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Resumen

   La síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, es una complicación frecuente en el período postoperatorio cardiovascular; su gravedad es variable y múltiples factores generan una disfunción endotelial que se expresa de diferentes formas en la  hemodinamia del paciente, ya sea, con cuadros clínicos similares a shock frío o al shock caliente según el mecanismo fisiológico predominante.

  Utilizamos un método de monitoreo mínimamente invasivo, configurando perfiles hemodinámicos basales e inducidos por drogas, de tal modo de realizar un manejo racional de drogas vasoactivas.

  El propósito de este trabajo es mostrar la aplicación del monitoreo hemodinámico funcional, graficar la variabilidad de la hemodinamia en el período postquirúrgico y evidenciar la respuesta clínica al azul de metileno. Para tal fin, se presenta a modo de ejemplo un paciente con shock vasopléjico.

Summary
 Cardiac surgery with cardiopulmonary bypass in children is associated with a systemic inflammatory response syndrome of different degree. The endothelial dysfunction may be following by acute circulatory dysfunction that result in different hemodynamic profiles like cold or warm shock.
  Hemodynamic variables were measured with a minimal invasive method of hemodynamic monitoring and grouping in order to define profiles and evaluate the response to therapy.

  The goal of this work is to describe the functional hemodynamic monitoring in the care of pediatric cardiac surgery patients through the presentation of a child with vasodilatory shock and his response to the administration of methylene blue.
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Introducción

  El objetivo principal de los cuidados intensivos en el postoperatorio de las cardiopatías congénitas es garantizar una entrega tisular de oxigeno adecuada a los requerimientos del paciente en situación crítica, frecuentemente con algún grado de respuesta inflamatoria sistémica asociada a la utilización de circulación extracorpórea.      En un intento de conducir racionalmente la terapéutica se utilizan diferentes modalidades de monitoreo hemodinamico. Las cuales incluyen técnicas de estimación clínica, el monitoreo mínimamente invasivo, y el monitoreo invasivo.

  En el contexto de esta publicación adoptamos la definición de monitoreo hemodinámico funcional que utiliza Pinsky. La cual establece que el monitoreo que se usa para evaluar los efectos del tratamiento puede ser referida como funcional, ya que implica una aplicación terapéutica. [1]

  El monitoreo hemodinamico invasivo con técnica de termodilución, a través de un catéter en la arteria pulmonar o femoral, es de uso limitado en la población pediátrica. Esto último, posiblemente se deba a las dificultades vinculadas a los accesos vasculares, las potenciales complicaciones de los mismos,  y la falta de evidencia a favor de la utilidad de su uso en pediatría. [2,3]

  Las recomendaciones de reanimación avanzada pediátrica, pertenecientes a la American Heart Association (2010) y adoptadas universalmente, continúan utilizando el relleno capilar mayor de 2 segundos para separar lo normal de lo patológico y realizar diagnóstico de shock. [4] Sin embargo, esto se correlaciona muy pobremente con la determinación del índice de volumen sistólico medido por termodilución en la arteria femoral en pacientes que cursan el postoperatorio de cirugía cardíaca, y en otros tipos de pacientes críticos pediátricos. Lo mismo ha sido observado con relación a la confiabilidad de la  temperatura diferencial. [5]

  Egan y col. compararon la determinación clínica del índice cardíaco, el índice de resistencia vascular sistémica y la volemia con la determinación invasiva del índice cardíaco, el índice de resistencia vascular sistémica y el índice del volumen global de fin de diástole, observando un correlato muy pobre en los datos obtenidos en forma clínica y en forma invasiva. El índice cardiaco fue subestimado mientras que la resistencia vascular sistémica y la volemia fueron clínicamente sobrestimadas. [3]

  Ante la escasa confiabilidad de la estimación clínico y las limitaciones para el monitoreo invasivo, se desarrolla la estrategia de monitoreo funcional  por medio de técnicas mínimamente invasivas. Este último comprende el monitoreo de los parámetros clínicos conjuntamente con la determinación seriada del lactato sérico y  la Svc02, y el cálculo de la diferencia arteriovenosa de oxígeno y del índice de extracción de oxigeno; además de la determinación de la fracción de acortamiento a través del ecocardiograma transtoráxico [2]

  Presentamos un caso clínico para mostrar la aplicación del monitoreo hemodinámico funcional, graficar la variabilidad de la hemodinamia en el período postquirúrgico, y evidenciar la respuesta clínica al azul de metileno.

Presentación de caso Clínico

Antecedentes

· Paciente: 15 meses de edad, sexo masculino.

· Diagnóstico: comunicación interventricular (CIV) grande, coartación de aorta (Co Ao) y ductus arterioso permeable (DAP).

· Cirugía: a los 3 meses corrección de Co Ao con técnica término-terminal, ligadura de ductus y cerclaje de arteria pulmonar (AP).

· Evolución: favorable hasta los 6 meses. Se pierde el seguimiento y consulta a los 14 m por cianosis.

Evaluación diagnóstica

· Examen clínico: Peso 8.8 kg,  Relación Peso/Talla: desnutrición de II grado. Frecuencia cardiaca (FC): 135 lpm, Soplo sistólico 5/6 en foco pulmonar (FP), cianosis.
· Electrocardiograma (ECG): hipertrofia ventricular combinada (HVC), bloqueo incompleto de rama derecha (BIRD), eje eléctrico (EE): + 120º.
· Radiografía de tórax (Rx): cardiomegalia, hipoflujo pulmonar
· Ecocardiograma: hipertrofia biventricular, CIV perimembranosa:10 mm,
            gradiente a nivel del cerclaje: 80 mmHg. Fracción de acortamiento (FA): 40%

· Tratamiento: Digoxina y furosemida.
· Cirugía programada: descerclaje
 y cierre de CIV.
Evolución intraoperatoria

· Cirugía realizada: cierre de CIV y descerclaje de AP.

· Complicaciones: hipertermia y vasoplejía. Presión arterial diastólica baja.

· Tratamiento: antitérmicos y noradrenalina.

Evaluación postoperatoria

· Monitoreo: vía venosa central (subclavia derecha), vía arterial (femoral izquierda), vía periférica (miembro superior izquierdo), cables de marcapaso, sonda vesical y sonda nasogástrica.
· Indicaciones:

Sedación y analgesia: Remifentanilo: 0.4 mcg/kg/m.
Inotrópicos: Dopamina: 4 mcg/kg/m; Milrinona: 0.2 mcg/kg/m y Noradrenalina: 0.18 mcg/kg/m.

· Clínica: hipertermia rebelde.

· Laboratorio: lactatos: 8 mmoles/L; sodio, potasio y calcio séricos normales; glucemia normal.

· Perfil hemodinámico:
Frecuencia cardíaca (FC): 154 lpm,  presión arterial sistólica (PAS): 120 mmHg, presión arterial diastólica (PAD): 55 mmHg, presión arterial media (PAM): 78 mmHg. Saturación arterial de oxígeno (SaO2) 99%, SvcO2 72%, diferencia arterio-venosa de saturación de oxígeno (DAVsatO2 ) 27 puntos porcentuales,   índice de extracción de oxígeno (IEO2:):   0.27  (VN: 0.24-0.28).  Ecocardiograma: FA 35%
Interpretación: Estabilidad hemodinámica con hipertensión secundaria a descarga adrenérgica por estrés quirúrgico
Evolución: 9 horas del postoperatorio
· Clínica: hipertermia, vasoconstricción periférica, temperatura diferencial (T°D) > 3º. Oliguria.

· Laboratorio: Hto 25%, lactatos 14 mmoles/L. Acidosis Metabólica (Exceso de Base  -10).

· Perfil hemodinámico: FC: 150 lpm, PAS: 70 mm Hg, PAD: 45 mm Hg, PAM: 55 mm Hg, PVC: 14 mm Hg.

SaO2  99%,  SvcO2 50 mm Hg, DAVsatO2  49 puntos porcentuales, IEO2  0.49. Ecocardiograma: FA: 24%

Interpretación: Shock frío cardiogénico

Conducta: 

· Glóbulos Rojos Sedimentados 10 ml/kg

· Bicarbonato de Sodio 1 meq/kg

· Dopamina: 10 mcg/kg/m

· Milrinona: 0.5 mcg/kg/m.

· Se suspende infusión de noradrenalina. Mejoría del cuadro

   Evolución 11 horas PO

· Clínica: Hipertermia, relleno capilar aceptable.

· Perfil hemodinámico: FC 160 lpm, PAS 85 mm Hg, PAD 28 mm Hg, PAM 42 mm Hg, PVC 13 mm Hg.
· SaO2 99%, SvcO2 73%, DAVsatO2 26 puntos porcentuales, IEO2 0.26.
· Ecocardiograma: hipertrofia biventricular, edema miocárdico severo, FA 25%.
Interpretación: Patrón vasopléjico (shock caliente) más bajo gasto cardíaco intrínseco.

Conducta: 

· goteo de adrenalina 0.1 mcg/kg/m hasta 0.3 mcg/kg/m.

Evolución 13 hs PO

· Perfil hemodinámico: FC 160 lpm, PAS 123 mm Hg, PAD 49 mm Hg, PAM 55 mm Hg, PVC 10 mmHg.
SaO2 98%, ScvO2 72, DAVsatO2 26 puntos porcentuales, IEO2 0.26, Ecocardiograma: FA: 29%
Interpretación: respuesta favorable.

Evolución 18 hs PO

· Clínica: Edemas, hepatomegalia, hipoglucemia, hipocalcemia, hiperkalemia, elevación de niveles de urea y creatinina.
· Rx Tórax: cardiomegalia e infiltrados pulmonares bilaterales, edema pulmonar.
· Laboratorio: Acidosis respiratoria

· Perfil hemodinámico: FC. 165 lpm, PAS 65 mm Hg, PAD 27 mm Hg, PAM 35 mm Hg, PVC 9 mm Hg. SaO2 97%, SvcO2 70% DAVsatO2 27 puntos porcentuales, IEO2 0.27, Ecocardiograma: FA 35%

Interpretación: Shock vasopléjico con adecuada función contráctil

Conducta:

· Corrección de calcio y glucemia. Restricción hídrica.

· Optimización de la Asistencia Respiratoria Mecánica: incremento de la frecuencia cardiaca y aplicación de presión positiva al final de la espiración (PEEP).

· Diálisis peritoneal

· Se agrega noradrenalina

Evolución 20 hs PO

· Paciente crítico, hipertérmico, Hb 12.7, Hto 34, Urea 100, Creatinina 0.98.
· Perfil hemodinámico: FC: 170 lpm, PAS: 90 mm Hg, PAD 29 mm Hg, PAM 38 mm Hg, PVC 10 mm Hg. 

SvcO2 71%, DAVsatO2 25 puntos porcentuales, IEO2 0.25, Ecocardiograma: FA 34%
· Gases arteriales: pH 7.22, PCO2 43, PaO2 103, COH3 17, EB -10.7, SaO2 96 %.
· Gases venosos: pH 7.18, PCO2 48.5, PaO2 41, COH3 13, EB -11.
Interpretación: Shock vasopléjico. Resistencia a catecolaminas.

Conducta:

· Se disminuye adrenalina a 0.1 mcg/kg/m y se aumenta progresivamente noradrenalina hasta 0.6 mcg/kg/m

Evolución 21 hs PO

· Paciente crítico, sin evidencias de mejoría.

· Perfil hemodinámico: PAS 80 mm Hg, PAD 28 mm Hg, PAM 40.mm Hg.
Interpretación: shock vasopléjico refractario

Conducta: azul de metileno 1 mg/kg/dosis (2 dosis) 

Evolución 22 hs PO:

· Perfil hemodinámico: PAS 76 mm Hg, PAD 37 mm Hg, PAM 50 mm Hg, PVC 10 mm Hg.

· Gases arteriales: pH 7.31, PCO2 40, PaO2 110, COH3 19, EB -6, SaO2 96%.
· Gases venosos: pH 7.22, PCO2 45, PaO2 48, COH3 17, EB -8.
Evolución Final: 

· Respuesta favorable. 

· Diálisis 5 días, ARM 4 días.

· Alta al 7º día de internación  
DISCUSIÓN

               La etiología del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) post circulación extracorpórea (CEC) es multifactorial y se involucran entre ellos al contacto de la sangre con superficies extrañas no biológicas en el circuito, la hemodilución, la desnaturalización de las proteínas plasmáticas, los  cambios de flujos no pulsátiles durante la CEC a flujos pulsátiles a la salida de bomba, el clampeo aórtico, el fenómeno isquemia/reperfusión, la hipotermia y el  recalentamiento, los cambios de presiones y la asistencia respiratoria mecánica; todos estos factores provocan activación y liberación desde el endotelio de citocinas proinflamatorias, con severas consecuencias sistémicas y notable alteración del metabolismo energético. [6-8]

         Warren y colaboradores describen 2 fases de la SIRS post CEC que se resumen en el  cuadro N°1 

Cuadro N° 1. Fases de la SIRS postcirculación extracorpórea
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Modificado de Warren [9,10]

    El correlato clínico es una disfunción endotelial que se puede expresar con estados similares al shock frío con transito capilar lento, por vasoconstricción periférica provocada principalmente por menor producción de óxido nítrico endotelial (ONe),  molécula paradigmática responsable del mantenimiento del tono vascular normal. Por otro lado la disfunción  endotelial puede presentarse con un cuadro clínico similar a los estados de shock caliente, donde el tránsito capilar se encuentra acelerado al transcurrir el flujo preferencialmente  por unidades shunt,  esta situación es provocada por la sobreexpresión de óxido nítrico inducible (ONi) liberado desde las células inflamatorias, este tipo de ONi tiene una vida media prolongada y explica la vasodilatación patológica “vasoplejía” y la alteración de la función contráctil. [2,6,7,11,12]

           En  el Servicio de Terapia Intensiva del Hospital de Niños de Córdoba y de Clínica del Sol de Córdoba, y en la Unidad de Cuidados Intensivos del Instituto Cardiovascular Infantil de la Ciudad de Buenos Aires, se establecen patrones hemodinámicos (basales e inducidos por drogas) con técnicas de monitoreo no invasivas y mínimamente invasivas (clínica, vía arterial, vía venosa central y ecocardiograma).[2,12]

      La evaluación dinámica y en forma conjunta de las variables nos brinda información sobre la situación hemodinámica.[2,12]  (Ver Tabla nº 1)

Tabla Nº 1. Perfiles hemodinámicos con monitoreo mínimamente invasivo
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Capítulo de monitoreo [2]

Nota: Los criterios mayores son aquellos indicadores claros de una situación hemodinámica en particular, evalúan la microcirculación a través de variables derivadas del oxígeno y del registro de la PAD generada principalmente en las arteriolas donde se generan la resistencia vascular sistémica. [2]

 Por otro lado los criterios menores son aquellas variables que no identifican por si mismos  una entidad determinada; pueden o no estar presentes y son   influenciados por factores confundidores. [2]

      El monitoreo clásico evalúa la “macrocirculación”, con la interpretación de variables globales como la presión venosa central, diuresis, perfusión capilar, temperatura diferencial y sobre todo con el análisis de presión arterial, donde debemos fijar como metas hemodinámicas el alcanzar cifras de presión arterial media (PAM) normales para asegurar la  perfusión orgánica. Ver tabla Nº2

Tabla Nº 2. Metas hemodinámicas de presión arterial media (PAM) según la edad [2,13]

	 PAM
	Edad  

	> 35 mmHg
	Recién nacidos pretérminos

	> 45 mmHg
	Recién nacidos a término

	> 55 mmHg
	Lactantes

	> 65 mmHg
	Niños mayores


         El análisis de la curva de presión arterial incluye la evaluación de la presión arterial sistólica (PAS) generada por la eyección ventricular; la presión arterial media (PAM) que depende del gasto cardíaco y de las resistencias periféricas; la presión de pulso (PP) o diferencial con oscilaciones cíclicas determinadas por la distensibilidad de las grandes arterias, el tiempo e intensidad de las ondas reflejadas, el patrón de eyección ventricular y la frecuencia cardíaca; por último es muy importante  evaluar  la presión arterial diastólica (PAD) que es expresión de resistencia vascular sistémica. [2]

         Las PAS y PAM se incluyeron como criterios menores por ser indicadores tardíos de shock; en cambio se consideraban como criterios mayores si el paciente ingresaba hipotenso debido a un estado de shock avanzado. [2]

         La PAD se incluyó entre los criterios mayores porque evalúa las resistencias periféricas cuyo principal componente son las arteriolas, sitio donde se inicia la “microcirculación”. [2]

      Una (PAD) baja (< 25 mmHg en recién nacidos, < 30 en menores de 8 años y  < de 40 en mayores de 8 años), asociada a presión del pulso (PP) amplia, en ausencia de cortocircuitos sistémico-pulmonares o de insuficiencia aórtica, podría indicar vasoplejía post circulación extracorpórea o estados de shock caliente. [2,13]

      Otros criterios mayores son las variables derivadas de oxígeno:

1) Diferencia de saturación arterio/venosa de oxígeno (D Sat avO2, VN: 25-30%).
2) Índice de extracción de oxígeno (SaO2-SvcO2/SaO2: VN: 0,24-0,28).
Son considerados marcadores más precisos de oxigenación tisular que la determinación aislada de la saturación venosa central de oxígeno (SvcO2). [2]

     Además son marcadores de resistencia vascular periférica (RVS), ya que un incremento de sus valores,  podrían indicar, aunque en forma indirecta una situación de  tránsito capilar lento por vasoconstricción periférica (RVS alta),  lo contrario señalaría un estado de vasodilatación periférica (RVS baja). [2]

        El ON es degradado en nitritos y nitratos, razón por la cual el aumento de sus concentraciones plasmáticas podría ser indicadores indirectos de esta situación y justificaría el uso de inhibidores de la enzima guanilato ciclasa soluble como el azul de metileno. [11,14]

       Aumenta la sospecha de vasoplejía  al realizar las pruebas farmacológicas descriptas por Banille [2]:

1) Si elevamos las dosis de noradrenalina se observa un aumento de PAD secundario a vasoconstricción periférica, acompañado de un aumento de la PAS por desviación de volumen sanguíneo venoso de reserva (grandes venas), hacia el volumen compresible o estresado (presión de driving) que retorna al corazón; mientras que la elevación  de la PAM  obedece a la suma de los efectos antemencionados; también se observa una disminución de la SvcO2 en relación a los valores previos por reversión de la vasoplejía. [2,15]

2) La contraprueba consiste en disminuir la dosis de noradrenalina, donde observaremos el efecto contrario, es decir un descenso de las cifras tensiónales, fundamentalmente a expensas de la PAD. [2]

Si las dosis de noradrenalina hasta 0,6 mcg/kg/m no son efectivas, se considera shock refractario a catecolaminas, y se puede recurrir  a otros agentes vasopresores (vasopresina, terlipresina o azul de metileno) y/o  hidrocortisona si se sospecha insuficiencia suprarrenal. Ante la presencia de hipotiroidismo primario o secundario a CEC se debe administrar hormona tiroidea. [11,16-21]  En base a estudios observacionales que respaldarían su uso, la vasopresina a dosis baja ha sido utilizada en el tratamiento del shock con vasodilatación en la población adulta y pediátrica. Sin embargo, Choong y col. realizaron un estudio multicéntrico, randomizado, controlado y doble ciego, sobre el uso de la vasopresina en el shock con vasodilatación, el cual no evidencio beneficios terapéuticos y, paradójicamente, se observó un incremento de la mortalidad en los pacientes que recibieron la misma. [22,23]

Otros perfiles hemodinámicos inducidos por drogas son:

3) Si disminuyendo las dosis de noradrenalina observamos un aumento de la PAS, podemos deducir una mejoría del gasto sistólico por disminución de la poscarga. En esta situación corresponde detener la infusión y observar la evolución.

4) Si al utilizar drogas que aumentan la poscarga se produce una disminución de la PAS y deterioro de la condición clínica y de las variables de laboratorio, enfocamos el diagnóstico a una disfunción contráctil, donde también encontraremos una PP convergente y una curva arterial aplanada; descartando artificios en la misma. El diagnóstico diferencial se debe realizar con estados de shock frío o de hipovolemia. [2]

       Pasando al análisis del paciente podemos decir que entre los antecedentes se destaca la hipertrofia severa de ventrículo derecho y la cianosis, hallazgos que predisponen a la aparición de la respuesta inflamatoria sistémica (RIS)  por activación del factor nuclear Kappa B, verdadero responsable de la amplificación de las señales de la RIS. [6,8]

  Durante el período intraoperatorio se evidencia  PAD  bajas que no responden a la dopamina, se interpreta como vasoplejía que mejora con goteo de noradrenalina; cuando esta es de presentación temprana obedece generalmente a sobreexpresión  de la enzima  óxido nítrico inducible (ONi) que  libera óxido nítrico patológico desde las células inflamatorias, en su evolución el paciente permanece estable hemodinámicamente y con requerimientos mínimos de drogas inotrópicas durante las primeras 8 horas del postoperatorio [6]

  A las 9 horas del ingreso presenta clínica y laboratorio compatible con shock frío (presiones convergentes, SvcO2 baja y DAVO2 e IEO2  aumentadas) que delatan un tránsito capilar lento y mayor consumo de oxígeno tisular, este cuadro generalmente obedece a un shock cardiogénico evidenciado por disfunción contráctil en el ecocardiograma, coincidente con el mayor edema miocárdico secundario a la liberación de citocinas proinflamatorias, cuyo efecto es máximo entre las 9 y 12 horas del postoperatorio. [7, 12, 24-25]

  El tratamiento realizado fue la corrección de la acidosis y el aumento de inotrópicos  fundamentalmente de milrinona por sus efectos inodilatadores y la suspensión de noradrenalina para evitar los efectos vasoconstrictores. [2,21] El uso de bicarbonato de sodio para la corrección de la acidosis láctica, aunque difundido en nuestro medio asistencial, es motivo de controversia y está contraindicado por diversos autores. [26,27]

  A las 11 horas el paciente presenta un perfil hemodinámico compatible con shock caliente (PAD baja, SvcO2 elevada y DavO2 e IEO2 disminuidos) indicando un tránsito capilar acelerado y bajo gasto intrínseco (FA: 23%),

La presentación tardía de la vasoplejía se podría explicar por sobreexpresión  de la enzima guanilato soluble que desensibiliza  los receptores α adrenérgicos  o inhibe los efectos de la noradrenalina. Otro mecanismo involucrado es la apertura patológica de los canales de potasio a nivel vascular. La estrategia utilizada fue la administración de adrenalina 0,3 mcg/kg/m (dosis limítrofe entre el predominio de la acción β y α adrenérgica) para mejorar el inotropismo y causar vasoconstricción periférica, el paciente presenta buena respuesta hemodinámica. [2,4,12,21,24]

  A las 18 horas de evolución presenta nuevamente vasoplejía que no responde a dosis crecientes de noradrenalina hasta 0,6 mcg/kg/m, se interpreta como shock refractario a catecolaminas y se indica como terapia de rescate azul de metileno 1 mg/kg/dosis (2 dosis) con mejoría inmediata de la hemodinamia  y disminución de las dosis de inotrópicos convencionales. [2]

  El azul de metileno es un agente inhibidor de la enzima guanilato soluble y se constituye en una alternativa terapéutica  potencialmente útil en cuadros severos de shock vasopléjico, ya sea de origen séptico o post CEC.

Figura N° 1 Mecanismo de acción del azul de metileno
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  Leyh y col. muestran su experiencia con la droga en cirugía cardiovascular donde 51 de 54 pacientes (p) presentaron reversión del cuadro hemodinámico dentro de la hora de administración de la droga, en 4 (7,4%) pacientes no se obtuvo respuesta, y no se relatan efectos colaterales en ningún paciente. [11]

   Levín y col. muestran su experiencia  en un estudio prospectivo y randomizado con 638 pacientes adultos de cirugía cardiovascular de los cuales 56 (8,8%) presentaron shock vasopléjico. La mortalidad total fue de 27 pacientes (4,2%), 6 (10,7%) pertenecían al grupo vasopléjico y  21 (3,6%) en el grupo control. Los 56 pacientes con síndrome vasopléjico fueron ramdomizados (28 p), recibieron una dosis de azul de metileno a 1,5 mg/kg en una infusión de 1 hora y  placebo (28 p), no hubo muertes en el primer grupo y se registraron 6 (21,4%) en el grupo placebo. [10]

CONCLUSIÓN

1- En Unidades de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP), donde no se cuenta con monitoreo invasivo del gasto cardíaco, es imprescindible configurar perfiles hemodinámicos por medio de técnicas no invasivas y mínimamente invasivas al lado del paciente, para identificar los estados de shock que requieren de estrategias hemodinámicas diferentes y para guiar la terapéutica en función de la respuesta.

2- El síndrome de RIS frecuentemente se asocia a shock vasopléjico, entidad que debe ser identificada  y tratada precozmente para evitar la progresión al fallo multiorgánico (FMO) y muerte.

3- El tratamiento de la RIS se basa fundamentalmente en las medidas preventivas, en casos de shock vasopléjico, y la administración de azul de metileno debe ser considerada como una medida de rescate en esta grave situación hemodinámica.
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� En pacientes con flujo pulmonar aumentado en los cuales se ha realizado un cerclaje de la arteria pulmonar, como tratamiento paliativo tendiente a balancear la relación entre la circulación sistémica y pulmonar, el mismo se retira cuando se realiza la corrección quirúrgica de la patología.
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