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RESUMEN

La disfuncion circulatoria aguda es una causa comun de ingreso en la Unidad
de Terapia Intensiva y se asocia con un uso inadecuado de oxigeno a nivel
celular. El monitoreo hemodinamico ayuda a guiar el tratamiento y mejorar re-
sultados. La carga arterial (CA) representa la oposicion que el ventriculo supera
durante la eyeccion y se evalla mediante la impedancia arterial (Z); estas ca-
racteristicas se pueden representar con la elastancia arterial (Ea). El acopla-
miento ventriculo-arterial (AVA) evalGa la interaccion entre la Ea y la elastancia
ventricular (Ev), optimizando la eficiencia cardiaca. El AVA se altera en diferen-
tes tipos de choque (cardiogénico, séptico), donde el equilibrio entre Ev y Ea
se pierde. La medicién del AVA podria ayudar a personalizar el tratamiento, pu-
diendo mejorar los desenlaces en pacientes criticos. Incorporar este parametro
podria facilitar decisiones clinicas mas precisas, optimizar el uso de recursos
y reducir costos en el manejo de pacientes con inestabilidad hemodinamica.
Palabras clave: elastancia arterial, elastancia ventricular, acoplamiento ven-
triculo-arterial.

ABSTRACT

Acute circulatory dysfunction is a common cause of admission to the ICU and is
associated with inadequate oxygen utilization at the cellular level. Hemodynamic
monitoring helps guide treatment and improve outcomes. Arterial load (AL)
represents the resistance that the ventricle must overcome during ejection
and can be assessed through arterial impedance (Z); these characteristics can
be represented by arterial elastance (Ea). Ventriculo-arterial coupling (VAC)
evaluates the interaction between Ea and ventricular elastance (Ev), optimizing
cardiac efficiency. VAC is altered in different types of shock (e.g., cardiogenic,
septic), where the balance between Ev and Ea is lost. Measuring VAC allows for
personalized treatment, improving outcomes in critically ill patients. Incorporating
this parameter facilitates more precise clinical decisions, optimizes resource
use, and reduces costs in managing hemodynamic instability.
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Abreviaturas:

AP-V = area de presion-volumen

Asys = area sistolica de la onda de presion arterial
AVA = acoplamiento ventriculo-arterial

CA = carga arterial

Ea = elastancia arterial

ECMO = oxigenacion por membrana extracorporea (ExtraCor-
poreal Membrane Oxygenation)

EDV = volumen telediastolico (End-Diastolic Volume)
Eadyn = elastancia arterial dinamica

EV = eficiencia ventricular

Ev = elastancia ventricular

GC = gasto cardiaco
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IC = insuficiencia cardiaca

ICFER = insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion re-
ducida

MVO, = consumo miocardico de oxigeno

NYHA = New York Heart Association (Asociacion del Corazén
de Nueva York)

PA = presion arterial

PP = presion de pulso

PS = presion sistolica

PFS = presion al final de sistole

RPVFD = relacion presion-volumen al final de diastole
RPVFS = relacion presion-volumen al final de sistole

TS = trabajo sistélico

VA = venoarterial

VI = ventriculo izquierdo

VPP = variacion de presion de pulso

VS = volumen sistolico

VFS = volumen al final de sistole

VVS = variacion de volumen sistolico

Z = impedancia arterial

INTRODUCCION

La disfuncion circulatoria aguda es de las causas mas
frecuentes de ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva
(UTI). Podriamos referirnos a choque como una forma
generalizada y potencialmente mortal de insuficiencia
circulatoria aguda asociada a una utilizacién inadecua-
da del oxigeno por parte de las células. El monitoreo
hemodinamico puede ayudar a identificar y guiar la te-
rapéutica en estos pacientes; lo cual puede mejorar los
desenlaces.’

Para la definicién clinica de disfuncién o falla circu-
latoria usamos normalmente variables macrohemodi-
namicas, las cuales son parametros globales que refle-
jan el estado funcional del sistema cardiovascular por
medio del mismo monitoreo hemodinamico (frecuen-
cia cardiaca, presion arterial, presion venosa central,
etcétera). Dentro de esta definicion podemos realizar
la evaluacion de las ventanas de perfusion, las cuales
encontramos a nivel neurologico (el nivel de estado de
conciencia alterado), cutaneo (el score moteado o el
tiempo de retardo de llenado capilar) y renal (los flujos
urinarios), complementando con marcadores bioquimi-
cos [lactato sérico, diferencia venoarterial de didéxido
de carbono (Dv-aCO,), saturacion venosa central de
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oxigeno (Svc0O,)].? Este abordaje en muchos casos es
suficiente para iniciar la terapéutica de un paciente.

Podemos decir que el monitoreo hemodinamico es
parte crucial del manejo de los pacientes criticamen-
te enfermos; sin embargo, el estandarizar acciones de
tratamiento sin conocer las bases fisioldégicas puede
generar confusion y toma de decisiones erroneas en
diversos escenarios.

Es indispensable entender la interaccion del corazon
y del sistema arterial, ya que normalmente se estudian
por separado, siendo que estos estan conectados. De-
bemos recordar que el sistema arterial se encarga de
convertir el volumen sistoélico (VS) pulsatil que entrega
el corazdn en un flujo continuo, esencial para la perfu-
sidn coronaria, mantener la presion arterial y el metabo-
lismo aerdbico.?

En esta revisibn mencionaremos algunos de los con-
ceptos que intervienen en la interaccion de estos dos
sistemas y asi integrar el concepto de acoplamiento
ventriculo-arterial y su posible importancia en el manejo
hemodinamico de la disfuncion circulatoria aguda en los
diferentes tipos de choque.

¢ Qué es la carga arterial y cual es su
relacion con la presion arterial?

El concepto de carga arterial (CA) es importante para
comprender la interaccion del VS con el sistema arte-
rial. La CA no representa especificamente alguna pro-
piedad del mismo sistema arterial, mas bien nos habla
de las fuerzas de oposicion que debe superar el ven-
triculo izquierdo durante la eyeccion del volumen, ésta
puede ser una medida para evaluar la postcarga cardia-
ca, uno de los determinantes del gasto cardiaco (GC).*

Hay que recordar que el gasto cardiaco es modulado
para mantener los requerimientos metabdlicos a nivel
celular, por lo que la CA se ajustara y buscara compen-
sar los cambios del gasto cardiaco, con el fin de tener
una adecuada presion de perfusion en los 6rganos. En-
tonces podemos afirmar que la presion arterial (PA) es
el resultado de la interaccion del flujo con la CA.

Esto es de suma importancia para entender que la
PA no s6lo depende del flujo o VS, sino que ademas
depende de los cambios en la CA; con esto podemos
explicar el porqué las variaciones de la PA en las prue-
bas de respuesta a volumen no son de confianza en
algunos escenarios, ya que un cambio en la CA deter-
minara como responde la PA a un cambio de volumen.®

Un parametro que se utiliza como equivalente de la
CA son las resistencias vasculares sistémicas (RVS);
sin embargo, éstas no son homogéneas en todo el ar-
bol arterial, ya que existe un componente oscilatorio del
flujo; debido a este componente y de la PA, se necesita
otro parametro que nos pueda ayudar a evaluar la CAy
asi poder incluso inferir el gasto cardiaco.

Hace mas de 100 afios. Otto Frank describi6é que a
través del analisis de la onda de presion arterial podria-
mos ser capaces de estimar el VS, obteniendo de una
manera mas fidedigna informacion del gasto cardiaco;
proponiendo que el VS era directamente proporcional
al area de la porcion sistélica de la onda de presion
arterial pero inversamente proporcional a un elemento
que el denomino Z (Figura 1), una variable en funcién
del tiempo, la cual conocemos actualmente como impe-
dancia arterial (Z).

La Z refleja la resistencia total que las arterias ofre-
cen al flujo de sangre pulsatil generado por el corazon,
ésta combina componentes estaticos (resistencia vas-
cular periférica) y dinamicos (compliancia arterial y on-
das de reflexion); los cambios en cualquiera de estos
componentes afectan directamente a la Z.°

Para explicar el modelo fisico que rige el movimiento
de la sangre por el sistema arterial se utiliza el modelo
«Windkessel», el cual se basa en un modelo aleman
que utilizaban los bomberos donde convertian el flujo
pulsatil de agua en continuo; el agua era impulsada por
una bomba de forma pulsatil a una camara de aire o
«Windkessel» que hacia que el flujo de agua saliera
de manera continua por el efecto generado dentro de
la camara por presion del aire. Otto Frank desarrollo el
concepto del fendbmeno de «Windkessel» (Figura 2) en
el cual implica un reservorio (reservorio venoso que per-
mite el retorno venoso al corazén) que permite el paso
a una bomba que mande un flujo pulsatil (el corazon),
un componente elastico/dinamico (las grandes arterias
como la aorta, las cuales absorben energia cinética ge-
nerada por el volumen latido al paso por éstas y pos-
teriormente mantener el flujo continuo al entregar esa
energia) y un componente resistivo o estatico (arteriolas

4+—r
Sistole

SV: Asys/Z(t) e S
Figura 1: Estimacion del volumen sistolico por la evaluacion de la onda de
presion arterial de acuerdo al &rea sistélica y a la impedancia arterial.

Asys = érea de la porcion sistdlica de la curva de presién arterial. P = presion.
SV = volumen sistolico. T = tiempo. Z = impedancia arterial.
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periféricas); la Z incluye tanto el componente elastico/
dinamico como resistivo/estatico.”

El calculo de la Z es indispensable para la medicion
del VS por métodos de evaluacién del contorno de onda
de pulso arterial, utilizado en los diferentes dispositivos
invasivos. No se presenta tipicamente como un rango
fijo en valores absolutos; sin embargo, un rango aproxi-
mado seria de 3 a 5 mmHg-s/mL. Esta se puede medir
con la siguiente formula:

1) Z = Area sistélica de la onda de presion arterial
(Asys)/volumen sistélico (VS)

La Z se puede utilizar como la descripcion mas com-
pleta de la CA; los cambios en la Z son proporcionales
a los cambios del VS, los cuales generaran cambios
en la CA para poder regular el gasto cardiaco y éstos
repercutir en los valores de PA.

Un ejemplo seria un paciente con insuficiencia car-
diaca con fraccion de eyeccion reducida que presenta
signos de hipoperfusion. Durante su evaluaciéon hemo-
dinamica, se mide la Z mediante un sistema de analisis
de onda de presion arterial. Utilizando la ecuacion 1.

2) Z = Asys/VS = 300/50 = 6 mmHg-s/mL

Donde tenemos un Asys de 300 mmHg-s y un VS de
50 mL, teniendo como resultado una Z de 6 mmHg-smL.
En nuestro caso un valor alto de Z indica una elevada
resistencia al flujo pulsétil. En este paciente esta au-
mentada la carga del ventriculo izquierdo, dificultando

la eyeccion; esto contribuye a la disfuncion sistélica y
puede empeorar los sintomas. Una opcién terapéutica
seria el uso de inodilatadores (e.g., levosimendan) los
cuales mejoran la contractilidad ventricular y disminu-
yen la Z al reducir la rigidez arterial.

Este ejemplo ilustra como la Z permite comprender
con mayor claridad la interaccion entre el corazén y las
arterias, facilitando la orientacion de intervenciones es-
pecificas en pacientes en estado critico.

¢ Qué es la elastancia arterial dinamica
y como predice la respuesta de la
presion arterial a los liquidos?

Sunagawa describi6 un andlisis para predecir el VS re-
sultante de la interaccion compleja del ventriculo y del
sistema arterial. El analisis final se basé en una férmula
que proporcionaba el VS a una precarga determinada
a ciertas caracteristicas del ventriculo y de la Z. Utilizé
el andlisis de la presion al final de sistole y del VS, en
un diagrama de lazo de presion-volumen del ventriculo
izquierdo, denominando a la interaccién de estas dos
como elastancia arterial efectiva (Ea) (Figura 3).* Esta
variable representa el cambio de presion debido a un
cambio de volumen. Dentro de las conclusiones de Su-
nagawa esta el que todos los elementos que integran la
CA se pueden representar con la Ea.

Pinsky describié que las variaciones del ventriculo
izquierdo (VI), VS, presion de pulso (PP) arterial son

Presion
Ev
Ea . VAC = Ea/Ev
’ Ev = PFS/(VFS - V)
*. ) Ea=PFS/VS
. ' AP-V=TP + TS

EV = TS/AP-V

RPVFS

RPVFD

Volumen

Figura 3: Curva de presion-volumen donde se observa la relacion de las
elastancias.

AP-V = area de presion-volumen. AVA = acoplamiento ventriculo-arterial. Ea =
elastancia arterial efectiva. EV = eficiencia ventricular. Ev = elastancia ventricular.
PFS = presion al final de sistole. RPVFD = relacion presion volumen al final de dias-
tole. RPVFS = relacion presion volumen al final de sistole. TP = trabajo potencial.
TS =trabajo sistélico. V, = volumen en el eje de la x que intercepta. VFD = volumen al final
de diastole. VS = volumen sistélico. VFS = volumen al final de sistole.
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Figura 4: Cambios en la elastancia arterial dinAmica en razén a los cambios de la VPP y VVS.
Eadyn = elastancia arterial dinamica. VPP = variabilidad de presion de pulso. VVS = variabilidad de volumen sistélico.

relacionadas a los cambios de la presion intratoracica
durante la respiracion, utilizando la magnitud de estos
cambios para describir la precarga dependencia. Esto
es importante para el manejo de fluidos en la reanima-
cion; sin embargo, no sélo se debe evaluar la precar-
ga dependencia si no el estado de la CA; teniendo en
cuenta lo demostrado por Sunagawa, el indice entre la
variacion de PP (VPP) y la variacién de VS (VVS) ha
sido descrito como elastancia arterial dinamica (Eadyn),
la cual ha permitido la prediccién de la respuesta de la
presion arterial a la administracién de fluidos en ven-
tilacibn mecanica con insuficiencia circulatoria aguda
(Figura 4).8

3) Eadyn = Variacion de volumen sistélico
(VVS)/Variacion de presion de pulso (VPP)

Por lo anterior podemos decir que los cambios en
la CA modifican los valores de la Eadyn; los valores
fisiolégicos van de 0.7 a 1.5 unidades. Si tenemos un
paciente precarga dependiente con elevacién de la VVS
y ademas un valor de Eadyn mayor de 0.8, la adminis-
tracion de fluidos no sélo incrementara el VS y gasto
cardiaco, sino también aumentara la PA.°

Un ejemplo podria ser un paciente critico que esta
bajo ventilacidon mecéanica debido a un choque séptico.
Presenta hipotension persistente a pesar de la reani-
macioén inicial con liquidos, y el equipo médico busca
determinar si la PA podria mejorar con la administracion
adicional de fluidos o si seria mas adecuado emplear
vasopresores. Se realiza las mediciones hemodina-
micas de VPP de 15% (calculada como la diferencia
maxima y minima de la presioén de pulso durante el ci-
clo respiratorio) y la VVS de 10%. Utilizando la Gltima
ecuacion:

4) Eadyn = VVS/VPP = 15/10 = 1.5%

Tendriamos un Eadyn dentro de parametros norma-
les (0.7 a 1.5), lo que significa que si se continua con

la administracion de fluidos debe de incrementar la PA;
en caso de haber tenido < 0.8, los liquidos podrian no
ser suficientes para mejorar significativamente la PA, y
seria necesario considerar vasopresores para aumentar
las resistencias vasculares.

Este ejemplo demuestra como la Eadyn puede
contribuir a orientar decisiones terapéuticas persona-
lizadas, permitiendo evitar la administracion excesiva
de liquidos o intervenciones no especificas, y favo-
reciendo un manejo hemodinamico mas preciso en
pacientes criticos.

¢ Qué es el acoplamiento ventriculo-
arterial y cual es su relacién con la
eficiencia ventricular izquierda?

Nuestro concepto principal de esta revision es el aco-
plamiento ventriculo-arterial (AVA) el cual nace del ana-
lisis de la interaccion del ventriculo y el sistema arterial.
Este analisis se basa en la interaccion mecanica de
ambos sistemas y asi como se ha mencionado poder
predecir el VS. Esto se puede observar en el diagrama
de asa presion-volumen del ventriculo izquierdo, recor-
demos que es donde ambos sistemas interaccionan a
partir de su relacion de presion-volumen al final de sis-
tole. La elastancia ventricular (Ev) representa la rela-
cion de la presion al final de sistole (PFS) y el volumen
al final de sistole (VFS); siendo el VFS igual a la pre-
sion sistoélica (PS) x 0.9 (Figura 3). Entonces el AVA se
definiria como la relacion entre la Ev y la Ea; teniendo
a la Ea como una medida de la CA del ventriculo, y la
Ev como una medida del rendimiento ventricular, esto
representaria en conjunto el rendimiento cardiovascular
de ambos sistemas, el corazdn y el sistema arterial.®
El diagrama de lazo presién-volumen de ventriculo
izquierdo nos da también informacion sobre la eficien-
cia ventricular (EV). El area dentro del lazo representa
el trabajo sistélico (TS) y el area triangular entre la re-
lacion presion-volumen al final de sistole (RPVFS) y la
relacion presion-volumen al final de diastole (RPVFD)
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con la fase de relajacion isovolumétrica representa
el trabajo potencial (TP), el cual nos habla sobre la
energia ventricular que se disipa durante la relajacion
isovolumétrica. Estas dos areas representan el area
de presion-volumen (AP-V) la cual se correlaciona
directamente con el consumo miocardico de oxigeno
(MVO,). La EV la podemos representar como un indi-
ce entre TS y el AP-V."" En situacion fisiolégicas para
generar una adecuada perfusion al menor costo de
energia se busca modificar y mejorar la EV y no Unica-
mente incrementar por si solo el TS. EI AVA que mejor
se asocia a mayor EV es cerca de 0.5; sin embargo,
en estudios experimentales y teéricos se ha documen-
tado que las elastancias se igualan para optimizar el
TS (Ea/Ev = 1).

Todo lo anterior ejemplifica que en situaciones fisio-
I6gicas el ventriculo busca optimizar a nivel metabdlico,
al minimizar el MVO, y mejorar la EV. La medicion del
AVA originalmente se realiz6 por métodos invasivos; sin
embargo, Holmes y colaboradores demostraron que se
puede calcular de una manera no invasiva a un solo
latido.'? La formula de AVA es la siguiente:

5) AVA = Ea/Ev

Por medio de ultrasonografia a pie de cama del pa-
ciente se puede calcular; se utiliza Doppler y modo M;
para la Ea se utiliza la siguiente formula:

6) Ea=P VS

sistolica’

Donde P €S 1a presion arterial sistolica (se mide
con un esfigmomanémetro) y VS es el volumen sistoli-
co, que se calcula con la siguiente formula:

7) VS = EDV-ESV

Donde EDV (volumen telediastélico) calculado a par-
tir de la dimension del ventriculo izquierdo en diastole
y el ESV (volumen telesistélico) calculado a partir de la
dimension del ventriculo izquierdo en sistole; ambos vo-
limenes se obtienen mediante el método de Simpson.

¢, Como se altera el acoplamiento ventriculo-
arterial durante los estados de choque?

El manejo del paciente con disfuncion circulatoria agu-
da se basa principalmente en la resucitacion con fluidos
y sustancias vasoactivas como vasopresores e inotro-
picos.'® Sin embargo, la respuesta a éstos dependera
del origen y tipo de estado de choque.' Idealmente, el
soporte hemodinamico que se administre deberia bus-
car recuperar esa relacion de acoplamiento del sistema
vascular con el corazon para poder entregar un adecua-
do flujo o VS al menor costo energético. Este desaco-
plamiento puede ser por alteracién de alguno de sus
determinantes; operacionalmente se considera cuando
el indice entre las elastancias es > 1, lo cual puede ser
por incremento de la Ea o disminucién de la Ev.™*

El desacoplamiento ventriculo-arterial por disminu-
cion de la Ev sucede cuando hay una alteracion de la
contractilidad miocardica, con disminucién de trabajo
del ventriculo izquierdo.'® Dentro de las causas mas
comunes tenemos la isquemia miocardica (como en el
infarto agudo al miocardio) y toda situacion que altere
la funcion contractil del ventriculo izquierdo (Figura 5A).

Durante la insuficiencia cardiaca disminuye la fun-
cion contractil del ventriculo izquierdo, con disminucién
de la perfusion sistémica, desplazando RPVFS hacia
abajo y a la derecha, descendiendo la Ev; ademas, el
sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema
nervioso simpatico se sobreactivan, en busqueda de
aumentar el volumen intravascular y la CA como medi-

A) B) IC més terapia inotrépica C) IC méas terapia inodilatadora
Ea=« Ea=|
Ev= 1 Ev = 1 ‘\
VS = 1 VS = 1 .
VFS=| VFS < | \ ,{
c c c 7 .
RS he] 0
[%] [%] [}
o o o
o o o

Volumen

Volumen

Volumen

Figura 5: A) Cambios del AVA en pacientes con insuficiencia cardiaca; hay un incremento del AVA por disminucién importante de la Ev B) Cambios pos-
teriores al uso de inotrépicos, aumentando la Ev sin cambios en la Ea y disminuyendo el VFS. C) Cambios con el uso de inodilatadores, donde ademas

de incrementar la Ev, disminuyen la Ea.

AVA = acoplamiento ventriculo-arterial. Ea = elastancia arterial. Ev = elastancia ventricular. IC = insuficiencia cardiaca. VS = volumen sistélico. VFS = volumen al final de

sistole.
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A) Choque séptico B)
Ea=1
Ev=c Ea = i
VS=|| Ev=e
MAP = | VS =11
MAP = 1

Presion
Presion

Choque séptico mas resucitacion hidrica ~ C)

Choque séptico e IC
Ea=1
Ev=||
VS=]|
Ev MAP = |

Presién

Volumen

Volumen

Volumen

Figura 6: A) Cambios del AVA en pacientes con choque séptico; hay incremento del AVA por aumento de la Ea. B) Cambios posteriores a la reanimacion
hidrica donde disminuye la Ea y mejora el VS y la PAM. C) Cambios de AVA al agregarse IC al choque séptico donde la Ev disminuye importantemente.
AVA = acoplamiento ventriculo-arterial. Ea = elastancia arterial. Ev = elastancia ventricular. IC = insuficiencia cardiaca. PAM = presion arterial media. VS = volumen sistolico.

VFS = volumen al final de sistole.

da compensatoria de la disminucion del VS del ventri-
culo izquierdo, esto da como resultado el incremento de
la Ea. La relacion Ea/Ev puede aumentar una a cuatro
veces su valor normal.

Dentro del manejo, normalmente se busca disminuir
la Ea con calcioantagonistas, betabloqueadores o va-
sodilatores, y mejorar la Ev con infusion de inotropicos
(Figura 5B). En pacientes con insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida (ICFER), el desacopla-
miento venoarterial (VA) se asocia directamente a los
desenlaces y a la clase funcional de la New York Heart
Association (NYHA). En el tratamiento inotropico con al-
gunos farmacos (catecolaminas o inhibidores de fosfo-
diesterasa) pueden presentarse efectos adversos bien
descritos, como aumento del MVO,, arritmias o incre-
mento de la mortalidad. Los sensibilizadores de calcio
mejoran la fuerza de contraccion sin alterar la relajacion
ventricular; ademas, activan los canales adenosina tri-
fosfato sensibles a potasio en las células de musculo
liso vascular, lo cual genera vasodilatacion, por lo que
estos farmacos presentan propiedades inotropicas y va-
sodilatadoras. El levosimendan, por ejemplo, disminuye
la Ea por su efecto vasodilatador y mejora la Ev por
efecto inotropico; esto mejora el AVA (Figura 5C). Sin
embargo, se puede presentar hipotensién secundaria
que requerira inicio de vasopresor.'#

En casos de insuficiencia cardiaca grave con dismi-
nucioén critica del gasto cardiaco que resulta en una per-
fusion tisular inadecuada, se cataloga como choque car-
diogeénico, el cual se asocia a alta mortalidad requiriendo
soporte hemodinamico urgente; en algunos casos con
dispositivos de asistencia mecanica, como oxigenacion
por membrana extracorpérea (ECMO).'% Esta terapia
extracorpOrea mejora la oxigenacion y perfusion, propor-
cionando tiempo para la recuperacion miocardica o toma
de decisiones terapéuticas definitivas. En caso de ECMO

venoarterial (VA) incrementa la postcarga del ventriculo
izquierdo, al inyectar flujo directamente en la aorta; esto
se traduce en incremento en la Ea y alteracion del AVA;
efecto menor o incluso contrario en el ECMO venoveno-
s0, pudiendo incluso disminuir la Ea. En el ECMO ve-
noarterial estas alteraciones se pueden contrarrestar con
estrategias que generen descompresion del ventriculo
izquierdo mediante «venting», pudiendo usarse catéteres
en el ventriculo izquierdo, balones intraadrticos, y dispo-
sitivos como el Impella.'® Estas estrategias disminuyen la
postcarga, mejorando el AVA y asi facilitando la recupe-
racion y el destete del ECMO.

El choque séptico es la presentacion mas grave de
la sepsis, donde se presenta hipotension con disfun-
cion organica y alteracion metabdlicas que condicionan
disoxia.'” Es un estado en el que predomina la vasodi-
latacion periférica por disminucion de las resistencias
vasculares periféricas, y puede coexistir con disfuncion
cardiaca sea sistélica o diastolica. El desacoplamien-
to VA puede presentarse por cambios en la Ea, Ev o
ambos; esta alteracién puede presentarse incluso con
funcion cardiaca conservada o elevada y en las fases
iniciales del choque séptico (Figura 6).'® De acuerdo
con las guias internacionales, el manejo se basa en
una resucitacion con fluidos y vasopresores, como la
norepinefrina, para mantener una adecuada perfusion
tisular y un adecuado gasto cardiaco;'” existen estudios
donde el manejo dirigido a normalizar el AVA mejora el
aclaramiento de lactado con un efecto benéfico en el
pronéstico.’® Con la medicion de AVA por ultrasonido
podemos dirigir la terapéutica; si se obtiene una Ev dis-
minuida con una Ea aumentada, se debe considerar el
administrar inotrépico y reducir la dosis de vasopresor;
incluso en caso de una Ea muy incrementada, contem-
plar el uso de nitroglicerina o vasodilatadores. En otros
casos donde el desacoplamiento VA es por incremento
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de la Ea con una Ev adecuada, se debera considerar
la administracion de fluidos endovenosos y las pruebas
de respuesta a volumen para mejorar la perfusioén en
pacientes con choque séptico.

La Eadyn puede ser una medicion que, en conjun-
to con el AVA, nos ayudaria a dirigir la terapéutica en
pacientes con infusién de norepinefrina y choque sép-
tico.?° Una Eadyn < 0.94 (ABC 0.87, intervalo de con-
fianza de 95% [IC95%)] 0.72-0.96, valor de p < 0.001)
predice un descenso de la presion arterial en respuesta
a un descenso de la dosis de infusion de norepinefrina
en pacientes con choque séptico.

Durante la sepsis y el choque séptico, la taquicar-
dia compensatoria y la activacion del sistema nervioso
simpético buscan compensar inicialmente el gasto car-
diaco y el aporte de oxigeno (DO,).?' Una respuesta
exagerada y persistente de esta compensacion puede
generar efectos deletéreos en la viabilidad, rendimiento
y contractilidad del miocardio y con su interaccion con
el sistema vascular. En la literatura esta descrito que
la taquicardia se asociada a peores desenlaces en pa-
cientes criticamente enfermos.?? Por lo que podemos
hablar de taquicardias adaptativas y taquicardias no
adaptativas; en los pacientes con choque séptico se ha
observado que el uso de esmolol resulté en una dismi-
nucion de la Ea ademas de un aumento en el VS. Esto
se explica porque la taquicardia induce una aceleracion
de la reflexién de la onda de pulso (onda dicrota), lo
gue genera una presion adicional en telesistole que, en
caso de ser una taquicardia desadaptativa, aumenta la

presion telesistolica, al igual que la Ea, ocasionando el
desacoplamiento VA.?3 En algunos estudios, el control
de la frecuencia cardiaca, ya sea con ivabradina o beta-
bloqueadores (como el esmolol), ha demostrado mejo-
ria en el AVAy en los desenlaces.?'??

CONCLUSIONES

La medicién del AVA es una herramienta en el manejo
de pacientes con inestabilidad hemodinamica. Al ofre-
cer una evaluacion detallada del equilibrio entre la fun-
cion del ventricular y del sistema arterial, el AVA permi-
te una comprension mas precisa de estas interacciones
en contextos criticos.

En cuanto al rendimiento cardiaco, proporciona una
vision clara de la relacién del ventriculo con las deman-
das impuestas por el sistema arterial. Facilita la perso-
nalizacion de los tratamientos al identificar mas clara-
mente las causas de la hipotension o la inestabilidad
hemodinamica. Podemos plantear un algoritmo basado
en los valores absoluto de AVA y de sus determinantes
para escoger la terapéutica a utilizar (Figura 7).

Esto permite un seguimiento continuo de la respues-
ta del paciente a las intervenciones, proporcionando in-
formacion en tiempo real que puede anticipar cambios
en la condicion del paciente. Puede ayudar a tomar de-
cisiones clinicas mas precisas y oportunas, mejorando
los resultados, optimizando el uso de recursos y redu-
ciendo los costos asociados con el manejo de pacientes
en estado critico.

Inestabilidad hemodinamica/
disminuciéon del GC y/o PAM

c Ea<1.4 Ea>1.4 P
AVA < 1.36 AVA > 1.36
Vasodilatadores/
Ret_o de Dl Ev<13 Evs13 —| disminucion de
fluidos Ea<1.4 Ea>>1.4 la FC

?

Estabilidad
hemodinamica

Figura 7: Algoritmo de tratamiento basado en los valores de AVA en caso de inestabilidad hemodinamica.

* Evaluar el uso de ivabradina o esmolol.

AVA = acoplamiento ventriculo-arterial. Ea = elastancia arterial. Ev = elastancia ventricular. FC = frecuencia cardiaca. GC = gasto cardiaco. PAM = presion arterial media.
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Incorporar la mediciéon del AVA como una variable de

la interaccioén entre el corazén y el sistema arterial en la
practica clinica puede proporcionar un enfoque perso-
nalizado para manejar la inestabilidad hemodinamica,
pudiendo mejorar en algunos casos la toma de decisio-
nes terapéuticas y asi repercutir en los desenlaces de
pacientes criticos.
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