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Acople ventriculo-arterial (V-A) derecho en el choque
cardiogénico derecho inducido por sindrome
de implantacién del cemento 6seo: Reporte de caso
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ABSTRACT

Right Ventricular-Arterial Coupling and Its Role in the Management of Right Cardiogenic Shock Secondary to Bone Cement Implantation Syn-
drome (BCIS). A patient presented with pulmonary embolism and a systemic inflammatory response following surgical cementation, leading to
hemodynamic deterioration and intraoperative asystole. The syndrome results from an acute increase in pulmonary vascular resistance, impairing
right ventricular-arterial (RV-PA) coupling, which is essential for normal cardiopulmonary function. Intraoperative echocardiography revealed right
heart chamber dilation and multiple mobile hyperechoic images consistent with thrombotic emboli, along with critical RV-PA uncoupling (0.16
mm/mmHg). Management included aspiration of the embolic particulate material and vasoactive and inotropic support guided by RV-PA coupling
parameters, achieving hemodynamic stabilization. This case underscores the importance of early assessment of right ventricular-arterial coupling
in pulmonary thromboembolic events and highlights the role of echocardiography in guiding treatment during acute right ventricular dysfunction.

Keywords: Ventricular-arterial coupling, right ventricular dysfunction, TAPSE/PSAP ratio, echocardiography, hip arthroplasty, bone cement im-
plantation.

RESUMEN

El acople ventricular derecho y su enfoque en el manejo del choque cardiogénico derecho secundario al sindrome de implantacién de ce-
mento 6seo (BCIS). En una paciente que presenta embolizacion pulmonar y reaccién inflamatoria sistémica posterior a cementacién quirdrgica,
con deterioro hemodindmico que lleva a asistolia transoperatoria. El sindrome resulta del aumento agudo de la resistencia vascular pulmonar,
con afectacion del acoplamiento ventriculo-arterial derecho (V-A-VD), determinante para la funcién cardiopulmonar normal. La ecocardiografia
intraoperatoria revel6 dilatacion de cavidades derechas y multiples imagenes hiperecoicas moéviles, consistentes con émbolos trombaéticos y de-
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terioro critico del acople VA-VD 0,16 mm/mmHg. El manejo incluyd aspiracion de dicho material particulado, soporte vasoactivo e inotrépicos
guiado por el acople VA-VD, logrando estabilizacién hemodinémica. Este caso permite destacar la importancia de una evaluacién temprana del
acoplamiento V-A derecho en eventos tromboembdlicos pulmonares, resaltando el valor de la ecocardiografia para guiar el tratamiento en esce-

narios de disfuncién aguda del ventriculo derecho.

Palabras clave: Acople ventriculo-arterial, disfuncién ventricular derecha, relacion TAPSE/PSAP, ecocardiografia, artroplastia de cadera, implan-

tacién del cemento 6seo.

Introduccion

clasicamente en el manejo del choque cardiogénico. Sin

embargo, otras condiciones, como el sindrome de implan-
tacion de cemento éseo (BCIS), pueden afectar la circulacion
pulmonar y generar disfuncion del ventriculo derecho (VD). El
acople V-A representa la interaccion funcional entre la elastan-
cia del VD (Ees) y la elastancia arterial pulmonar (Ea), un mar-
cador de la eficiencia cardiaca derecha, y su estimacion clinica
puede realizarse mediante la relacion TAPSE/PSAP. Un valor >
0,6 mm/mmHg sugiere un acoplamiento eficiente, mientras
que valores < 0,35 mm/mmHg indican un desacople critico, de
mal prondstico en pacientes con sobrecarga de presion o hiper-
tension pulmonar(1].

El sindrome de implantacién de cemento éseo (BCIS) es una
entidad caracterizada por hipoxia, hipotension, hipertension
pulmonar, arritmias colapsantes y pérdida de la consciencia[2].
Ocurre tras la implantacion de polimetilmetacrilato (PMMA)
durante artroplastias, y su fisiopatologia incluye microemboli-
zacion pulmonar (grasa, médula 6sea, plaquetas y fibrina), au-
mento subito de la resistencia vascular pulmonar (RVP) y una
respuesta inflamatoria sistémica con liberacién de mediadores
vasoactivos (histamina, serotonina, tromboxanos) produciendo
consigo vasoconstriccion pulmonar y vasodilatacion sistémi-
cal2].

El impacto hemodinamico del BCIS puede inducir disfuncion
aguda del VD con colapso circulatorio. En estos casos, el aco-
plamiento V-A se deteriora bruscamente, reduciendo el rendi-
miento del VD, el llenado del Vly el gasto cardiaco global como
se observa en la Figura 1. Donaldson et al., clasifican el BCIS en
tres grados, siendo el grado Il (paro cardfaco) el méas grave y
con una mortalidad intrahospitalaria cercana al 88%, En com-
paracion, la mortalidad por falla ventricular derecha no asocia-
da a tromboembolia oscila entre el 5% y el 17%]3],[4],[5].

EI acople ventriculo-arterial derecho (V-A) se ha utilizado

Este reporte documenta un caso de BCIS grado Ill con des-
acoplamiento V-A critico, manejado con éxito mediante estra-
tegias hemodinamicas y ecocardiografia transoperatoria.

Caso clinico

Paciente femenina de 84 anos, residente en Bogota D.C.,
con antecedentes de hipertensién arterial y neumopatia expo-
sicional secundaria a inhalacion de humo de lefia. Clasificacion
ASA lll, con clase funcional conservada (DASI > 34 puntos),
dependencia leve (Barthel Score 90), fragilidad moderada (CFS
4), bajo riesgo cardiovascular (RCRI < 1%), y clasificacién John
Hopkins 3/5. Ingresa a la institucién tras caida de propia altura,
con dolor intenso en cadera derecha e incapacidad para la mar-
cha. La evaluacién imagenologica reveld fractura transcervical
de fémur izquierdo, por lo que se indica reemplazo articular con
cementacion.

La valoraciéon preoperatoria no muestra contraindicaciones
para el procedimiento. Paraclinicos prequirdrgicos sin hallazgos
relevantes: ECG sin alteraciones significativas; hemograma con
Hb 12,2 g/dL, Hto 36,4%, plaquetas 160.000/uL; pruebas de
coagulacion y funcion renal dentro de rangos normales.

La paciente ingresa a quiréfano para artroplastia de cadera
izquierda con cementacién bajo monitorizacion basica e invasi-
va (ECG de 5 derivaciones, PANI, pulsioximetria, y linea arterial
radial derecha). Se canalizan dos accesos venosos periféricos
en venas basilicas bilaterales con catéter 18G. Previo al proce-
dimiento, se realiza bloqueo de fascia iliaca derecha ecoguiado
con bupivacaina simple al 0,125% (25 ml) con aguja Stimuplex
de 50 mm, sin complicaciones. Luego, se administra anestesia
subaracnoidea con aguja Quincke 27G utilizando bupivacaina
hiperbarica al 0,5% y 80 mcg de hidromorfona intratecal, lo-
grando nivel sensitivo T8. Se proporciona oxigeno suplementa-
rio por canula nasal a 2 L/min, junto con profilaxis antibiotica,

Figura 1. A: Comportamiento de la interaccién entre la elastancia
ventricular derecha (Ees) y elastancia de la arteria pulmonar
(Ea); B: Diferente comportamiento de bucles presion/volumen
del VD sometidos a cambios de sobrecarga de presién, como
el caso de nuestro escenario donde hay incremento subito de
elastancia de la arteria pulmonar (Ea). Imagen adaptada de
comportamiento mecanico del ventriculo derecho, Dr. Grinola
(https://www siicsalud.com/td/cardio/c02024007.htm).
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Figura 2. A Vista Subcostal con evidencia de ingreso de imagenes hiperecoicas que van desde la AD al VD, con hipertrofia concéntrica del VI
con signos de hipovolemia; B: TAPSE: Modo M sobre la Vélvula TricUspide con evidencia de deterioro de TAPSE, con dato de disfuncion de VD;
C: Dilatacién de venas suprahepaéticas; D: Chorro-IT Doppler continuo sobre VT; 4,5 m/s; E: Didmetro de Vena cava inferior 2,6 cm disminucién
< 50% colapso respiratorio, con PAD 15 mmHg; PSAP: 96 mmHg, con una relacion TAPSE/PSAP 0,16 mm/mmHg; TAPSE: desplazamiento del
anillo tricuspideo; AD: auricula derecha; PAD: presion de la AD; VD: ventriculo derecho; Al: auricula izquierda; VI: Ventriculo izquierdo; MCPs:
microparticulas; IT: insuficiencia tricUspidea; PSAP: presion sistolica de la arteria pulmonar.

acido tranexamico 1 g IV, analgesia multimodal y sedaciéon con
dexmedetomidina IV guiada por TCI (Ce 0,6 pg/ml, infusién 0,4
mcg/kg/h).

El procedimiento quirurgico inicia sin alteraciones hemodi-
namicas. Sin embargo, tras la cementacién, la paciente presen-
ta deterioro hemodinamico con bradicardia extrema (30 Ipm),
signos de bajo gasto (somnolencia, diaforesis, desaturacion) y
requerimiento de soporte con noradrenalina a 0,3 mcg/kg/min.
Se administra atropina 1 mg IV sin respuesta clinica, y se noti-
fica al equipo quirdrgico. Posteriormente, la paciente presenta
paro cardiaco en asistolia, inicidndose reanimacion cardiopul-
monar avanzada (RCP) conforme al protocolo AHA 2020, con
epinefrina 1 mg IV, masaje cardiaco de alta calidad e intubacion
orotraqueal (TOT #7,5, Cormack Il). Tras 6 minutos de RCP, se
logra retorno a circulacion esponténea con taquicardia sinusal.

La ecocardiografia transoperatoria (FOCUS-FATE) revela
dilatacion de cavidades derechas, mdultiples imagenes hipere-
coicas moviles en auricula derecha con progresién hacia VD,
dilatacion de venas suprahepéticas y VCI, hipertrofia concéntri-
ca del VI, e hipovolemia, sin trastornos de contractibilidad. Se
estima TAPSE en 16 mm y PSAP en 96 mmHg (IT 4,5 m/s, PAD
15 mmHg), con VCI de 2,6 cm y colapso respiratorio < 50%,
resultando en relacion TAPSE/PSAP de 0,16 mm/mmHg, lo que
demuestra un desacople V-A critico (Figura 2). Parametros he-
modinémicos ecocardiograficos adicionales: LVOT 16 mm, VTI
13cm, IC 1,86 L/min/m?, VS 26 ml, PAM 55 mmHg, W: 0,34 W.

Persistiendo la inestabilidad, se incrementa el soporte va-
soactivo (noradrenalina 0,45 mcg/kg/min, vasopresina 4 Ul/h)
y se administra Ringer lactato 550 ml (10 ml/kg). Gasometria
arterial: pH 7,28, PCO, 44 mmHg, PO, 65 mmHg, HCO, 20,7

mmol/L, lactato 1,8 mmol/L, BE -6,0, PaFi 77 mmHg, SaO,
81%, hallazgos compatibles con acidosis respiratoria e hipoxe-
mia severa. Se implanta catéter venoso central yugular interno
derecho guiado por ecografia hasta auricula derecha, donde
persisten imagenes hiperecoicas desde VCl hasta VD. Se realiza
aspiracion de material embdlico y hematico mediante jeringa
de 20 ml, extrayendo aproximadamente 150 ml. Ante sangrado
superior a las pérdidas permisibles, se transfunden 2 UGRE y se
administra calcio 2 g IV e hidrocortisona 80 mg IV.

Se observa progresiva estabilizacién hemodinamica con re-
duccion de soporte vasopresor. Se inicia milrinona 0,375 mcg/
kg/min, con mejoria de pardmetros: VTl 21 c¢m, IC 2,86 L/min/
m?, VS 42 ml, PAM 64 mmHg, PVC 12 mmHg, W: 0,61 W. La
ecografia pleural descarta neumotdrax y muestra lineas B en
7-8 campos. Ventilacion mecanica ajustada: FiO, > 80%, VT 7
ml/kg, FR 20 rpm, ETCO, 24-26 mmHg, P. plateau 22 mmHg,
DP 17 ¢cmH,0, I:E 1:2,5, PEEP 5 cmH, O (Figura 3). Con gasome-
tria de control: PO, 94 mmHg, PaFi 117,8 mmHg, Sa0, 96%,
ACO, 5 mmHg, extraccion de O, 24%, SVO, 68%, diuresis 100
ml. Radiografia de térax: infiltrados intersticiales difusos (Figura
4).

La paciente es trasladada a UCI para manejo integral de falla
ventricular derecha secundaria a BCIS. Evolucié favorablemente
con mejoria progresiva de los pardmetros hemodinamicos (Flo-
trac-Vigileo: GC 3,7 U/min, IC 2,3 /min/m?, VS 36,3 ml, IVS 21
ml/m?, VVS 18%, TAM 60 mmHg). Gasometria arterio-venosa a
las 18 h post-PCR: acidosis metabodlica leve, lactato 1,9 mmoll/L,
ACO, 8 mmHg, extraccion de O, 30%, SVO, 68,2%, PaFi 262,5
mmHg.

Tras dos dias de ventilacidon mecanica, se logra extubaciéon
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Figura 3. Pardmetros ventilatorios ajustados para falla ventricular
derecha (FVD): FiO, > 80%, Vol. Tidal (7 cc/kg), P. Plateau 22 mmHg,
DP 17 cmH,0, PEEP 5-8 cmH,0 titulada por Bucle V/P.

exitosa con retiro progresivo de soporte vasopresor e inodilata-
dor. Presenta lesion renal aguda transitoria con recuperacion
espontanea sin requerimiento de terapia de reemplazo renal.
Se traslada a hospitalizacion general y luego se da de alta sin
secuelas neuroldgicas ni respiratorias.

Discusion

La falla del ventriculo derecho (VD) asociada al sindrome
de implantacion de cemento éseo (BCIS) continta siendo una
entidad de incidencia incierta, debido a la escasez de datos epi-
demioldgicos concluyentes. No obstante, se ha reportado que
el BCIS puede presentarse en hasta 24% de las artroplastias
totales de cadera (ATC)[5]. Dado su elevado riesgo de morta-
lidad, resulta esencial una valoracién objetiva y anticipada de
los factores predisponentes, asi como un abordaje diagndéstico
y terapéutico oportuno, enfocado en la resolucién del proceso
causal.

Este caso reporta a una paciente con choque cardiogénico
derecho secundario a BCIS, en quien se evidencié emboliza-
cién pulmonar masiva acompafnada de una intensa respuesta
inflamatoria sistémica. Esta cascada fisiopatolégica generé una
sobrecarga aguda de presion sobre la circulacion pulmonar y
las cavidades derechas, lo que derivd en disfunciéon aguda y
colapso hemodinamico del VD. Se realizé aspiracion de mate-
rial embdlico a través de un catéter venoso central en la vena
innominada, procedimiento guiado por ecocardiografiay a tra-
vés del protocolo FOCUS-FATE (ventanas subcostal 4C y apical
4C), donde se identificaron mdultiples imagenes hiperecoicas
compatibles con trombos. El manejo fue guiado por el valor de
acoplamiento V-A derecho criticamente alterado (TAPSE/PSAP:
0,16 mm/mmHag). A la fecha, sélo se ha documentado un caso
clinico similar con intento de manejo mediante ECMO veno-
arterial (V-A) y aspiracion parcial, sin éxito en la supervivencia
del paciente[6].

En condiciones fisioldgicas, la relacion entre la elastancia ar-
terial pulmonar (Ea) y la elastancia del ventriculo derecho (Ees)
se sitla en torno a 1 + 0,36, mientras que un valor de aco-
plamiento V-A derecho (TAPSE/PSAP) mayor a 0,6 mm/mmHg
se considera indicativo de eficiencia normal[7],[1]. En pacientes
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Figura 4. Rx de térax AP, posterior a parada cardiaca e implante de
CVC con evidencia de engrosamiento del intersticio peribronquial
central, opacidades pulmonares difusas de predominio basal.

con hipertensién arterial pulmonar (HAP), esta relacion puede
fluctuar entre 0,89y 1,09, constituyendo un predictor indepen-
diente tanto de supervivencia como de mortalidad[8].

En el contexto de BCIS, el choque cardiogénico derecho
se produce como consecuencia del incremento agudo de la
resistencia vascular pulmonar (RVP), lo cual eleva la demanda
energética del VD en ausencia de mecanismos compensato-
rios, alteracion de acople VA, con deterioro del rendimiento
miocérdico y del poder cardiaco (W: 0,33 en nuestra paciente).
La sobrecarga por embolizacién pulmonar compromete el flujo
sanguineo pulmonar, disminuye el retorno venoso hacia el VI 'y
afecta el gasto cardiaco sistémico, con evolucion hacia asisto-
lia intraoperatoria. El abordaje terapéutico incluyé vasopresina
para mejorar la resistencia vascular sistémica y perfusién co-
ronaria, noradrenalina en dosis bajas para mitigar el impacto
sobre la RVP, y milrinona por su efecto inotrépico e inodilatador
sobre el VD, con influencia directa sobre el desacople V-A criti-
co de la paciente (0,16 mm/mmHg)[9],[1]. Adicionalmente, se
optimizé la ventilacion mecanica con estrategias orientadas a
proteger la funcién del VD, manteniendo normocapnia, hipero-
xia, presion de conduccion entre 13-15 cmH,O y PEEP baja[10]
(Figura 3).

Conclusion

El (BCIS), especialmente en su forma grave con compromiso
del ventriculo derecho, mantiene una elevada mortalidad pese
al manejo avanzado y optimizacién de factores de riesgos. Este
caso resalta la importancia del acoplamiento ventriculo-arterial
derecho (V-A), evaluado ecocardiograficamente, como herra-
mienta para guiar decisiones terapéuticas en tiempo real. La
identificacion temprana del desacople V-A permitié la aspira-



cion del material embdlico y la optimizacion del soporte hemo-
dindmico, mejorando la supervivencia y mortalidad. Ademas,
este reporte propone esta estrategia como una alternativa efec-
tiva para el manejo de este tipo de complicacion intraoperato-
ria.
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