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Evaluacion Microcirculatoria y
Reanimacion Guiada por Perfusion

Tisular
Victor Hugo Samaniego Zambrano

Introduccion

La resucitacién hemodinamica en el paciente en estado critico ha
experimentado una evolucién conceptual profunda en las Gltimas dos
décadas. Historicamente, el manejo del choque circulatorio se centrd
en la normalizacion de las variables macrohemodinamicas sistémicas,
como la presiéon arterial media (PAM), la presién venosa central
(PVQ) y el gasto cardiaco. Sin embargo, la restauracion exitosa de la
macrocirculacion no garantiza de manera constante la reperfusion de
los lechos capilares ni la oxigenaciéon celular efectiva, un fenémeno
ampliamente documentado como pérdida de la coherencia
hemodinamica.

La microcirculacion, constituida por una red compleja de arteriolas,
capilares y vénulas con didmetros inferiores a 100 micrémetros,
representa el sitio fisiologico terminal donde se realiza el intercambio
de oxigeno, sustratos metabodlicos y productos de desecho entre la
sangre y el parénquima tisular. En cuadros de sepsis, choque
cardiogénico, trauma grave o pancreatitis necrotizante, las
alteraciones microvasculares emergen de manera temprana y pueden
persistir a pesar de la optimizaciéon aparente de los parametros
hemodinamicos sistémicos. La hipoxia tisular persistente conduce
irremisiblemente a disfunciéon multiorganica y fallo celular
metabolico.

El objetivo de este capitulo es proporcionar una vision rigurosa,
actualizada y pragmatica sobre la evaluaciéon microcirculatoria y las
estrategias de reanimacién guiadas por perfusion tisular en la unidad
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de cuidados intensivos (UCI). Se analizan los mecanismos
fisiopatologicos de la disfunciéon microcirculatoria, el papel de la
videomicroscopia sublingual, el valor pragmatico de los marcadores
clinicos al lado de la cama (bedside) —con especial énfasis en el
tiempo de llenado capilar (TLLC), el gradiente venoarterial de
dioxido de carbono y el aclaramiento de lactato—, la evaluacion
dinamica de la respuesta a volumen y la prevenciéon del dano
iatrogénico por sobrecarga hidrica mediante protocolos de
desreanimacion.

Fundamentos Fisiolégicos y Fisiopatologicos

Arquitectura Microvascular y Transporte de Oxigeno

El transporte sistémico de oxigeno (DO2) esta determinado por el
producto del gasto cardiaco y el contenido arterial de oxigeno. Sin
embargo, en el nivel microvascular, la entrega efectiva de oxigeno a
las mitocondrias no depende tGnicamente del flujo global, sino de la
densidad capilar funcional, la distribucién del flujo y la distancia de
difusion intercapilar.

La red microvascular consta de tres segmentos funcionales
principales:

1. Arteriolas terminales y metarteriolas: Poseen capas
de musculo liso vascular y actian como los principales vasos
de resistencia, regulando el tono microvascular y la
distribucion del flujo sanguineo regional mediante
mecanismos miogénicos, neurogénicos y metabolicos locales.

2. Capilares: Vasos constituidos por una sola capa de células
endoteliales apoyadas sobre una membrana basal, carentes
de musculo liso, con diametros de 4 a 8 micrémetros. Es el
lecho exclusivo donde ocurre el intercambio real de gases y
nutrientes.

3. Vénulas postcapilares: Vasos de capacitancia inicial que
participan activamente en la respuesta inflamatoria, la
extravasacion leucocitaria y la regulaciéon de la presion
hidrostatica capilar.



El Glicocalix Endotelial

El glicocalix endotelial es una red compleja de proteoglicanos,
glicoproteinas y glicosaminoglicanos (como el heparan sulfato y el
hialuronano) incorporada a la membrana luminal del endotelio, con
un grosor funcional de 0.5 a 1.0 micréometros. Esta estructura cumple
funciones bioldgicas determinantes:

. Regula la permeabilidad vascular y la presion oncotica
intersticial, redefiniendo el modelo clasico de Starling.

. Previene la adhesion patologica de plaquetas y leucocitos a la
superficie endotelial.

. Transduce la fuerza de cizallamiento (shear stress) ejercida

por el flujo sanguineo, estimulando la sintesis endotelial de
6xido nitrico (NO) y manteniendo la vasomocion fisiologica.

En la sepsis y en los estados de isquemia-reperfusion, la liberacion
masiva de mediadores inflamatorios (como el TNF-alfa, la IL-6 y las
especies reactivas de oxigeno) y la hiperglucemia provocan el
desprendimiento (shedding) enzimatico del glicocalix mediado por
metaloproteasas y hialuronidasas. La destrucciéon del glicocalix
desencadena fuga capilar, edema tisular, agregacion plaquetaria
intravascular y pérdida de la autorregulaciéon vasomotora local.

Coherencia Hemodinamica y Sus Alteraciones

El concepto de coherencia hemodinamica, formulado por Can Ince,
se define como la condicién fisiolégica en la cual la optimizacion de
los parametros macrohemodinamicos (PAM, gasto cardiaco, volumen
sistolico) se traduce directamente en una mejora proporcional de la
perfusion microvascular y la oxigenacién tisular. En el paciente
critico, la respuesta inflamatoria sistémica interrumpe esta relacion,
generando pérdida de la coherencia hemodinamica.

e . ) eu . "
Ince clasificé las alteraciones microcirculatorias en cuatro patrones
principales (Figura 1):

. Tipo 1 (Heterogeneidad de flujo): Presencia paralela de
capilares hiperfundidos, hipoperfundidos y totalmente

8



obstruidos en un mismo territorio tisular. Es el patrén
caracteristico del choque séptico.

Tipo 2 (Hemodilucion): Reduccion de la densidad capilar
funcional por dilucién del hematocrito y aumento de la
distancia de difusiéon entre los eritrocitos y las células
parenquimatosas, frecuentemente inducida por reanimacion
hidrica agresiva.

Tipo 3 (Vasoconstriccion/Estancamiento): Reduccion
generalizada del didmetro vascular y flujo microvascular
lento o nulo, causado por tono simpatico excesivo, dosis
elevadas de vasopresores alfa-1 adrenérgicos exdgenos o
compresion externa.

Tipo 4 (Edema tisular): Marcado incremento del espacio
intersticial debido a fuga capilar, lo que aumenta
sustancialmente la distancia de difusion de oxigeno desde el
capilar hacia la mitocondria, incluso con un flujo
intravascular aparentemente conservado.

FIGURA 1. Patrones de pérdida de coherencia

hemodinamica en la microcirculaciéon (Clasificacion de

Ince).

Esquema fisioldgico ilustrativo que compara la microcirculacion normal (flujo continuo,
homogéneo y alta densidad capilar) frente a los cuatro tipos de alteracion microcirculatoria:
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PERDIDA DE LA COHERENCIA HEMODINAMICA (CLASIFICACION DE INCE)
NORMAL i TIPO 1 HETEROGENEIDAD DE FLUJO

TIPO 1: HETEROGENEIDAD DE FLUJO
(Capilares perfundidos y bloqueados adyacentes - Sepsis)

TIPO 4

L\

TIPO 2: HEMODILUCION TIPO 3: VASOCONSTRICCION / ESTANCAMIENTO TIPO 4: EDEMA TISULAR
(Mayor espacio entre eritrocitos por fluidos) (Vasos estrechos por vasopresores 0 choque) (Fuga capilar, aumenta la distancia de difusion del 02)

Tipo 1 (heterogeneidad de flujo con capilares perfundidos y bloqueados adyacentes), Tipo 2 (hemodilucion

con mayor espacto entre eritrocitos), Tipo 3 (vasoconstriccion/estancamiento por vasoespasmo o vasoconstrictores
exdgenos) y Tipo 4 (edema tisular que distancia el capilar de la célula parenquimatosa).

[Fuente sugerida]: Figura adaptada de Ince C. Hemodynamic coherence. Crit Care. 2015;19 Suppl 3:53.
Disponible bajo licencia Creative C: s Attribution 4.0 International (CC BY 4.0).

Desarrollo del Contenido Especifico

Disociacion Macro-Microcirculatoria

La presencia de una PAM en meta (por ejemplo, mayor o igual a 65
mmHg) no garantiza que la perfusion microvascular se haya
restablecido. Durante el choque séptico, la disfuncién endotelial, los
microtrombos de fibrina, la pérdida de deformabilidad eritrocitaria y
el desacoplamiento de la vasomociéon local impiden que el
incremento del gasto cardiaco se distribuya uniformemente a los
capilares nutricionales. Por consiguiente, la monitorizaciéon
simultanea de los lechos microvasculares y de la perfusion tisular es
indispensable para evaluar la eficacia real del soporte hemodinamico.

Marcadores Clinicos y Bioquimicos de Perfusion Tisular

A pesar del desarrollo de tecnologias avanzadas de imagen, los
marcadores clinicos y laboratoriales al lado de la cama contintian
siendo la piedra angular de la resucitacion inicial.
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Tiempo de Llenado Capilar (TLLC)

El TLLC mide el tiempo necesario para que el lecho ungueal o la
yema del dedo distal recupere su coloracién tras la aplicacion de una
presion sostenida.

Técnica estandarizada: Se aplica presion firme sobre la
falange distal del dedo indice derecho durante 10 segundos
utilizando un portaobjetos de vidrio o la presion directa del
examinador hasta blanquear la piel, cronometrando con
precision el retorno del color fisiologico.

Valores de corte y significado: Un TLLC mayor a 3.0
segundos 1identifica hipoperfusion periférica e hipertono
simpatico compensatorio.

Evidencia clinica: En el ensayo clinico aleatorizado
ANDROMEDA-SHOCK vy sus subestudios, la reanimacién
guiada por TLLC demostré6 reducir la disfuncién
multiorganica a las 24 horas y acortar el tiempo hasta la
estabilizacion hemodinamica en comparacién con la guia
basada exclusivamente en la depuracion de lactato.

Indices Cutaneos de Perfusion: Mottling Score

El Mottling Score (indice de moteado cutaneo) evalta la extension de
la cianosis moteada alrededor de la rodilla en una escala
semicuantitativa de 0 a 3:

Grado 0: Sin moteado.

Grado 1: Area de moteado del tamafio de una moneda de
centavos en el centro de la rétula.

Grado 2: Moteado limitado al area de la rotula.

Grado 3: Moteado que se extiende hasta el borde superior
de la rétula.

Grado 4: Moteado que se extiende hasta la mitad del muslo.
Grado 5: Moteado que supera la ingle.

Un Mottling Score mayor o igual a 2 al ingreso o su persistencia tras
6 horas de resucitacién se asocian de manera independiente con una
elevada mortalidad a 14 y 28 dias.
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Lactato Sérico y Aclaramiento de Lactato

El lactato es el biomarcador metabolico de hipoperfusion tisular mas
utilizado globalmente. El valor fisiolbgico normal es menor a 2.0
mmol/L.

. Hiperlactatemia Tipo A: Secundaria a hipoxia tisular y
metabolismo anaerdbico (glicélisis anaerdbica con
produccion neta de lactato y protones).

. Hiperlactatemia Tipo B: Relacionada con alteracion de
la depuracién hepatica o renal, estimulacién adrenérgica
beta-2 exégena o endogena (que acelera la glicolisis aerébica
mediante activacion de la bomba Na+/K+-ATPasa),
inhibicion de la piruvato deshidrogenasa por toxinas, o
administracion de farmacos (ejemplo: metformina).

. Aclaramiento de lactato: Definido como la reduccién
porcentual del lactato en mediciones seriadas:

Aclaramiento de Lactato (%) = [(Lactato inicial - Lactato control) /
Lactato inicial] * 100

Se recomienda alcanzar una tasa de aclaramiento mayor o igual al
20% cada 2 horas durante la fase activa de reanimacion.

Gradiente Venoarterial de Dioxido de Carbono: P(v-a)CO2
(Gap de CO2)

El gradiente venoarterial de CO2 se calcula mediante la diferencia
entre la presion parcial de CO2 en sangre venosa central (obtenida
de un catéter en vena cava superior o auricula derecha) y la presion
parcial de CO2 en sangre arterial:

Gap de CO2 = PvCO2 - PaCO2
Fisiologia: Segiin la ecuacion de Fick modificada para el
CO2, la produccion de CO2 (VCO2) se relaciona con el
gasto cardiaco y la diferencia venoarterial de contenido de
CO2. En condiciones de estancamiento del flujo
microvascular o gasto cardiaco insuficiente respecto a la
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demanda metabélica, la acumulaciéon local de CO2 en los
capilares efluentes incrementa la PvCO2.

. Punto de corte: Un valor de Gap de CO2 mayor a 6.0
mmHg indica estancamiento microvascular o un flujo
sanguineo global inadecuado para la tasa metabdlica del
organismo.

Ratio P(v-a)CO2 / C(a-v)02

Este cociente sustituye la produccion de CO2 sobre el consumo de
02 (VO2). Un ratio mayor a 1.4 mmHg/(mL/dL) refleja la
presencia de metabolismo anaerébico activo, donde se genera CO2
adicional no metabodlico mediante el amortiguamiento (buffering) del
exceso de protones por el bicarbonato.

Saturacion Venosa Central de Oxigeno (ScvO2)
Medida en la vena cava superior, su valor fisiologico oscila entre 70%
y 75%.

. ScvO2 menor al 70%: Sugiere entrega sistémica de oxigeno
inadecuada frente a la demanda (hipovolemia, falla
ventricular, anemia, hipoxemia arterial).

. ScvO2 mayor al 80%: En presencia de choque, indica
incapacidad de extraccion tisular de oxigeno secundaria a
shunting microvascular severo o disfunciéon mitocondrial
celular (citopatia deoxia).

Espectroscopia de Infrarrojo Cercano (NIRS) y Saturacién
Tisular de Oxigeno (StO2)

La tecnologia NIRS permite medir la saturacién de hemoglobina en
los microvasos de la eminencia tenar a una profundidad de pocos
milimetros. Combinada con la prueba de oclusién vascular (VOT), la
cual utiliza un manguito de esfingomanometro inflado por encima de
la presiéon sistdlica durante 3 minutos, evalta la pendiente de
desaturacion (tasa de consumo local de O2) y la pendiente de
reoxigenacion (R-slope). Una R-slope aplanada demuestra una
reserva vasomotora microvascular severamente alterada.
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Monitorizaciéon y Evaluacion Aplicadas al Tema
Videomicroscopia Sublingual Directa

La visualizaciéon directa in vivo de la microcirculaciéon sublingual
mediante videomicroscopia se ha consolidado como el estandar de
oro en la investigacion clinica. L.a mucosa sublingual comparte el
mismo origen embriolégico del tracto digestivo y sus alteraciones
reflejan la perfusién esplacnica.

Las tecnologias han evolucionado desde la imagen de campo oscuro
oblicuo (Sidestream Dark Field, SDF) hacia la tecnologia de campo
oscuro de incidencia (Incident Dark Field, IDF). Las sondas IDF
utilizan diodos emisores de luz (LED) verde a una longitud de onda
de 530 nanémetros, longitud absorbida selectivamente por la
hemoglobina, lo que permite observar a los eritrocitos como
estructuras oscuras circulando en el interior de la luz vascular (Figura

9).



FIGURA 2. Videomicroscopia sublingual mediante
tecnologia de campo oscuro de incidencia (IDF).

VIDEOMICROSCOPIA SUBLINGUAL IDF - EVALUACION MICROCIRCULATORIA
MODO: IDF <N, Vi N . A MODO: IDF
LONG. DE ONDA: 530 nm 44 LONG. DE ONDA: 530 nm
S ~
de Vasos Perfundidos): 68.3%
= el

P EUUIOIUENTO /
P i SACE
FLUJOICONITINY _ . N4 SIUGGISH

. ; A r‘},’;
18/06/2021 registro o PPV (Proporcién de Vasos Perfundidos): 68.3%

ID andnimo 4 MFI (indice de Flujo Microvascular): 1.9 ” Bl 00:00:02 |

100 pm |

Captura de pantalla de videomicroscopia sublingual que muestra una red capilar densa

con eritrocitos visibles en movimiento dentro de vasos sanguineos menores a 20 micrometros. Muestra
la diferencia entre capilares con fluyjo continuo (flechas verdes), flujo sluggish/lento (flechas
amarillas)

_y vasos completamente bloqueados sin flujo de hematies (flechas rojas).

El consenso de la European Society of Intensive Care Medicine
(ESICM) estandarizé los parametros microcirculatorios que deben
ser analizados (Tabla 1).

Tabla 1. Parametros cuantitativos y semicuantitativos de
videomicroscopia sublingual segian el consenso ESICM

Para Definicion Método de Valor Normal
arametro e e 1 s . cos 1re
Fisiologica Calculo Fisiologico
Longitud total de
Densidad vasos (menores a 20 | Analisis
. 5 2 Mayor a 14.0 mm/
Vascular pm) por unidad de semiautomatizado mm?
Total (TVD)  area tisular (mm/ de imagenes.

mm2).



Proporciéon

de Vasos Porcentaje de capilares | (Longitud de vasos

Perfundidos  1U¢ Presentan flujo perfundidos / Mayor al 90%
(PPV) sanguineo continuo. | TVD)* 100
Indice de Puntuacion Grado 0: Nulo; 1:
Flujo semicuantitativa de la | Intermitente; 2: Mavyor a 2.8
Microvascula velocidad de flujo en 4  Lento (sluggish); 3: Y ’
r (MFT) cuadrantes. Continuo.
Indice de Grado de disparidad "
. . (MFI méaximo -
Heterogeneid de la perfusion entre .
. . MFI minimo) / Menor a 0.4
ad de Flujo | distintas zonas del .
MFI promedio

(HI) lecho sublingual.

Evaluaciéon Dinamica de la Respuesta a Fluidos (Fluid
Responsiveness)

Administrar cristaloides a un paciente sin precarga-dependencia no
incrementa el volumen sistolico ni el gasto cardiaco, pero aumenta
drasticamente la presiéon hidrostatica capilar, degradando el
glicocdlix y agravando el edema intersticial. Por ello, el uso de
maniobras dindmicas es imperativo antes de infusionar cualquier

bolo hidrico.

Elevacion Pasiva de Piernas (Passive Leg Raising, PLR)

La prueba de PLR moviliza de manera reversible un volumen
endoégeno de aproximadamente 300 mL de sangre venosa desde las
extremidades inferiores y el territorio esplacnico hacia el corazéon
derecho.

. Técnica: Colocar al paciente inicialmente en posicién semi-
recostada a 45 grados. Se bascula la cama para posicionar el
tronco plano (0 grados) y elevar ambas piernas a 45 grados
durante 60 a 90 segundos.

. Evaluacion de la respuesta: Debe medirse la variacion
del volumen sistélico o gasto cardiaco mediante tecnologia
continua en tiempo real (ecocardiografia con integral de
velocidad-tiempo [VTI] aértica o analisis de contorno de
onda de pulso). Un incremento del gasto cardiaco o VTI
mayor o igual al 10% predice respuesta a fluidos con alta



sensibilidad y especificidad.

Variacion de la Presion de Pulso (VPP) y del Volumen
Sistolico (VVS)

Fundamentadas en las interacciones cardiopulmonares inducidas por
la ventilacion mecanica invasiva. Durante la insuflaciéon con presion
positiva, disminuye la precarga del ventriculo derecho y aumenta la
poscarga, lo que se transmite tras 2 o 3 latidos al ventriculo
izquierdo, modulando el volumen sistélico.

. Requisitos indispensables: Paciente en ventilacion
mecanica asistida/controlada, sin esfuerzo inspiratorio
espontaneo, en ritmo sinusal, con volumen corriente (Vt)
mayor o igual a 8 mL/kg de peso corporal predicho y
compliance toracica conservada.

. Punto de corte: VPP mayor al 12% - 13% predice un
incremento mayor al 15% en el gasto cardiaco tras la
administracion de volumen.

Minibolo de Fluidos (Mini-Fluid Challenge)
Administraciéon ultrarrdpida de 100 a 150 ml de cristaloide
balanceado en un lapso de 1 a 2 minutos.
. Punto de corte: Un aumento del volumen sist6lico mayor o
igual al 5% determinado inmediatamente tras la infusién
identifica a los pacientes respondedores a volumen.

Estrategias de Manejo

El algoritmo de reanimacién guiado por perfusion tisular integra la
evaluacion sistematica de la macrocirculaciéon, los marcadores
clinicos pericatéter y las pruebas dinamicas de volumen (Figura 3).



FIGURA 3. Algoritmo fisioléogico de resucitacion guiada
por perfusion tisular y estrategia ROSE.

GORITMO DE RESUCITACION GUIADA POR PERFUSION TISULAR Y ESTRATEGIA ROSE

Manejo integrado en el choque circulatorio

[ SOSPECHA DE CHOQUE CIRCULATORIO J

R - RESUCITACION
(Salvamento inicial) [

1. OPTIMIZACION INICIAL DE LA PAM (> 65 mmHg) ]
(Iniciar vasopresores como noradrenalina, ver Capitulo 3) [Fase R]

FASE DE ESTABILIZACION /
MANTENIMIENTO
Monitoreo rutinario, evitar sobrecarga
hidrica, suspender cargas. Fase S

TLLC=3.0s
(Perfusion Normalizada)

2. EVALUACION DEL TIEMPO
DE LLENADO CAPILAR (TLLC)
[Método bedside estandarizado]

0-OPTIMIZACION [
(Pruebas dinamicas)

TLLC>3.0s
(Hipoperfusion Tisular)

S- ; EVALUACION DINAMICA DE ;
ESTABILIZACION e esponcecury 5] RESPUESTA A FLUIDOS Es Respondedor? NO
(Mantenimiento) Elevacion pasiva de piernas (PLR), Variacion

de presion de pulso (VPP) o Minibolo. Fase O

FASE E: EVACUACION
(DESREANIMACION)
Remocidn activa de fluidos si hay
sobrecarga (diuréticos / terapia de
reemplazo renal)

FASES DE LA ESTRATEGIA ROSE

eLgADcujcv:) DE
Gap de C02 AP DE C02 Gap de C02

> 6.0 mmHg (PvC02 - PaC02) <6.0mmHg
E - EVACUACION / BOLO DE CRISTALOIDES SOPORTE INOTROPICO TEST DE PAM 0 VASODILATACION
DESREAINIMACION 250 - 500 mL (0 4 mL/kg) de Descartar disfuncion miocérdica Probar PAM meta més alta (75-80 mmHg)
(Remocion de fluidos) cristaloides balanceados en 15-30 min (ecocardiografia). Considerar dobutamina por 1 hora o valorar vasodilatacion si

0 levosimendan (ver Capitulo 3) hay tono simpético extremo

Diagrama de flujo que ilustra la secuencia ligica de toma de decisiones hemodindmicas:

1. Optimizacion inicial de la PAM (>= 65 mmtHg) con vasopresores. 2. Evaluacion del TLLC. Si TLLC <= 3.0 s:

Fase de Estabilizacion. Si TLLC > 5.0 s: Evaluacion dindmica de respuesta a fluidos (PLR / VPP). Si es

respondedor: Bolo de 250-500 mL de cristaloides balanceados. Si no es respondedor: Evaluacion del Gap de CO2.

Si Gap de CO2 > 6.0 mmHg: Descarte de disfuncion miocdrdica/inotrdpicos. Si Gap de CO2 <= 6.0 mmHg: Test de PAM
0 vasodilatacién. Inclusién del concepto ROSE para la deescalacion hidrica.

Protocolo de Reanimaciéon Guiada por TLLC (Modelo
ANDROMEDA-SHOCK)

1. Optimizacion Macrovascular Inicial: Iniciar
noradrenalina (dosis: 0.05 a 1.0 mcg/kg/min; ver Capitulo 3
para titulacion de vasopresores y farmacologia de receptores)
con el fin de alcanzar una PAM meta mayor o igual a 65
mmHg (0 75 a 80 mmHg en pacientes con antecedente de
hipertension arterial cronica no controlada).

2.  Evaluacién de la Perfusién Periférica: Medir ¢l TLLC
en la falange distal del dedo indice.

o St el TLLC es menor o igual a 3.0 segundos:
Perfusion tisular normalizada. No administrar mas
fluidos de resucitaciéon. Suspender cargas e iniciar
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fase de mantenimiento/estabilizacion.

O  Siel TLLC es mayor a 3.0 segundos: Hipoperfusion
tisular persistente. Proceder a evaluar la respuesta a
fluidos.

3. Prueba Dinamica de Respuesta a Volumen: Realizar
PLR o minibolo de fluidos.

O  Respondedor: Administrar un bolo de cristaloides
balanceados (250 a 500 mL o 4 mL/kg
administrados en 15 a 30 minutos). Reevaluar el
TLLC de forma inmediata.

O No Respondedor: Detener rotundamente la
administracion de cristaloides. Evaluar el gradiente
venoarterial de CO2 (Gap de CO?2).

4. Analisis del Gradiente Venoarterial de CO2:

O Si Gap de CO2 mayor a 6.0 mmHg: Indica la
presencia de flujo sanguineo insuficiente o disfuncion
miocardica subclinica. Considerar una prueba
inotrépica con dobutamina (iniciar a 2.5 a 5.0 mecg/
kg/min) o levosimendan, previa confirmacién de
funcién ventricular mediante ecocardiografia
focalizada.

0  SiGap de GO2 menor o igual a 6.0 mmHg: El gasto
cardiaco global es adecuado. Probar un ensayo de
incremento de PAM meta con noradrenalina a 75 a
80 mmHg durante 1 hora. Si el TLLC no se reduce
o la vasodilatacion excesiva no revierte, retornar a la
PAM meta previa y descontinuar el escalado de
Vasopresores.

Sobrecarga Hidrica y la Estrategia ROSE
La reanimacion hidrica debe gestionarse bajo la estructura teérica de
las cuatro fases del soporte hidrico en la UCI (esquema ROSE):
1. Resucitacion (R - Resuscitation): Fase ultra-temprana
de salvamento. Infusion rapida de fluidos para revertir el
choque hipovolémico o distributivo grave.
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2. Optimizacién (O - Optimization): Fase en la que se
evala minuciosamente la respuesta a volumen mediante
pruebas dinamicas (PLR, VPP) antes de administrar
cualquier bolo adicional.

3. Estabilizacién (S - Stabilization): Ausencia de choque
agudo. Solo se administran fluidos para mantenimiento
estricto y cobertura de pérdidas fisiologicas.

4. Evacuacién / Desreanimacion (E - Evacuation /
Deresuscitation): Eliminacion activa del exceso de agua y
sodio acumulados mediante la titulaciéon de diuréticos de asa
(ejemplo: furosemida en infusiéon continua) o terapia de
reemplazo renal continua con ultrafiltraciéon neta, guiada por
la resoluciéon del estado de choque y la reduccion de la
congestion venosa.

Tabla 2. Parametros bedside para la evaluacion integral de
la perfusion tisular en la UCI

- .. Rango de Umbral de Significado
Parametro Clinico . . . s ‘e ;.
/ Bioquimico Referencia Hipoperfusion Fisiopatolégico
Fisioloégico Tisular Principal
Tiempo de Vasoconstriccién
P . Menor a 3.0 Mayor a 3.0 periférica por
Llenado Capilar " N
segundos segundos hipertono simpatico
(TLLC) .
compensatorio.
Heterogeneidad de la
vasomocion

Grado mayor o

Mottling Score Grado 0 . dermocutanea por
igual a 2 . -
disfuncion
microvascular.
Persistencia de
. N/A (Lactato Aclaramiento metabolismo
Aclaramiento de 0 1
Lactato menor a 2.0 menor al 20% en | anaerdbico y/o
mmol/L) 2 horas déficit de depuracion
metabélica.
Estancamiento del
Gap de CO2 [P(v- Mayor a 6.0 flujo sanguineo
a)CO02] 2.025.0 mmHg mmHg microvascular o gasto

cardiaco insuficiente.
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Presencia de

Ratio P(v-a)CO2 / Mergrj‘ l‘i , Mayoral4 metabfﬁ%smo ‘
C(a-v)02 T (m mmHg/(mL/d[) "acrobico actvo
) con generacion

anaerdbica de CO2.
Desequilibrio entre
aporte y consumo

Saturacién Venosa 70% a 75% Menor al 70% o Eéséffgl‘;?niflooril

Central (ScvO2) mayor al 80%

70%) o fallo de
extraccion tisular
(mayor al 80%).

Complicaciones, Limitaciones y Controversias Actuales
Limitaciones Tecnolégicas y Clinicas

A pesar de la sélida fundamentacién fisiolégica de la
videomicroscopia sublingual directa, su adopcién sistematica en el
trabajo diario del intensivista enfrenta barreras operativas
sustanciales:

. Artefactos de presion: La presion excesiva ejercida
involuntariamente por el operador sobre la mucosa
sublingual colapsa artificialmente las vénulas y capilares,
simulando un patrén de estancamiento vascular de Tipo 3.

. Artefactos de movimiento y secreciones: El exceso de
saliva, la falta de cooperaciéon en pacientes despiertos o los
movimientos respiratorios profundos limitan la calidad de las
grabaciones.

. Falta de software automatizado en tiempo real:
Aunque existen programas informaticos avanzados, la
cuantificaciéon de parametros como TVD, PPV o MFT sigue
requiriendo entrenamiento técnico especializado y consumo
significativo de tiempo.

Respecto a los marcadores cutaneos al lado de la cama, el TLLC
puede verse alterado por factores extracirculatorios como la
temperatura ambiental baja, la hipotermia central, la iluminacién
inadecuada de la habitacion, la presencia de arteriopatia periférica
cronica o la pigmentacion oscura de la piel.
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La Toxicidad de la Sobrecarga Hidrica

Un balance hidrico acumulado francamente positivo es un predictor
independiente de mortalidad en el paciente critico. La
administracion desmedida de soluciones cristaloides induce:

. Edema pulmonar intersticial y alteraciéon de la difusion
alveolocapilar de oxigeno.
. Congestion venosa renal con elevacion de la presion venosa

central, lo que disminuye la presion de perfusion renal
(Presion de Perfusion Renal = PAM - PVC), favoreciendo el
desarrollo de lesion renal aguda.

. Sindrome compartimental abdominal.
. Edema del estroma miocardico con disfuncién diastolica
secundaria.

Controversias Actuales: ¢(TLLC o Lactato como Objetivo
Primario?

La controversia sobre cual debe ser el objetivo metabdlico principal
en la resucitacion inicial sigue vigente. Mientras que la Surviving
Sepsis Campaign (SSC 2021) contintia recomendando la depuracién
del lactato sérico como guia primaria, el ensayo ANDROMEDA-
SHOCK vy la corriente actual de la medicina critica europea
postulan que el TLLC es superior debido a su naturaleza inmediata y
dinamica. El lactato tiene una cinética de depuracion lenta, con una
vida media plasmatica de 60 a 120 minutos, lo que genera el riesgo
de prolongar la administraciéon inttil de liquidos en pacientes cuyos
lechos tisulares ya han sido reperfundidos. El ensayo multicéntrico
internacional ANDROMEDA-SHOCK-2 busca dirimir
definitivamente esta controversia mediante la fenotipificacién del
choque guiada por perfusion periférica.

Aplicacion Practica en la UCI (Caso Clinico)

Presentacion del Caso

Mujer de 68 afios con antecedente de hipertension arterial cronica en
tratamiento con enalapril (10 mg/dia), que ingresa a la UCI
trasladada desde emergencias por un cuadro de sepsis de origen
urinario (pielonefritis aguda por Escherichia coli).

22



Examen fisico al ingreso a la UCI:

Presion arterial: 82/44 mmHg (PAM: 57 mmHyg).

Frecuencia cardiaca: 118 latidos por minuto (ritmo sinusal).
Irecuencia respiratoria: 26 respiraciones por minuto bajo
ventilacién mecanica no invasiva.

Saturacion de oxigeno: 93% con Fi102 al 40%.

Temperatura central: 38.6 grados Celsius.

TLLC en falange distal derecha: 5.5 segundos (prolongado).
Mottling Score: Grado 3 (moteado que supera el borde
superior de la rétula).

Lactato arterial: 4.6 mmol/L.

Gasometria venosa central: PvCO2 = 52 mmHg, PaCO2 =
38 mmHg, lo que resulta en un Gap de CO2 de 14.0 mmHg
(significativamente elevado). ScvO2 del 64%.

Manejo Hemodinamico Paso a Paso

Optimizacion de PAM: Sec inici6 infusion continua de
noradrenalina por via venosa central, titulando la dosis hasta
0.22 mcg/kg/min (advertencia: verifique siempre las dosis y
dilataciones de vasopresores segin los protocolos de su
institucion; ver Capitulo 3), logrando una PAM meta de 68
mmHg.
Reevaluacion de la Perfusion Periférica: A los 15
minutos de estabilizar la PAM en 68 mmHg, el TLLC
persisti6 en 4.8 segundos.
Evaluacion de Respuesta a Volumen: Se e¢jecutd una
prucba de Elevacién Pasiva de Piernas (PLR) monitorizando
el gasto cardiaco mediante ecocardiografia transtoracica
(VTIT de la via de salida del ventriculo izquierdo). El VTI
aumenté de 14 cm a 16.5 cm (incremento del 17.8%),
confirmando un estado de precarga-dependencia.
Infusion Dirigida de Cristaloides: Se administré un
bolo de 300 mL de soluciéon Ringer Lactato en 15 minutos.
Segunda Reevaluacion:

o  TLLC descendi6 a 2.5 segundos.

o0  Mottling score se redujo a Grado 1.
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o  Gap de CO2 se redujo a 4.8 mmHg.
O ScvO2 ascendi6 al 73%.

»  Decision de Detencion de Volumen: Al normalizarse la
perfusion tisular (TLLC menor o igual a 3.0 segundos y Gap
de GO2 menor o igual a 6.0 mmHg), se suspendid
inmediatamente la administracién de cargas hidricas
adicionales, a pesar de que el lactato sérico continuaba en
3.8 mmol/L. Se evitd la administracién iatrogénica de
fluidos no requeridos.

7.  Evolucién: Dos horas mas tarde, el aclaramiento de lactato
alcanzé un 28% (2.7 mmol/L) de manera espontanea gracias
a la restauracion del flujo sanguineo microvascular. La
paciente pasé a la fase de estabilizacion hidrica (ROSE) sin
acumulo excesivo de fluidos.

Tabla 3. Protocolo integrado de manejo farmacologico y de
soporte segun el fenotipo hemodinamico

Fenotipo Criterios Intervencion Dosis
Hemodinamic Diagnésticos al Terapéutica Farmacologica
o Lado de la Cama Directa Sugerida
Vasonleiia i%m?grl,éﬁflenor o Iniciar/titular Noradrenalina:
Si Pl g & vasopresores. 0.05 a 0.5 mcg/
istémica igual a 3.0 s, Gap de a0 .
Aislada CO2 menor o jeual a Restringir aportes  kg/min IV [ver
B0 o=l st de cristaloides. Capitulo 3].
Hipoperfusion TLLC mayora 3.0, . Ringer Lactato:
Ti PLR positivo Bolos guiados de |, -
isular . o 250 a 500 mL (4
Respondedora (incremento de Gasto | cristaloides 1/k 15 a 30
p Cardiaco mayor o igual 'balanceados. m genlsa

a Volumen

Hipoperfusion
Tisular por

al 10%).

TLLC mayor a 3.0 s,
PLR negativo, Gap de

Iniciar soporte
inotrépico para

min.

Dobutamina: 2.5
a 10 mcg/kg/min

B?._]O Flu:]'o / CO2 mayor a 6.0 optimizar la IV [ver Capitulo
Disfuncién H locidad de fiuio. |3
Miocardica mmHg, velocidad de flujo. | 3].
Hipoperfusion »  Titulacién
Tisular TLLC mayor a 3.0 s, Prueb.a de desafio descendente
L L. . vasodilatador o
Vasoespastica PLR negativo, Gapde | . - cautelosa de
. titulacion .
/ Tono CO2 menor o igual a noradrenalina o
. L. descendente de
Simpatico 6.0 mmHg resor test de
Extremo VasOpresor vasodilatacion.



Advertencia de seguridad: Las dosis de farmacos expresadas en este
capitulo deben ser siempre verificadas y convalidadas con los
protocolos institucionales de infusiéon y las guias farmacolégicas
vigentes antes de su administracion.

Perlas Clinicas

1.

La PAM adecuada no garantiza la oxigenaciéon
tisular: Una PAM de 65 mmHg es un umbral de
autorregulaciéon sistémica, no una prucba de reperfusion
capilar efectiva. La evaluacién debe complementarse
activamente con marcadores tisulares pericatéter.

El tiempo de llenado capilar es un biomarcador en
tiempo real: El TLLC reacciona en minutos ante cambios
en el flujo tisular. Su medicion estandarizada (10 segundos de
presion firme en el dedo indice) es el método bedside no
invasivo mas costo-efectivo para guiar la resucitacion.

El Gap de CO2 es el semaforo del gasto cardiaco
regional: Un valor mayor a 6.0 mmHg indica
estancamiento del flujo sanguineo microvascular y justifica
descartar disfuncién miocardica antes de continuar
administrando soluciones cristaloides.

No reanime un nuamero aislado de lactato: La
hiperlactatemia persistente puede ser secundaria a
estimulaciéon beta-2 adrenérgica o aclaramiento hepatico
lento (Hiperlactatemia Tipo B). Si el TLLC es menor o igual
a 3.0 segundos y el Gap de CO2 es normal, no administre
mas liquidos.

Aplique la regla de oro antes de infundir volumen:
Ningtin cristaloide debe administrarse sin una prueba
dinamica de respuesta a fluidos previa (PLR o VPP).
Solamente el 50% de los pacientes inestables en la UCI
responden fisiologicamente a la carga de volumen.

El exceso de liquidos destruye la microcirculacion:
La sobrecarga hidrica deforma el glicocalix, incrementa la
distancia de difusion del oxigeno desde el capilar a la
mitocondria y genera edema organico. Aplique
rigurosamente la estrategia desresucitadora (fase E del
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modelo ROSE).

Conclusiones

La resucitacion hemodinamica moderna exige trascender el enfoque
simplista centrado exclusivamente en la macrocirculacion. La
microcirculaciéon y la perfusion tisular representan el escenario
definitivo donde se define la supervivencia celular en el choque
circulatorio.

El empleo de marcadores clinicos accesibles, confiables vy
reproducibles al lado de la cama —destacando el tiempo de llenado
capilar estandarizado, el Mottling score y el gradiente venoarterial de
CO2— brinda una herramienta sumamente dinamica para fenotipar
las alteraciones hemodinamicas de cada paciente de forma
individualizada. La integracién de estos marcadores con pruebas
dindmicas de respuesta a volumen (como la elevaciéon pasiva de
piernas) previene las complicaciones potencialmente fatales de la
sobrecarga hidrica e impulsa una transicién oportuna hacia la fase de
desreanimaciéon. La busqueda constante de la coherencia
hemodinamica micro-macrocirculatoria constituye el pilar
fundamental del intensivista experto en la era de la medicina critica
de precision.
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Oftalmologia Critica: Ventana
Neurohemodinamica y Proteccion

Ocular en el Soporte Multiorganico
Ruth Soraya Contreras Granizo

Introduccion

La evaluacion del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) ha experimentado una evoluciéon conceptual transformadora.
Tradicionalmente relegado a un examen exploratorio secundario o
limitado a la constatacion del reflejo fotomotor basico, el aparato
ocular representa hoy una ventana neurohemodinamica no invasiva
de valor incalculable para el intensivista. El ojo comparte un origen
embriologico, anatomico y fisioldgico directo con el sistema nervioso
central (SNC). El nervio éptico no es un par craneal periférico
convencional, sino un tracto evaginado del diencéfalo recubierto por
las tres capas meningeas, bafiado por liquido cefalorraquideo (LCR)
y nutrido por una microcirculaciéon vascular que refleja fielmente el
comportamiento de la red microcirculatoria cerebral y sistémica.

En el contexto del soporte multiorganico, la "oftalmologia critica"
abarca dos ejes fundamentales y complementarios:

1. La dimensiéon diagnéstica y de monitorizaciéon no
invasiva, donde herramientas a pie de cama como la
ultrasonografia del didmetro de la vaina del nervio 6ptico
(DVNO) vy la pupilometria cuantitativa automatizada
permiten estimar en tiempo real cambios en la presion
intracraneal (PIC), el acoplamiento neurovascular y el
pronoéstico neurolégico en escenarios de encefalopatia
anoxica, traumatismo craneoencefalico (TCE) o accidente
cerebrovascular.

2. La dimension de proteccién ocular y de superficie,
enfocada en prevenir la alta morbilidad iatrogénica ligada al
soporte vital invasivo. La pérdida de los mecanismos
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fisiologicos de proteccion corneal por sedacion profunda,
relajaciéon neuromuscular, ventilacion mecanica invasiva
(VMI) y soporte en posicién prono predispone al desarrollo
de queratopatia por exposicion, abrasiones corneales,
infeccién microbiana y pérdida visual irreversible. Asimismo,
condiciones sistémicas hiperinflamatorias como la sepsis o el
soporte de oxigenacién por membrana extracorpoérea
(ECMO) exponen al paciente a patologias isquémicas
vasculares de la retina y del nervio 6ptico, o a la siembra
hematogena metastasica como en la endoftalmitis endégena.

El objetivo de este capitulo es proporcionar una revision rigurosa,
sistematica y basada en la evidencia sobre la evaluacion
neurohemodinamica ocular y los protocolos de proteccion integral de
la superficic ocular en el paciente critico. Se profundiza en la
integracion de estos parametros con la optimizacién
microcirculatoria tisular (ver Gapitulo 1) y el ajuste de la perfusion
mediante drogas vasoactivas (ver Capitulo 3), estableciendo un
enfoque pragmatico para la toma de decisiones al lado de la cama del
paciente.

Fundamentos Fisiolégicos y Fisiopatologicos

El nervio optico como extensiéon del diencéfalo y
continuidad meningea

Desde el punto de vista embriologico, la retina y el nervio 6ptico
derivan de las vesiculas Opticas del neuroectodermo diencefalico. El
nervio optico estd envuelto por la piamadre, la aracnoides y la
duramadre. Entre la piamadre y la aracnoides se extiende el espacio
subaracnoideo ocular, el cual se encuentra en comunicacion continua
e idéntica con el espacio subaracnoideo cerebral y el quiasma optico.

Por consiguiente, las variaciones en la presion del LCR dentro del
espacio intracraneal se transmiten de forma inmediata y dinamica a
lo largo del espacio subaracnoideo que rodea al nervio optico.
Cuando la PIC aumenta por encima de los valores fisiologicos (PIC
> 20 mmHg), el incremento de volumen de LCR dentro de la vaina
distiende la duramadre retrobulbar. Este fendmeno de expansion es
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mas marcado a una distancia de 3 mm por detras del polo posterior
del globo ocular, zona anatémica caracterizada por una mayor
distensibilidad trabecular y elasticidad histica. La medicion
ultrasonografica de este segmento permite una estimacion indirecta,
sensible y rapida del estado hemodinamico intracraneal.

Dinamica de la perfusion ocular y microcirculaciéon
retiniana

La vascularizaciéon de la retina y de la cabeza del nervio 6ptico
procede de la arteria oftalmica, rama directa de la arteria carétida
interna. La presion de perfusion ocular (PPO) es el gradiente de
presién impulsora que garantiza el flujo sanguineo a las estructuras
intraoculares. Se calcula mediante la siguiente relacion fisiologica en
texto plano:

PPO = PAM - PIO

Donde PAM es la presion arterial media y PIO es la presion
intraocular. En presencia de hipertension intracraneal o en pacientes
con posicién con inclinaciéon de la cabeza hacia abajo
(Trendelenburg) o dectbito prono prolongado, la presiéon venosa
central (PVC) y la PIO se elevan sustancialmente, comprometiendo

la PPO.

Por otro lado, la microcirculacién retiniana carece de inervacion
simpatica directa y depende predominantemente de mecanismos de
autorregulacion miogénica y metabolica local (acoplamiento
neurovascular). En estados de choque séptico, el fallo de la
autorregulacién retiniana discurre en paralelo con la incoherencia
microcirculatoria sistémica, caracterizada por heterogeneidad de
flujo, trombosis microvascular, estasis capilar y disfunciéon endotelial
inducida por citocinas proinflamatorias.

Fisiopatologia de la falla de la superficie ocular en el
soporte multiorganico

La integridad de la cérnea depende de tres factores defensivos
esenciales:
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1. El parpadeo reflejo continuo (mantenido por la via aferente
del V par craneal y la via eferente del VII par craneal).

2. El cierre palpebral completo durante el suefo o el reposo.

3. La estabilidad de la pelicula lagrimal prefebril (compuesta
por las capas lipidica, acuosa y mucinica).

En el paciente critico sedado y acoplado a VMI, el reflejo de
parpadeo queda abolido. La administraciéon de agentes bloqueadores
neuromusculares genera hipotonia del musculo orbicular de los
parpados, derivando en lagoftalmos (incapacidad para cerrar
completamente las hendiduras palpebrales). Expresado de forma
mantenida, el lagoftalmos expone la cérnea no protegida al aire
ambiente seco de la UCIL

Adicionalmente, la sobrecarga hidrica, la hipercapnia, la ventilacion
con presiéon positiva al final de la espiracion (PEEP) elevada vy el
dectbito prono incrementan la presiéon venosa en la vena cava
superior, dificultando el retorno venoso de la cabeza y generando
edema conjuntival masivo o quemosis. La quemosis protruye la
conjuntiva edematosa a través de las hendiduras palpebrales,
impidiendo mecanicamente la oclusion ocular, desestabilizando la
pelicula lagrimal y desencadenando desecaciéon epitelial, erosion
corneal, abrasiéon de espesor parcial y, en casos graves, queratitis
ulcerativa microbiana con riesgo de perforacion ocular.

Desarrollo del Contenido Especifico

La Ventana Neurohemodinamica: Ecografia del DVNO y
Pupilometria Automatizada

Ecografia del Diametro de la Vaina del Nervio Optico
(DVNO)

La evaluacién ultrasonografica del DVNO a pie de cama constituye
una técnica no invasiva, reproducible y de bajo costo para el triaje de
la hipertension intracraneal (HIC).

. Técnica estandarizada: Se utiliza un transductor lineal
de alta frecuencia (7.5 a 12 MHz). Se aplica una capa
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generosa de gel de acoplamiento acustico hipoalergénico
sobre el parpado superior cerrado, evitando ejercer presion
mecanica sobre el globo ocular. El transductor se posiciona
en el plano transversal/horizontal. Se orienta el haz
ultrasénico para visualizar la entrada del nervio 6ptico en el
polo posterior del ojo como una estructura hipoecoica
flanqueada por la vaina hiperecoica. Se mide el ancho de la
vaina exactamente a una profundidad de 3 mm por detrds de
la retina, trazando una linea perpendicular al ¢je del nervio
(Figura 1).

Puntos de corte y rendimiento diagnéstico: En
pacientes adultos con dano cerebral agudo (TCE,
hemorragia subaracnoidea, encefalopatia anodxica), un valor
de DVNO de 5.5 mm a 6.0 mm correlaciona de forma
optima con una PIC mayor o igual a 20 mmHg Un
metaAnalisis reciente que incluyé mas de 1200 pacientes
demostr6 una sensibilidad del 90% y una especificidad del
85% para un punto de corte de DVNO de 5.8 mm.
Limitaciones técnicas: El DVNO mide distension
meningea, no la PIC en términos absolutos. En situaciones
de HIC crénica, la elasticidad de la duramadre puede
perderse, manteniendo diametros persistentemente elevados
tras la normalizacion de la PIC. Asimismo, el traumatismo
ocular directo, la presencia de hematoma retrobulbar, el
glaucoma avanzado, la enfermedad de Graves y la
variabilidad interobservador sin entrenamiento formal
representan sesgos mayores.

Pupilometria Cuantitativa Automatizada e Indice
Neurologico Pupilar (NPi)

La evaluacién manual de las pupilas mediante linterna convencional
sufre de una elevada subjetividad e imprecision (variabilidad
interobservador de hasta el 40%). La pupilometria automatizada
mediante infrarrojos permite cuantificar objetivamente la dinamica
pupilar mediante algoritmos estandarizados.
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El dispositivo mide el diametro pupilar inicial, el porcentaje de
constriccién, la velocidad de constriccion, la latencia y la velocidad
de dilatacién. A partir de estas variables, calcula el Indice
Neurologico Pupilar (NPi), una escala cuantitativa normalizada de 0
ad:

. NPi 2 3.0: Respuesta pupilar normal (fisioldgica).

. NPi < 3.0: Respuesta pupilar perezosa, alterada o anormal.

. NPi = 0: Ausencia completa de reacciéon fotomotora (pupila
fija/no reactiva).

NP1 = Algoritmo multidimensional (Diametro inicial, %
Constricciéon, Velocidad constriccion, Latencia, Velocidad dilatacion)
En el paciente posparo cardiaco, un NP1 persistentemente menor de
3.0 o igual a 0 en las primeras 24 a 72 horas tras el retorno de la
circulaciéon espontaneca (RCE) se asocia con un prondstico
neurologico nefasto (Escala de Categorial Cerebral [CPC] 3 a 5) con
una tasa de falsos positivos cercana al 0%. Ademas, la caida aguda
del NP1 precede en horas al deterioro clinico o herniaciéon uncal en
TCE y hemorragia intracerebral.

Fondo de Ojo en el Paciente Critico: Semiologia
Microvascular

El examen del fondo de ojo mediante oftalmoscopia directa o
camaras de retinografia no midriatica a pie de cama permite la
visualizacion directa in vivo de los vasos sanguineos sistémicos y del
parénquima retiniano.

. Papiledema: Tumefaccion y borramiento de los bordes del
disco optico con hiperemia, elevacion de la cabeza del nervio
y pérdida del pulso venoso fisiologico. Representa el signo
anatomico clasico de la HIC mantenida (requiere
habitualmente > 24-48 horas de hipertensiéon intracraneal
para desarrollarse de forma florida, a diferencia del DVNO
que responde en minutos).
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Hemorragias retinianas y Sindrome de Terson: La
aparicion de hemorragias prerretinianas, subhialoideas o
vitreas en el contexto de una hemorragia subaracnoidea
aneurismatica define el sindrome de Terson, el cual se asocia
a mayor mortalidad y peor resultado funcional.

Manchas de Roth y microémbolos sépticos:
Corresponden a hemorragias retinianas con centro palido
fibrinoide. Se observan en endocarditis infecciosa, sepsis
bacteriana severa y anemia profunda.

Retinopatia hipertensiva e isquémica: Presencia de
espasmo arteriolar, exudados algodonosos (infartos de la capa
de fibras nerviosas de la retina) y exudados duros. Indican
dafio vascular organico sistémico derivado de crisis
hipertensivas o disfuncién endotelial severa en el soporte
multiorganico.

Complicaciones de la Superficie Ocular en el Soporte
Multiorganico

La queratopatia por exposicion (QE) es la complicacion ocular mas
frecuente en la UCI, con una incidencia reportada del 20% al 60%

en pacientes sometidos a sedacion profunda y VMI durante mas de
48 horas.

Factores de riesgo principales

1.

Factores mecanicos y neurologicos: Lagoftalmos,
abolicion del reflejo de parpadeo, sedacion profunda (RASS
-4 / -5), uso de bloqueadores neuromusculares.

Factores sistémicos y hemodinamicos: Balance
hidrico marcadamente positivo, edema periférico y facial,
hipoalbuminemia, necesidad de soporte vasopresor a dosis
altas con vasoconstriccion periférica.

Factores asistenciales: PEEP > 10 cmH20 (que
incrementa la presion venosa central y empeora la quemosis),
manejo en posicidbn prono, aspiracién endotraqueal con
aerosolizacion de secreciones patégenas hacia la conjuntiva.
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Clasificacion clinica de la queratopatia por exposicion
(Escala modificada de McCartt / Bergmans)

. Grado 1 (Leve): Punteado epitelial fino o tincién
fluoresceinica positiva confinada al tercio inferior de la
coérnea.

. Grado 2 (Moderado): Punteado epitelial denso, erosion
epitelial muescada o confluente en la zona de la hendidura
palpebral.

. Grado 3 (Grave): Defecto epitelial de espesor total,
opacificacion estromal, ulceracion corneal.

. Grado 4 (Complicado): Infiltrado estromal purulento
(queratitis microbiana), derretimiento estromal (melting),
perforacion corneal o endoftalmitis.

Los patégenos mas frecuentemente aislados en la queratitis
microbiana asociada a la UCI son Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus meticilino-resistente (SAMR) y especies de Acinetobacter.

3.4. Neuropatia Optica Isquémica Asociada a Posicién
Prono, Cirugia Prolongada y ECMO

La neuropatia 6ptica isquémica (NOI) en el paciente critico es una
causa catastrofica e irreversible de ceguera bilateral o unilateral
desproporcionada. Se divide anatomicamente en Anterior (NOIA) —
con edema del disco optico inicial— y Posterior (NOIP) —con disco
optico de aspecto normal en la fase agudo-subaguda—.

Fisiopatologia y factores de riesgo en el paciente
hemodinamicamente inestable

La NOIP es la variante predominantemente observada en la UCI. Se
desencadena por la combinacion critica de:

. Hipotensién arterial sistémica prolongada o fluctuaciones
marcadas de la PAM.

. Anemia aguda o hemodilucion severa (hemoglobina < 8 g/
dL).

. Incremento sostenido de la PIO y de la presion venosa

orbital derivado de la posicion promno durante la
ventilacibn mecanica en el sindrome de dificultad
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respiratoria aguda (SDRA) o en cirugias espinales de larga
duracién (> 6 horas).

Soporte con ECMO venoarterial o venovenoso, donde el
flujo no pulsatil, la hemodilucion y los microémbolos
gaseosos o de fibrina pueden comprometer la perfusion del
segmento posterior del nervio optico.

La caida de la PPO reduce el aporte de oxigeno a la porcién
intraorbital del nervio optico, conduciendo a infarto isquémico,
muerte neuronal ganglionar y atrofia 6ptica posterior.

Endoftalmitis Endégena en Sepsis y Candidemia

La endoftalmitis endbégena es una infeccién intraocular invasiva
devastadora producida por la siembra hematdégena de
microorganismos a través de la barrera hematoocular en pacientes
con bacteriemia o fungemia.

Etiologia: Candida albicans y Candida parapsilosis representan
mas del 60-70% de los casos fungicos en la UCIL. Entre las
causas bacterianas destacan HKlebsiella pneumoniae
(frecuentemente asociada a abscesos hepaticos), Staphylococcus
aureus 'y Streptococcus pneumoniae.

Presentacion clinica: En el paciente consciente, se
manifiesta con vision borrosa, miodesopsias, dolor ocular y
fotofobia. En el paciente sedado o bajo VMI, el diagnoéstico
requicre una alta sospecha clinica ante la presencia de
inyeccion ciliar, hipopién (nivel de pus en la camara anterior)
o turbidez vitrea. En el fondo de ojo se observan lesiones
blanquecinas almidonadas en la retina o "bolas de nieve" en
el vitreo (cotton-ball lesions).

Estratificacion diagnéstica y tamizaje: El consenso
global de la ECMM/ISHAM/ASM recomienda la
evaluacion oftalmolégica en pacientes con candidemia
confirmada por hemocultivos [9]. En pacientes sintomaticos
o inmunocomprometidos, la evaluaciéon se efecttia al
diagnostico. En pacientes bajo sedaciéon profunda en la UCI,
se recomienda realizar el fondo de ojo dentro de los primeros
3 a 5 dias del inicio de la fungemia si el estado clinico lo
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permite, o ante la falta de aclaramiento de los hemocultivos.

Monitorizaciéon y Evaluacion Aplicadas al Tema

Protocolo Sistematico de Evaluacion Ocular al Lado de la
Cama (Protocolo OPTIC-ICU)

Todo paciente ingresado en la UCI con soporte vital invasivo,
sedacion profunda o ventilacibn mecanica debe someterse a una
evaluaciéon ocular estandarizada cada 8 a 12 horas por parte del
personal de enfermeria y del intensivista.

1.

Examen palpebral y conjuntival: Evaluar el grado de
oclusion palpebral espontanea. Medir la distancia de
separacion palpebral en milimetros si existe lagoftalmos.
Clasificar la presencia de quemosis (ausente, leve/confinada,
moderada/protrusiva, severa con imposibilidad de cierre).
Examen corneal: Evaluar el brillo y la transparencia con
luz blanca focal. Ante la sospecha de queratopatia por
exposicion (opacidad, sequedad), aplicar una tira de
fluoresceina sédica al 1% humectada con solucién salina e
inspeccionar con luz azul de cobalto.

Monitorizacion neurohemodinamica automatizada:

o  En pacientes neurocriticos o posparo cardiaco:
Pupilometria automatizada cada 2 a 4 horas.
Registrar el valor absoluto de NPi y la simetria
pupilar.

o  Ultrasonografia POCUS ocular: Medicion del
DVNO en pacientes con riesgo de HIC (TCE,
trauma hepatico fulminante, accidente
cerebrovascular) al ingreso y ante elevaciones agudas
de la presion arterial o deterioro neurolédgico.

Estrategias de Manejo

El manejo oftalmolégico en la UCI exige una estrategia multinivel
que combine la prevenciéon universal de la sequedad ocular con
intervenciones farmacolbégicas avanzadas y soporte
neurohemodinamico optimizado.
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Protocolo Escalonado de Proteccion de la Superficie
Ocular

El cuidado de la superficie ocular debe iniciarse de forma inmediata
tras la intubacién endotraqueal y el inicio de la sedacion [6, 7].

Prevencion Universal (Todos los pacientes sedados/
ventilados)

Aseo ocular externo cada 8 horas con solucion salina al 0.9%
para retirar secreciones.

Aplicacion de lubricante ocular en gotas o gel acuoso
(Carbémero 0.2% o Metilcelulosa 0.5%) cada 2 a 4 horas en
ambos 0jos.

Mantenimiento de oclusion palpebral pasiva.

Intervencion Intermedia (Pacientes con Lagoftalmos o
Quemosis Leve-Moderada)

Aplicacion de pomada o unguento ocular lipidico lubricante
(Vitamina A o vaselina pura) cada 4 a 6 horas.

Camara de humedad (método de eleccion basado
en la evidencia): Colocacion de una pelicula de polietileno
transparente de grado médico (film plastico) que cubra desde
la cresta supraciliar hasta el poémulo, sellando
herméticamente los bordes con la piel limpia. Este
procedimiento mantiene una humedad relativa cercana al
100% sobre la coérnea, reduciendo la incidencia de
queratopatia por exposicion en mas de un 80% en
comparacion con la lubricacion simple.

Cierre palpebral asistido con cinta hipoalergénica
(Microspore) colocada transversalmente de forma suave
sobre el parpado superior, asegurando no aplicar presién
sobre el globo ocular.

Nivel 3: Manejo Avanzado (Queratopatia por Exposiciéon
Grado 3-4 o Queratitis Microbiana)

Toma de muestra para frotis y cultivo corneal por servicio de
Oftalmologia.
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. Iniciacién inmediata de colirios antibiéticos fortificados o de
amplio espectro: Ciprofloxacino 0.3% o Tobramicina 0.3%
gota a gota cada 1 a 2 horas durante las primeras 24-48
horas.

. Evaluacién de tarsectoromia o tarsorrafia temporal mediante
sutura o aplicacion de parches biologicos.

Manejo de la Neuropatia Optica Isquémica en Decubito
Prono y ECMO

Para prevenir la atrofia isquémica irreversible del nervio 6ptico en
pacientes sometidos a ciclos de posicionamiento en prono por SDRA
Severo:

1. Alineacién neutra de la cabeza: Evitar la rotacion
extrema o la flexién cervical excesiva. Utilizar rodetes o
soportes faciales anatdomicos que eviten cualquier presion
directa sobre las orbitas o globos oculares.

2. Inclinacién en Anti-Trendelenburg (Posicion de
Reverse Trendelenburg): Elevar la cabecera de la cama a
10-15 grados durante el dectbito prono para favorecer el
drenaje venoso orbital y reducir la PIO y la quemosis.

3. Optimizacion hemodinamica sistémica: Mantener la
PAM dentro de metas individualizadas (PAM > 65-70
mmHg) con el uso racional de noradrenalina (ver Capitulo 3)
y evitar la anemia critica (mantener hemoglobina > 8.0-8.5
g/dL en pacientes de alto riesgo isquémico).

4. Descansos de posicionamiento: Realizar variaciones
programadas de la posicion de la cabeza cada 2 a 4 horas
durante el protocolo de prono.

Criterios de Interconsulta Urgente a Oftalmologia en la
UCI

Se debe solicitar valoracion especializada urgente (< 12 horas) ante la
presencia de:

. Infiltrado estromal corneal blanco/amarillento o defecto
epitelial de espesor total.
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. Presencia de hipopion (nivel de material purulento en
camara anterior).

. Opacidad vitrea aguda o sospecha de endoftalmitis enddgena
en el contexto de candidemia o bacteriemia resistente.

. Hemorragia hialoidea o vitrea masiva asociada a HIC o
trauma.

. Traumatismo ocular penetrante o sindrome compartimental

orbital (proptosis severa, miosis/midriasis fija, elevacion
marcada de la PIO) secundario a hematoma retrobulbar.

Complicaciones, Limitaciones y Controversias Actuales
Variabilidad e Incertidumbre en los Puntos de Corte del
DVNO

A pesar de la extensa literatura que respalda la ecografia del nervio
optico, persiste controversia sobre el punto de corte 6ptimo para
definir hipertension intracraneal. Diversos estudios sugieren limites
entre 5.2 mm y 6.2 mm segun la etnia, la masa corporal y el tipo de
lesiéon cerebral (traumatica vs. anoxica,).

Asimismo, existe la limitacion técnica de la "falsa continuidad": en
estadios iniciales de incremento brusco de la PIC, la distensiéon del
espacio subaracnoideo ocular es inmediata; sin embargo, tras
intervenciones para disminuir la PIC (como la administraciéon de
terapia hiperosmolar o drenaje ventricular externo), la regresiéon del
DVNO puede ser retardada debido a la histofisiologia eldstica tardia
del tejido retrobulbar. Por tanto, el DVNO debe interpretarse como
una herramienta dindmica de triaje y tendencia, nunca como un
sustituto definitivo de la monitorizacién invasiva de la PIC cuando
esta ultima esta clinicamente indicada.

nterferencias Farmacolégicas en la Pupilometria
Automatizada

Aunque el NPi es altamente robusto frente al uso de sedantes
intravenosos convencionales a dosis terapéuticas (propofol,
remifentanilo, midazolam), dosis elevadas de barbitaricos (pentiotal)
o infusiones continuas de altas dosis de bloqueadores
neuromusculares pueden abolir completamente el reflejo fotomotor y
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reducir el NPi a 0 en ausencia de lesion neurologica estructural
irrecuperable.

El uso de colirios con efecto simpaticomimético o parasimpaticolitico
(utilizados a veces de forma inadvertida en formulaciones oftalmicas
combinadas) interfiere drasticamente con la medicion. Por ello, la
evaluacion pupilométrica debe registrarse siempre documentando el
estado farmacoldgico concomitante del paciente.

Controversia sobre el Tamizaje Universal en Candidemia
Existe un debate activo entre las guias internacionales sobre la
rentabilidad del tamizaje oftalmolégico rutinario mediante fondo de
ojo en todos los pacientes con candidemia en la UCI. Mientras que
guias previas recomendaban la evaluacion oftalmolégica a todos los
pacientes con fungemia, datos recientes indican que la incidencia de
endoftalmitis candididsica con compromiso vitreo verdadero en
pacientes criticos asintomaticos o bajo sedaciéon profunda es inferior
al 3-5%, y que la anfotericina B intravitrea rara vez modifica la
conducta si se estd administrando tratamiento antifingico sistémico
adecuado con equinocandinas o azoles de amplia cobertura.

No obstante, el consenso actual sugiere mantener la evaluacién en
pacientes con candidemia persistentemente positiva tras 48-72 horas
de tratamiento antifingico adecuado o en aquellos con sintomas
visuales referidos previamente.

Aplicacion Practica en la UCI: Caso Clinico Ilustrativo
Presentacion del caso

Paciente masculino de 58 afios de edad, sin antecedentes
oftalmolodgicos previos, que ingresa a la UCI tras una laparotomia
exploradora por peritonitis secundaria a perforaciéon coldnica.
Desarrolla choque séptico severo con requerimiento de
noradrenalina a dosis de 0.45 mcg/kg/min (ver Capitulo 3) y SDRA
grave (PaO2/F102 de 82 mmHg), por lo que se inicia ventilacién
mecanica invasiva en decubito prono y sedoanalgesia profunda con

propofol y fentanilo (RASS -5).
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Evolucion y hallazgos ocular-neurohemodinamicos

A las 36 horas de estancia en UCI, en dectbito prono, el paciente
presenta edema facial masivo. La evaluacion ocular segin el
protocolo estandarizado revela:

Superficie ocular: Lagoftalmos bilateral de 4 mm con
quemosis conjuntival severa protrusiva (Grado 3). La tincion
con fluoresceina muestra punteado epitelial denso e irregular
en el tercio inferior de ambos ojos (Queratopatia por
exposicion Grado 2).

Monitorizacion neurohemodinamica: Durante una
maniobra de cambio de posicién, el paciente presenta
deterioro hemodinamico y pupilar. La pupilometria
automatizada registra una caida del NP1 de 3.8 a 1.9 en el
0jo derecho. Se realiza ecografia ocular POCUS inmediata,
documentandose un DVNO de 6.2 mm en el ojo derecho y
6.1 mm en el ojo izquierdo (Figura 1).

Intervenciones y toma de decisiones integradas

1.

Manejo Neurohemodinamico: Ante la sospecha de
hipertension intracraneal aguda por encefalopatia séptica/
isquémica y congestion venosa cerebral por posicion en
prono y PEEP elevada (14 cmH2O):
o  Se optimiza la posicion de la cabecera en Anti-
Trendelenburg a 15 grados en prono.
o Se administra un bolo de solucién salina
hiperaténica al 3% (250 mL IV en 15 minutos).
o Se optimiza la PAM meta a 75 mmHg
incrementando la noradrenalina (ver Capitulo 3).
o  En la pupilometria de control a los 45 minutos, el
NPi se recupera a 3.4 y la ecografia de control
muestra una reduccion del DVNO a 5.4 mm.
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2.

Manejo de la Superficie Ocular:

o  Se aplica pomada de Vitamina A en ambos sacos
conjuntivales.

o Seinstala una camara de humedad transparente con
pelicula de polietileno sellada de ceja a pémulo en
ambos 0jos.

o  Se instilan gotas de tobramicina oftalmica 0.3% (2
gotas en cada ojo cada 6 horas) como profilaxis
secundaria dada la denudacion epitelial [Nota:
verificar dosis con protocolos institucionales].

Resultado

El paciente super6 la fase critica del SDRA tras tres ciclos de
pronomovilizacién. A la retirada de la sedacién, no se evidenciaron
secuelas neuro-oftalmologicas ni opacidades corneales. La
reepitelizacion corneal fue completa al quinto dia gracias a la
instauraciéon oportuna de la camara de humedad y el soporte
hemodinamico optimizado.

Perlas Clinicas

1.

DVNO > 5.8 mm es altamente sugerente de PIC >
20 mmHg: La ultrasonografia de la vaina del nervio éptico
medida a 3 mm por detrds de la retina es una herramienta
no invasiva rapida y confiable a pie de cama para triaje de
hipertension intracraneal aguda.

El NPi < 3.0 o igual a 0 predice mal pronéstico
neuroloégico: En la encefalopatia posparo cardiaco, un NPi
cuantitativo alterado entre las 24 y 72 horas tras RCE
identifica pacientes con daiio cerebral severo con tasa de
falsos positivos cercana a cero.

La camara de humedad de polietileno es superior a
los colirios simples: En el paciente sedado con
lagoftalmos, el uso de film transparente de polictileno sella la
humedad ocular y reduce la incidencia de queratopatia por
exposicion drasticamente respecto a la lubricacion salina
intermitente.
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4. Inclinacién en Anti-Trendelenburg en posicion
prono: En pacientes en dectibito prono por SDRA, elevar la
cabecera 10-15 grados atenta el incremento de la presion
intraocular y de la presion venosa orbital, reduciendo el
riesgo de neuropatia 6ptica isquémica posterior.

5. Candidemia y evaluacién del vitreo: Todo paciente
con hemocultivos persistentemente positivos para Candida spp.
o con deterioro clinico inexplorado debe contar con
valoracién de fondo de ojo para descartar endoftalmitis
endogena.

6. PPO =PAM - PIO: La perfusion del nervio éptico depende
directamente del gradiente entre la presion arterial media y
la presién intraocular; hipotensiéon severa combinada con
quemosis o elevacion de la PIO compromete la viabilidad
visual.

Conclusiones

La oftalmologia critica constituye una disciplina integradora que
trasciende la simple proteccion local para convertirse en una
columna pilar de la monitorizacién neurohemodinamica y la
prevencion de complicaciones en la UCI. La cérnea y la red vascular
retina-nervio optico actian como centinelas biologicos del estado
microcirculatorio y de la autorregulaciéon cerebral.

La incorporacién de protocolos no invasivos e interdisciplinarios —
como la pupilometria automatizada, el POCUS del nervio 6ptico y la
colocacion sistematica de camaras de humedad— minimiza la
morbilidad iatrogénica y mejora la precisién diagnoéstica al lado del
paciente en soporte multiorganico. La optimizaciéon del flujo vascular
sisttmico y ocular mediante el uso titilado de vasopresores e
inotréopicos completa un abordaje holistico orientado a preservar
tanto la vida como la funcionalidad neuroldgica y sensorial del
paciente critico.
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Tablas

Tabla 1. Parametros ultrasonograficos (DVNO) y
pupilométricos (NPi) para la evaluaciéon
neurochemodinamica no invasiva en la UCI

Parametro / Técnica y Valor Punto de Corte Interpretacion
Herramienta Normal Patolégico Clinica en UCI
Transductor lineal Sospecha de Presion
oz q (7.5-12 MHz). > Intracraneal (PIC) >
D ST VLT o e, | 90 el Thnehezeiem
Nervio Optico . (Rango: 5.5 - 6.0
por detras de la © de POCUS de
(DVNO) . mm) Gg -
retina. Normal: < seguimiento o TC
5.0 mm. craneal.
Pupilémetro NPi<3.0 reactividad pupilar
fndice infrarrojo (Perezosa) alterada. En posparo
Neurolégico cuantitativo cardiaco predice
Pupilar (gl:TPi) automatizado. prondstico
P Escala normal: 3.0 |NPi = 0.0 (Ija/ neurologico precario
a5.0. Arecactiva) (CPC 3-5).

Signo precoz de
herniacion uncal
inminente o lesiéon

Diferencia absoluta
Asimetria del  de NPi entre ojo ANP; > 0.7

NPi (ANPi) derecho e izquierdo. -

Normal: < 0.7 ocupante de espacio

) o unilateral.

Cambio porcentual Depresion grave de la
Porcentaje de del diametro pupilar funcién del tronco
Constriccion tras estimulo % CH <10%  encefalico o efecto
Pupilar (% CH) luminoso. Normal: farmacolégico

> 15%. profundo.
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Tabla 2. Clasificacion de la queratopatia por exposicion y
protocolo graduado de prevencién y proteccion ocular en
el paciente critico

Grado
de
Querato
patia

Grado 0
(Riesgo)

Grado 1
(Leve)

Grado 2
(Modera
do)

Grado 3
(Grave)

Grado 4
(Compli

cado)

Hallazgos
Clinicos y
Corneales

Cornea clara, sin
tifie con
fluoresceina.
Cierre palpebral
completo.
Punteado
epitelial fino en
tercio inferior
corneal
(fluoresceina +).

Punteado denso,
erosion epitelial
muescada en
hendidura
palpebral.

Defecto epitelial
estromal de
espesor parcial/
total, opacidad
focal.

Ulceracion
purulenta,
queratitis
bacteriana,
derretimiento
(melting).

Factores de
Riesgo
Asociados

Sedacion leve,
VMI < 48 h.

Lagoftalmos <
3 mm, RASS
-3, balance
hidrico neutro.

Lagoftalmos >
mm,
quemosis
conjunctival,
VMI > 48 h,

prono.

Bloqueo
neuromuscular,
soporte
vasopresor alto,
edema fascial.

Infeccién por P
aeruginosa o S.
aureus, isquemia
corneal.

Protocolo de
Intervencion
Recomendado

Aseo ocular con
Solucién Salina

0.9% + Lubricante

acuoso en gel.

Lubricante en gel
lipidico + Cierre

palpebral con cinta

Microspore suave.

Camara de
humedad con
pelicula de
polietileno +
Ungtiento lipidico.

Céamara de

humedad + Colirio

antibiético
profilactico +
Consulta
oftalmoldgica.

Antibioticoterapia

fortificada intensiva

+ Tarsorrafia +
Muestra frotis.

Dosis /
Frecuencia
Farmacologic

Gel de
Carbémero
0.2%: 1 gota ¢/
4 h en ambos
0j0s.

Pomada
Vitamina A /
vaselina: ¢/4 h
+ Oclusion
pasiva.

Pelicula sellada
ceja-pomulo 24
h + Pomada
lipidica ¢/6 h.

Ciprofloxacino
0.3% colirio: 1
gota c/4 hen
ojo afectado.

Tobramicina
0.3%c/1h
alternado con
Vancomicina
fortificada.

Nota: Expresar dosis de fdrmacos con adverlencia explicita de verificar con
protocolos institucionales.

Tabla 3. Diagnéstico diferencial y manejo de
complicaciones ocular-vasculares graves en el soporte
multiorganico
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Entidad
Clinica

Neuropatia
Optica
Isquémica
Posterior

(NOIP)

Endoftalmi
tis
Endégena
Candidiasi
ca

Sindrome
de Terson

Queratitis
Microbiana
Pseudomon
as

Etiologia y
Fisiopatologia

Hipoperfusion
del nervio 6ptico
retrobulbar por
hipotensién,
anemia, posicion

prono o ECMO.

Siembra
hematogena de
Candida spp. en
coroides/vitreo
desde
hemocultivos
Ppositivos.
Extravasacion
hemorragica
vitrea/
subhialoidea por
pico agudo de
PIC en HSA

aneurismatica.

Infecciéon
bacteriana
secundaria a QE
no tratada en
pacientes bajo
VMI.

Presentacion y
Diagnéstico

Pérdida visual
bilateral grave al
despertar. Fondo
de ojo inicial
normal; atrofia
tardia.

Lesiones
retinianas
blanquecinas en
"bola de nieve",
hipopidn, vitritis.

Hemorragia
prerrutiniana o
vitrea en
oftalmoscopia/
POCUS.

Infiltrado corneal
denso
amarillento,
derretimiento
rapido estromal,
hipopion.
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Estrategia de
Manejo y
Prevencion

Mantener PAM
meta, Hb > 8 g/
dL, Anti-
Trendelenburg
10-15° en prono,
descansos faciales.

Antifingicos
sistémicos
(Anfotericina B
liposomal /
Voriconazol) +/-
Voriconazol
intravitreo.

Control estricto de
la PIC y la PAM
(ver Capitulo 3).
Seguimiento
conservador
inicial.

Colirios
antibioticos de
amplio espectro
(Ciprofloxacino /
Ceftazidima) ¢/1
h

Criterio de
Interconsulta

Evaluacion
oftalmoldgica y
neuroimagen
urgente para
descartar causa
central.

Interconsulta
urgente a
Oftalmologia
para inyeccion
intravitrea o
vitrectomia.

Evaluaciéon por
Retina en caso de
persistencia de
hemorragia
vitrea densa.

Interconsulta
urgente (< 12 h)
a Oftalmologia.



Figuras
Figura 1: Técnica y anatomia ultrasonografica de la
Medicion del Diametro de la Vaina del Nervio Optico

(DVNO)
A: Posicion del transductor y anatomia B: Ultrasonografia (Modo B)
Gel de —/Transductor
acoplamiento lineal

Retina

Nervio 6ptico
(hipoecoico)

Vaina del
nervio 6ptico
(hiperecoica)
(hiperecoica) DVNO =6.2 mm
Normal: <5.0 mm

Descripcion detallada: Esquema biplanar y corte ultrasonogrdfico POCUS en modo B de la
drbita ocular. Muestra la posicion correcta del transductor lineal de alta frecuencia sobre el pdrpado
superior cerrado con abundante gel de acoplamiento. Se detalla la medicion anatémica de la vaina
hiperecoica que rodea al nervio dptico hipoecoico, ubicada exactamente a una distancia de 5.0 mm
por detrds de la retina/polo posterior del globo ocular. La figura ilustra un DVNO normal (< 5.0
mm) en comparacion con un DVNO distendido e incrementado (6.2 mm) secundario a hipertension

intracraneal.
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Figura 2: Curva de respuesta fotomotora y calculo del
Indice Neurologico Pupilar (NPi) mediante pupilometria
automatizada

Estimulo de luz (t=0's)

6.0

5.5 1
E 5.0 Latencia NPi = 4.2 (Normal / Fisiolégica)
= NPi = 0.0 (Sin respuesta / No reactiva)
8 4.5 ——weng.------------eectecccccccocaaa- - -
=
3 404
° NPi = 1.8 (Perezosa / Anormal)
“E’ 35 Velocidad de
8 30 constriccion Velocidad de
B dilatacién

2.5 Méxima constriccion

20 ! (didmetro minimo) ! | |

1 2 3 4 5

Tiemnn (ceanindne)

Gridfico temporal de la dindmica de constriccion y dilatacion pupilar obtenido mediante pupilometro cuantitativo
wmfrarrojo. El ¢e X representa el tiempo en segundos (0 a 5 s) y el ge 1 representa el didmetro pupilar en
malimetros (2 a 6 mm). Muestra el pulso de luz estimulador a t = 0 s, seguido de la latencia de respuesta, el
punto de mdxima constriccion (didmetro minimo), la velocidad de constriccion (mm/s) y la velocidad de
dilatacion (mm/s). La figura contrapone una curva fisioldgica normal (NPi = 4.2) con una curva perezosa/
anormal (NPi = 1.8) y una linea plana no reactiva (NPi = 0.0).
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Figura 3: Algoritmo de prevencion y manejo escalonado de
complicaciones de la superficie ocular en el paciente en
soporte multiorganico

[ PACIENTE INGRESA A LA UCI / SOPORTE MULTIGRGANICO J

@ Estratificacion de riesgo ocular (puntuacién
RASS, presencia de lagoftalmos, quemosis o VMI)
¢ i )
RIESGO BAJO @@ RIESGO MODERADO RIESGO ALTO <
(Cierre palpebral completo, (Lagoftalmos < 3 mm o quemosis (Lagoftalmos > 3 mm, quemosis severa
RASS > -3, sin quemosis) leve-moderada, VMI, RASS < -3) protrusiva, defecto corneal, BNM)
! o ! !
Nivel 1: Prevencion Universal Nivel 2: Intervencion Intermedia Nivel 3: Manejo Avanzado
« Aseo ocular con Solucién Salina * Cdmara de humedad con film de « Toma de frotis y cultivo corneal
0.9% cada 8 horas polietileno (fijar de ceja a pémulo) e Ch g
« Lubricantes acuosos en gel cada « Ungilento o pomada lipidica cada eg 'é'&foapcz lrgfllg?(zciﬁ: l(l)'lp o
4 horas gadliores Togramicinag cada 1-2 horas
« Evaluacion cada 8-12 horas O « Cierre palpebral asistido (cinta u
suave) « Continuar cdmara de humedad
= g y ungiientos
e : « INTERCONSULTA URGENTE A
¢Aparicion de opacidad o
o defecto corneal? St OFTALMOLOGIA

PRI C

Diagrama de flujo decisiones clinicas para el cuidado de la superficie ocular en la UCI. Comienza con la
estratificacion de riesgo al ingreso (puntuacion RASS, presencia de lagofialmos, quemosis o VMI). Se bifurca en
tres vias de manejo: Via Verde (Riesgo bajo - Cierre completo: lubricantes acuosos ¢/4h), Via Amarilla (Riesgo
moderado - Lagofialmos/Quemosis: colocacion de camara de humedad con film de polietileno + ungiiento lipidico
¢/6h), y Via Roja (Riesgo alto - Queratopatia por exposicion/Defecto corneal: cultivo, colirios antibisticos ¢/

1-2h e interconsulta urgente a Ofialmologia).
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Estrategias Farmacologicas
Vasopresoras e Inotropicas en

Resucitacion
Jenmifer Lovena Lipez Carriel

Introduccion

El colapso cardiovascular agudo constituye una de las emergencias
médicas de mayor complejidad en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI). El choque, definido primariamente como una falla aguda del
sistema circulatorio para proporcionar una oxigenacion tisular
adecuada, desencadena un estado de hipoxia celular, disfuncion
metabolica y, en ausencia de una intervencién oportuna, falla
multiorganica irreversible. El objetivo fundamental de la resucitacién
hemodinamica en el paciente critico no es la mera normalizaciéon de
las cifras numéricas de la presion arterial, sino la restauracion efectiva
de la perfusion tisular y la preservacion del acoplamiento funcional
entre la macrocirculacion y la microcirculacion.

En la dltima década, la comprensiéon del soporte vasoactivo ha
experimentado un cambio de paradigma substancial. El enfoque
clasico basado en la administracién masiva e indiscriminada de
fluidos endovenosos ha sido sustituido por una estrategia de
resucitaciéon racional, precavidamente restrictiva en fluidos e
impulsada por la introduccién temprana de vasoactivos. La titulacién
de agentes vasopresores e Inotropicos requiere un conocimiento
profundo de la farmacodinamica de los receptores vasculares y
miocardicos, los mecanismos fisiopatologicos subyacentes a las
distintas etiologias del choque y la monitorizacion hemodinamica
avanzada.

El presente capitulo aborda de manera integral la farmacologia
aplicada de las aminas simpaticomiméticas, los vasopresores no
adrenérgicos y los agentes inotrépicos. Se analizan las evidencias
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clinicas mas recientes sobre el inicio precoz de la terapia vasopresora
por via periférica, la personalizaciéon de las metas de presion arterial
media (PAM), el empleo de agentes ahorradores de catecolaminas en
la vasoplejia refractaria, la modulacion inotrépica en el choque
cardiogénico segin los estadios de la clasificacion de la Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI), el control
ultrasustentado de la frecuencia cardiaca y las estrategias seguras de
destete hemodinamico.

Fundamentos fisiolégicos y fisiopatologicos

La perfusion de los organos vitales depende de la presion de
perfusion organoperfusal, la cual esta determinada directamente por
la PAM vy la presion venosa o tisular del 6rgano. La PAM es el
producto del gasto cardiaco (GC) y la resistencia vascular sistémica
(RVS), segiin la ecuacion derivada de la ley de Ohm:

PAM = PAD + (PAS-PAD) / 3
RVS =80 * (PAM - PVC) / GC

Donde PAS es la presion arterial sistolica, PAD es la presion arterial
diastolica, PVC es la presion venosa central y GC es el gasto
cardiaco.

En condiciones de salud, el tono vasomotor arterial se mantiene
mediante una intrincada interaccién entre el sistema nervioso
simpatico, el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), la
vasopresina endoégena y la produccién basal de autacoides
endoteliales como el 6xido nitrico (NO) y la prostaciclina. Durante el
choque vasodilatador (séptico, anafilactico, neurogénico o vasopléjico
poscirugia cardiaca), esta homeostasia se rompe catastroéficamente.

La respuesta inflamatoria sistémica masiva genera un
desacoplamiento entre los receptores membranales de la célula
muscular lisa vascular y sus vias de sefalizacion intracelular. Se
produce una internalizacién y desensibilizacién ("down-regulation")
de los receptores alfa-1 adrenérgicos debido a la fosforilacion
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mediada por quinasas de receptores acoplados a proteina G (GRK).
Simultaneamente, se observa una deficiencia relativa de vasopresina
endogena secundaria al agotamiento de los depositos

neurohipofisarios en fases prolongadas del choque, junto con una
inhibicién del SRAA por el daiio endotelial.

A nivel intracelular en el musculo liso vascular, la induccién masiva
de la isoforma inducible de la 6xido nitrico sintasa (INOS) produce
niveles patoldgicos de NO, los cuales activan a la guanilato ciclasa
soluble (GCs), incrementando el monofosfato de guanosina ciclico
(GMPc). E1 GMPc promueve la hiperpolarizaciéon celular mediante
la apertura de los canales de potasio sensibles a ATP (K_ATP) y la
inactivacion de los canales de calcio dependientes de voltaje de tipo
L. La salida masiva de potasio ¢ hiperpolarizacién hiperestabiliza la
membrana celular, impidiendo la entrada de calcio y bloqueando la
maquinaria contractil actina-miosina, lo que se traduce en una
vasoplejia profunda e insensible a vasoconstrictores endogenos.

Por otro lado, la disfuncion miocardica asociada al choque (ya sea
por cardiomiopatia séptica, isquemia miocardica aguda o falla
ventricular primaria) involucra una alteraciéon sustancial en el
acoplamiento excitacion-contraccion. La sobreexposicion a
citoquinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa,
interleucina-1 beta) altera la recaptacion de calcio por el reticulo
sarcoplasmico mediante la inhibicion de la bomba SERCAZ2a,
disminuye la sensibilidad del miofilamento de troponina C al calcio y
desacopla la senalizacion del receptor beta-1 adrenérgico del
monofosfato de adenosina ciclico (AMPc). El resultado es una
disminucién de la elastancia ventricular al final de la sistole y un fallo
inotrépico que compromete el volumen sistélico.

Es imprescindible sefialar que la correcciéon macrocirculatoria
obtenida mediante la restauracion de la PAM no garantiza
automaticamente la perfusion microvascular efectiva. Este fendmeno,
denominado desacoplamiento o incoherencia hemodinamica, obliga
a evaluar la respuesta vasoactiva en conjuncién con marcadores
microcirculatorios (ver Capitulo 1). De igual modo, la preservacion
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de la PAM es vital para asegurar la presion de perfusion de la
ventana neurohemodindmica, previniendo el colapso de la presién de
perfusion cerebral y ocular (ver Capitulo 2).

Farmacologia de receptores adrenérgicos, de vasopresina
y angiotensina II

El soporte farmacolégico del colapso cardiovascular requiere la
activacion selectiva o combinada de tres familias principales de
receptores de superficie celular:

. Receptores adrenérgicos:

(o]

Alfa-1: Acoplados a proteina Gq. Su estimulacién
activa la fosfolipasa C (PLC), generando inositol
trifosfato (IP3) y diacilglicerol (DAG). El IP3 induce
la liberaciéon rapida de calcio desde el reticulo
sarcoplasmico, produciendo una intensa
vasoconstriccién de arteriolas y vénulas de
capacitancia.

Alfa-2: Acoplados a proteina Gi. Modulan la
liberacién presinaptica de noradrenalina y median
vasoconstricciéon periférica directa en lechos
vasculares especificos.

Beta-1: Acoplados a proteina Gs. La activacion del
receptor estimula la adenilil ciclasa, incrementando
los niveles de AMPc y activando la proteina quinasa
A (PKA). En los miocitos cardiacos, esto resulta en
inotropismo positivo (incremento de la fuerza
contractil), cronotropismo positivo (frecuencia
cardiaca), dromotropismo (conduccién AV) y
lusitropismo (relajacién diastélica).

Beta-2: Acoplados a proteina Gs. Presentes en el
musculo liso vascular y bronquial. Promueven la
vasodilataciéon mediante el estimulo de AMPc y la
absorcion celular de potasio. A nivel metabdlico,
estimulan la glucogendlisis y glucolisis aerébica.



° Dopaminérgicos (DAl y DA2): Promueven
vasodilatacion renal, esplacnica y coronaria a dosis
bajas, pero carecen de superioridad frente a
catecolaminas convencionales y se asocian a mayor

arritmogenicidad.
. Receptores de vasopresina:
o V1a: Presentes en la célula muscular lisa vascular.

Acoplados a proteina Gq/PLC. Promueven
vasoconstriccion profunda independientemente del
estado de respuesta de los receptores adrenérgicos.

° Vl1b: Presentes en la hipofisis anterior; median la
liberaciéon de ACTH.
o V2: Ubicados en los tabulos colectores renales.

Acoplados a proteina Gs/AMPc; estimulan la
traslocaciéon de acuaporina-2 incrementando la
reabsorcion de agua libre.

. Receptores de angiotensina II:

° AT1: Acoplados a proteina Gq. Su estimulacién por
angiotensina II induce vasoconstricciéon directa
potente, liberacién de aldosterona y vasopresina,
aumento del simpatico central y facilitacion de la
transmision adrenérgica periférica.

Noradrenalina como primera linea e inicio temprano por
via periférica

La Surviving Sepsis Campaign (SSC) 2021 y sus actualizaciones
posteriores mantienen a la noradrenalina (NE) como el vasoactivo de
primera linea indiscutible para la resucitacion del choque séptico y
vasodilatador. La NE posee una potente actividad agonista alfa-1 con
un efecto beta-1 modesto pero clinicamente relevante. Esta
combinacién produce una vasoconstriccion efectiva que incrementa
la RVS y la PAM, al tiempo que ejerce un efecto venoconstrictor en
los vasos de capacitancia splacnicos, reclutando volumen venoso no
estresado hacia el volumen estresado, aumentando el retorno venoso
y el volumen sistolico sin incrementar excesivamente la frecuencia
cardiaca.
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El concepto del inicio temprano de noradrenalina ha transformado
la reanimacion inicial del choque vasodilatador. Iniciar la infusiéon de
NE de forma concomitante o en las primeras etapas de la
administracion de fluidos (dentro de la primera hora del diagnoéstico
de hipotensién) confiere ventajas fisioldgicas criticas:

1. Aumenta la presién media de llenado sistémico,
incrementando el gradiente de presion para el retorno
Venoso.

2. Previene la hipotension profunda y prolongada, protegiendo
la presion de perfusion coronaria, renal y cerebral.

3.  Reduce la cantidad total de cristaloides requeridos para la
estabilizaciéon hemodinamica, disminuyendo la fuga capilar,
el edema tisular, la congestion venosa organoperfusal y la
sobrecarga hidrica.

Histéricamente, la infusion de farmacos vasoactivos estuvo
restringida a catéteres venosos centrales (GVC) por temor a la
extravasacion y necrosis tisular secundaria. Sin embargo, la evidencia
acumulada derivada de revisiones sistematicas y metaanalisis
(Masserschmidt et al.) demuestra que la administraciéon de NE por
via venosa periférica es segura cuando se implementa bajo un
protocolo estricto de seguridad:

. Seleccion del sitio de acceso: venas antecubitales o del
antebrazo, evitando venas del dorso de la mano o de la fosa
poplitea.

. Calibre de la canula: catéteres venosos periféricos de 18G o
20G.

. Concentracion y dilucion: preparaciones estandar o diluidas
para minimizar el volumen de extravasacién en caso de
accidente.

. Duraciéon maxima recomendada: restriccion de la via
periférica a un marco temporal de 24 a 48 horas mientras se
canaliza un CGVC de forma electiva o se logra el destete
rapido.
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. Monitorizaciéon estricta del sitio de puncidon: inspeccion
visual e palpacién cada 1 a 2 horas.

En caso de extravasaciéon accidental, se debe suspender
inmediatamente la infusién, aspirar la mayor cantidad de liquido
residual por la canula antes de retirarla e infiltrar localmente
phentolamina (5-10 mg diluidos en 10 ml de solucién salina al 0.9%)
o aplicar parches de nitroglicerina tépica y hialuronidasa segin
protocolo institucional.

Metas de presion arterial media e individualizaciéon

La meta tradicional de resucitacion hemodinamica fija un objetivo
universal de PAM mayor o igual a 65 mmHg No obstante, la
evidencia reciente subraya que la autorregulaciéon vascular no es
estatica y varia significativamente segin las caracteristicas basales del
individuo y el lecho vascular especifico.

En el paciente anciano (mayor de 65 anos) o con fragilidad previa, el
ensayo clinico aleatorizado 65 Trial y los metaanalisis subsiguientes
encabezados por Lamontagne et al. demostraron que una estrategia
de "hipotension permeada” (meta de PAM entre 60 y 65 mmHg) no
incrementa la mortalidad a 90 dias ni la necesidad de terapia de
reemplazo renal en comparacién con metas estandar elevadas. Por el
contrario, esta estrategia permite reducir substancialmente la
exposicion acumulada a catecolaminas, disminuyendo la incidencia
de arritmias cardiacas y disfuncién miocardica iatrogénica.

Por el contrario, en pacientes con antecedente de hipertension
arterial cronica no controlada, la curva de autorregulacion del flujo
sanguineo renal y cerebral se halla desplazada hacia la derecha. En
este subgrupo, titular la NE para alcanzar metas de PAM de 75 a 80
mmHg puede ser beneficioso para preservar la tasa de filtracion
glomerular y reducir la tasa de lesion renal aguda (LRA) oligtrica,
slempre que no aparezcan arritmias o signos de isquemia
microvascular. La meta final de PAM debe correlacionarse
constantemente con el estado de la perfusion tisular microvascular y
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con las demandas neurohemodinamicas de la presion de perfusion en
6rganos criticos .

Vasopresores de segunda linea y estrategias ahorradoras
de catecolaminas

Cuando las dosis de noradrenalina escalan de forma acelerada o
superan el umbral de 0.25 a 0.5 mcg/kg/min, se incrementa
exponencialmente ¢l riesgo de toxicidad por catecolaminas
(arritmias, vasoconstriccién excesiva, hiperlactatemia B2 e
inmunosupresion). En este punto, esta indicado la incorporaciéon de
vasopresores no adrenérgicos y terapias coadyuvantes ahorradoras de
catecolaminas .

Vasopresina

La vasopresina (AVP) actia sobre los receptores Vla vasculares. De
acuerdo con las guias de la SSC 2021, se recomienda adicionar AVP
cuando la dosis de noradrenalina alcanza el rango de 0.25 a 0.5
mcg/kg/min, en lugar de continuar titulando la NE a dosis
extremadamente altas. L.a AVP debe administrarse a una dosis fija e
minterrumpida de 0.03 Ul/min (algunos protocolos aceptan de 0.01
a 0.04 UI/min). No debe ser titulada como un farmaco de ajuste
rapido, ya que dosis superiores a 0.03-0.04 Ul/min se asocian a
isquemia coronaria, esplacnica y cutanea severa.

Angiotensina II

La angiotensina II sintética humana (ANG-II) fue aprobada para el
choque vasodilatador refractario tras los resultados del ensayo
ATHOS-3. Al unirse al receptor ATI, estimula una via de
contracciéon vascular independiente de las catecolaminas y la
vasopresina. El consenso de expertos (Ostermann et al., 2022) [4]
[Evidencia de calidad moderada] posiciona a la ANG-II como un
vasopresor de tercera linea en pacientes con choque vasodilatador
grave resistente a NE y AVP, demostrando una altisima eficacia para
restaurar la PAM, especialmente en pacientes en terapia de
reemplazo renal continua (TRRC), donde se observa una respuesta
hemodinamica acentuada y una reduccién significativa de la
mortalidad en el subgrupo de falla renal. La dosis se inicia entre 10 y
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20 ng/kg/min y se titula en intervalos cortos hasta un maximo de 80
ng/kg/min durante las primeras horas, reduciéndola gradualmente
una vez alcanzada la PAM diana.

Adrenalina

La adrenalina es un agonista adrenérgico no selectivo con potente
actividad alfa-1, beta-1 y beta-2. Es el farmaco de eleccion
indiscutible en el choque anafilactico y en la reanimacién
cardiopulmonar. En el choque séptico, la SSC 2021 la posiciona
como un vasopresor de segunda o tercera linea. Su uso como agente
primario estd limitado por su elevada tendencia a inducir
taquiarritmias auriculares y ventriculares, asimetria en la perfusién
esplacnica e hiperlactatemia secundaria al estimulo beta-2 citosolico
muscular, lo que dificulta la interpretacion del lactato como
marcador de hipoxia tisular.

Estrategias ahorradoras de catecolaminas

. Corticosteroides (Hidrocortisona): En el contexto de
la Insuficiencia Suprarrenal Relativa Relacionada con la
Enfermedad Critica (CIRCI), las guias internacionales de la
SCCM/ESICM 2024 y la SSC 2021 recomiendan
administrar hidrocortisone por via endovenosa a dosis de 200
mg/dia (en infusiéon continua de 200 mg en 24 horas o en
bolos de 50 mg IV cada 6 horas) en aquellos pacientes con
choque séptico que requieren soporte vasopresor sostenido
con noradrenalina o adrenalina en dosis iguales o superiores
a 0.25 mcg/kg/min durante al menos 4 horas. La
hidrocortisona sensibiliza los receptores adrenérgicos al
inhibir la enzima catecol-O-metiltransferasa (COMT) y
prevenir la desensibilizaciéon del receptor alfa-1.

. Azul de Metileno: Actiia mediante la inhibicion directa de
la guanilato ciclasa soluble (GCs) y de la enzima iNOS,
bloqueando la cascada dependiente de GMPc. En el choque
vasopléjico refractario (especialmente en la vasoplejia
poscirugia cardiaca con circulacion extracorpérea o en sepsis
grave con resistencia a vasopresores), las revisiones
sistematicas recientes respaldan su uso como agente de
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rescate. Se administra un bolo de carga de 1 a 2 mg/kg en 10
a 20 minutos, seguido de una infusién continua de 0.25 a 1
mg/kg/h durante 6 a 24 horas. Precaucion: contraindicado
en déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (riesgo de
hemolisis) y en uso concomitante con agentes
serotoninérgicos (riesgo de sindrome serotoninérgico).

Inotropicos y apoyo hemodinamico en choque
cardiogénico segun fenotipo SCAI

El choque cardiogénico (CC) se caracteriza por un fallo primario de
la bomba cardiaca que deriva en hipoperfusion tisular y presiones de
llenado ventriculares elevadas. En el afo 2022, la Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions (SCAI) actualizé su
clasificaciéon por estadios, proporcionando un marco estructurado
para definir la severidad y guiar el soporte inotrépico y vasoactivo:

Estadio A (At risk / En Riesgo): Paciente no hipotenso
ni hipoperfundido, pero con riesgo de desarrollo de CC (ej.
infarto agudo de miocardio extenso).

Estadio B (Beginning / Inicio): Hipotension clinica
(PAS < 90 mmHg o PAM < 60 mmHg) o taquicardia sin
evidencia de hipoperfusion tisular.

Estadio C (Classic / Clasico): Hipoperfusion manifiesta
(lactato elevado, oliguria, extremidades frias, alteracion del
sensorio) que requiere intervenciones farmacoldgicas o
mecanicas mas alla de la resucitaciéon con fluidos.

Estadio D (Deteriorating / Deterioro): Falta de
respuesta a las intervenciones iniciales en Estadio C; requiere
escalamiento de dosis o multiples inotrépicos/vasopresores.
Estadio E (Extremis / Extremo): Colapso circulatorio
inminente, paro cardiaco en curso o reanimacién
cardiopulmonar en evolucion.

Seleccion de farmacos inotropicos y inodilatadores

Dobutamina: Inotrépico de primera linea en el choque
cardiogénico y en la miocardiopatia séptica con persitencia
de hipoperfusion tisular tras alcanzar una PAM adecuada. Su
potente agonismo beta-1 incrementa el volumen sistélico, el
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gasto cardiaco y el indice de trabajo sistolico del ventriculo
izquierdo, mientras que su leve efecto beta-2 induce
vasodilatacion sistémica y pulmonar, reduciendo la poscarga
ventricular.

Milrinona: Inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa III
(PDE-3). Previene la degradacién del AMPc intracelular en
el miocito y en la célula muscular lisa vascular. Produce un
efecto inotrépico y lusitropico significativo con una marcada
vasodilatacién sistémica y pulmonar (inodilatador). Es el
farmaco de eleccion en el choque cardiogénico secundario a
falla ventricular derecha aislada, hipertensiéon pulmonar
severa o en pacientes bajo tratamiento crénico con
betabloqueadores. Sin embargo, dado que su depuracion es
renal, posee una vida media prolongada y su potencial para
inducir hipotensién requiere la combinacién frecuente con
noradrenalina.

Levosimendan: Sensibilizador del calcio que se une a la
troponina G cardiaca de manera dependiente de calcio,
aumentando la contractilidad miocardica sin incrementar el
consumo miocardico de oxigeno (MVOZ2) ni alterar la
relajacion diastolica. Ademas, abre los canales de potasio
sensibles a ATP (canales K-ATP) en el musculo liso vascular,
ejerciendo vasodilatacién sistémica, coronaria y renal. Es
especialmente til en la descompensacion de la insuficiencia
cardiaca crénica con uso de betabloqueadores e isquemia
miocardica, administrado como infusién continua de 0.05 a
0.2 mcg/kg/min sin bolo de carga inicial para evitar
hipotension.

Control de la frecuencia cardiaca con betabloqueantes de
accion ultracorta y destete de vasopresores

La respuesta simpatica desproporcionada en el choque séptico y
vasodilatador con frecuencia genera taquicardia sinusal persistente.
Aunque inicialmente compensatoria, la taquicardia sostenida (FC >
100-110 Ipm) reduce el tiempo de llenado diastélico, compromete la
perfusién coronaria, incrementa drasticamente el consumo
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miocardico de oxigeno (MVO2) e induce desacoplamiento
ventriculoarterial.

El empleo de bloqueadores beta-1 selectivos de acciéon
ultrasustentada como el landiolol o el esmolol ha emergido como
una estrategia innovadora de inmunomodulacién y optimizacién
metabolica miocardica. El ensayo clinico aleatorizado multicéntrico
STRESS-L. y metaanalisis relacionados evaluaron la titulacion de
landiolol en pacientes con choque séptico y taquicardia persistente a
pesar de una resucitacion hidrica adecuada y estabilidad con
noradrenalina. Los resultados indican que el control prudente de la
frecuencia cardiaca (meta de FC entre 80 y 95 lpm) incrementa el
volumen sistolico por optimizacion diastolica, reduce los niveles de
troponina T y disminuye la dosis requerida de catecolaminas. Sin
embargo, su uso exige una monitorizaciéon hemodinamica estrecha
mediante ecocardiografia a la cabecera del paciente (POCUS) para
descartar disfuncion sistolica severa no compensada que pudiera
desmoronarse al retirar el impulso cronotrépico.

Destete de la terapia vasopresora

El retiro de las vasoactivos debe iniciarse tan pronto como se
evidencie la resolucion de la etiologia subyacente y la estabilizacion
de los marcadores de perfusion tisular. En pacientes bajo terapia dual
(noradrenalina + vasopresina), existia la controversia sobre cual
agente suspender primero. Los estudios clinicos contemporaneos
demuestran que la titulaciéon hacia la baja y suspension primaria de
la noradrenalina manteniendo fija la vasopresina a 0.03 UI/min
reduce significativamente la incidencia de hipotensiéon de rebote en
comparaciéon con la suspensiéon abrupta de la vasopresina. Una vez
destetada completamente la noradrenalina, la vasopresina se
suspende de forma directa.

Monitorizacion y evaluacion aplicadas al tema

La administracion segura y efectiva de drogas vasopresoras e
inotrépicas requiere un esquema de monitorizacion multinivel
proporcional a la severidad del choque:
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1. Monitorizacién hemodinamica invasiva de presion:

O

Catéter Arterial Invasivo: Indispensable en todo
paciente con choque hemodindmico que requiere
titulacion de vasopresores a dosis moderadas o altas.
Proporciona la mediciéon latido a latido de la PAS,
PAD y PAM, y permite el analisis de la variabilidad
de la presion de pulso (VPP) para predecir la
respuesta a fluidos antes de iniciar o escalar
notropicos.

Catéter Venoso Central (CVC): Permite la
medicion de la presion venosa central (PVC) como
parametro de presion de llenado derecho y seguridad
contra la sobrecarga hidrica, ademas del muestreo
Intermitente o continuo para la saturacién venosa
central de oxigeno (SvcO2).

2.  Monitorizacién avanzada del gasto cardiaco y
resistencias vasculares:

O

Ecocardiografia Critica a la Cabecera del
Paciente (POCUS): Herramienta diagnostica de
primera linea. Permite cuantificar el gasto cardiaco
mediante el area de la camara de salida del
ventriculo izquierdo (CSVI) y la Integral de
Velocidad-Tiempo (VIT del TSVI) (GC = VTI x
Area CSVI x FC). Permite categorizar el estado
inotropico (FEVI, MAPSE, TAPSE, onda S' del
anillo tricuspideo) y guiar el inicio o retiro de
dobutamina.

Termodiluciéon Transpulmonar (PiCCO,
VolumeView) o Catéter de Arteria Pulmonar
(CAP): Indicados en choque refractario o complejo
(SCAI estadios D y E, o choque mixto séptico-
cardiogénico). Permiten el calculo preciso del Indice
Cardiaco (IC), el Indice de Resistencia Vascular
Sistémica (IRVS), el Agua Extravascular Pulmonar

66



(EVLW) vy el Indice de Permeabilidad Vascular
Pulmonar (PVPI).
Integraciéon con la monitorizaciéon de perfusion
tisular y neurohemodinamica:

* La titulaciéon de inotrépicos y vasopresores debe
acoplarse con la normalizacién de la diferencia
venoarterial de diéxido de carbono (Gap de
CO2 = PvCO2 - PaCO2, meta < 6 mmHg) y
el aclaramiento de lactato.

* En pacientes con choque y riesgo de isquemia
cerebral u ocular, la PAM debe ajustarse
garantizando una presién de perfusién ocular

(PPO = PAM - PIO) ¢ intracraneal 6ptima).

Estrategias de manejo

El manejo de farmacos vasoactivos debe regirse por un protocolo
secuencial y objetivo. A continuacion se detalla el algoritmo estandar
para la titulacién en choque vasodilatador y cardiogénico.

Complicaciones, limitaciones y controversias actuales
L'uso de vasopresores e inotropicos acarrea un perfil de riesgos
significativos que exige un monitoreo continuo:

Complicaciones isquémicas vasculares periféricas
y visceral: La vasoconstriccion excesiva mediada por dosis
altas de noradrenalina o adrenalina puede desencadenar
gangrena e isquemia acra digital, necrosis de los l6bulos de
las orejas y vasoconstricciéon esplacnica con riesgo de colitis
1squémica o traslocacion bacteriana.

Arritmias miocardicas e isquemia coronaria: lLa
estimulacién beta-adrenérgica desproporcionada por
dobutamina o adrenalina induce taquicardia sinusal extrema,
fibrilacion auricular con respuesta ventricular rapida y
arritmias ventriculares complejas, incrementando el consumo
de oxigeno miocardico y precipitando isquemia miocardica

tipo 2.
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. Manejo de la extravasacion periférica: Constituye la
principal complicaciéon del acceso vascular periférico.
Requiere la interrupcion inmediata de la infusion, aspiracion
local y la administracion de phentolamina (5-10 mg en
solucion salina al 0.9%) o parches topicos de nitroglicerina
de 5 mg/24 h colocados distalmente al sitio de infiltracién.

Controversias actuales

1. ¢Cuando iniciar inotrépicos en miocardiopatia
séptica? La presencia de disfuncion sistolica ventricular
izquierda guiada por ecocardiografia en un paciente con
choque séptico no constituye por si sola una indicaciéon para
iniciar dobutamina. El tratamiento inotrépico solo debe
instaurarse si la disfuncion miocardica se acompana de
hipoperfusion tisular persistente (SveO2 < 70%, Gap de
CO2 > 6 mmHg;, oliguria o persistencia de lactato elevado) a
pesar de haber restaurado la PAM adecuada con
noradrenalina y optimizado la volemia.

2. Limite de la titulacién de vasopresores: No existe un
limite superior absoluto para la noradrenalina. Sin embargo,
cuando la dosis supera 1 mcg/kg/min, la mortalidad
sobrepasa el 80%. En estos escenarios, el retraso en el inicio
de vasopresores no adrenérgicos (vasopresina, angiotensina
II) o de moduladores de la vasoplejia (azul de metileno)
perjudica drasticamente el prondstico.

Aplicacién practica en la UCI (Caso clinico)

Filiacion: Paciente masculino de 68 afios con antecedente de
hipertension arterial no controlada y diabetes mellitus tipo 2,
ingresado a la UCI tras laparotomia exploradora por peritonitis
secundaria a perforacion diverticular.

Estado Inicial en UCI: Inestable hemodinamicamente.
Frecuencia cardiaca: 125 lpm (taquicardia sinusal). Presion arterial:
78/42 mmHg (PAM 54 mmHg). Saturacion de oxigeno: 92% con
FiO2 0.50. Lactato sérico: 4.8 mmol/L. Tiempo de llenado capilar
(TLC): 5 segundos (ver Capitulo 1). La ecografia ocular no muestra
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aumento de la vaina del nervio 6ptico ni edema papilar (ver Capitulo

9.

Intervenciéon e Evolucién Escalada:

* Hora 0: Se inicia noradrenalina por via periférica (vena
antecubital derecha, catéter 18G) de forma inmediata,
mientras se realiza la reanimaciéon hidrica guiada con 500 ml
de Ringer Lactato en minibolos. Se logra PAM de 62
mmHg

* Hora 1: Se coloca catéter arterial radial y catéter venoso
central subclavio. La dosis de noradrenalina se titula a 0.35
mcg/kg/min para alcanzar PAM > 65-70 mmHg
(considerando su historial de hipertension).

* Hora 2: Persisten signos de hipoperfusion (TLC: 4.5
segundos, Gap de CO2: 8.2 mmHyg, lactato: 4.5 mmol/L).
Siguiendo las guias SSC 2021 [1], se adiciona vasopresina a
dosis fija de 0.03 Ul/min. Concomitantemente, se inicia
hidrocortisona a 200 mg/dia en infusién continua [6].

* Hora 4: La PAM alcanza 72 mmHg, pero el POCUS muestra

un indice cardiaco bajo (IC = 1.8 L/min/m?2), con VT del

TSVI en 10 cm y FEVI del 35% (disfuncién miocardica

asociada a sepsis). Se adiciona dobutamina a 3.5 mcg/kg/

min.

Hora 8: Mejora sustancial de la perfusion: IC asciende a 2.5

L/min/m2, el TLC disminuye a 2.5 segundos, el Gap de

CO2 se normaliza a 4.8 mmHg y el lactato inicia

aclaramiento (2.4 mmol/L). Se inicia el destete progresivo de

la noradrenalina manteniendo fija la vasopresina.

Perlas clinicas

1.

La noradrenalina precoz salva vidas: No retrase el
inicio de la noradrenalina esperando la canalizaciéon de una
via central o la infusién masiva de cristaloides; el inicio por
via periférica en venas proximales es seguro en las primeras

24-48 horas.
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2. Vasopresina a dosis fija: Inicie vasopresina (0.03 Ul/
min) cuando la noradrenalina alcance entre 0.25 y 0.5 mcg/
kg/min. Nunca la titule hacia arriba o hacia abajo
rapidamente para evitar fluctuaciones en el flujo esplacnico.

3. Individualice la meta de PAM: En ancianos, una PAM
diana de 60-65 mmHg es segura y reduce la
arritmogenicidad por catecolaminas. En hipertensos
cronicos, apunte a PAM de 75-80 mmHg para proteger la
funcién renal.

4. Inotrépicos guiados por perfusién, no por FEVI: No
trate un nimero ecocardiografico. La dobutamina solo esta
indicada st la disfuncion miocardica se acompana de
hipoperfusion tisular o gasto cardiaco bajo persistente.

5. Hidrocortisona en choque séptico refractario:
Indique hidrocortisona (200 mg/dia) solo si los
requerimientos de vasopresores persisten elevados (>= 0.25
mcg/kg/min) por mas de 4 horas.

6. Secuencia correcta de destete: Al retirar el soporte
vasoactivo dual, desescale primero la noradrenalina.
Suspender primero la vasopresina incrementa
sustancialmente el riesgo de hipotension de rebote.

Conclusiones

La resucitaciéon farmacoldgica en el paciente critico exige abandonar
los esquemas rigidos y adoptar un enfoque dinamico y guiado por
metas fisiologicas. La noradrenalina se consolida como el pilar
fundamental del soporte inicial, cuya administracién temprana
previene el colapso vascular y la sobrecarga de volumen. El uso
oportuno de vasopresores no adrenérgicos como la vasopresina y la
angiotensina II, junto con estrategias ahorradoras de catecolaminas
como la hidrocortisona y el azul de metileno, permite mitigar la
vasoplejia severa reduciendo la toxicidad miocardica. Asimismo, la
seleccion adecuada de agentes inotrépicos en el choque cardiogénico
y en la miocardiopatia séptica, enmarcada en la categorizacion
hemodinamica y la monitorizacién avanzada multimodal, constituye
el eje central para restaurar la perfusion de los 6rganos vitales y
optimizar la supervivencia en la UCI.
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Tablas del Capitulo
Tabla 1. Perfil farmacolégico comparativo de vasopresores
e inotropicos en medicina critica.

Receptores / Dosis Efectos
. . . . . . Efectos adversos
Farmaco Mecanismo habitualy hemodinamic recauciones
de accion rango os principales yP
Aumenta PAM
0.01-2.0 ’
. aumenta RVS, .
mcg/kg/min J—— Vasoconstriccion

Agonista alfa-1 | (inicio periférica excesiva,

Noradre venoconstriccié | .
nalina potente, beta-1  precoz: o —— isquemia acra,
moderado 0.05-0.1 arritmias a dosis
mcg/kg/ venoso), leve altas
mir% aumento de '
Inotropismo
Aumenta PAM, | Isquemia esplacnica
Vasopres Agonista Vla 0.03 UI/min jaumenta RVS o coronaria a dosis
ina P (vascular), V2 (dosis fija no | (independiente | > 0.04 UI/min,
(renal) titulable) de receptores hiponatremia,
adrenérgicos) necrosis digital.
0-g0mg/ | Crmamento RN
K /-min & de PAM, gran T——
Angioten Agonista AT S/, aumento de equiere .
g 5 (titulacién tromboprofilaxis),
sina II directo répida RVS en choque infeccion fineal/
inicial vasoplico (FEEIT S
aa refractario acteriana,
taquicardia.
Agonista alfa-1 Aumenta PAM, T:zg}:qarmmlas
Adrenali *2°0" > 10.01-0.5 aumenta I'C, Taves, .
na alfa-2, beta-1, mee/ke/min  aumenta IC hiperlactatemia B2
beta-2 potente 8758 ; metabolica
aumenta MVO?2 |. RTI
isquemia espldcnica.
Aumenta IC, . .
aumenta VS Taquicardia,
. . ’ itmias
Agonista beta-1 disminuyen armti
D?buta potente, beta-2 2 =20 . presiones de v@nmcul_a’res,_
mina mcg/kg/min hipotension si hay
leve llenado, X .
Rervinye [ hipovolemia no
levemente corregida.
Aumenta IC Hibotension
095075 (Inodilatador), po ed s10 -
o Inhibidor 05U disminuye RVS, | caca, artitmias
Milrinon . mcg/kg/min | 1.7 auriculares y
a selectivo de la (aj tar por disminuye ventriculares
PDE-3 Justar p resistencia Jrares,
falla renal) vascular acumulaciéon en
pulmonar LRA.
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Levosim | calcio
endan

Aumenta [C,

disminuye
Sensibilizador de  0.05 - 0.2 poscarga
mcg/kg/min | ventricular
(Troponina C) /  (infusién de | izquierda/
Canales K-ATP 24 horas) derecha,
vasodilatacion
coronaria

Hipotensién,
cefalea,
hipopotasemia.
Evitar bolos
iniciales en choque
inestable.

Tabla 2. Clasificacion SCAI 2022 del choque cardiogénico y

seleccion de farmacos.

Estadio SCAI

Estadio A (4t
Risk)

Estadio B
(Beginning)

Estadio C
(Classic)

Estadio D
(Deteriorating)

Estadio E
(Extremis)

Descripcion
clinicay
hemodinamica

Sin signos de
hipotensién ni
hipoperfusion. IAM
agudo o miocarditis.

Hipotension (PAS <
90 mmHg) o
taquicardia, sin
hipoperfusion.
Hipoperfusion tisular
manifiesta que
responde a
inotrépico o soporte
inicial.

Falla de respuesta al
primer inotrépico.
Escalamiento de
dosis o vasoactivo
adicional.

Colapso
hemodinamico
inminente, paro
cardiaco recurrente
o RCP en curso.
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Perfil
hemodinamic
o tipico

PAM Normal,
1C > 2.2 L/min/
m2, Lactato
Normal

PAM < 60
mmHg, IC
Normal, Lactato
Normal

PAM disminuida,
1C < 2.0 L/min/
m2, PCP > 15
mmHg, Lactato
> 2 mmol/L
PAM muy
disminuida, IC <
1.8 L/min/m2,
Lactato
progresivo,
Oliguria

Hipoperfusién
profunda,
Colapso micro/
macrocirculatori
o

Estrategia
vasopresora e
inotrépica
preferida

No requiere
vasoactivos.
Optimizacion de
precarga y
tratamiento
etiologico.
Noradrenalina a
dosis bajas si la PAM
compromete la
perfusién coronaria.
Dobutamina (o
Milrinona) +
Noradrenalina
para mantener PAM
>= 65 mmHg,
Dobutamina +
Noradrenalina +
Vasopresina.
Considerar
Levosimendan o
asistencia mecanica.
Adrenalina +
Noradrenalina +
Apoyo circulatorio
mecanico emergente
(ECMO VA /
Impella).



Tabla 3. Algoritmo de escalado farmacolégico en choque
vasodilatador refractario.

Paso /
Nivel

Nivel 1:
Primera
Linea

Nivel 2:
Segunda
Linea
Vasopres
ora
Nivel 3:
Ahorrad
or
Esteroid
eo

Nivel 4:
Rescate
Vasopléji
co

Nivel 5:
Modulac
ion
Inotropi
ca

Criterio de
activacion /
Umbral

Diagnostico de
choque
vasodilatador o
PAM < 65
mmHg

Requerimiento
de
Noradrenalina >
0.25 - 0.5 mcg/
kg/min

Choque séptico
con vasoactivos
>=0.25 mcg/
kg/min por > 4
h

Choque
vasopléjico
refractario a NE
+ AVP

Hipoperfusion
tisular persistente
con disfuncion
miocardica

Farmaco . .
/ Dosis y via
recomenda
Interven
. s da
ciéon
0.05-0.25
mcg/kg/min
Noradre (Via
nalina periférica
inicial o
CVQ)
0.03 UI/min
Vasopres NP
. en infusion
ina

continua fija

200 mg/dia

Hidrocor (Infusién

tisona continua o 50
mg IV ¢/6h)
Angiotensina
II: 10-80 ng/

Angioten kg/min

sina II O

Azul de Azul. de

Metil Metileno: 1-2

etiieno mg/kg bolo +
0.25-1 mg/
kg/h

Dobuta 2.5 - 1.0 mcg/

mina kg/min en
CVC
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Meta terapéutica y
punto de control

PAM >= 65 mmHg,
Normalizacion de TLC
y aclaramiento de lactato

Reduccion de la dosis de
Noradrenalina,
mantenimiento de PAM
diana.

Reversion rapida del
choque, destete
acelerado de aminas.

Incremento significativo
de RVS, reduccion del
requerimiento global de
catecolaminas.

Incremento de VT
TSVI > 15 cm, SveO2
> 70%, normalizacion
del Gap de CO2 <6
mmHg.



Figura 1. Algoritmo terapéutico integrado para la
resucitacion vasoactiva en el choque distributivo y
cardiogénico.

IDENTIFICACION DE

HIPOTENSION E
HIPOPERFUSION

Imcm de Noradrenalina precoz Evaluacién POCUS / CATETER
0.05-0.1 meg/kg/min) y Estratificacion SCAI
a periférica o central l
‘ ! ooy r
Titular para PAM >= 65 mmHg SCAIB SCAIC CIésioo %ﬁ
fid IC<20 mm/m ‘ (Deterioro /
v (Inicio) P> 15 mmHg
¢Dosis > 0.25-0.5 mcg/kg/min? v
l Si Considerar Iniciar Dobutamina Dobutamina +
Ngrat_ir%n_alina. (2‘5-2%‘ rlrllcl:g/kglmin) Noradrenalina
Afiadir Vasopresina (0.03 Ul/min) adosis bajas si 0 Miirinona + Vasopresina
+ Hidrocortisona (EOO Twma si lleva > 4 horas) es neclesarlo hipéﬂeh:s);g:";u\lln?o%ar) |
1
" ; 2
CSIICK vasoplélllco [eifactaro] Evaluar respuesta (VTI, Svc02, Lactato)
Si
Angi 11 (10-80 ng/ Considerar Levosimendan o
[} Azul de Metileno (1-2 mg/kg bolo seguido de |nfu5|on) Soporte Ci i anico Meca

(ECMO VA, Impella)

Duagrama de flyo de decisiones clinicas multinwel. Comienza en el blogue superior con la
dentificacion  de hipotension e hipoperfusion. Se dwide en dos ramas principales: "Choque
Vasodilatador/Séptico” y "Choque Cardiogénico”. La rama vasodilatadora detalla el inicio de
noradrenalina precoz, la adicion secuencial de vasopresina al alcanzar 0.25-0.5 meg/kg/min, el
uso de hidrocortisona a las 4 horas y los agentes de rescate (angiotensina 11 y azul de metileno). La
rama cardiogénica estratifica el soporle inotrépico (dobutamina vs. milrinona) segin el estadio SCAI

y guta el escalado hacia asistencia circulatoria mecdnica en estadios D-E.
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Figura 2. Vias de sefalizacién intracelular y receptores
vasoactivos vasculares y miocardicos.

CELULA MUSCULAR LISA VASCULAR
Noradrenalina

Vasopresina Angiotensina Il

Fosfolipasa C
(PLC)

IP3 DAG

MIOCITO CARDIACO
Dobutamina / Adrenalina
Receptor

Adenilil

Milrinona

Canales de (Inhibidor de PDE-3)
L W Aumento de Ca2*
Sarcoplasmico \AL%):rélac;gn Calcio (Ca2*) (corriente
,,,,, Liberac;bn
o0 Fuerza contractil
Levosimendéan
Entrada i . Oy ;
de Ca2* VASOCONSTRICCION Troponina C  (Sensibilizador de Calcio)

Azul de Metileno

ailllo (Inhibidor de GCs)
Nitrico m==p> G(':‘:;T;IS? == GMPc
(NO) soluble (GCs), ¥

Previen a
vasodilatacion

Complejo
Actina-
Miosina

INOTROPISMO / CONTRACTILIDAD

Esquema fisioldgico interactivo de alta resolucion que tlustra la membrana de la célula muscular lisa vascular y
del miocito cardiaco. En la célula vascular se representan los receptores alfa-1 (via IP3 / DAG / Ca2+), Via
(via PLC), AT1 (via PLC) y la modulacién de la guanilato ciclasa soluble por el azul de metileno. En el miocito
cardiaco se tlustra la via del receptor beta-1 acoplado a adenilil ciclasa / AMPc / PKA, la inhubicion de la

PDE-3 por milrinona y el mecanismo de sensibilizacion al calcio de la trop C por levosimenddn.
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Figura 3. Monitorizaciéon hemodinamica multimodal
ecocardiografica y microcirculatoria para la titulacion de
vasoactivos.

A. GASTO CARDIACO POR ECOCARDIOGRAFIA (VTI TSVI)  B. VARIABILIDAD DE LA PRESION DE PULSO (VPP)
ucl

(ecocardiografia apical de 5 cimaras) (ecocardiografia apical de 5 cimaras)

VPP = 16%

PP max

7

VTITSVI=19.5 cm

rr-'vn

VIITSVI= 1.2 cm % VTITSVI = 19.5 cm)

Antes de Dobutamlna ‘ Después de Doimtamina

C. EVALUALCION DE LA PERFUSION MICROCIRCULATORIA

indice de Moteado (Mottling Score)
e

ndice de Moteado=3 | |

(extensién sobre la rodilla y muslo medio)

Tiempo de Llenado Capilar (TLC) indice de Moteado (Mottling Score) ‘

Composicion de imdgenes clinicas de monitorizacion multimodal. El panel A muestra la medicion del V11 de la
cdmara de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) mediante ecocardiografia transtordcica en plano apical de 5
cdmaras antes y después de iniciar dobutamina. El panel B muestra la curva de presion arterial invaswa latido a
latido resaltando la variabilidad de la presion de pulso (VPP). El panel C ilustra la evaluacion de la

microcirculacion mediante el tiempo de llenado capilar (TLC) e indice de moteado.
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