico, esto produce o
empeora el edema pulmonar.

Por otra parte, sila distension del VI es por una poscarga in-
crementada y por elevadas presiones de llenado se dismi-
nuye el gradiente de perfusion transcoronario que si altera



la perfusion coronaria se provoca o se empeora la isquemia
del miocardio.

Una de las consecuencias que se produce en la terapia
VA-ECMO con el flujo retrégrado en la aorta hacia el VI es
que esto provoca un aumento de la poscarga del VI empeo-
rando su funcion. Con el tiempo el VI se dilata disminuyendo
el flujo sanguineo del miocardio, aumentando las presiones
de la Al, todo esto lleva a un edema pulmonar. Esto también
lleva a un accidente cerebrovascular o a un IAM debido a
que la disminucién de la contractilidad del VI produce un
deterioro en la apertura de la valvula atrioventricular produ-
ciendo una estasis sanguinea con el consecuente aumento
del riesgo de producirse trombos. (35)

La principal causa de la mala recuperacién del Vl es la disten-
sion de este, lo que lleva a no poder desconectar al paciente
del VA-ECMO (5,36).

Fallo de la membrana de oxigenacion

Este fallo se produce por la formacién de codgulos en el oxi-
genador. Suele ocurrir por una reduccién de la presion par-
cial del oxigeno posterior al oxigenador y por un incremen-
to en los gradientes de presion transmembrana, del flujo de
gas y de los niveles del dimero D.

Otro de los causantes son una anticoagulacién inadecuada,
la coagulacién intravascular diseminada y la trombocitope-
nia inducida por heparina, ya que estos factores ayudan a la
produccion de trombos en el circuito. (9)

Sangrado y trombosis: Complicaciones asociadas a la
hemocompatibilidad

El sangrado es la complicacion mds anotada. Esta puede
producirse de forma sistémica y local, sobre todo en el si-
tio de puncion. Las hemorragias sistémicas mas frecuentes
son las hemorragias gastrointestinales, el hemopericardio, el
hemotérax, el sangrado intraperitoneal y el retroperitoneal
y la hemorragia intracraneal pudiendo tener consecuencias
muy graves y algunas son de dificil manejo.

El sangrado no siempre es por el mismo motivo, este se pro-
duce por diferentes causas y se puede atribuir a una combi-
nacion de varios factores. Los factores mas comunes son los
siguientes:

» Coagulopatia adquirida por la exposicién a membrana del
oxigenador.

- Estrategias de anticoagulacion para disminuir el riesgo de
trombosis.

« Activacion plaquetaria.

« Activacion constante del sistema fibrinolitico.

+ Respuesta inflamatoria sistémica por el SCy la PCR.
+ Infecciony sepsis

+ Trauma asociado a RCP y procedimientos invasivos.
- Pérdida de factores de coagulacion.

« Trombocitopenia.
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+ Hemdlisis.
« Trombocitopenia inducida por la heparina.
+ Sindrome adquirido de von Willebrand.

El sangrado se suele tratar disminuyendo la pauta de an-
ticoagulacién o deteniéndola directamente y cuando el
sangrado no para aun con la anticoagulaciéon parada se
necesitan farmacos que contengan protamina. (15)

Respecto a la estrategia o el protocolo de anticoagulacién,
no existe un consenso especifico ni unas pautas fijas, ya
que estas cambian respecto al centro y el tipo de anticoa-
gulante que tenga y respecto al paciente y sus necesida-
des.

Para comprobar como va funcionando la anticoagulacién
y ver si se necesita cambiar la dosis o la pauta se realizan
una serie de analisis clinicos como el tiempo de coagu-
lacién activado (ACT) que se usa para ajustar la dosis de
heparina, el nivel de heparina anti-Xa, el tiempo de trom-
boplastina parcial activada (aPTT) que mide el tiempo que
tarda la sangre en formar un codgulo y el tiempo de pro-
trombina (TP) que mide el tiempo que tarda en coagularse
el plasma.

Respecto a las complicaciones tromboembodlicas, estas
han sufrido una disminucién gracias a la introduccion de
materiales biocompatibles, pero aun son una complica-
cion muy comun. Para evitar este tipo de complicacién
hay que revisar el circuito del VA-ECMO de forma rutinaria
y observar si se ha creado algun trombo en el circuito para
poder eliminarlo. El sitio mas comun de que se produzcan
los trombos es en el oxigenador, por lo que hay que moni-
torizar el gradiente de presiones de forma constante. Cual-
quier trombo que se realice a partir del oxigenador, ya que
a partir de aqui la sangre es devuelta al organismo, puede
causar una embolizacidn sistémica. (1,35)

Complicaciones vasculares

Son complicaciones que se dan sobre todo en la zona de
puncién o acceso y se produce en torno a un 20% de los
pacientes. Uno de los principales factores de riesgo es la
presencia de enfermedad arterial periférica. Las compli-

Imagen 20. Codgulos en el oxigenador. (Shutterstock).
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Tabla 10. Factores de riesgo de la isquemia. (Elaboracion propia).

Factores de riesgo relacionados con la isquemia de las
extremidades inferiores

« Menor edad — Tamafno mas pequeiio de los vasos femorales
+ Mujer

« Presencia de enfermedad arterial periférica

« Acceso vascular dificil

+ Uso de canulas de mayor calibre

caciones vasculares que mas ocurren son la perforacion
de la pared vascular, la diseccién de vasos, el desarrollo de
pseudoaneurismas y el desarrollo de eventos tromboticos
o embolicos. Los hematomas aparecen con gran frecuencia,
sobre todo en los pacientes anticoagulados.

La isquemia de la extremidad inferior ipsilateral es otra com-
plicaciony es grave. Se manifiesta con palidez, frialdad, pérdi-
da de pulsos y hasta con el desarrollo de gangrena. Esto se da
mucho en la canulacion arterial percutanea femoral periféri-
ca, ya que esta tiene alta posibilidad de producir complica-
ciones vasculares, esto ocurre en el 10-70% de los pacientes
con esta técnica de canulacién. Ocurre porque se insertan en
la arteria femoral canulas de gran calibre comprometiendo el

flujo sanguineo, esto puede causar la isquemia del miem-
bro y también el sindrome compartimental. Para evitar esta
complicacién se coloca otro catéter mas pequeno de re-
perfusién anterégrada colocado antes de iniciar la terapia
VA-ECMO. También puede aparecer el sindrome comparti-
mental el cual es muy raro en las extremidades isquémicas
antes de la reperfusion, pero después el miembro puede
inflamarse y producirse este sindrome. (1,15,35,37)

Sindrome norte-sur

Este sindrome también es conocido como sindrome de
Arlequin. Es una complicacion que se da sélo en VA-EC-
MO de canalizacién periférica. Se da cuando la funcién
cardiaca nativa se recupera, pero la funciéon pulmonar no.
Es decir, se produce cuando el VI se recupera y empieza a
expulsar la sangre recibida por la circulaciéon pulmonar. Si
los pulmones no son capaces de realizar un intercambio
adecuado de gases la sangre desoxigenada es transpor-
tada por la circulacion pulmonar llegando al VI, debido
a la contractilidad nativa del VI esta sangre es transpor-
tada hacia la aorta ascendente. Esto da como resultado
una nube en la que se produce una mezcla entre la sangre
desoxigenada con flujo anterégrado y la sangre oxigena-
da con flujo retrégrado procedente del oxigenador.

Imagen 21. Sindrome norte-sur. (14)
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Todos los érganos que son perfundidos con la sangre
desoxigenada estan en riesgo de isquemia, por lo que es
muy importante monitorizar de forma continua los gases
sanguineos y la saturacién de oxigeno arterial procedentes
de la arteria radial derecha, ya que es esta la primera rama
que recibe la sangre desoxigenada. Si la cianosis no se pue-
de resolver con el aumento del flujo del circuito se puede
colocar otra cénula en la vena yugular interna derecha para
formar una configuracién hibrida VAV-ECMO, de esta forma
también pasa sangre oxigenada a la AD la cual serd trans-
portada a la circulaciéon pulmonar. (1,14,15,16,38)

Insuficiencia renal aguda

Este tipo de complicacion es frecuente y produce el aumen-
to de la mortalidad, ocurre en aproximadamente el 55%. La
hipoperfusién sistémica y la hipotensién antes de la canu-
lacion junto a una respuesta inflamatoria sistémica, la he-
moglobinuria, los microémbolos en la musculatura renal
y la hipoperfusion renal son factores que ayudan a que se
produzca esta complicaciéon. Se puede afadir una maquina
de hemodiilisis al sistema VA-ECMO. (1)

Infecciones

Es una complicacién nosocomial muy comun con una pre-
valencia entre el 9y el 65%. Las infecciones pueden se loca-
lizadas o sistémicas siendo las mas comunes las infecciones
en la zona de puncién, seguidas de las infecciones de orina
o las infecciones respiratorias. Cuando las infecciones son
graves, estas se asocian a un gran aumento de la mortali-
dad, de la morbilidad, a un retraso en el destete y a un fallo
del circuito. (1,15,35)

Complicaciones neuroldgicas

Este tipo de complicaciones incluye los accidentes cerebro-
vasculares isquémicos y hemorragicos, las convulsiones, el
infarto y la muerte cerebral.

La isquemia cerebral puede ocurrir porque le llega la sangre
desaturada de la aorta cuando el VI se recupera, es causado
por el sindrome del arlequin. (35)

Accidente cerebrovascular

Este tipo de complicacién neurolégica, tanto la isquémica
como la hemorragica puede ocurrir en un 4% de los pa-
cientes con VA-ECMO, pero la tasa varia dependiendo de
la indicacidon y de la técnica de canulacién. Las causas son
multifactoriales siendo factores de riesgo los eventos trom-
boembdlicos, la anticoagulacion sistémica y la inestabili-
dad hemodinamica. El riesgo de accidente cerebrovascular
isquémico es tres veces mayor si la canulacién se hace por la
arteria carotida y no por la arteria femoral. (15,35)

RETIRADA DEL ECMO

La retirada del ECMO también se conoce como destete. Se
procede al destete cuando hay signos de recuperacién del
miocardio, es decir, se ha solucionado o ha mejorado el por-
qué del inicio de la terapia y los medicamentos vasoactivos
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se han reducido al minimo o se han retirado totalmente.
El destete no significa supervivencia, hay que distinguir
entre ambos, segun una revisién la supervivencia tras
la retirada del ECMO es baja, entre el 20 y el 65% de los
pacientes fallecen. El destete debe empezarse a las 48h
de asistencia completa y de mejoria hemodindmica. La
mejoria o recuperacién ventricular ha de valorarse con la
clinica y los datos obtenidos del catéter de la arteria pul-
monar y con la ecocardiografia

Antes de disminuir los flujos para la retirada de la ECMO
se ha de comprobar que los pulmones funcionen correc-
tamente y aumentar los pardmetros de la ventilacion me-
canica si fuera necesario. Se recomienda tener monitori-
zadas la presién de enclavamiento pulmonar y la presion
del pulso.

En la actualidad, no existen ensayos clinicos que respal-
den una estrategia de retirada éptima. La AHA recomien-
da un registro diario y una evaluacion diaria de la funcién
cardiaca para poder iniciar la retirada de la VA-ECMO al
empezar a mostrar una mejoria de la causa del SC ya que
un uso prolongado tiene unas complicaciones asociadas
y un alto riesgo de mortalidad y morbilidad.

Los flujos de la terapia VA-ECMO se van disminuyendo a
razén de 0.5L/min cada 8-12h a lo largo de 24h hasta lle-
gar a los 2-2,5L/min segun unos estudios o a los 1,5-2L/
min segun otros estudios. Luego, el flujo se mantiene en
1,5-2L/min y si sigue la estabilidad hemodinamica se de-
canula al paciente.

Para iniciar el destete se han de abordar las siguientes
consideraciones:

« Evaluar la recuperacién de la causa que provocé el SC.

+ Observar que los datos clinicos, hemodinamicos y los
de la ecocardiografia son coherentes con una recupera-
cién miocardica.

« La funcién pulmonar no ha de estar afectada de forma
grave.

- El paciente tiene que estar 24h estable hemodinamica-
mente.

+ Una PAM mayor de 60 mmHg.

Las caracteristicas que muestran que el destete del VA-EC-
MO se estd tolerando son las siguientes:

« La fraccién de eyeccidn ventricular izquierda ha de ser
superior al 30%.

- La PAM se ha de mantener por encima de lo 69mmHg,
sin variaciones significantes.

« Eyeccion del ventriculo izquierdo mayor que el flujo del
ECMO.

La decanulacion se realiza en quiréfano para mantenerla
controlada o por si hiciera falta una recanulacioén rapida.

No hay ningun algoritmo de retirada protocolorizado ni
que se use en todas las retiradas, pero si se han descrito
algunos. (3,39)
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Alo largo de los afios, con el uso de la terapia ECMO se han
descrito varios algoritmos para ayudar a un destete exito-
so, Aissaoui en el 2016 describié uno de los primeros algo-
ritmos, el cual se puede ver en el anexo 1. El algoritmo se
divide en cuatro partes o pasos, en el primer paso se ha de
comprobar si la causa del uso del ECMO se ha recuperado,
en el segundo paso se ha de valorar la estabilidad hemo-
dindmica, en el tercer paso la funciéon pulmonar no ha de
estar muy afectada y en el cuarto paso el paciente ha de
tolerar una prueba de destete completo con evaluaciones
hemodindmicas y ecocardiograficas. Si todos los pasos se
superan con éxito se puede considerar la retirada completa
de la ECMO. (39,40)

En otro estudio realizado por Keebler en el 2018 se describe
otro algoritmo de destete en el que se necesita un catéter en
la arteria pulmonar. El algoritmo se puede ver en el anexo 2.
Este algoritmo tiene en cuenta la presiéon venosa central, la
presion arterial pulmonar media, la PAM, la presion del pul-
so, la fraccion de eyeccion del VI, la distension del VI/VD que
no ha de haber y la velocidad integral del a aorta. (41)

En el 2019, Eckman describié otro algoritmo basado en el
algoritmo anterior de Keebler, lo destacable de este algo-
ritmo es que presta mas atencién en la anticoagulacién du-
rante el destete y en mantener una anticoagulaciéon cuando
los flujos son menores de 2L/min debido al aumento del
riesgo de formaciéon de trombos cuando disminuye el flujo.
Este algoritmo puede verse en el anexo 3. (42)

Cavarocchi desarroll6 otro algoritmo que usa una sonda mi-
niaturizada de ecocardiografia transesofagica hemodinami-
ca que evalua la funcién ventricular y el estado del volumen
durante el destete. Antes de iniciar el destete el paciente
ha de estar con una volemia adecuada y afebril. Antes de
realizar la retirada completa se ha de hacer una prueba de
cuatro pasos, el primer paso ha de evaluar la funcién basal
del VI y del VD con soporte VA-ECMO a flujo completo, el
segundo paso el flujo se disminuye de 0,5L/min en 0,5L/min
hasta la mitad del flujo, si hubiera distension de algun ven-
triculo el flujo se restablece a los datos de inicio pardndose
la retirada. En el tercer paso se evalia la funcién del VD y
del VI con la ecocardiografia transesofagica hemodinamica
durante Th. En el cuarto paso se evalua la funcién biventri-
cular y la hemodindmica después de la carga con farmacos
inotrépicos durante Th mas. Todos los pasos se pueden ver
en el anexo 4. (39)

Otro algoritmo que se ha desarrollado pertenece a Santise,
este algoritmo estd realizado para el fallo de injerto después
del trasplante cardiaco. Antes de realizar la retirada comple-
ta se ha de realizar una prueba, dicha prueba esta indicada
si la fraccion de eyeccién del VI es del 40% con el soporte
completo. El primer paso es reducir el flujo al 50% duran-
te unos 10 minutos, si la fraccién de eyeccién no empeora
y no se observa ni distension del VI ni regurgitaciéon mitral
se vuelve a reducir el flujo al 25% durante unos 5 minutos.
La prueba se va evaluando con un ecocardiograma, si en el
ecocardiograma no se observa trabajo cardiaco dificultoso
se inicia la retirada con una reduccién diaria del soporte de
la VA-ECMO vy con la realizacién de ecocardiografias tran-
sesofagicas diarias. La decanulacion se ha de realizar en el
quiréfano. En el anexo 5 se puede observar el diagrama de
este algoritmo.(39)
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PREDICCION DE LA SUPERVIVENCIA EN LA VA-ECMO

Con el aumento del uso del VA-ECMO han ido surgiendo
varias escalas de puntuacién para predecir el prondstico
tras el inicio de la terapia, pero ninguna de las escalas es-
tan protocolorizadas. Las escalas permiten establecer en
el momento del ingreso un pronéstico general y se estima
la probabilidad de muerte.

Algunas escalas que se han encontrado en los diferentes
estudios para predecir el prondstico son las siguientes:

Escala SAPS Il

La escala Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
Il (SAPS-II) es un sistema de evaluacién de la gravedad de
los pacientes, el cual fue desarrollado en el 1993. La escala
tiene dos tipos de variables las dicotémicas y las continuas.
Los valores prondsticos son mas precisos en pacientes con
patologia cardiaca que en los pacientes con patologias no
cardiacas. Usa un total de 15 variables y cuanta mas pun-
tuacion el paciente se encuentra mas grave.

Tabla 11. Variables de la escala SPAS I1. (Elaboracion propia).
Variables de la escala SPAS-II

+ Modo de admisién

« Enfermedades crénicas
« Escala Glasgow

- Edad

« Tension arterial sistolica
« Frecuencia cardiaca

« Temperatura corporal
« PO,/FiO;

« Diuresis diaria

« Ureasérica

« Leucocitos

« Potasio

« Sodio

« Bicarbonato sérico

« Bilirrubina

Escala SOFA

La escala Acute Organ System Failure (SOFA) mide la fun-
cién y disfuncién global de cada sistema calculdndose a
las 24h del ingreso y luego cada 48h. La puntuacién con-
siste en que cuanta mas puntuacién mayor posibilidad de
mortalidad siendo la puntuacién minima de 0y la méxima
de 24.

Tabla 12.Variables de la escala SOFA. (Elaboracion propia).
Variables de la escala SOFA

« PaO,/FiO,

« Plaquetas
- Bilirrubina
« Hipotension
« Glasgow

« Creatinina



Escala ENCOURAGE

La escala Prediction of cardiogenic shock outcome for ami
patients salvaged by VA-ECMO (ENCOURAGE) predice la
mortalidad en pacientes que van a someterse a la terapia
VA-ECMO. Cuanto mayor sea el resultado mayor es el riesgo
de morir.

Tabla 13. Variables de la escala ENCOURAGE. (Elaboracion propia).
Variables de la escala ENCOURAGE

- Edad

+ Sexo

« IMC

+ Escala de Glasgow

+ Creatinina

+ Lactato sérico

« Actividad de la protombina

Escala REMEMBER

Escala AMI-ECMO

La escala AMI-ECMO se usa para predecir el riesgo de mor-
talidad en pacientes con IAM tratados en la VA-ECMO, inclu-
ye 6 caracteristicas del paciente que son la edad, el indice
de masa corporal, la escala Glasgow, el lactato, la existencia
de un IAM anterior y la revascularizacidn en pacientes con
IAM con la terapia VA-ECMO. (43)

Escala SAVE

La escala Supervivencia después del uso de la VA-ECMO (SAVE)
es la escala mas usada y predice la supervivencia hospitala-
ria tras la terapia Va-ECMO en los pacientes con SC refracta-
rio. Sélo se usa en la terapia VA-ECMO.

Uno de los inconvenientes es que solo sirve hasta el alta y
no pronostica como serd el estado neuroldgico ni el funcio-
nal.

Las caracteristicas que valora son la edad, el peso, la etiolo-
gia del SC, la funcién renal, la funcién respiratoria, la funcion
cardiaca y otros posibles fallos orgédnicos anteriores al uso
del ECMO. Divide el riesgo en 5 clases, para pertenecer a la
clase | se ha de obtener una puntuacién mayor de 5, para
la clase Il la puntuacién ha de serde 1 a 5, parala clase lll la
puntuaciéon es de -4 a 0, para pertenecer a la clase IV la pun-
tuacién es de-9a -5y para la clase V la puntuacién ha de ser
menor o igual a-10. La puntuacién oscila de -35 a 17 puntos
donde el 0 equivale al 50% de posibilidad de supervivencia.
Enlatabla 16 se describen las distintas variables que analiza
la escala y la puntuacion recibida por cada eleccién. (44)

ULTIMOS ESTUDIOS DEL VA-ECMO Y EL SHOCK
CARDIOGENICO

A pesar de la gran incidencia del SC en el ambito hospita-
lario y del aumento del uso de la terapia VA-ECMO no hay
demasiados ensayos clinicos que respalden su uso.
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Tabla 14. Escala SAVE. (Elaboracion propia).

Escala SAVE
Variable Puntos
18-38 7
39-52 4
Edad
53-62 3
>/=63 0
<65 Kg 1
Peso 65-89 Kg 2
>89 Kg 0
Miocarditis 3
Causa del VT/FV refractaria 2
sc Post 1AM 3
Enfermedad cardiaca congénita -3
Insuficiencia renal aguda -3
Funcion Insuficiencia renal crénica -6
renal
Bicarbonato antes del ECMO 3
</=15 mmol/L
Horas de intubacion </=10h 0
del ECMO 11-29h -2
Funcién antes de >/=30h 4
respiratoria
Presién inspiratoria maxima 3
</=20cm H,0
PCR antes del ECMO -2
Funcion PAD antes >/=40 mmHg 3
cardiaca
Presidn de pulso antes de ECMO )
</=20 mmHg
Otros fallos Insuficiencia hepatica -3
organicos Disfuncion del SNC 3

Se han analizado 6 estudios que hablaban del uso del
VA-ECMO en la poblacién con SC. En la tabla 15 se puede
ver el titulo de cada estudio, su primer autor y el afo de
publicacién.

De los 6 estudios tres son ensayos clinicos controlados
aleatorizados, otro un metaanalisis, otro una revisién sis-
tematica, otro un estudio retrospectivo. Se puede ver en
la tabla 16.

La eleccion del adecuado candidato y de la gestién del
cuidado diario es un gran desafio ya que no hay pautas
claras para la eleccién.

Algunos de los factores prondésticos que se han ido vien-
do en diferentes estudios y articulos son la prevencién de
la sobrecarga del ventriculo izquierdo (VI), existencia de
edema pulmonar, lesién pulmonar y dafio en el miocar-
dio. Otros indicadores prondsticos adicionales son la baja
presién de oxigeno, la baja saturacion de oxigeno del cir-
cuito ECMO, la edad avanzada, existencia de comorbilida-
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Tabla 15. Estudios analizados. (Elaboracion propia).

Estudios analizados
Ano
publicacion

Sean van 2023
Diepen

Titulo del estudio Primer autor

“The extracorporeal life
support in patients with
acute myocardial infarction
complicated by cardiogenic
shock (ECLS-shock) trial in
perspective” (45)
“Comparison of the Efficacy
of ECMO with or without IABP
in patientes with cardiogenic
shock: A meta-analysis” (46)
“Extracorporeal Membrane
Oxygenation in the Therapy
of Cardiogenic Shock: Results
of the ECMO-CS Randomized
Clinical Trial" (47)
“Extracorporeal life support in Holger Thiele 2021
patients with acute myocardial ' MD

infarction complicated by
cardiogenic shock - Design and
rationale of the ECLS-SHOCK
trial” (48)

“Outcomes of venoarterial
extracorporeal membrane
oxygenation for refractory
cardiogenic shock: Systematic
review and meta-analysis” (49)
“Adult cardiac veno-arterial
extracorporeal life support
(VA-ECMO): Prevention

and management of acute
complications” (35)

Ping Zeng 2022

Petr Ostadal 2022

Ashley R. 2019
Wilson-Smith

Michael M. 2019
Koerner

Tabla 16. Disefio de los estudios. (Elaboracion propia).

Diseio de los estudios

Sean van Diepen (45) Ensayo clinico, multicéntrico,
abierto y aleatorizado.
Revision sistematica de 9

estudios.

Ping Zeng (46)

Petr Ostadal (47) Ensayo clinico, multicéntrico y

aleatorizado.

Holger Thiele MD (48) Ensayo clinico, multicéntrico,

abierto y aleatorizado.

Ashley R. Wilson-Smith (49) Meta-andlisis de 44 estudios.

Michael M. Koerner (35) Estudio retrospectivo.

des preoperatorios, el tipo de cirugia si la hubiera y el alto
requerimiento de hemoderivados.

Los factores de riesgo asociados con peores resultados son
la edad avanzada y la existencia de varias comorbilidades.
(5,17,50)

Revista para profesionales de la salud

Para elegir a la poblacién, los diferentes estudios usaron
distintos criterios de inclusién y exclusién, dependiendo
del tipo de estudio fueron de un tipo u otro.

El ensayo clinico, multicéntrico, abierto y aleatorizado de
Sean Van Diepen se diseid para evaluar la eficacia y la
seguridad de la terapia ECMO y de la revascularizacion
temprana. Los criterios de inclusion de este estudio son
pacientes de 18 a 80 afios con IAM complicado por SC. La
poblacién a estudio fue de 417 pacientes con una media
de 63 anos. El 78% de los participantes precisé RCP. Las
complicaciones mayoritarias con la terapia ECMO fueron
la hemorragia y las complicaciones vasculares periféricas.
La mortalidad por SC refractario fue del 53% de la pobla-
cién a estudio y hubo lesiones neuroldgicas en el 26%. (45)

En la revisién sistematica realizada por Ping Zeng se inclu-
yeron unos 9 estudios con un total de 2573 pacientes. En
esta revision se comparé el uso de la ECMO con el balén
de contrapulsacién intraadrtico (IABP) con el uso sélo de
la terapia ECMO. La supervivencia hospitalaria del grupo
ECMO y IABP fue mayor que en el grupo que sélo uso el
ECMO. Las complicaciones que mds aparecieron en am-
bos grupos fueron la sepsis y las hemorragias, pero en
comparacion no hubo grandes diferencias de la inciden-
cia de ambas complicaciones en los dos grupos, es decir,
la incidencia fue similar en ambos grupos. La conclusién
de esta revision sistematica fue que el uso combinado del
ECMO con el IABP podria ser mas eficaz para aumentar la
supervivencia que el uso sélo de la terapia ECMO. (46)

Otro ensayo clinico, multicéntrico y aleatorizado realizado
por Petr Ostadal se comparé el uso de la terapia VA-ECMO
inmediata con el uso de la terapia conservadora tempra-
na. Los pacientes que participaron fueron un total de 117,
59 de ellos formaron el grupo VA-ECMO inmediato y los 58
restantes formaron el grupo de terapia conservadora tem-
prana. El 39% de los pacientes de la terapia conservadora
temprana necesitaron soporte con VA-ECMO. La mortali-
dad a los 30 dias fue del 68,9% en el grupo del VA-ECMO
inmediato y del 71,8% en el grupo del VA-ECMO conserva-
dor temprano. El 17,2% de los pacientes del grupo con la
terapia inmediata requirié de otro dispositivo de soporte
circulatorio, mientras que en el otro grupo fue del 42,4%.
LA PCR ocurrié en el 10,3% en el grupo del VA-ECMO in-
mediato y en el 13,6% del grupo VA-ECMO conservador
temprano. (47)

En este ensayo clinico se observaron efectos adversos en
el 60,3% del grupo VA-ECMO inmediato y en el 61% de los
participantes en el grupo de terapia conservadora tem-
prana. Con respecto a las complicaciones en el grupo del
VA-ECMO inmediato se dieron que las hemorragias ocu-
rrieron en el 31% de los pacientes, la isquemia ocurrié en
el 13,8%, los accidentes cerebrovasculares se dieron en el
5,2%, la neumonia se produjo en el 31%, la sepsis en el
39,7% Yy las complicaciones en el circuito ECMO ocurrié en
el 1,7%. Las complicaciones que mas se dieron fueron la
sepsis con un 39% seguidas de la neumoniay el sangrado,
con el 31% en ambas. (47)

Holger Thiele realizé un estudio en el que disefaba y jus-
tificaba un ensayo llamado ECLS-SHOCK, su intencion es
que se realice este estudio con una poblaciéon de unos 420



Tabla 17. Complicaciones del estudio de Koerner M.

(Elaboracion propia).

Complicaciones del estudio retrospectivo
Infecciones 49,50%
Hemorragias 22,30%
Complicaciones relacionadas con el dispositivo 16,80%
Hemolisis 9,20%
Hemorragia gastrointestinal 7,60%
Hemorragia relacionada con la canula 6,00%
Lesién neuroldgica relacionada con ECMO 5,40%
Distension del VI 4,90%
Coagulos en el oxigenador 4,30%
Isquemia de los miembros inferiores 4,30%
Fallo del oxigenador 3,30%

pacientes. El objetivo es comparar si el tratamiento con ECLS
0 VA-ECMO junto a la revascularizacién temprana es benefi-
cioso en comparacion con pacientes con SC sin ningun tipo
de ECLS o VA-ECMO. A dia de hoy todavia no se ha realizado
dicho ensayo, porlo que no se sabe si es beneficioso o no. (48)

Ashley R. Wilson-Smith, realizé un meta-andlisis de 44 estu-
dios con una poblacién de 17.515 pacientes que precisaron
terapia ECMO. La edad media de la poblacién estudiada fue
de 58,4 anos, la duracion media de la terapia ECMO fue de
5,1 dias. Las causas que llevaron a los pacientes a padecer
sobre todo el shock poscardiotomia, el IAM, el fallo de injer-
to y la insuficiencia cardiaca agua descompensada. El 6,2%
precisé de RCP y el 22,8% precisé de IABP. En un estudio de
5.292 pacientes la supervivencia al alta fue del 43% donde
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el tiempo medio de la terapia ECMO fue de 3,9 dias, don-
de la RCP tuvo lugar en el 31,2% de los supervivientes. La
tasa de supervivencia fue del 36,7% en el primer afio tras
el alta, del 33,8% en el tercer afio tras el alta y del 29,9% en
el quinto afo tras el alta.

En la revision se observé que el inicio de la terapia VA-EC-
MO en la poscardiotomia mejora las tasas de superviven-
cia. (49)

El estudio retrospectivo de Michael M. Koerner tuvo una
poblacion de 184 pacientes que recibieron la terapia
ECMO. Todos los pacientes estaban en tratamiento con al
menos dos farmacos inotrépicos en el momento de inicio
de la terapia. La edad media de los pacientes fue de 55
anos, la causa mas frecuente de SC fue el IAM en el 21,7%
de los pacientes, la segunda causa mas frecuente fue del
SC poscardiotomia en el 20,7%.

En este estudio se valoraron las complicaciones que se
producen con la terapia ECMO, en el 22,3% de los pacien-
tes aparecieron hemorragias, siendo un 6% hemorragias
relacionadas con la canula. Las complicaciones relacio-
nadas con el circuito y el oxigenador aparecieron en un
16,8% de los pacientes, siendo las mas comunes el fallo
del oxigenador en un 3,3% y los codgulos en un 4,3%. En
la tabla 14 se expondran las complicaciones que hubo en
el estudio y el porcentaje ordenados por su porcentaje de
aparicion. (35)

La conclusion del estudio es que aun faltan bastantes
estudios que analicen las complicaciones que aparecen
con la terapia ECMO y que se necesitan guias y protocolos
para poder evitar la aparicién de las complicaciones o mi-
nimizar su impacto.

Anexo 1. Diagrama del algoritmo que describié Aissaoui. (Elaboracion propia).
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Anexo 2. Diagrama del algoritmo descrito por Keebler. (Elaboracién propia).
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Anexo 3. Diagrama del algoritmo descrito por Eckman. (Elaboracion propia).
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Anexo 4. Diagrama del algoritmo descrito por Cavarocchi. (Elaboracién propia).

Anexo 5. Diagrama del algoritmo descrito por Santise. (Elaboracién propia).
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