Archivos de Medicina de Urgencia de México

Casos clinicos

Choque cardiogénico secundario a anemia grave
¢volumen, restriccion o inotropicos?
Cardiogenic shock secondary fo severe anemia: volume, restriction or inofropes?

Ricardo Bafuelos-Huerta,* Bellegni Millan-Espinosa**

Citar como: Bafiuelos-Huerta R, Millan-Espinosa B. Choque cardiogénico secundario a anemia grave évolumen, restriccion o inotropicos?. Arch Med Urgen Mex.
2024;,16(2):133-139.

Vol. 16, NUm. 1 « enero-abril 2024, pp: 133-139

Los eritrocitos y especificamente la hemoglobina es la encargada de la trasportacion de oxigeno a los tejidos, sin embargo en pacientes con
anemia crénica la perfusion se ve comprometida, particularmente la miocardica, el incremento en la hipoperfusiéon miocardica es proporcional
al incremento del gasto cardiaco o por el consumo tisular de oxigeno por cambios en la curva de disociacién de la hemoglobina. La poca per-
fusion de oxigeno produce dafio sobre las fibras musculares generando consecuencias a mediano plazo. Se habla de insuficiencia cardiaca
cuando existe fracaso en satisfacer las demandas sistémicas, y el choque cardiogénico es su expresion maxima. Presentamos a proposito de
controversias, paciente con recurrencia en ingresos hospitalarios por hemorragia digestiva alta secundaria a Sindrome de Rendu-Osler-Weber,
ultimo ingreso con choque cardiogénico.

Choque cardiogénico, anemia, Rendu-Osler-Weber, insuficiencia cardiaca.

Erythrocytes and specifically hemoglobin are responsible for transporting oxygen to the tissues. However, in patients with chronic anemia,
perfusion is compromised, particularly myocardial; the increase in myocardial hypoperfusion is proportional to the increase in cardiac output or
by tissue oxygen consumption due to changes in the hemoglobin dissociation curve. Poor oxygen perfusion causes damage to muscle fibers,
generating medium-term consequences. We speak of heart failure when there is failure to satisfy systemic demands, and cardiogenic shock
is its maximum expression. Regarding controversies, we present a patient with recurrence in hospital admissions due to upper gastrointestinal
bleeding secondary to Rendu-Osler-Weber Syndrome, last admission with cardiogenic shock.

Cardiogenic shock, anemia, Rendu Osler Weber, heart failure.

INTRODUCCION

La incapacidad del coraz6n para realizar la funcién circu-
latoria de manera eficiente debido a anomalias estructura-
les y/o funcionales; incluyen causas extracardiacas, tales
como anemia severa, tirotoxicosis, obesidad, deficiencias
de vitaminas y embarazo, las cuales desencadenan disfun-
cion para satisfacer las crecientes demandas sistémicas;
en su presentacion mas severa pueden condicionar taquia-
rritmias, mismas que de no revertirse tempranamente en

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva subyacen-
te pueden conducir rapidamente a exacerbaciones letales.*
Existe controversia en el manejo inicial con volumen para
el tratamiento de la anemia grave cuando condiciona falla
cardiaca aguda congestiva; actualmente no hay algo des-
crito enfocado a la reposicion de volumen con hemocom-
ponentes en agudo y su tasa de éxito; Unicamente en mo-
delos animales los cuales concluyen en que la transfusion
de sangre es bien tolerada cuando hay signos de sobrecar-
ga de volumen antes de esta.
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PRESENTACION DE CASO

Mujer de 58 anos, con sindrome Rendu-Osler-Weber de 5
afios de diagndstico, con multiples ingresos hospitalarios
por hemorragia de tubo digestivo alto ademas de anemia
grave (Hb promedio 2.8 g/dL). Ultima endoscopia alta re-
portd gastritis crénica severa y duodenitis grado IV. Refiere
antecedente de un hermano hombre con telangiectasias
hemorragicas hereditarias.

Inicia una semana previa a su ingreso con evacuacio-
nes melénicas no cuantificadas, que progresan con dis-
nea, hipostenia, hipodinamia, dos dias previos a su ingre-
so presenta edema de miembros pélvicos que imposibilita
la bipedestacion. Presenta dolor toracico tipo opresivo,
disnea de pequefios esfuerzos y decremento progresivo
del estado de alerta, motivo por el cual es llevada al servi-
cio de Urgencias e ingresa al area de choque. A su ingreso
con signos vitales: TA: 88/58 mmHg FC: 101 Ipm FR: 32
rpm T°: 36.4°C SatO,: 84%; con insuficiencia respiratoria
aguda hipodxica, neurolégicamente con estado confusional
agudo, telangiectasias en lengua (Fig. 1), ingurgitacion
yugular grado 3 (Fig. 2), estertores crepitantes en ambos
hemitérax y disminucion del murmullo vesicular bibasal,
hepatomegalia 3 cm debajo del reborde costal, edema de
miembros pélvicos; signo Godet ++, llenado capilar mayor
de 5 segundos. En el monitoreo inicial se evidencia taqui-
cardia con contracciones ventriculares prematuras, des-
nivel negativo del ST y onda T negativa en DI, DII, aVF,
V4-V6 (Fig. 3), realizando insonacion cardiaca a pie de
cama observando relaciéon VD/VI 1:1, ambos ventriculos
francamente dilatados, contractilidad global de VI dismi-
nuido menos del 10%, EPSS 17 mm, MAPSE 15, TAPSE
10, volumen sistélico por ITV de 26 mL, VCI dilatada y fija,
VEXUS 3y pulmonar con patrén B cuadrantes 4, 5y 6 bila-
teral. Se obtiene reporte preliminar de hemoglobina 1.6 g/
dL por gasometria arterial. Se decide inicio de vasopresor
con norepinefrina a la par de infusion de 2 concentrados
eritrocitarios, posterior a la infusion de 250 cc del primer
concentrado eritrocitario se aprecia remision de las arrit-
mias lo cual se hace mas evidente posterior al segundo
paquete globular; inicialmente sin elevacion de biomarca-
dores cardiacos. Durante su estancia en hospitalizacion
se continua la terapia transfusional, presenta elevacién de
enzimas hepaticas de manera transitoria, sélo se mantuvo
en vigilancia. En el dia 4 de estancia hospitalaria se retira
vasopresor. Egresa posterior a 8 dias de estancia por me-
joria, con pardmetros en citometria hemética Hb: 10.4 g/
dL; sin datos clinicos de congestion (Fig. 4) y/o sobrecar-
ga hidrica (Fig. 5) y ecograficamente sin lineas B, contrac-
tilidad global del VI con FEVI basal del 43%, sin cambios
electrocardiograficos que sugieran lesion o isquemia en
agudo, con recuperacion del estado neurol6égico y mante-
niendo SpO, >94% sin aporte de oxigeno suplementario.
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Figura 1. Telangiectasias en lengua, tipicas de Osler We-
ber Rendu

Figura 2. Ingurgitacion yugular al ingreso por falla.

Figura 3. Electrocardiograma inicial, se observan taquicar-
dia con contracciones ventriculares prematuras, desnivel
negativo del ST y onda T negativa en DI, DIl, aVF, V4-V6
asociado a isquemia.
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Figura 4. Resolucion de ingurgitaciéon yugu-
lar posterior a tratamiento.

Figura 5. Resolucién de edema periférico
posterior a tratamiento.
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REVISION DE LITERATURA

La anemia severa afecta negativamente la hemodinamica
y en contexto de la insuficiencia cardiaca aguda asociada
a la misma, conlleva a un deterioro ciclico y rapidamente
progresivo, ademas de estar cominmente relacionada con
otras comorbilidades y con una expresién mas grave de la
enfermedad. La correccién en agudo de la anemia no se ha
asociado consistentemente con mejores resultados.

El Cor anémico es un sindrome multifactorial y habitual,
derivado de la anemia; cuyo manejo representa grandes
retos cuando se expresa con alteraciones neurohumorales
y hemodinamicas, lo que trae consigo una serie de eventos
que condicionan deterioro en agudo y a largo plazo.? En
aquellos pacientes sin insuficiencia cardiaca (IC) como an-
tecedente, la anemia produce un estado hiperdinamico que
se compensa con un aumento de la frecuencia cardiaca
y del volumen sist6lico, excepto en pacientes con hipovo-
lemia en quienes no se hacen presentes estos sistemas
de compensacion, lo que conlleva a la alteracion hemodi-
namica, provocando un modelado adverso del ventriculo
izquierdo y persistencia del desequilibrio entre la oferta y
la demanda.?

El alto gasto cardiaco es inducido por la activacion del
sistema nervioso simpatico, con taquicardia refleja, vaso-
dilatacién con resistencias vasculares periféricas bajas y
retencion hidrica. Ademas de aumentar carga de trabajo
miocardico para compensar la isquemia y empeorar la re-
modelacién cardiaca; donde con el fin de mantener aporte
adecuado de oxigeno condiciona estado hiperdinamico,
cardiomegalia e incremento en el flujo sanguineo pulmonar
aunado al gasto cardiaco alto y la mayor extraccion tisular
de oxigeno con el desplazamiento de la curva de disocia-
cion de la hemoglobina a la derecha.>24

La insuficiencia cardiaca de alto gasto es una causa
inusual de falla cardiaca aguda, que se relaciona con
vasodilatacién excesiva, hasta el momento poco se ha
descrito, pues se basa en revisiones e informes de ca-
sos limitados, aunque, dada la alta mortalidad y la cre-
ciente prevalencia de sus comorbilidades (obesidad,
derivaciones arteriovenosas y enfermedad hepatica) en
los paises occidentales, la IC de alto gasto debe consi-
derarse en el diagnéstico diferencial de los pacientes
que presentan disnea, congestion y fracciéon de eyec-
cion normal, en los que la vasodilatacién excesiva y, en
menor grado, una tasa metabodlica aumentada, fueron
comunes a todas las etiologias y se asociaron con una
hemodinamica mas alterada.®

En estados de IC de alto gasto, la presion arterial tam-
bién se disminuye debido a la vasodilatacion severa. Aun-
que las resistencias vasculares sistémicas se reducen, la
resistencia renovascular aumenta y el filtrado glomerular
se reduce debido a la activacion neurochormonal.®
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Estudios recientes se han centrado en técnicas totalmen-
te no invasivas para evaluar sus efectos hemodindmicos con
resultados prometedores; mismos, que son aplicables para
el diagnostico y la respuesta al tratamiento. La fiabilidad de
la elevacion pasiva de piernas, el uso de la presién del pul-
S0, la pletismografia y las variaciones del volumen sistélico
para evaluar la capacidad de respuesta de la infusion de
fluidos estan bien establecidos siempre que se disponga de
una evaluacién hemodinamica en tiempo real; permiten se-
leccionar los respondedores de fluidos adecuados y evitar la
administracion excesiva de volumen.”

Sin embargo; en un escenario de falla cardiaca por ane-
mia severa sintomética, por hipovolemia se puede pensar
que los pardmetros RT3DE LA (left atrial volume and func-
tion by real time three-dimensional echocardiography), se
pueden utilizar como un marcador preclinico importante de
la patogénesis de la enfermedad antes de desarrollar in-
suficiencia cardiaca o arritmia auricular, en conjunto con
el monitoreo hemodinamico antes mencionado.® Las com-
plicaciones de la anemia grave incluyen el desarrollo de
insuficiencia cardiaca de alto gasto, asi como fibrilacion
auricular debido al estiramiento de las fibras miocardicas
de los atrios, inicialmente.®

El sindrome Rendu-Osler-Weber, es una enfermedad
descrita por primera vez en el afio 1876, por John Wickham
Legg. En el afio 1901, William Osler citado por Geisthoff
UW, et al, describié 3 pacientes que presentaban una for-
ma familiar rara de epistaxis recurrente.

Se conoce como telangiectasia hemorragica hereditaria
(HHT) u Osler Weber Rendu (OWR) y se trata de una an-
giopatia neoformativa de telangiectasias circunscritas que
al romperse, determinan sindromes hemorragicos locales,
con transmisién autosémica dominante (AD) por mutacio-
nes genéticas, mediada por los genes; endoglina (ENG)
asociado a THH1 y Activin Like Kinase 1 (ALK1) asociado
a THH2, los cuales favorecen la displasia endotelial por
codificacion de proteinas transmembranales en las células
del endotelio, con estrecha relacién con los complejos de
receptores del crecimiento celular.®

Presenta una incidencia de 1 por cada 8,000-16,500 ha-
bitantes, sin predominio por género; sin embargo, algunos
estudios concluyen en que se presenta mayormente en
mujeres, aunque con cuadros mas severos en hombres;
siendo la quinta y sexta década de la vida las de mayor
prevalencia.'*?

Caracterizada por malformaciones vasculares princi-
palmente en mucosa nasal, oral, cerebrales, tubo diges-
tivo alto, pulmones, higado y piel, con presencia de vasos
sanguineos rojizos y reticulados, con presentacion difusa
especialmente en rostro, labios, manos, lechos ungueales.

El sitio de sangrado mayormente documentado es en
plexo de Kiesselbach, la epistaxis leve o las tendencias he-
morragicas aumentan con la edad y se pueden observar
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telangiectasias después de la adolescencia, la presenta-
cion de hemorragia gastrointestinal observada en aproxi-
madamente un tercio de los pacientes se hace mas eviden-
te en la edad adulta.®

El diagnéstico es clinico, basado en el cumplimiento de
al menos tres de los cuatro criterios de Curacao, descritos
en 1999: (Cuadro 1).14

Las complicaciones cardiacas asociado a pérdidas san-
guineas por Sindrome de Osler Weber Rendu tiene baja
prevalencia, aunque en un escenario de cronicidad aumen-
ta su severidad por multiples complicaciones, tales como la
falla cardiaca aguda, que, en conjunto con la anemia repre-
senta el 62% de riesgo de muerte. La hipertension arterial
pulmonar es una complicacion poco frecuente del OWR,
y la etiologia mas probable es la insuficiencia cardiaca de
alto gasto, la cual se debe a MAV hepaticas; que se crean
entre la arteria hepatica y la vena porta, lo que provoca
insuficiencia hepatica.

El mecanismo del desarrollo de la insuficiencia cardiaca
de alto gasto implica la derivacién de sangre de la arteria
hepatica a la vena hepatica, sin pasar por el higado y dis-
minuye la perfusién de este érgano; resultando en el incre-
mento de la demanda de oxigeno sistémico, y disminucién
reactiva de las resistencias vasculares sistémicas, lo que
provoca la activacion simpatica y del sistema renina-an-
giotensina-aldosterona; con aumento del gasto cardiaco.
Posteriormente, el aumento del retorno venoso provoca
crecimiento del corazén derecho.®

Cuadro 1. Criterios de Curacao

El diagnéstico de HHT es

Definitivo Si 3 criterios estan presentes

Posible o sospechado Si 2 criterios estan presentes

Poco probable Si menos de 2 criterios estan presentes

Criterios

Epistaxis Sangrado nasal recurrente y espontaneo

Mdltiples, en sitios caracteristicos:
Labios
Cavidad oral
Dedos
Nariz

Telangiectasias

Telangiectasias Gl con o sin sangrado
MAV pulmonar
MAV hepatica
MAV cerebral
MAV espinal

Un familiar de primer grado con HHT de
acuerdo con estos criterios.

Lesiones viscerales

Historia familiar

HHT: Telangiectasia Hemorragica Hereditaria; MAV: Malformacién arterio-
venosa.
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TRATAMIENTOS DESCRITOS

En la anemia sintomatica grave, una estrategia es la trans-
fusion liberal la cual, a pesar de tener algunos beneficios
temporales, se piensa puede provocar sobrecarga de volu-
men y comprometer mas la funcién cardiaca.®

Otras alternativas orientan el manejo de la falla cardiaca
y anemia con administracion de hierro, pese a que los re-
sultados concluyen en que los pacientes con insuficiencia
cardiaca, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo re-
ducida y deficiencia de hierro, la administraciéon de deriso-
maltosa férrica intravenosa se asocié con un menor riesgo
de ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca y muerte
cardiovascular, lo que respalda aun mas el beneficio de la
reposicion de hierro limitado a esta poblacion, los resultados
son mas lentos en comparacion con la infusion de hemato-
componentes en el contexto de la urgencia, ademas de los
riesgos tedricos de dosis repetidas de hierro intravenoso.®

Muchos estudios hablan sobre los efectos adversos de
la infusién de volumen en pacientes con anemia severa sin-
tomatica con datos de insuficiencia cardiaca congestiva; sin
embargo, no se ha documentado la mejoria de los sintomas
de severidad en estos pacientes, posterior a transfusion de
hemocomponentes en agudo, en el afan de incrementar la
hemoglobina como transportador de oxigeno y suplir las
necesidades de las demandas, a forma de reperfusién no
farmacolégica; se han publicado estudios en modelos ani-
males los cuales concluyen en que a pesar del aumento del
volumen intravascular a través de la administracion de com-
ponentes sanguineos, no hubo un aumento significativo en
la presencia de sobrecarga de volumen después de la trans-
fusién, aunque la mayoria de los modelos experimentales
(gatos y perros con anemia severa) fueron presentados con
dimensiones del lado izquierdo del corazén sugestivas de
sobrecarga de volumen postransfusional y temporal.*®

La transfusion de concentrados eritrocitarios se asocia
con poco riesgo de expansion del volumen debido a la com-
posicién de estos; hematocrito de 65% a 75%; produce un
incremento de 1 gr de hemoglobina y un 3% de hematocri-
to, por cada 250 cc de este hematocomponente, el cual se
separa del plasma bajo un proceso de centrifugado de una
unidad inicialmente con 450 cc, con un contenido de volumen
plasmatico final aproximado en 80 cc por cada concentrado
eritrocitario.” Del mismo modo, la controversia de la eficacia
de la transfusién de hematocomponentes en la insuficiencia
cardiaca aguda, especificamente de concentrados eritrocita-
rios, es tanta como el determinar un umbral 6ptimo para con-
siderar efectiva la transfusion de estos; se ha demostrado que
en cuantificacion de hemoglobina por debajo de 8 g/dL se dis-
minuye la mortalidad, contrario a la transfusién de eritrocitos
en pacientes con hemoglobina entre 8 g/dL a 9.9 g/dL, en el
contexto de falla cardiaca aguda secundaria a sindrome coro-
nario agudo, choque cardiogénico y parada cardiaca subita.®
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DISCUSION

El manejo inicial de los pacientes con OWR est4 enfocado
en resolver el sangrado activo y la anemia por deficiencia
de hierro; el uso de terapia endoscopica (escleroterapia
y/o ablacién) ha demostrado ser un método efectivo para
disminuir las hemorragias digestivas y en consecuencia la
necesidad de transfusiones (Cuadro 2).

Aunque el aumento del volumen sistélico y la optimi-
zacion de la precarga, pueden ser el parteaguas para la
reversion de la falla cardiaca aguda en anemia grave por
pérdidas heméticas, lo que representa un reto en pacientes
con insuficiencia cardiaca aguda congestiva pese a la evi-
dencia de mejoria aun con la infusién de hemocomponen-
tes, en el caso especifico de concentrados eritrocitarios, ya
que en general consideramos que el incremento de volu-
men sera contraproducente para la evolucion del caso; sin
embargo al realizar la revision bibliogréafica esta descrito
gue debido a su composicién se asocian con poco riesgo
de expansion de volumen, favoreciendo la viscosidad de
la sangre y el incremento de la hemoglobina y hematocrito
de 1 g y de 3%, respectivamente. El manejo del choque
cardiogénico se basa en optimizar las presiones intracar-
diacas, soporte ventricular (farmacol6gico o mecanico) y
remision de la causa que llevo a la falla.*® Por lo que la de-
cision sobre priorizar perfusion miocérdica con concentra-
dos eritrocitarios fue basada en incremento de viscosidad
y el esperado incremento de volumen de 80cc por cada
paquete globular, en nuestro caso lo vimos como terapia
de reperfusion no farmacolégica, ayudando ademas con
vasopresor para incremento de presién arterial diastélica
principalmente para favorecer la perfusion miocéardica. Por
otro lado, el inicio de inotrépicos como manejo del choque
cardiogénico lo consideramos contraproducente para este
caso, ya que incrementaria la demanda miocérdica de oxi-
geno el cual evidentemente no estaba siendo transportado,
y que esto decrementaria mas aun la funcion cardiaca. El
uso de liquidos en este caso, si se hubiera manejado como
choque hipovolémico igualmente deletéreo para el caso
comentado.

Las acciones aplicadas dentro de este caso presenta-
ron mejoria inicialmente en actividad eléctrica cardiaca al
corregir las arritmias, asi como alteraciones ya descritas
en ST-T posterior al primer concentrado eritrocitario, con
remision progresiva de la falla y la congestion por redis-
tribucidn de la viscosidad sanguinea y poca repercusion
en el incremento del volumen, ademas del aumento de las
resistencias vasculares sistémicas con apoyo vasopresor
y consecuente normalizacién del gasto cardiaco. Conside-
ramos que un factor clave para la sospecha de causa es la
cronicidad de la anemia, principalmente para tolerar nive-
les tan bajos y que en tiempo mediato llevd a insuficiencia
cardiaca y arritmias.

137



Choque cardiogénico secundario a anemia grave évolumen, restriccion o inotrépicos?

Banuelos-Huerta R, Millan-Espinosa B

Anemia

o Evaluar para transfusiones de sangre y requerimientos de hierro

 Viglar ferriting, retculocitos, hemoglobina

* Iniciar hierro oral para mantener la saturacion de transferrina > 20% yla feriting > 50 mg/ml.
+ Hierro IV: 1g eninfusiones miltiples

Epistaxis

+ Evaluacion de otorrinolaringologa

+ Humidificacion

* Hidratacion nasal con spray/ungiento

+ Electrocauterizacion o terapia con laser

+ Antifbrinolitcos, terapia con estrogenas o progesterons, cirugia y emholizacion

MAV del SNC

o RM/ARM del cerebro
o >1cm de diametro: evaluacion neuroquirirgica, emboloterapia, +/- radiocirugfa estereotactica

MAV pulmonar

+ Evaluacion pulmonar

+ Ecocardiograma transtoracico con estudio de burbujes para tamizaje +/- CT/CTA

o Si 1+ burbujas en el ecocardiograma: evite el buceo, profilas antibiotica 1V (amoxiciina o clindamicina sies alérgico a PNC)
+ Considere [a embolzacion

Hemorragia gastrointestinal:

+ Evaluacion de telangiectasias y MAV con endoscopia digestiva alt, colonoscopia, capsula endoscopica
+ Antifibrinoliticos, terapia con estrogenos o progesterons, terapia con laser, cirugiay embolizacion

Otros

+ Conslita genética

+ Evaluacion para otros trastornos hemorragicos

* Discusion sobre anticoagulacion, agentes antiplaguetarios
+ El embarazo se considera de alto iesgo

+ Considere la evaluacion de I3 hipercoagulabilidad

Figura 6. Manejo sugerido para OWR.
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A pesar de la poca evidencia documenta-
da de los resultados positivos con esta opcion
terapéutica, la monitorizacion hemodinamica
estrecha, con evidencia en las nuevas herra-
mientas diagnésticas a pie de cama como la
ecografia, favorecen la toma de decisiones en
el contexto de la urgencia con mejor tasa de
éxito.

CONCLUSION

Este caso representd un reto en decisiones ya
que previamente considerabamos que el man-
jo inicial con hemocomponentes podria ser aun
mas deletero para la funcién ventricular, sin
embargo, partimos del razonamiento fisiopato-
l6gico mejorando el aporte de oxigeno como
causa de la falla; ademéas de evaluacion del
riesgo-beneficio. Con este caso, queremos dar
a conocer la evolucion satisfactoria de nuestra
paciente, conscientes de que un caso de éxito
no es sindénimo de réplica en el resultado, re-
comendamos no sea descarta probabilidad de
efectos adversos.
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