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Resumen

El coronavirus del sindrome respiratorio agudo grave 2 (SARS-CoV-2, conocido previamente como nCoV-2019) es el agente
causal de una nueva enfermedad denominada COVID-19 (COronaVirus Disease 2019) por la Organizacion Mundial de la
Salud. Su presentacion es la insuficiencia respiratoria aguda caracterizada por una hiperinflacion del pulmon que conduce a
un incremento de los capilares y permeabilidad epitelial, con pérdida de la aireacion de tejido pulmonar e incremento de la
rigidez pulmonar. Estas alteraciones conducen a desequilibrios entre la ventilacion y la relacion de perfusion, que finalmente
resultan en hipoxemia y deterioro de la depuracion de dioxido de carbono. Para la presente revision se realizé una busqueda
en PubMed y Trip Database. Debido a la escasez de publicaciones no se utilizé un algoritmo de busqueda especifico. El
objetivo es dar a conocer, de acuerdo con la evidencia y las recomendaciones de expertos nacionales e internacionales, el
manejo hemodindmico y ventilatorio de estos pacientes.
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Abstract

The severe acute respiratory syndrome (SARS-Cov-2) is a clinical entity generated by this new virus a Coronavirus (COVID-19).
Disease called COVID-19 (CoronaVirus Disease 2019) by the World Health Organization. Its presentation is acute respiratory
failure characterized by hyperinflation of the lung that leads to an increase in capillaries and epithelial permeability, with loss
of ventilation of lung tissue and increases lung stiffness. These disturbances lead to imbalances between ventilation and per-
fusion ratio, which ultimately result in hypoxemia and impaired carbon dioxide clearance. For this review, a search of PubMed
and Trip Database was performed. Due to the scarcity of publications, a specific search algorithm was not used. The objective
is to review, the evidence and the recommendations of national and international experts, of the hemodynamic and ventila-
tory management of these patients.
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|ntroducci6n

El SARS-CoV-2 tiene una alta afinidad por el recep-
tor de la enzima convertidora de angiotensina 2 en
los humanos, la cual se expresa en los neumocitos
tipo Il en los pulmones. Los reportes de los diferentes
paises muestran que el pulmén es el objetivo mas
vulnerable, por su alta susceptibilidad a los virus in-
halados. La distribucion de la enzima convertidora de
angiotensina 2 en otros dérganos podria explicar la
disfuncién multiorganica observada en pacientes cri-
ticos con COVID-19'.

En los pacientes que ameritan ingreso a la unidad
de terapia intensiva, el soporte hemodinamico y ven-
tilatorio es la piedras angular del tratamiento.

El objetivo de esta revision es dar a conocer las
recomendaciones actuales sobre el soporte hemodi-
namico y ventilatorio en los pacientes con COVID-19
en fase critica.

Método

La estrategia de busqueda se realizé en PubMed y
Trip Database. Debido a la escasez de publicaciones
no se utilizé un algoritmo de busqueda especifico. Las
publicaciones encontradas son estudios observacio-
nales y recomendaciones de expertos; no hay metaa-
nalisis ni estudios aleatorizados.

Antecedentes

Existen reportes epidemioldgicos de la enfermedad
grave del sindrome respiratorio agudo por el SARS-
CoV-2 donde existe un incremento en la morbilidad y
la mortalidad en pacientes con enfermedad pulmonar
crénica, tabaquismo, comorbilidad (hipertensién, dia-
betes o enfermedad cardiovascular) o edad avanza-
da?, y depende de la interaccién de cuatro factores:

— Gravedad de la infeccion.

— Tiempo transcurrido desde el

enfermedad.

— El huésped (respuesta, reserva fisioldgica y

comorbilidad).

— Capacidad de respuesta ventilatoria del paciente

a la hipoxemia®.

inicio de la

Sindrome respiratorio agudo grave

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA) es un sindrome clinico definido por hipoxemia

de inicio agudo (relacion PaO,/FiO, <300) y opacidades
pulmonares bilaterales en ausencia de insuficiencia
cardiaca o por sobrecarga de volumen (aunque pue-
den coexistir)*.

La definicion de Berlin estratifica el SIRA en tres
subgrupos segun el grado de hipoxemia (leve, mode-
rada y grave)® de la siguiente forma:

- Leve: PaO,/FiO, > 200 y < 300 con uso de pre-
sién positiva al final de la espiracion (PEEP) o
presién positiva continua en la via respiratoria
(CPAP) > 5 cmH,0.

- Moderado: PaO,/FiO, > 100 y < 200 con uso de
PEEP o CPAP > 5 cmH,0.

- Grave: PaO,/FiO, < 100 con uso de PEEP o
CPAP > 5 cmH,0.

La mortalidad incrementa a medida que disminuye
la PaO,:FiO, en pacientes con SIRA de moderado a
grave (relacion PaO,:FiO, < 150 mmHg).

Los pacientes con COVID-19 pueden desarrollar
SIRA con caracteristicas propias de esta infeccion
viral. Los pulmones presentan una distensibilidad ma-
yor que la observada en el SIRA. La hipoxia es grave
y prevalece conforme se va perdiendo la regulacion
de la perfusion pulmonar, se produce una gran vaso-
constriccion hipdxica y los neumocitos con efecto ci-
topatico viral producen una hiperinflamacién que
continda en etapas avanzadas, lo que resulta en un
compromiso pulmonar grave®. Estos pacientes con hi-
poxemia grave’ manifiestan cierta uniformidad en su
evolucion: respiracion normal, «hipoxemia silenciosa»
o disnea, hipocapnia, normocapnia o hipercapnia, y
en etapas graves pueden responder o no a la posicién
de prono; a pesar de los pardmetros de ventilacion
mecanica protectora, la mortalidad dentro de las uni-
dades de terapia intensiva es muy elevada®".

De acuerdo con la gravedad de los sintomas, los
pacientes pueden ser clasificados como leves, graves
y criticos (Tabla 1)".

Tabla 1. Gravedad de los sintomas. El espectro de la COVID-19
ha sido reportado en un rango que abarca desde infeccién
asintomatica hasta fallo respiratorio grave

Tipos clinicos Sintomas

Leve Ausencia de neumonia o0 neumonia leve

Grave Disnea, frecuencia respiratoria > 30, SO, < 93%,
PaO,/Fi0, < 300, o infiltrados pulmonares > 50%
dentro de 24/48 h

Critico Falla respiratoria, choque séptico o disfuncion

organica multiple
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Desregulacion de la perfusion
pulmonar

'

Edema pulmonar
Colapso, SIRA grave

.

- Baja elastancia (distensibilidad pulmonar
cerca de lo normal)

- Baja relacion ventilacion /perfusién

Microtrombosis pulmonar

- Alta elastancia pulmonar

- Gran cortocircuito derecha-izquierda

- Bajo Reclutamiento
- Bajo peso pulmonar

- Baja capacidad de reclutamiento
pulmonar

- Gran peso pulmonar

- Alta capacidad de reclutamiento
pulmonar

[ | [ Feowen

Figura 1. COVID-19, relacion de los fenotipos L y H®; Adaptado de Repessé X, et al.*®

Fenotipos asociados (Fig. 1)

Se sabe poco sobre la interaccién genética del huésped
con la infeccion y su progresion. Los datos relacionados
con el sistema inmunitario y los modelos de prediccion del
riesgo genético se han relacionado con subtipos de célu-
las inmunitarias y hematoldgicas involucrados en la defen-
sa viral, incluido el recuento de linfocitos.

Existe una transicion entre fenotipos. Los pacientes
con neumonia con fenotipo tipo L pueden permanecer
sin cambios durante un periodo y luego mejorar o pre-
sentar un deterioro de la funcion pulmonar, lo que de-
termina la evolucion y la gravedad de la enfermedad™.

Fenotipo L

Se caracteriza por una disminucién de la relacién
entre ventilacion y perfusion (V/Q). La presion de la
arteria pulmonar no presenta cambios importantes,
aunque se ha descrito cor pulmonale asociado en
estos pacientes y existe pérdida de la regulacion de
la perfusién por vasoconstriccion hipdxica.

Se pueden corroborar mediante tomografia compu-
tarizada (TC) la presencia de edema intersticial sub-
pleural local y laimagen de vidrio esmerilado subpleural
a lo largo de las cisuras pulmonares, que se relacionan
con la baja capacidad de reclutamiento alveolar.

En etapas avanzadas, el paciente presenta hipoxe-
mia grave que se asocia con un incremento negativo
de la presion inspiratoria intratoracica, un incremento
del volumen corriente en respiracion espontanea y un

incremento de la permeabilidad pulmonar debido a la
gravedad del proceso inflamatorio con presencia de
edema intersticial. Estas alteraciones son la principal
causa de lesion pulmonar autoinfligida. En esta etapa
se desarrollan disnea y deterioro de la funcién pulmo-
nar, con aumento del trabajo ventilatorio. La transicion
del tipo L al tipo H puede deberse a la replicacion viral
y a la lesion pulmonar autoinfligida™.

Fenotipo H

Puede presentarse en el 20-30% de los pacientes. Al
ingreso presentan un grave edema pulmonar alveolar
e intersticial con criterios graves de SIRA: hipoxemia,
infiltrados bilaterales, compromiso de la elastancia pul-
monar producido por la disminucién del volumen de
gas, incremento del cortocircuito de derecha a izquier-
da por el aumento de la fraccién del gasto cardiaco que
perfunde las areas pulmonares no ventiladas y presen-
ta una alta capacidad de reclutamiento pulmonar.

El dafio directo del virus produce una lesion hiper-
inflamatoria, compromiso pulmonar grave, dafo al-
veolar difuso y una gran tormenta de citocinas, y se
ha descrito en la TC pulmonar un incremento notable
en el peso del pulmon (> 1.5 kg)s™.

Etapas de la inflamacion
Etapa I: fase viral

El recuento de glébulos blancos tiende a ser nor-
mal, la linfocitopenia se observa en el 80% de los
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pacientes, y existe trombocitopenia leve; ambos
reconocidos como un signo de mal prondstico y evo-
luciona a una coagulacion intravascular diseminada
de tipo trombético, la cual afecta el centro lobulillar
de los alveolos e incrementa las alteraciones V/Q
observadas en los pacientes criticos. Los marcadores
inflamatorios, como la proteina C reactiva, se encuen-
tran incrementados y en esta fase ayuda al diagnés-
tico diferencial con otras patologias que cursan con
insuficiencia respiratoria grave y proteina C reactiva
normal. Los valores elevados de ferritina sérica ayu-
dan a la detecciéon de un sindrome de tormenta de
citocinas en los pacientes con fiebre alta™.

Etapa II: fase pulmonar

A pesar de estar estable durante varios dias duran-
te la etapa |, el paciente puede deteriorarse abrupta-
mente y presentar insuficiencia respiratoria
hipoxémica. Los marcadores de inflamacion sistémica
a menudo son moderadamente elevados (proteina C
reactiva y ferritina). Se produce una respuesta inmu-
nitaria adaptativa, que provoca una reduccion en los
titulos virales. Sin embargo, esto también conduce a
mayor inflamacién y mas dafo tisular's1.

Etapa lll: fase de hiperinflamacion

Los pacientes se deterioran de manera progresiva,
presentan coagulacion intravascular diseminada y
sindrome de falla multiorganica. Las anormalidades
de laboratorio incluyen el incremento del dimero D
(> 1500 asociado a mal prondstico), de la proteina C
reactiva y de la ferritina. Inicialmente, los pacientes
pueden responder bien a la intubacién y la ventila-
cién durante la etapa I, pero posteriormente la grave
produccidn de citocinas y la activacién endotelial con
la consecuente activacion de la coagulacion condu-
cen a un deterioro clinico. La respuesta inmunitaria
adaptativa se convierte en una tormenta de citocinas
inmunopatolégicas desreguladas. Esto probable-
mente representa una forma de sindrome hiperferri-
tinémico, lo cual debe diferenciarse si se trata de un
sindrome de activacion del macréfago o un antifos-
folipido catastréfico'. La microtrombosis y los even-
tos isquémicos asociados también son comunes
(incluyendo accidentes cerebrovasculares). Los nive-
les de dimero D, proteina C reactiva y ferritina incre-
mentan conforme a la gravedad y se asocian a una
mayor mortalidad™.

En observaciones en autopsias realizadas en el
Hospital de Sacco, en ltalia, en la disertacion anato-
mopatoldgica, histoldgicamente el pulmdn presenta
areas muy enfisematosas con vasos sanguineos dila-
tados. Se observa gran dafio alveolar difuso con for-
macion de membranas hialinas y gran exudado
fibrético. La diferencia del SIRA con la COVID-19 es
que durate el monitoreo de la ventilacion su compor-
tamiento es similar al del enfisema, y existe formacion
de microtrombos vasculares y microhemorragias, con
pequefias zonas de dafio alveolar difuso'®2°,

Ventilacion mecanica invasiva (Fig. 2)

Existe una relaciéon entre la neumonia viral y una
mayor predisposicion a una lesion pulmonar autoinfli-
gida inducida por el ventilador, debido a que la venti-
lacion mecanica somete al pulmén a fuerzas que
alteran su estructura y sus propiedades elasticas. En
pulmones lesionados por COVID-19, el patrén de infla-
cion es heterogéneo y la fuerza de distension alveolar
puede alcanzar hasta 140 cmH,0, aun con presiones
transpulmonares de 30 cmH, O, siendo susceptibles al
dafio ciclico por fuerzas de cizallamiento resultantes
del colapso y la sobredistension repetitivos, afectando
a todos los componentes estructurales y celulares del
pulmén que contribuyen a una lesién ocasionada por
el ventilador. Al incrementar la presién alveolar durante
la inflacién se disminuye la presion intersticial y se
incrementa la presion transmural de los vasos adya-
centes; sin embargo, en los vasos intraalveolares ocu-
rre lo contrario, pues con el incremento del volumen
pulmonar se comprimen y hay cese circulatorio, modi-
ficando la resistencia vascular pulmonar y contribuyen-
do a la heterogeneidad. El incremento de la
permeabilidad vascular puede llevar a la formacion de
gran edema alveolar, comprometiendo el intercambio
gaseoso. La hipoxemia debe tratarse en primera ins-
tancia con FiO, alta, sin apresurarse a alcanzar obje-
tivos a corto plazo; cualquier intervencién puede ser
mas perjudicial que ganar tiempo (Fig. 2)?"2.
Volumen corriente de 4-6 mi/kg de peso
predicho.

Peso predicho: mujeres, (talla en cm — 152.4) x
0.91 + 45.5; hombres, (talla en cm — 152.4) x 0.91
+ 50.

La presion plateau se debe mantener por debajo
de 30 cmH,0.

Meta de oxigenacion del 88-92%224,

La PEEP debe limitarse a 8-10 cmH,0, ya que nive-
les més altos no incrementaran la presion pulmonar e
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DETERIORO

MEJORIA

| Canula nasal de bajo flujo, se recomienda |

| 1-6 I/min |

Canula nasal de alto flujo (con limitacién en la velocidad de flujo

° Valorar FiO, segln la saturacién del paciente

Evitar flujos altos (dispersion de aerosoles), considerar 15-30 |/min

(no es un alto flujo, pero permite la administracion de altos niveles de

FiO,. Se recomienda en una habitacidon con filtros y recambios de aire

° Se puede colocar una canula nasal con un flujo de 6-15 |/min; causa
molestia en el paciente y mayor sequedad

® Mascarilla tipo Venturi
® Mascarilla non-rebreather

Ventilacién mecanica invasiva

Volumen corriente: se recomiendan 6 ml/kg, estrategias convencionales de

ventilacion protectora
|

| Posicién prono |

Terapia de primera linea para la hipoxemia refractaria. Despierto o bajo ventilacion
mecdnica. No estd claro si beneficia a todos los pacientes con una relacién

ECMO

Se asocia a mayor linfocitopenia y mayor producciéon de interleucinas
proinflamatorias, principalmente IL-6; sin embargo, es una alternativa de rescate

Figura 2. Esquema general de soporte ventilatorio en pacientes con COVID-19. Adaptado de Marik P.?!

impactaran en el retorno venoso con un dafio mayor
que el beneficio esperado. Se recomienda que los
niveles de PEEP se mantengan bajos, los umbrales
de volumen corriente no deben limitarse a 6 mi/kg, en
pacientes con gran disoxia, se puede considerar vo-
l[imenes superiores a 6 mi/kg, y la frecuencia respira-
toria no debe exceder las 20 respiraciones por minuto?®
El valor de driving pressure (presion plateau-PEEP) se
debe manejar < 15 cmH,O (normalmente los pacientes
no son respondedores a PEEP), lo que se ha asociado
a una menor mortalidad. Un nivel de PaO, > 50 mmHg
sugiere atelectasia por hipoventilacion*26

Maniobras de reclutamiento

Tienen poco valor, pero se pueden aplicar presio-
nes moderadas de aproximadamente 30 cmH,O du-
rante 20-30 segundos; si el paciente no presenta
mejoria en la oxigenacion o la presion de conduccion,
barotrauma o inestabilidad hemodinamica, las manio-
bras de reclutamiento deben interrumpirse. En cuanto

ala TC, se debe realizar (considerando el alto riesgo
de contaminacion) con el objetivo de identificar el
parénquima pulmonar reclutable. Esta fraccion debe
evaluarse con dos TC consecutivas en la misma se-
sion, con PEEP a niveles de 5 y 45 c¢cmH,O, para
medir la diferencia en la cantidad de ventilacion del
parénquima y el potencial de reclutamiento?®.

Retiro de la ventilacion mecanica

No debe acelerarse el retiro de la ventilacion me-
canica. De acuerdo con la experiencia actual de los
centros especializados en China e ltalia, este puede
retrasarse hasta 2 semanas por la lenta evolucién de
los pacientes?. El retiro debe ser gradual, con des-
presurizacion lenta del sistema ventilatorio. Esto pue-
de hacerse con una reduccion gradual en el nivel de
PEEP verificando que las metas de oxigenacion se
cumplan; un retiro precoz puede generar mayor dete-
rioro y empeorar el prondstico de los pacientes. Sin
duda, la ventilacion mecénica es necesaria como
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soporte vital de estos pacientes, pero debemos limitar
su dafio y utilizar el soporte minimo que permita al-
canzar la meta de oxigenacion?.

Oxigenacion con membrana extracorporea
(ECMO)

Es limitado su uso en pacientes con COVID-19. Se
asocia a mayor linfocitopenia y mayor produccion de
interleucinas proinflamatorias, principalmente inter-
leucina 6), por lo cual los pacientes con COVID-19
presentan estas dos caracteristicas principalmente.
En el ensayo EOLIA, el uso temprano de ECMO no
mejor6 significativamente la mortalidad a los 60 dias
en pacientes con SIRA grave?®’; sin embargo, se usa
como modalidad de rescate en casos extremos®.

Otras medidas de soporte

El oxigeno nasal con canula de alto flujo y la ven-
tilacién no invasiva solo deben usarse en pacientes
seleccionados con insuficiencia respiratoria hipoxémi-
ca, y que se encuentren estables hemodinamicamen-
te; deben ser monitorizados con estrecha vigilancia
en la unidad de cuidados criticos, y si el paciente no
responde en 1 hora y se deteriora agudamente no se
debe retrasar la intubacion orotraqueal y asistir con
ventilacion mecanica invasiva®®'.

En comparacién con la oxigenoterapia estandar, el
oxigeno nasal con céanula de alto flujo reduce la ne-
cesidad de intubacién, pero se debe considerar que
existe mayor dispersion de aerosoles y se asocia a
mayor contaminacion, por lo que es fundamental que
se realice en una habitacién con filtros y con recam-
bios de aire. En pacientes infectados con coronavirus,
los estudios son limitados y poco recomendables.

Las guias de ventilacién no invasiva no recomiendan
su uso en la insuficiencia respiratoria hipoxémica; sugie-
ren una alta tasa de fracaso, retrasan el soporte ventila-
torio mayor inestabilidad hemodinamica, y los pacientes
en respiracion espontanea o semiasistida (CPAP/venti-
lacion no invasiva) durante mucho tiempo tienen una
presion intratoracica altamente negativa, alta distensibi-
lidad pulmonar y deterioro aun con medidas de soporte
ventilatorio y hemodindmico, debido a que se produce
lesién pulmonar inducida por ventilacion y superinfeccion
bacteriana. En estos casos, puede ser mas cauteloso
incrementar gradualmente la PEEP. Se recomienda el
monitoreo de la ScO,, y considerar cuando la SvO, co-
mienza a disminuir, el gasto cardiaco se encuentra

deteriorado y los niveles de PEEP ya no son Uutiles para
el reclutamiento pulmonar; es por eso que se debe eva-
luar la funcion cardiaca derecha mientras se manejan
los incrementos de PEEP32,

Uso de ventilador dual

Ante una medida de emergencia y de situaciones
de desastre, con sobresaturacién de los hospitales,
pero no es recomendable usarlo debido a varias con-
diciones. Si todos los pacientes conectados a un solo
ventilador tienen las mismas caracteristicas clinicas
al inicio, podrian deteriorarse y recuperarse a diferen-
tes velocidades, y la distribucién de gas a cada pa-
ciente seria desigual; por lo tanto, en el escenario del
paciente mas grave obtendria el volumen corriente
mas pequefio y el paciente que mejora obtendria el
volumen corriente mas grande. La mecanica pulmo-
nar seria dificil de medir, incrementando asi los erro-
res en la medicion. La PEEP®, que es de importancia
critica en estos pacientes, seria imposible de mane-
jar; los volumenes irian a los segmentos pulmonares
mas distensibles. En caso de un paro cardiaco seria
necesario detener la ventilacion de todos los pacien-
tes. Al momento del cambio a la ventilacién, por la
dispersion de aerosol viral se expondria a los traba-
jadores de la salud y demas pacientes. Por lo tanto,
no es un opcion viable, de acuerdo con las recomen-
daciones de la Association for Respiratory Care, la
American Society of Critical Care Medicine y el Ame-
rican College of Chest Physicians®.

Posicion de decubito prono

Debe considerarse como una maniobra de rescate
para facilitar la redistribucion de flujo sanguineo pul-
monar, en lugar de abrir dreas colapsadas. Cuando a
pesar de administrar altas concentraciones de oxige-
no la PaO,/FiO, es < 150, es necesario colocar al
paciente en decubito prono lo antes posible y ventilar
en esta posicion al menos 16 horas. Los balances
hidricos deberan ser negativos para evitar un exceso
de liquidos en el pulmén®. El importante aumento del
peso pulmonar puede causar compresion de las re-
giones pulmonares dorsales al 50% de la altura del
pulmén. Debido a las fuerzas de compresion relacio-
nadas con el peso cuando el paciente se vuelve pro-
penso, el pulmén se colapsa al 50% de su altura (la
region ventral), mientras que las regiones por encima
del 50% de la altura (las regiones dorsales) se
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volveran a abrir. El efecto sobre el intercambio de
gases dependera de la cantidad de masa presente en
el 50% superior y el 50% inferior.

Posicion de prono

En este momento hay poca informacion sobre la
forma ideal de manejar a los pacientes con SIRA
asociado al SARS-CoV-2, y sobre el papel especifico
de el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(DP) en esos pacientes. Sin embargo, los primeros
informes chinos describen la mecanica respiratoria y
la capacidad de reclutamiento pulmonar en una pe-
quefa cohorte de pacientes con ventilacion mecanica
con SIRA asociado al SARS-CoV-2. Los principales
hallazgos fueron que ninguno de los pacientes inclui-
dos tenia cierre completo de las vias aéreas ni au-
to-PEEP, y la presion de conduccion fue alta (en
promedio 22 cmH,O a pesar de usar 6 mi/kg de vo-
lumen corriente). Utilizaron un indice para cuantificar
directamente el potencial de reclutamiento pulmonar,
llamado relacién reclutamiento-inflacién (relacién R/l),
que estima cuanto incremento en el volumen pulmo-
nar espiratorio final inducido por PEEP se distribuye
entre el pulmdn reclutado (reclutamiento) y la inflacion
y/o hiperinflacién del «pulmén bebé» cuando se aplica
una PEEP mas alta. La mayoria de los pacientes in-
cluidos eran poco reclutables con PEEP alta, pero la
capacidad de reclutamiento parecia cambiar cuando
se alternaba la posicion del cuerpo. En los pacientes
en posicion prona, la PaO,/FiO, pas6 de 120 + 61
mmHg en supino a 182 + 140 mmHg en prono (p =
0.065 por prueba t student)®. Sun, et al.” también
describieron la aplicacion de DP en pacientes des-
piertos como un tratamiento temprano de cuidados
criticos en pacientes de alto riesgo (frecuencia car-
diaca > 120 o frecuencia respiratoria > 30, o0 SpO, <
93% de aire en la sala de respiracion) con alta sos-
pecha o neumonia asociada al SARS-CoV-2 confir-
mada. El DP despierto, junto con la restriccion de
liquidos y el uso de oxigenoterapia de canula nasal
de alto flujo o ventilacién mecanica no invasiva para
conservar la PEEP, les permite mantener la tasa de
ventilacién mecanica invasiva por debajo del 1%, que
fue significativamente bajo, en especial en esta po-
blacion especifica. Todavia hay falta de informacion
sobre la mejor estrategia y el tiempo de implementa-
cion de DP en pacientes despiertos, asi como la du-
racion ideal y la mejor manera de evaluar el éxito o
el fracaso para evitar retrasos en la implementacion
de la ventilacion mecanica invasiva®.

Posicion de prono despierto

Los beneficios de la DP en pacientes con ventila-
cidn mecanica estan bien establecidos; sin embargo,
algunos autores han aplicado la DP en pacientes con
ventilaciéon no invasiva y despiertos con resultados
prometedores. Scaravilli, et al.*® abordaron los bene-
ficios de la DP en 15 pacientes con alto riesgo de
adquirir neumonia asociada al ventilador si se esta-
bleciera la ventilacion mecanica invasiva. Los pacien-
tes fueron manejados con diferentes dispositivos,
PEEP y niveles de FiO,. La mediana de duracion de
los ciclos de DP fue de 3 horas (2-4) y el procedi-
miento mas largo durd 8 horas. Observaron una me-
joria en la oxigenacion en todos los pacientes, pero
volvieron a los valores basales 6 horas después de
la resupinacion, siendo necesarios varios ciclos de
DP. Los parametros hemodinamicos y la frecuencia
respiratoria no afectaron durante la DP. La tasa de
supervivencia fue del 80% y la necesidad de ventila-
cién mecanica invasiva fue del 13%%.

Gattinoni, et al.*®han emitido una observacion pre-
liminar acerca de la lesion pulmonar producida por
este virus, en la cual destacan dos escenarios clini-
COS en su experiencia durante la epidemia en Lom-
bardia, ltalia. En los pacientes con distensibilidad
pulmonar alta y neumonia viral aislada el hallazgo
principal es la presencia de vasoconstriccidn hipdxi-
ca explicando la hipoxemia grave. En estos pacien-
tes, el mayor problema se relaciona con la perfusion,
los pulmones se encuentran dilatados y el incremen-
to en la PEEP no confiere beneficios. La PEEP alta
y la posicion de prono no conducen al reclutamiento
de areas colapsadas, pero pueden ser benéficas
para optimizar la perfusién pulmonar. Los patrones
tomograficos en este escenario clinico muestran que
no hay areas potencialmente reclutables en forma
significativa y la presencia de cortocircuitos mayores
del 50%.

Manejo hemodinamico

Los pacientes con COVID-19 pueden desarrollar
SIRA y evolucionan a cuatro momentos criticos a ni-
vel hemodinamico. En caso de hipotension se reco-
mienda un reto de vasopresores, basandose en un
principio fisioldgico:

— El primero de ellos es una vasoconstriccion pulmo-
nar hipdxica que puede ocasionar hipertension pul-
monar y a su vez disfuncién del ventriculo
derecho. Estas dos situaciones pueden hacer que
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el paciente sea muy poco tolerante a cargas de
volumen intravascular, lo que se puede evidenciar
facilmente por ultrasonido al encontrar un ventriculo
derecho del mismo tamafio o mayor que el ventri-
culo izquierdo, junto con una vena cava inferior di-
latada y sin colapso®.

— El segundo tipo de crisis hemodindmica de estos
pacientes es cuando se encuentran en la llama-
da «tormenta de citocinas»?, la cual esta carac-
terizada por niveles de interleucina 6 altos,
proteina C reactiva > 100 mg/dl, ferritina > 600 ug
y eventos de fiebre > 38 °C. Esto puede causar
un estado de sepsis, vasodilatacion o depresion
miocardica, incluyendo la rotura de placas atero-
matosas en las coronarias que lleven a un infarto
agudo del miocardio.

— Eltercero son las crisis relacionadas con eventos
trombdéticos, como la tromboembolia pulmonar,
que se ha asociado a niveles de dimero D altos
al ingreso de estos pacientes*>#.

— El cuarto y mas grave evento de crisis hemodi-
namica de estos pacientes es un cuadro de cho-
que cardiogénico causado por una miocarditis
fulminante viral*®.

Por lo tanto, se recomienda no hacer ninguna prue-
ba estatica o dinamica de respuesta a volumen por
dos motivos. En primer lugar, los pacientes con algun
grado de hipertension pulmonar dificilmente son res-
pondedores a volumen. En segundo lugar, y mas
importante, todas las pruebas dinamicas o estaticas
de respondedor a volumen carecen de validez fisio-
l6gica*® en escenarios de hipertension pulmonar. De
hecho, la variabilidad de la presiéon de pulso puede
verse incrementada como dato de disfuncion de ven-
triculo derecho y no como dato de respuesta a
volumen?,

Cuando el paciente no se encuentre en un evento
de tormenta de citocinas, la meta es lograr balances
negativos. Se recomienda el protocolo FACTT (Fluids
and Catheters Treatment Trial) simplificado de restric-
cién de volumen y el empleo de un diurético. El pro-
tocolo FACTT simplificado*® consiste en:

— Descontinuar los fluidos de mantenimiento.

— Dilucién de medicamentos en la menor cantidad

compatible posible.

— No limitar los requerimientos de nutricién
enteral.

— Utilizar vasopresores en caso de presion arterial
media < 60 mmHg.

Ante una creatinina sérica = 3 mg/dl durante el

protocolo se evaluara la necesidad de hemodidlisis.

Se recomienda usar el reto de vasopresor antes
que el reto de volumen para revertir eventos de
hipotension.

No se recomienda la realizacion de pruebas dina-
micas o estaticas para evaluar la respuesta a
fluidos.

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

Los pacientes con COVID-19 en crisis de tormenta
de citocinas pueden ser ubicados en el fenotipo infla-
matorio de SIRA*. Se ha descrito que este grupo no
se beneficia de la restriccion de volumen. Por el tiem-
po de duracion de la fiebre se estima el déficit de
volumen® y se inicia un bolo de solucion Ringer lactato
de 250 ml, al mismo tiempo que norepinefrina. De
manera empirica recomendamos un reto de volumen
solo mientras se tenga una presion venosa central <
8 mmHg.

Recomendaciones hemodinamicas

La norepinefrina® puede redistribuir el flujo pulmo-
nar, lo que disminuiria la hipertensién pulmonar, que
es una de las causas de hipotensién de estos pacien-
tes, pero dosis altas de norepinefrina pueden exacer-
barlahipertension pulmonar, porlo que recomendamos,
antes de usar dosis altas de norepinefrina, agregar
vasopresina®?, que tiene una menor repercusion en la
presion arterial pulmonar.

Por otro lado, desde el punto de vista hemodinami-
co recomendamos el empleo de farmacos de induc-
ciébn con minimos efectos hemodindmicos, que
pueden consultarse en otros escritos al respecto.

Es importante en lo posible contar con una evalua-
cion ecocardiografica. El manejo hemodinamico de
estos pacientes se determina adecuado si se reduce
el grado de hipertension pulmonar o disminuye el ta-
mano del ventriculo derecho como respuesta a cada
intervencién. La presencia de cor pulmonale (hiper-
tension pulmonar) puede sospecharse mediante una
escala disefiada por el grupo de trabajo de Viei-
llard-Baron?’%3, La presencia de mas de 2 puntos en
la escala de cor pulmonale (Tabla 2) debe advertir de
algun grado de hipertension pulmonar, y este es el
grupo de mayor mortalidad en pacientes con SIRA.
En estos casos debe mantenerse el equilibrio de
PaCO, < 48 mmHg junto con una presion meseta
<27 cmH,0O y una relacion meseta-PEEP < 18 cmH,0.
Lo anterior debe considerarse como parte de la
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Tabla 2. Escala pronostica de cor pulmonale'™®

Parametro Puntos
Neumonia como causa de SIRA 1
Meseta — PEEP > 18 cmH,0 1
PaO,/FiO,< 150 1
PaCO,> 48 mmHg 1
Total 0-4

estrategia hemodindmica de proteccion del ventriculo
derecho?.

Sospecha de hipoperfusion

Criterios clinicos:

— Escala de piel marmérea > 25

Llenado capilar®® > 4 segundos en rodillas
y > 2.5 segundos en dedo indice.

Eventos de hipotermia < 36 °C.

indice de choque (frecuencia cardiaca / presién
arterial sistélica > 1).

Frecuencia cardiaca < 60 + presion arterial sis-
tolica < 90 mmHg®s.

Criterios gasométricos de bajo gasto:

- Svc0, < 65%.

- Gap®*” venoarterial de CO, = presion venosa de
CO, (PvCO2) - presion arterial de CO, (PacO,)
> 6 mmHg.

Ante un criterio clinico mas un criterio gasométrico,
o tres criterios clinicos, o los dos gasométricos, la pro-
babilidad de hipoperfusién es muy alta. Se recomienda
utilizar el algoritmo como una guia de abordaje. En
caso de que el monitoreo ecocardiografico o minima-
mente invasivo no sea suficiente, y en especial en los
casos en que se considere el uso de inodilatadores de
arteria pulmonar, sugerimos el monitoreo mediante ca-
téter de arteria pulmonar.

Recomendaciones del manejo
hemodinamico

— Ante eventos de tormenta de citocinas recomen-
damos no seguir estrategias de restriccion de
liquidos, pero regresar a estas una vez que se
controle el evento.

— Evaluar el empleo de norepinefrina y vasopresina
antes que dosis altas de norepinefrina en el

manejo de la hipotensién asociada a crisis de
vasoconstriccion pulmonar hipéxica.

— El reto de inotrdpico, de continuar el deterioro
hemodinamico con SvCO2 < 60% o Gap vaCO,
> 6 mmHg, asi como seguimiento por parametros
de SvcO, y Gap vaCO, para evaluar la respuesta
terapéutica.

— Recomendamos, en casos que persistan con de-
terioro hemodinamico atribuible a hipertensién
pulmonar, evaluar terapias de vasodilatacion pul-
monar como 6xido nitrico, iloprost, etc., y consi-
derar el uso de monitoreo avanzado invasivo de
la presion de la arteria pulmonar.

Monitorizacion ultrasonografica de la
ventilacion mecanica

El ultrasonido pulmonar es una herramienta dinami-
ca, de bajo costo, no invasiva y a la cabecera del
enfermo, que permite evaluar las intervenciones rea-
lizadas, ya sean estrategias ventilatorias o incluso
farmacoldgicas, pero requiere complementacion con
otras modalidades de monitorizacién, dentro de las
cuales en forma obligada se incluye la valoracién de
la funcion ventricular derecha buscando en forma in-
tencionada datos de sobredistencion.

La monitorizacion de la ventilacion mecanica con
ultrasonido a la cabecera del enfermo confiere varias
ventajas:

— Es una estrategia no invasiva.

— Evalua el estado del parénquima pulmonar y la
respuesta a intervenciones terapéuticas, tanto
estrategias ventilatorias®® como la tendencia evo-
lutiva ante la administracion de medicamentos.

— Permite evaluar la funcién cardiaca®.

— Facilita la categorizacion de pacientes potencial-
mente complicables de manera oportuna®.

Titulacion de la PEEP guiada por
ultrasonografia pulmonar

La ventilacion mecanica con volumenes corrientes
bajos y PEEP alta es una estrategia convencional en
pacientes con SIRA para mejorar la oxigenacion®'. Sin
embargo, existen casos en los cuales este objetivo no
es alcanzado y se requieren maniobras de reclutamien-
to alveolar para su adecuada apertura, mismas que se
deben monitorizar estrechamente ya que pueden con-
ducir a inestabilidad hemodinamica®.

Dentro de estos estudios se ha sugerido el uso del
indice de aireacioén para determinar la mejor PEEP en
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Tabla 3. indice de aeracion por ultrasonido pulmonar

Cuantificacion de reaeracion Cuantificacion de pérdida de

reaeracion

+1 +3 +5 -5 puntos -3 puntos -1punto
punto  puntos puntos

Bt1->N B2—-N C-N N— C N—-B2 N-— B
B2—-»B1 C—B1 B1—->C B1-B2
C—-B2 B2—-C

Monitorizacién ecocardiogréfica de la ventilacién mecénica

diferentes segmentos pulmonares, dividiendo en cuatro
segmentos cada hemitérax y reconociendo cuatro
patrones:

— N: patrén de ultrasonido pulmonar normal.

B1: multiples lineas B con un espacio de 7 mm
entre ellas (pérdida moderada de la aireacion).
B2: multiples lineas B coalescentes (pérdida gra-
ve de la aireacion).

C: consolidacion pulmonar.

Una vez reconocidos los patrones pulmonares en
los diferentes segmentos se puede otorgar mediante
el indice de aireacién por indice de pérdida de airea-
cién un valor numérico (Tabla 3)%.

En pacientes con SIRA con ventilacién mecéanica se
ha observado que el incremento de la PEEP por arri-
ba de 10 cmH,O se asocia a una disminucion progre-
siva del gasto cardiaco y de la presién arterial media,
lo que se ha relacionado con sobrecarga del ventri-
culo derecho y desplazamiento del tabique interven-
tricular. Sin embargo, este andlisis y otros semejantes
fueron realizados cuando aun no se conocia la impor-
tancia clinica de la reduccion del volumen corriente y
su efecto sobre la apertura alveolar, lo que favorecia
una ventilacion con volimenes corriente superiores a
10 mi/kg de peso ideal, lo que sin duda en pacientes
con SIRA favorece la sobredistension alveolar y la
lesion pulmonar inducida por ventilacion. Con base
en el conocimiento adquirido, se sabe que la PEEP
elevada genera incremento de la poscarga del ventri-
culo derecho, dilatacion del ventriculo derecho, des-
plazamiento del tabique interventricular a la izquierda
y disminucién del volumen de eyeccion del mismo. La
medicion invasiva de la presion de los ventriculos
derecho e izquierdo muestra que este efecto se rela-
ciona con el gradiente de presion invertida entre los
dos ventriculos. Los cambios en la funcion del ventri-
culo derecho relacionados con diferentes niveles de
PEEP podrian reflejar el equilibrio entre reclutamiento

y sobredistensién, de modo que si el incremento de
la PEEP induce apertura alveolar hay disminucion de
la presion transpulmonar por incremento de la disten-
bilidad pulmonar y no existe involucro del ventriculo
derecho. Sin embargo, si el incremento de la PEEP
es excesivo existe sobredistension alveolar y se pro-
duce elevacién de la presién transpulmonar con in-
cremento de la poscarga del ventriculo derecho®.

Valoracion del ventriculo derecho

El papel de la ecocardiografia critica no es solo de
vigilancia diagndstica, sino también de respuesta
terapéutica.

Ante estas posibilidades, la monitorizacion de la
ventilacion mecanica en pacientes con COVID-19 se
debe estar trabajando en conjunto con la unidad car-
diopulmonar, ya que el 25% de los pacientes con
SIRA por COVID-19 tienen una relacion con la pre-
sencia de falla ventricular aguda derecha, y mas del
60% de los pacientes con SIRA presentan falla he-
modinamica respecto del monitoreo hemodindmico
por ecocardiografia y la presentacion de falla aguda
del ventriculo derecho. Dentro de los pardmetros de
ecocardiografia critica, en relacién con la presenta-
cion de falla ventricular derecha aguda observamos
cambios en la relacion ventriculo derecho/ventriculo
izquierdo basal, las resistencias vasculares pulmona-
res, la interdependencia ventricular para decidir el
tipo de soporte del ventriculo derecho con inotrépi-
cos, vasopresores o0 volumen segun los hallazgos del
monitoreo hemodinamico ecocardiografico®.

Presion sistolica pulmonar en el SIRA y
falla ventricular aguda derecha

Podemos hablar de la gravedad de la hipertension
pulmonar generada en el SIRA en relacion a la presion
sistdlica de la arteria pulmonar, determinada por la
distensibilidad de la vena cava inferior. Es importante
recordar que la sincronia corazén-pulmén durante la
ventilacion mecanica con presién positiva u otros mé-
todos, como airway pressure release ventilation
(ARPV) ¢ ventilacion con liberacion de la presion de
la via aérea, altera el retorno venoso, por lo cual se
pierde sensibilidad del céalculo de la presion de la au-
ricula derecha a través de la vena cava. En el 92% de
los pacientes con SIRA existe algun grado de hiper-
tension pulmonar®. El valor de la presion sistélica
pulmonar no tiene correlacion directa con el desarrollo
de falla ventricular aguda derecha.
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Al evaluar la falla ventricular derecha aguda, en
términos de sobrevida, el mejor marcador pronéstico
y diagnostico de funcidn sistolica del ventriculo dere-
cho es el desplazamiento del anillo tricuspide. Otros
parametros, como la fraccion de acortamiento, no se
correlacionaron de manera adecuada. Los pacientes
con SIRA por incremento de la poscarga comienzan
a presentar sobrecarga volumétrica y vasopresora en
el ventriculo derecho, lo que conlleva un desplaza-
miento sistélico del tabique interventricular hacia las
cavidades izquierdas, con lo cual se pierde la contri-
bucién contractil interventricular en el gasto cardiaco
derecho, siendo este desplazamiento una de las ma-
nifestaciones mas importantes en llevar al paciente a
la falla cardiaca aguda derecha.

La valoracion del desplazamiento del tabique en
modo bidimensional puede ser dificil cuando no es
muy marcado, por lo que la utilizacion del modo M
facilita su diagndstico. Ademas, este desplazamiento
produce disincronia de contraccion en las cavidades
derechas, ya que la contraccién de la pared lateral
del ventriculo derecho es tardia en relacion al tabique.
Es a través de este mecanismo que se produce bajo
gasto cardiaco derecho. La deteccion del desplaza-
miento septal sistélico a las cavidades izquierdas cau-
sa interdependencia ventricular; es un hallazgo
ecocardiografico en pacientes con SIRA que hace el
diagnéstico de falla ventricular derecha aguda®®.

Gasto cardiaco derecho en pacientes con
SIRA y falla cardiaca derecha aguda

El volumen anterégrado a través de la valvula pul-
monar tiene una relacion estricta en relacion al tiempo
del ciclo de ventilacion mecanico en que se encuen-
tra. El volumen anterégrado que nos ayuda a calcular
el gasto cardiaco derecho sera menor durante la fase
inspiratoria en la ventilacion mecanica positiva, y sera
mayor durante el ciclo espiratorio, por lo que el cél-
culo del gasto cardiaco derecho determinado por el
indice tiempo/velocidad en el tracto de salida del ven-
triculo derecho debe ser medido de preferencia en la
fase espiratoria para no realizar calculos erroneos®®.

Conclusiones

Durante las crisis emergentes se puede trabajar sin
la estadistica mientras esta se va construyendo, pero
nunca sin fisiologia y unidad (protocolos). La explica-
cion fisiologica aqui vertida es lo mas exacta posible.

El protocolo es una induccidn derivada de dicha fisio-
logia en espera de tener pronto una estadistica que
nos diga si lo que hacemos es de utilidad o no. Seguir
protocolos bien estructurados puede ayudar a que
rapidamente nos demos cuenta de en qué estamos
equivocados, asi como de la direccion y magnitud de
nuestro error. En conclusion, lo que el lector tiene en
Sus manos son conjeturas en busqueda de refutacio-
nes. Al momento de escribir este articulo, la unica
respuesta correcta es «aun no lo sabemos».
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