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Introduccion

El balén de contrapulsacion intraadrtica (BCIA) es un
dispositivo de soporte circulatorio mecanico que se
posiciona en la aorta toracica descendente,
aproximadamente 2 cm por debajo del origen de la arteria
subclavia izquierda. Funciona mediante inflado con helio
durante la diastole ventricular (contrapulsacion) y desinflado
activo durante la sistole, lo que aumenta la presidn
diastolica adrtica y reduce la poscarga del ventriculo
izquierdo (VI), mejorando la perfusion coronaria y
disminuyendo la demanda miocardica de oxigeno.

La causa mas frecuente de shock cardiogénico es el infarto
agudo de miocardio (IAM), el cual representa hasta el 70%
de los casos y se presenta en el 5-10% de los pacientes con IAM. Los sistemas de soporte
circulatorio mecanico transitorio pueden emplearse para incrementar temporalmente el gasto
cardiaco en estos pacientes.

Si bien el BCIA presenta un efecto hemodinamico modesto en comparacién con otros dispositivos

de soporte circulatorio mecanico avanzados, ofrece un perfil de seguridad superior, una relativa
simplicidad de uso y un impacto fisiolégico cardiovascular favorable.

1. Mecanismo fisiolégico
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El aumento diastolico —y con él el incremento de la presion de perfusion coronaria (PPC)— se
logra mediante el inflado del balon, mientras que el desinflado reduce la poscarga y favorece la
eyeccion del VI. En conjunto, estos efectos conducen a una mejora en el aporte de oxigeno con
una disminucion simultanea del consumo miocardico de oxigeno. En la Tabla 1 se resumen los
beneficios fisioldgicos derivados del efecto del BCIA.

1.1 Presién de perfusién coronaria

Durante un ciclo cardiaco aumentado por contrapulsacion, el inflado del balén al inicio de la diastole
genera un incremento de la presion diastdlica en las circulaciones coronaria y sistémica. Si bien el
inflado desplaza un volumen de sangre, los efectos sobre la presion arterial (PA) estan relacionados
con la generacion de ondas de presion intraadrtica mas que con cambios en el flujo volumétrico. El



inflado diastdlico conduce a un aumento de la PPC con efectos variables sobre el flujo sanguineo
coronario.

A lo largo del ciclo cardiaco, la PPC es igual a la diferencia entre la presion de la raiz adrtica y la
presion del VI, mientras que el flujo sanguineo coronario esta determinado por la razon entre la
PPC y la resistencia vascular coronaria. La PPC tipicamente incrementa durante la contrapulsacion
mediante aumentos de la presién aortica inducidos por el inflado diastdlico, y por incrementos del
volumen sistolico (VS) inducidos por el desinflado, lo que conduce a una reduccion del volumen y
de la presion telediastolica del VI.

No obstante, el aumento de la PPC no siempre se traduce en un incremento del flujo sanguineo
coronario. En condiciones normales, la autorregulacion coronaria intacta garantiza que las arterias
coronarias se dilaten o contraigan en respuesta a los cambios en la PPC, modificando la resistencia
vascular coronaria para mantener un flujo sanguineo coronario constante en un amplio rango de
presidn arterial en la raiz aodrtica. Por lo tanto, el incremento de la PPC inducido por la
contrapulsacion puede no traducirse necesariamente en un aumento del flujo sanguineo coronario.

1.2 Reduccién de la poscarga

Al comparar los latidos aumentados con los no aumentados, el inflado del balén al inicio de la
diastole reduce la resistencia vascular sistémica mediante el incremento de la descarga de los
barorreceptores en respuesta a la transmision de dos ondas de presion arterial: la eyeccion del Vi
y el aumento diastolico generado por el inflado del balén. Por su parte, el desinflado reduce la
poscarga a través de la disminucion de la impedancia a la eyeccion del VI, lo que conduce a una
reduccion de la PA sistolica pico, una descarga sistolica del VI, un acortamiento de la fase de
contraccion isovolumétrica y una apertura precoz de la valvula aortica (VA).

Si bien el mecanismo subyacente a la reduccion de la poscarga continua siendo objeto de debate,
la teoria predominante postula que se produce mediante una disminucién de la impedancia arterial
a la eyeccion del VI a través del efecto Windkessel —similar a un efecto de vacio—, mas que por
desplazamiento de volumen sanguineo o flujo volumétrico.

La magnitud de estos efectos varia entre los pacientes y depende de tres factores principales: (1)
el volumen del balon, que es proporcional al volumen de sangre desplazado; (2) la frecuencia
cardiaca, cuyo aumento reduce los tiempos de llenado diastolico del VI y la aorta, disminuyendo el
efecto de aumento por unidad de tiempo; y (3) la compliance aortica, cuyo incremento —o la
disminucion de la resistencia vascular sistémica— atenua la magnitud del aumento diastolico.

Como resultado, la forma de onda de presion de un latido aumentado evidenciara una presion
diastolica pico mas elevada, una presion telediastélica mas baja y una presion sistélica pico menor
en comparacion con un latido no aumentado. La reduccion de la poscarga del VI se refleja
adicionalmente en: disminucion de la fase isovolumétrica de la contraccion del VI, reduccién de la
velocidad de incremento de presion (dP/dt), disminucion del volumen telediastolico y telesistélico
del VI, reduccion de la tension parietal del VI, aumento de la compliance del VI, e incremento del
VS y de la fraccion de eyeccion del VI (FEVI).

En la mayoria de los pacientes con hipotension arterial sistémica, el BCIA incrementa la presion
arterial, dado que la magnitud del aumento de la presién diastolica supera la reduccion de la presion
sistdlica. En contraste, en pacientes normotensos, el BCIA habitualmente produce escasos o nulos
cambios en la presidn arterial media, ya que estos sujetos mantienen una presion arterial estable
mediante la autorregulacion circulatoria. En pacientes con insuficiencia cardiaca grave y/o shock
cardiogénico, el BCIA reduce la presion arterial sistdlica, logrando asi una "descarga" del corazén
insuficiente.



Mediante la rgdu_cmon de la p(?’scarga. del Figura1 Efectos cardiacos del soporte mecanico
VI, el BCIA disminuye la tensién parietal

VentrICU|ar y el consumo de OXigenO A Ea, Ea, Ilustracioén de los bucles presion-volumen (PV)

\ tras la activacion del dispositivo (bucles grises).

miocardico. = Consecuentemente, la e
precarga —reflejada por las presiones N
telediastolicas de la auricula izquierda y/o
del VI— disminuye. Estos efectos
favorables se traducen en un aumento =
del VS y del gasto cardiaco, aunque este ;
ultimo se incrementa de forma modesta e 22
con el inicio de la contrapulsacion —
generalmente entre 0,5y 1,0 L/min—, en
probable relacion con la combinacion de  Boaslals atyrrib et ia s an

una mayor poscarga reducida que

favorece el aumento del VS y una mejora

de la contractilidad miocardica, dado que la contrapulsacion no genera flujo volumétrico directo
(Figura 1).

A) Contrapulsacién con balén intraaértico (BCIA)

La contrapulsacion con balén intraadrtico reduce
tanto la presion sistélica pico como la presion
telediastélica del ventriculo izquierdo (VI) y
aumenta el volumen sistélico. El efecto neto es
una disminucién de la pendiente de la elastancia
arterial (Ea,).
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1.3 Aporte de oxigeno miocardico

El efecto de la contrapulsacion sobre el aporte de oxigeno miocardico se analiza mediante el indice
de tiempo de presion diastolica (ITPD) y el indice de tiempo de tension (ITT). EI ITPD constituye un
marcador sustituto del aporte de oxigeno miocardico, calculado a partir del area comprendida entre
las curvas de presion adrtica y del VI durante la diastole; depende de la presion arterial diastdlica
(PAD), la presion diastolica del VI y la duracion de la diastole. EI ITT, por su parte, es un marcador
sustituto de la demanda de oxigeno miocardico, medido por el area bajo la curva de presion del VI
durante la sistole, y depende de la presién del VI y la poscarga.

La razon ITPD/ITT se emplea en experimentos fisiologicos para determinar el equilibrio entre la
oferta y la demanda miocardica de oxigeno: un valor de 1,0 representa un balance normal, mientras
que un valor inferior a 0,7 sugiere isquemia miocardica clinicamente significativa. Durante la
inflacion del balon, el ITPD y el aporte de oxigeno miocardico aumentan en paralelo con el
incremento de la PAD. El desinflado del balon, a su vez, incrementa el aporte de oxigeno miocardico
mediante la reduccion de la presion telediastolica del VI, y disminuye la demanda a través de la
reduccion de la poscarga, con la consiguiente disminucion del ITT. La combinacion de ambos
efectos resulta en una mejora del cociente oferta/demanda de oxigeno miocardico.

En teoria, el aumento de la presion adrtica diastolica durante la inflacion del baldén deberia
incrementar el flujo sanguineo coronario, particularmente en sujetos con hipoperfusion coronaria,
dado que la mayor parte del flujo coronario ocurre durante la diastole del VI. Sin embargo, los
estudios en modelos animales y en humanos han arrojado resultados heterogéneos, con reportes
de aumento, ausencia de cambio o incluso disminucion del flujo coronario con el BCIA. Esta
variabilidad puede atribuirse a diferencias en las poblaciones estudiadas, las condiciones
hemodinamicas al momento de la evaluacion y los métodos empleados para cuantificar el flujo
coronario. Figura 2.



Figura 2. Representacion esquematica del flujo sanguineo coronario y de las
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Figura 2. Representacién esquematica del flujo sanguineo coronario y de las ondas de presién aértica y del ventriculo izquierdo,
con y sin asistencia con BCIA. El panel superior muestra los cambios del flujo sanguineo coronario durante el ciclo cardiaco, con
un mayor flujo durante la diastole cuando disminuye la presién intraventricular. La elevacién de la presién diastélica adrtica por la
expansion del balén produce un aumento del flujo sanguineo coronario. Estos cambios del flujo coronario se esperarian en un sistema
con autorregulacion coronaria alterada secundaria a isquemia, estenosis coronaria grave, miocardiopatia aturdida o fuera del rango de
autorregulacién.”® El panel inferior muestra las presiones del ventriculo izquierdo y de la aorta durante el ciclo cardiaco. El area bajo
la curva de presién del ventriculo izquierdo durante la sistole corresponde al TTl y refleja la demanda de oxigeno miocérdico. El area
entre la curva de presién adrtica y la curva de presién del ventriculo izquierdo durante la didstole corresponde al DPTI y refleja el
aporte de oxigeno miocéardico. La razén entre las dreas de DPTIl y TTl se utiliza en experimentos fisiolégicos para determinar el
equilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno miocardico, con una razén de 1,0 que representa un equilibrio normal y un valor
<0,7 que representa isquemia miocardica clinicamente significativa. La inflacién del balén provoca un aumento de la presién diastélica
adrtica, un aumento del DPTI y del aporte de oxigeno, mientras que la deflacion del balén reduce la poscarga, la tensién parietal y la
presién sistdlica de la aorta, lo que conduce a la disminucién del TTl y de la demanda de oxigeno. Estos cambios aumentan la relacién
DPTI/TTI, lo que mejora el equilibrio de oxigeno miocardico en el miocardio isquémico. DPTI: indice de tiempo de presion diastdlica;
TTI: indice de tiempo de tensién.

Abreviaturas: BCIA, balén de contrapulsacién intraadrtico; DPTI, indice de tiempo de presidn diastdlica; TTI, indice de tiempo de tensién.

2. Materiales y procedimiento de uso
2.1 La consola

El balon se conecta a una consola que suministra y recupera gas mediante un sistema neumatico
que permite el inflado y desinflado. En general, la consola consta de una fuente de gas helio, una
unidad de valvulas, un sistema de monitoreo y una unidad de control para la temporizacion y el
disparo del inflado y desinflado, asi como el control del operador sobre la relacion de aumento (1:1,
1:2,1:30 1:4).

Figura 3. Consola del BCIA. En el panel superior se observa el dispositivo completo junto con el
panel de control frontal, que incluye los mddulos de seleccion de disparo (ECG, presion,
marcapasos, interno), frecuencia del BCIA, aumento del BCIA, formas de onda del paciente y
opciones del usuario. En el panel inferior se detallan las conexiones principales: entrada del
extensor del catéter del BCIA, entrada de ECG y entrada de presion.

2.2 Insercion y conexion del sistema

Se canaliza acceso femoral y se coloca un introductor largo. A través del mismo se avanza una
guia metalica, que queda como riel. El balon se progresa deslizandolo sobre la guia a través del
introductor, que actua como vaina. Antes de completar la progresién, es obligatorio verificar que la
guia sea visible y salga por el extremo proximal del catéter; nunca debe perderse de vista la guia
durante toda la maniobra. Una vez posicionado el baldén con la punta a 2 cm por debajo de la arteria
subclavia izquierda, confirmado por radiografia de torax o fluoroscopia, se fija el catéter y se retira
la guia.
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El segundo circuito es el de helio: una
manguera semirigida conecta la consola
al catéter del balén a través del puerto
identificado como entrada del extensor
del catéter del BCIA en la consola y al
conector especifico del catéter. Por este
circuito circula el helio que infla y desinfla
el balébn de manera sincronizada con el
ciclo cardiaco.

2.3 Puesta en marcha

Una vez establecido el sistema, se realiza
el cero de presion del transductor a nivel
de la linea media axilar con el paciente en
decubito  dorsal, asegurando una
referencia precisa para la presion arterial
aortica que servira de trigger y de
monitoreo hemodinamico.

IAB catheter
extender input

Previo al inicio de la contrapulsacion
automatica, se realiza el llenado manual
del circuito de helio: mediante el boton de
purga de la consola —que segun el Figura 3.
modelo puede requerir mantenerse
presionado durante aproximadamente tres segundos— el helio desplaza el aire residual y llena el
baldn. Este paso es imprescindible para garantizar un inflado y desinflado eficaces y seguros desde
el primer ciclo.

ECG input

Pressure input

Una vez completado el llenado, se inicia la contrapulsacion. Mediante los controles de
temporizacion de la consola se ajusta el punto de inicio del inflado y del desinflado dentro del ciclo
cardiaco, segun el trigger seleccionado (ECG, presion o marcapasos), tal como se detalla en la
seccion 2.4.

El BCIA se configura inicialmente con una frecuencia de 1:2, lo que permite al operador evaluar la
eficacia hemodinamica comparando los latidos asistidos con los no asistidos. Si la presion arterial
sistémica, el gasto cardiaco y la presion de oclusion de la arteria pulmonar no mejoran, puede
recurrirse a inflaciones mas frecuentes (1:1). Ante una mejoria hemodinamica progresiva, el BCIA
puede someterse a un proceso de destete hacia ciclos menos frecuentes (1:3, 1:4) previo al retiro
definitivo.



Consideraciones de posicionamiento y cuidado del paciente: siempre que se requiera reposicionar
el balén, debe suspenderse la contrapulsacién previamente; una vez recolocado, se reinicia la
contrapulsacion y se confirma la nueva posicion mediante radiografia de térax o fluoroscopia. El
paciente debe mantenerse en decubito dorsal con la extremidad de acceso extendida, sin flexion
de cadera. El reclinamiento maximo permitido es de 30 a 35 grados, ya que una mayor angulacion
puede desplazar el balén o acodar el catéter, comprometiendo tanto la funcion del dispositivo como
la perfusion del miembro.

2.4 Trigger

Las opciones de fuente de disparo —ECG y trazados de PA— se visualizan en pantalla y se utilizan
para ajustar la temporizacion. Las consolas cuentan con alarmas para detectar fugas en el circuito,
presencia de sangre en la linea de gas, pérdida de gas en el lumen externo y/o pérdida de la sefal
de disparo.

El inflado 6ptimo ocurre inmediatamente después del cierre de la VA, y el desinflado 6ptimo ocurre
inmediatamente antes de su apertura. La fuente de disparo mas utilizada es el ECG: el inflado se
dispara durante el intervalo onda T — onda P, y el desinflado durante el intervalo onda R —onda T.
En pacientes con fibrilacion auricular, el sistema puede analizar el complejo QRS para temporizar
el desinflado con la onda R, independientemente de su polaridad. Cuando los pacientes presentan
estimulacién ventricular al 100%, el modo de disparo por marcapasos determina el aumento
basandose en el espicula de estimulacion ventricular; la estimulacion intermitente o auricular puede
ser compatible con el disparo por ECG estandar, aunque existen reportes de disparo inapropiado
con marcapasos auriculares y biventriculares que requieren ajuste manual.

Ante una senal de ECG de mala calidad o en presencia de arritmias, el disparo por ECG se vuelve
poco confiable y debe recurrirse a otros modos. Con el disparo por presion, la forma de onda arterial
aortica desencadena el inflado y el desinflado mediante la identificacion de la muesca dicrotica y el
ascenso sistolico, respectivamente. Si la calidad de la sefial de presion adrtica es insuficiente,
pueden utilizarse formas de onda de presion arterial periférica (radial, braquial o axilar). El disparo
interno es un modo asincrénico reservado para situaciones sin flujo sanguineo, como el paro
cardiaco o la circulacion extracorpérea (CEC).

La temporizacion se evalua mejor examinando la forma de onda de PA adrtica obtenida a través
del lumen central del BCIA. Con una temporizacion 6ptima, dicha forma de onda revela una presion
diastdlica final (PDF) aumentada mayor que la presion sistolica (PS) no asistida, con reducciones
en la PDF asistida y en la PS asistida (Figura 4A). Una temporizacion suboptima reduce la eficacia
de la contrapulsacion y puede ser perjudicial:

* Inflado precoz (Figura 4B): el aumento de la presion aodrtica antes del cierre de la VA
incrementa la poscarga y deteriora la eyeccion del VI, aumentando la demanda miocardica
de oxigeno.

+ Inflado tardio (Figura 4C): reduce el tiempo y la eficacia del aumento diastdlico.

* Desinflado precoz (Figura 4D): produce una caida temprana de la presion diastolica
aumentada y elimina el beneficio de reduccién de poscarga.

+ Desinflado tardio (Figura 4E): aumenta la presion telediastolica y la poscarga durante la
eyeccion temprana, incrementando el trabajo sistolico y la demanda miocardica de oxigeno.
Es el error de temporizacion mas peligroso.
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DA = aumento diastélico; DN = muesca dicrética; BIA = bomba de balén intraadrtico; VI = ventriculo izquierdo.

3. Anticoagulacion

No existen recomendaciones estandarizadas respecto a la anticoagulacion durante la terapia con
BCIA. Las guias de la industria no la recomiendan de forma rutinaria, especialmente con una
frecuencia de aumento 1:1. Un documento de consenso de expertos de la American Heart
Association (AHA) del afo 2015 sefiala que los datos disponibles son insuficientes para emitir
recomendaciones al respecto. No obstante, si el dispositivo permanece en modo de destete (1:3 0
1:4) durante periodos prolongados, se recomienda la anticoagulacion sistémica para minimizar el
riesgo de trombosis. Entre los beneficios de la anticoagulacion se incluyen la reduccion del riesgo
de formacién de trombos y embolizacién; sus riesgos comprenden el sangrado y la trombocitopenia
inducida por heparina. En general, la anticoagulacion es razonable en pacientes sin
contraindicaciones y con riesgo trombético elevado, cuando se planifica una contrapulsacion por
mas de 24 horas y/o cuando el dispositivo permanece en modo de destete por mas de 30 minutos.

4. Indicaciones actuales

Histéricamente, el BCIA fue ampliamente utilizado en el contexto del shock cardiogénico post-IAM.
Sin embargo, el ensayo IABP-SHOCK |l demostré que el dispositivo no redujo la mortalidad a 30
dias en pacientes con shock cardiogénico post-IAM sometidos a revascularizacion precoz, sin
diferencias significativas en las dosis de catecolaminas, el tiempo hasta la estabilizacion
hemodinamica, los niveles de lactato sérico, la funcion renal ni la estadia en unidad de cuidados
intensivos. La mortalidad se mantuvo elevada (50% al afio y 66% a los 6 afios), sin diferencias entre
los grupos. Como resultado, la Sociedad Europea de Cardiologia emitié una recomendacion clase
[lIB en contra del uso rutinario del BCIA en el shock cardiogénico post-IAM, aunque su uso podria
considerarse en pacientes con insuficiencia mitral severa o comunicacion interventricular.

Las indicaciones clinicas vigentes para el uso del BCIA incluyen:
« Shock cardiogénico, particularmente como puente a la revascularizacion o a otro soporte
mecanico circulatorio



« Shock cardiogénico secundario a rotura del tabique interventricular o rotura del musculo
papilar con insuficiencia mitral aguda

» Arritmias ventriculares refractarias al tratamiento médico

* Angina post-IAM o angina inestable refractaria al tratamiento médico

* Insuficiencia cardiaca refractaria al tratamiento médico

+ Soporte hemodinamico durante cateterismo cardiaco o angioplastia de alto riesgo (en
particular en pacientes mayores de 70 afos, con enfermedad del tronco de la arteria
coronaria izquierda y/o disfuncion sistolica severa del VI)

+ Soporte hemodinamico perioperatorio en cirugia de revascularizacion miocardica (CRM) de
alto riesgo

5. Contraindicaciones

Las contraindicaciones absolutas incluyen:
* Insuficiencia adrtica moderada a severa (el inflado diastélico del balon puede incrementar la
regurgitacion)
+ Diseccion aortica
* Aneurisma aortico
+ Enfermedad arterial periférica severa (diametro aortoiliaco inferior a 7 mm)

Desde el punto de vista fisiopatologico, la eficacia del BCIA se ve comprometida en presencia de
insuficiencia adrtica significativa, taquicardia excesiva u otras arritmias.

6. Complicaciones
6.1 Durante la contrapulsacion

La mayoria de las complicaciones se relacionan con un dimensionamiento, posicionamiento y/o
temporizacion incorrectos del baldon, y pueden resultar en isquemia de extremidades u érganos,
lesion vascular y/o reduccion de los beneficios hemodinamicos. El malposicionamiento proximal del
balon puede ocasionar obstruccion de las arterias subclavia, carétida y/o mamaria interna izquierda.
El malposicionamiento distal o una discordancia entre el tamafio del baldn y la longitud corporal del
paciente puede comprometer la perfusion de las arterias viscerales; una serie de casos con
tomografia computada durante la terapia evidenci6 compromiso arterial (tronco celiaco, arteria
mesentérica superior y/o arterias renales) en el 97% de los pacientes, con evidencia radiolégica o
clinica de isquemia intestinal, renal o hepatica. La oclusion del sitio de insercion arterial puede
provocar isquemia y/o trombosis del miembro afectado, especialmente en pacientes con
enfermedad vascular periférica y/o soporte prolongado. La diseccion aortica se reporta en menos
del 5% de los casos, aunque estudios necropsicos sugieren que la diseccion clinicamente silente
podria alcanzar hasta el 20%. La contrapulsacién también puede deteriorar la hemodinamia en
pacientes con insuficiencia aortica no diagnosticada u obstruccidén dinamica del tracto de salida del
VI. Pueden presentarse infeccion en el sitio de insercion del catéter, complicaciones hemorragicas
asociadas a la anticoagulacion, trombocitopenia leve y/o hemdlisis. El sangrado clinicamente
significativo ocurre en el 2—10% de los pacientes. Existen reportes aislados de rotura y atrapamiento
del balon.

6.2 Tras la retirada del dispositivo

Las complicaciones post-retiro incluyen sangrado, trombosis, pseudoaneurisma, aneurisma,
diseccidon aortica, sindrome compartimental e isquemia del miembro. La infeccion del sitio de
insercion puede persistir. Se requiere intervencion quirurgica (embolectomia, evacuacion de
hematoma, amputacion o bypass arterial) en hasta el 5% de los pacientes.



Conclusion

El BCIA representa el dispositivo de soporte circulatorio mecanico con mayor experiencia clinica
acumulada. Si bien sus efectos hemodinamicos son modestos en comparacién con los dispositivos
de nueva generacion, su perfil de seguridad, relativa simplicidad de uso y capacidad para mejorar
el balance entre la oferta y la demanda miocardica de oxigeno lo mantienen vigente en indicaciones
seleccionadas. Su indicacion actual debe individualizarse segun el perfil clinico y hemodinamico
del paciente, reservandose para situaciones especificas en las que el beneficio esperado supere el
riesgo de complicaciones.



