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Evaluacion de la congestion venosa por ultrasonido

Ultrasound evaluation of venous congestion
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ABSTRACT

In the last decade, ultrasound usage has had a great impact on the evaluation of intravenous fluid therapy in critically ill
patients; however, positive fluid balances and fluid overload are frequent in the intensive care unit and are associated with a
morbidity and mortality increase and with a wide range of adverse effects. The Venous Excess Ultrasound Score (VExUS) aims
to assess venous congestion and veno-ventricular interaction, which can finally close the resuscitation cycle with the concept of
“de-resuscitation.”
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RESUMEN

El uso de ultrasonido ha tenido un gran impacto en la Gltima década para evaluar la fluidoterapia intravenosa en pacientes
criticos; sin embargo, los balances hidricos positivos y la sobrecarga de liquidos son una entidad frecuente en la unidad de cui-
dados intensivos y se asocian a un incremento en la morbimortalidad y a una amplia gama de efectos adversos. El sistema de
clasificaciéon de la congestion venosa por ultrasonido (VEXUS, por sus siglas en inglés) tiene como objetivo evaluar la congestion

venosa y la interaccién veno-ventricular al cerrar el ciclo de reanimacién con el concepto de “desreanimacion”.

Palabras clave: Congestién venosa, ultrasonido, VExUS, reanimacién, acoplamiento veno-ventricular.

Introduccion

herramienta indispensable para la valoracion y el moni-

toreo de pacientes en estado critico. En un principio se
enfocaba en el diagndstico del estado de choque con proto-
colos de gran utilidad que han mejorado la evaluacion de la
fluidoterapia. Una de las utilidades principales de la ecografia
es la prediccion de respuesta a la administracion de volumen[1].
La base fisiolégica de la administracion de liquidos intravenosos

E n los Ultimos afos, la ecografia se ha convertido en una
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en pacientes con inestabilidad hemodinamica es el aumento del
volumen de fin de diastole y del gasto cardiaco, lo que resta-
blece la perfusion tisular[2]. Sin embargo, este efecto se obser-
vara en menos de 50% de los pacientes hemodindmicamente
inestables, teniendo en cuenta que la administracion de fluidos
podria ser la peor herramienta para incrementar la precarga,
sobre todo en contextos clinicos que no cursan con pérdida
de volumen (choque séptico, choque cardiogénico), por lo que
la administracion de liquidos intravenosos en estos pacientes
suele ser deletéreal[3].
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Ultimamente, se ha descrito una relacién entre la sobrecar-
ga hidrica y el riesgo de presentar fallas organicas [4]-[6], asi
como de muerte[7],[8]. La administracion agresiva de liquidos
intravenosos podria lesionar la glucocalix, lo que causaria una
disminucion de su capacidad protectora para mantener el vo-
lumen sanguineo en el espacio intravascular y de la respuesta
adrenérgica a la vasoconstriccion[9]. A su vez, esto favoreceria
el incremento de la permeabilidad vascular y la fuga de volu-
men al espacio intersticial. Del mismo modo, la sobrecarga hi-
drica altera el acoplamiento veno-ventricular y genera un au-
mento en la capacitancia venosa que se traduce en disminucién
de la precarga ventricular[10],[11]. El edema tisular aumenta
el gradiente arteriovenoso de difusion para el oxigeno y sus-
tratos metabdlicos, asi como la presion hidrostatica intersticial
gue ocasiona una disminucion del flujo sanguineo capilar. Estos
efectos son mas relevantes en los 6rganos encapsulados como
el rifdén, higado y bazo debido a una disminucién en su dis-
tensibilidad[11]. De tal forma que, junto con la valoracién del
estado de volemia y de la respuesta al volumen intravascular, la
evaluacion de la sobrecarga hidrica y la congestion venosa de-
berian ser parte de la monitorizacién del estado de volemia del
paciente y de la decision de administrar o no liquidos intraveno-
s0s. La monitorizaciéon de la congestién venosa por ultrasonido
(VExUS) debe tomar en cuenta que cada lecho vascular posee
caracteristicas propias en cuanto a cumplimiento normativo
(modelo multicompartimental)[12]-[14].

La evaluacién del sistema venoso, que contiene cerca de
75% del volumen sanguineo, nos permitird observar datos de
congestion venosa a la cabecera del paciente, con el andlisis
de la morfologia de las ondas venosas que sugieran que se ha
alcanzado el limite de cumplimiento venoso. La evaluacion se
centra en la vena cava, la vena suprahepatica, la vena porta y la
vena renal[15]. La presencia de patrones anormales en el con-
texto de congestion puede asociarse a peores desenlaces en el
paciente[16]-[19].

El sistema de clasificacion de la congestion venosa por ul-
trasonido (VExUS, por sus siglas en inglés) tiene como objeti-
vo evaluar la congestién venosa y la repercusion en la relacion
flujo-presién-volumen del sistema cardiovascular, para normar
conductas terapéuticas, el uso de diuréticos y/o la ultrafiltra-
cién con maquinas extracorporeas. Es vital entender los fun-
damentos fisioldgicos de la hemodindmica para su correcta
aplicaciéon. Reddi y Carpenter propusieron “exceso venoso”
para denominar el entendimiento del compartimiento venoso.
De esta forma, se entiende por exceso venoso al volumen, no
tanto estacionario, sino dindmico y equivale a la sangre venosa
acumulada en la entrada del corazén (PVC)[20]. La evaluacion
ultrasonografica de este volumen puede ser posible en tiempo
real si se analiza el comportamiento del flujo en los distintos le-
chos vasculares sin olvidar la delicada interaccién con la bomba
cardiaca.

¢Cuando realizar VExUS?

Esta metodologia se debe utilizar en escenarios clinicos en
donde se considera que el paciente ha alcanzado una reanima-
cion adecuada o se encuentra con datos de sobrecarga hidri-
ca[16]:

Reanimaciéon y desreanimacion: es imperativo saber
guiar una reanimacién sin causar mas dafio, por lo que el VExUS
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serd un pilar fundamental para la desreanimacion.

Estados congestivos: se trata de la congestiéon en entida-
des clinicas como falla cardiaca, sindrome hepatorrenal, sindro-
me cardiorrenal, etc.

Falla renal: una falsa creencia es que todas las lesiones o
fallas renales responden a volumen; sin embargo, esta actitud
lleva a un estado de congestion venosa diagnosticado por me-
dio de ultrasonido denominado “renosarca”.

Prescripcion de liquidos: se debe evaluar a todo paciente
gue se le administren liquidos para justificar con evidencia si en
realidad los necesita y, en dicho caso, evitar caer en estados de
congestién venosa.

¢Por qué realizar VExUS?

La elevacion patoldgica de la presion venosa central (PVC)
es un factor importante para el desarrollo de dafo organico
congestivo[17]. En pacientes con insuficiencia cardiaca con-
gestiva, el principal pardmetro hemodinamico asociado al de-
sarrollo de lesion renal aguda es el aumento en la PVC y no en
el indice cardiaco (IC)[18], esto también es cierto en pacientes
con sepsis[19]. De forma similar, la gravedad de la hepatopatia
congestiva se correlaciona con la elevaciéon de la presion au-
ricular derecha (PAD) y no con el IC[20]. Sin embargo, no se
debe tomar este incremento de la PVC como una contrapresion
al flujo venoso[21], sino como un reflejo del desacoplamiento
veno-ventricular y/o del aumento del exceso venoso, que a su
vez repercuten en cada lecho vascular que, como ya se comen-
16 anteriormente, tienen caracteristicas propias.

El flujo de las venas hepaticas se observa como un espejo
de lo que puede suceder en el compartimiento central (Figura
1). Un cambio en la capacitancia de los segmentos vasculares

Figura 1. Curva de PVC y USG Doppler de vena suprahepética dis-
puestas en espejo. Abreviaturas: PVC: presion venosa central; USG:
ultrasonido.



(hepadtico, portal, esplacnico, renal) altera la distribucién de la
volemia y, por lo tanto, de la perfusién organica; por ejemplo,
la renosarca y la disminucién en la presion de perfusion renal,
una especia de tampén ade-intracapsular[17]. El uso del ultra-
sonido permite interrogar de manera directa el flujo a nivel or-
ganico mediante Doppler[22]. Con el uso de esta herramienta,
diversos grupos de investigadores han encontrado asociaciones
entre alteraciones del flujo venoso a nivel organico y desenlaces
importantes como lesién renal aguda[15], encefalopatia con-
gestiva[23] y mortalidad[24].

La valoracion de la congestion venosa a nivel organico debe
comenzar con la determinacion de la congestion a nivel sisté-
mico. Para esto, el andlisis de la tolerancia a volumen por medio
de la colapsabilidad de la vena cava inferior es de utilidad. Esta
valoracién debe realizarse en su eje corto con barrido cefalo-
caudal a 4 cm de la unién cavo-auricular para adquirir una im-
presion sobre el volumen de una estructura tridimensional[25].
Una vena cava con didmetro mayor a 2 cm y con colapsabilidad
inspiratoria menor a 20% se considera el primer dato de con-
gestién venosal22].

Posterior a esto, la siguiente medicién importante es el pa-
tron de flujo en la vena porta. Por lo general, en el segmento
vascular correspondiente a la vena porta se tiene alta complian-
cia vascular debido a las sinusoides hepdticas; no obstante,
cuando el exceso venoso se incrementa de forma patoldgica,
este puede llegar a afectar el patréon de flujo venoso[26]. Por
lo tanto, el flujo portal normal es un flujo continuo mientras
gue, en pacientes con congestion venosa grave, el flujo portal
se torna pulsatil[15]. Un indice de pulsatilidad mayor a 30% se
considera congestién moderada, mientras que cuando es ma-
yor a 50% se considera grave. De igual manera, la valoracion
del flujo venoso intrarrenal permite distinguir patrones de flujo
asociados a la congestion. El flujo renal continuo se considera
normal; conforme aumenta la congestién venosa, el flujo se
torna pulsatil, bifasico y monofasico en orden de gravedad[24].
La combinacién de estas alteraciones permite no solo una esti-
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macion del exceso venoso y el desacoplamiento de la interac-
cién entre vasculatura y corazoén, sino también de su repercu-
sién a érganos diana[22].

En nuestra opinién, la presencia de congestién venosa es
un argumento poderoso en contra de la administracion de so-
luciones intravenosas, las cuales exacerban el dafio organico
congestivo, independientemente de la presencia de predictores
dindmicos de respuesta a volumen. Aunque también existen
excepciones que pueden modificar los patrones de flujo y no
necesariamente tienen que ver con la congestion sistémica, és-
tas reflejan la repercusion de las patologias que involucran las
cavidades cardiacas y los ejes neuro-hormonales que los regu-
lan mediante el efecto que pueden tener sobre los patrones de
flujo en la vasculatura periférica y central (taponamiento cardia-
o, pericarditis constrictiva, neumotérax a tensién, hipertension
pulmonar, insuficiencia tricispidea) y ninguna decisién debe to-
marse con un parametro de forma individual. Cabe sefalar que
en pacientes con grados mas avanzados de congestion venosa
(pulsatilidad portal > 50%), el uso de diuréticos puede incluso
mejorar la funcion orgdnica.

De esta forma, es fundamental que el diagnéstico de la
congestiéon venosa no se limite a determinar su presencia y gra-
vedad, sino que debe alentar a encontrar la causa subyacente
(sobrecarga de volumen, insuficiencia cardiaca congestiva, falla
ventricular derecha, hipertension pulmonar aguda, pericarditis
constrictiva, taponamiento cardiaco, etc.). Esta respuesta nos
debe llevar a integrar el acoplamiento veno-ventricular y el ex-
€eso venoso como ejes rectores de esta nueva metodologia en
la evaluaciéon hemodindmica. La Figura 2 muestra un ejemplo
de un paciente no congestivo y de uno con congestiéon venosa
grave.

¢Como realizar VExUS?

La valoracion de la congestion venosa a nivel organico debe
comenzar por la determinacion de congestion a nivel sistémico;

Figura 2. USG de venas hepéticas: A) A la izquierda se observa
la VCl en eje corto a nivel del origen de las venas hepaticas con
un didmetro de 9 mm; a la derecha se observa la imagen de
USG Doppler pulsado de la vena porta que muestra la minima
pulsatilidad (flujo continuo), caracteristicos de un paciente sin
congestion venosa; B) A la izquierda se visualiza la VCl en eje
corto a nivel del origen de las venas hepaticas con diametro de
34 mm vy dilatacién de las venas suprahepaticas; a la derecha
se observa la imagen de USG Doppler pulsado de la vena por-
ta mostrando pulsatilidad de 100% [V, - V., /V,) x 100]
caracteristicos de un paciente con congestiéon venosa severa.
Foto cortesia de Eduardo Argaiz. Abreviaturas: USG: ultrasoni-
do; VCI: vena cava inferior.
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para esto se evalua el didmetro de la vena cava inferior como
primer paso. A continuacién, se presenta una descripcion de la
metodologia de manera practica.

Se valoraran los siguientes vasos:

1. Vena cava inferior.

2. Vena suprahepatica.

3. Vena porta.

4. Vena renal.

Vena cava inferior (VCI)

1. Utilizar un transductor sectorial de 2,5-5 MHz.

2. Colocar el transductor sectorial en el area subxifoidea, con
la marca apuntando a las 3 h y realizar un giro en direccion
de las 12h o hasta observar la desembocadura de la vena
cava en la auricula derecha, lo que ocurra primero. De ser
necesario, se puede considerar el semifowler.

3. Con base en esta imagen, realizar mediciones en modo 2D
para obtener el didmetro mayor (inspiracién) y menor (es-
piracion), llevando de inmediato el caudal a la desemboca-
dura de la vena suprahepdtica (Figura 3). Si la vena cava in-
ferior presenta un didmetro maximo de 20 mm, proceder a
revisar el resto de los flujos venosos. Es fundamental tomar
en cuenta las situaciones clinicas que pueden asociarse al
incremento del didmetro de la VCI (presion intrabdominal,
falla del ventriculo derecho, HAP, PEEP)[23].

Se tomaran en cuenta los siguientes valores:

Grado 0: < 5 mm de didmetro con variacién en la respiracion.
Grado 1: 5-9 mm con variacion en la respiracion.

Grado 2: 10-19 mm con variacion en la respiracion.

Grado 3: > 20 mm con variacién en la respiracion.

Grado 4: > 20 mm con minima o nula variacién en la respira-
cion.

Doppler de la vena hepatica

1. Utilizar un transductor sectorial de 1 a 5 MHz, en modo
abdominal.

2. En continuidad con la ventana de la vena cava, ubicar la
vena suprahepatica usando el Doppler color, ubicar el flujo
y observar su morfologia usando el Doppler pulsado.

Alternativa 2 (transhepatica):
1. Colocar el transductor sectorial en la zona hepética, a la

altura de la linea media axilar, con la muesca hacialas 6 hy
12 h.

2. Sobre la estructura hepética, buscar el arbol hepatico veno-
so y colocar el Doppler color. Ajustar la escala de intensidad
(@ mayor nuimero de filtro, menor “ruido” en imagenes; sin
embargo, la cantidad de flujo serd menor).

3. Colocar el Doppler pulsado sobre el vaso a examinar.

4. Presionar nuevamente el botén del Doppler pulsado para
obtener la imagen del flujo hepatico. Identificar las ondas S
y las ondas D (Figuras 4 y 5).

indice de pulsatilidad de la vena porta

1. Utilizar un transductor sectorial de 1-5 MHz.

2. Trabajar sobre la misma imagen obtenida para Doppler de
la vena suprahepatica (vista transhepética) y se debe buscar
la vena porta con el transductor a las 12 h en comparacion
con las 3 h. Una vez centrada la vena porta, ubicar el flujo
con el Doppler color y medirlo con el Doppler pulsado.

3. Obtener la imagen de la vena porta (Figura 6), sobre la cual
se obtendrd y se medira el flujo maximo y minimo. Aplicar
el despeje de la formula de pulsatilidad.

Figura 4. Caracteristicas de las ondas en las venas suprahepaticas con
la morfologia audioespectral.

Figura 3. Patrones visuales de la VCl seguin su congestién venosa. A; grado 1: VCI 5-9 mm con variacién en la respiracion; B; grado 2: VCI: 10-19
mm con variacién en la respiracién; C; grado 3: > 20 mm con variacion en la respiracion; D; grado 4: >20 mm con minima o nula variacién en la

respiracion. Abreviaturas: VCI: vena cava inferior.
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Figura 5. Caracteristicas de la onda pulsatil de la VH por USG Doppler segun el grado de congestién venosa: grado 0: normal S > D, grado 1: S< D;
S anterégrada, grado 2: S plana, invertida o bifasica. Abreviaturas: VH: vena hepatica; USG: ultrasonido.

Figura 6. Caracteristicas de la onda sistdlica y diastélica de USG de la vena porta en condiciones normales (sin sobrecarga venosa).

El intervalo de velocidad normal de la vena porta va de los
16 a 40 cm; < 13 es un predictor de trombosis portal. Si se
acompana de nédulos y la velocidad es igual o menor a 12 cm,
esto es sugestivo de cirrosis[24],[25].
e Grado0:<0,31IP.
e Grado 1:0,3-0,49 IP.
e Grado 2: 0,5-1 IP.

Doppler de la vena renal

1. Utilizar un transductor convexo en modo abdominal.

2. Colocar el transductor a las 6 h, en la linea axilar posterior a
la altura del borde inferior de la parrilla costal derecha. Rea-
lizar la busqueda con deslizamientos caudales para ubicar la
altura del rinén y movimientos rostrales para el grosor del
rifén, con el objetivo de obtener la mejor ventana.

3. Una vez que se ha localizado el rifién, localizar los vasos in-
terlobares por medio del Doppler color. Una vez ubicado el
flujo vascular, medir su velocidad con Doppler pulsado con
el transductor a las 12 h contra 3 h, con base en la mejor
ventana.

4. Obtener la siguiente imagen sobre la cual se procederd a
realizar mediciones (parte superior arteria renal (indice de
resistencias renales), parte inferior (Doppler venoso renal))
(Figura 7).

Doppler venoso renal

Grado 0 = continuo, monofasico y pulsatil.

Grado 1 = discontinuo y flujo bifasico.

Grado 2 = discontinuo y monofasico (solo diastole).

indice de resistencia arteria renal: A (pico sistolico) - B (velo-

cidad telediastolica)/A
IRR = < 0,7 normal

Recientemente, se ha estudiado el flujo venoso re-
nal[27]-[30], tomando como sustento fisiopatoldgico las in-
terconexiones renales y cardiacas por las cuales la disfuncion
aguda o croénica en uno de los dos érganos influye en el otro.
La evidencia sustenta que las alteraciones en el patron de flujo
venoso renal tienen relacién con los incrementos de presion
de auricula derecha. Pues si bien se trata de dos segmentos
vasculares distintos, ambos reflejan congestion y repercuten de
manera considerable en los resultados clinicos. La evaluacion de
los flujos renales no solo debe centrarse en el lado venoso, sino
también en el andlisis de las velocidades de flujo en las arterias
interlobares y/o arcuatas. En estas también pueden manifestar-
se alteraciones como consecuencia de la congestiéon (renosar-
ca); en cambio, las alteraciones en el indice resistivo renal no
son exclusivas del rinén[31]-[33] (Figura 8).

¢Como interpretar VExUS?

Con base en las mediciones previas, se realiza una escala
integrada por 4 grados de congestion venosa (Tabla 1, Figura
9)[34].

Limitaciones
Al ser una metodologia de reciente aparicion, queda por

definir cudl es la prevalencia real de la congestion venosa y si
es una herramienta que pueda aplicarse en otros escenarios,
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Tabla 1. Interpretacion del sistema VExUS

Mediciones Interpretacion

Grado 0 VCl < 20mm (grado < 3)  Sin congestion
VH, VP y VR grado O

Grado 1 VCl grado 4 Congestion leve
VH, VP y VR grado O

Grado 2 VCl grado 4 Congestion moderada
VH, VP y VR grado 1

Grado 3 VCl grado 4 Congestion severa

VH, VP y VR grado 2

Abreviaturas: VCI: vena cava inferior; VH: vena hepatica; VP: vena

Figura 7. Imagen por USG del flujo sanguineo renal. Arriba se observa porta; VR: vena renal.
un USG con transductor convexo en proyeccion hepatorrenal donde se

sitia el USG Doppler donde se observa el flujo arterial y la férmula del

IRR (por debajo se observa el flujo venoso). Abreviaturas: USG: ultraso-

nido; IRR: indice resistivo renal.

Figura 8. USG Doppler de flujo de arteria renal y factores determinantes del IRR, es decir VSP y VDF. Abreviaturas: USG: ultrasonido; IRR: indice
resistivo renal, VSP: velocidad sistélica pico, VDF: velocidad diastdlica final.

Figura 9. Escala VExUS. Tomada con permiso de Vi DinhPocus 101 and Pocus 101.com Abreviatura: VExXUS: sistema de clasificacién de la congestion
venosa por ultrasonido.
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por ejemplo: sindrome de permeabilidad global aumentado
(SPGA), pacientes con quemaduras, endoteliopatia inducida
por choque (SHINE), que son situaciones clinicas caracterizadas
por un incremento de la permeabilidad endotelial y el alto in-
dice de fuga capilar, donde el volumen sanguineo se distribuye
en el espacio intersticial[35],[36].

Esta metodologia es una herramienta clave no solo en el
escenario de la falla cardiaca o la sobrecarga hidrica secundaria
a insuficiencia renal (sindromes cardiorrenales), sino también se
puede y debe transpolar a escenarios criticos donde las interro-
gantes sobre el estado de la volemia son parte de la rutina de
trabajo[37]-[39]. Es prometedor tener a la cabecera del enfermo
mediciones objetivas que nos ayuden a tomar decisiones como
el uso de diuréticos, ultrafiltracién, etc. Un diagnéstico ultraso-
nografico temprano y mucho mas preciso que la exploraciéon
fisica puede orientarnos en la toma de decisiones e implemen-
tacion de estrategias de tratamiento de forma oportuna, mini-
mizando los dafos que conlleva la fluidoterapia excesiva.

Conclusion

La evaluacion del sistema venoso a la cabecera del paciente
es importante para diagnosticar y evaluar la sobrecarga de li-
quidos en pacientes graves. El VExUs es una estrategia que nos
permite determinar el grado de congestién venosa y guiar la
desreanimacion.
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