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RESUMEN

Introduccion: las alteraciones hemodindmicas presentadas en
los pacientes con sepsis grave son varias, entre estas podemos
nombrar a la depresion miocardica, la dilatacion biventricular y
la disminucion de la fraccién de cycceién, tanto del ventriculo
derecho como izquierdo: aunque la fisiopatologia de la disfuncién
cardiaca es complicada sabemos que entre estos estdn involucrados
mecanismos inflamatorios metabdlicos y de sefializacion
intracelular relacionados al movimiento del calcio, del receptor
de rianodina y a una alteracion cn la produccion de o0xido nitrico
adcmds de la IL1 y ¢l TNF. La depresion miocardica sccundaria
a sepsis es independiente de reanimacion con volumen, la cual se
normaliza entre el séptimo a décimo dia, [l uso racional de los
liquidos y el inicio de vasoactivos e inotrapicos son fundamentales
para su manejo.

La ccocardiografia pucdc proporcionar un rapido diagnéstico
confirmatorio dc la sospecha clinica. Actualmente, la
ecocardiografia se considera una indicacion actual en todo paciente
hemodindmicamente inestable, y puede obtenerse informacion
relacionada con anormalidades de la estructura y funcion,
que puede facilitar la investigacion de isquemia miocdrdica,
disfuncion valvular y patologia pericardica, proporcionando un
rapido diagnostico confirmatorio dc la sospecha clinica. Tenicndo
en cuenta que los pacientes que ingresan a las unidades de
cuidados intensivos en su mayoria no son previamente sanos y
presentan alteraciones [uncionales a nivel cardiaco, la valoracion
hemodinamica avanzada para guiar el plan de tratamiento es
indispensable y personalizado.

Caso: a continuacion describimos una scric de casos cn los quc la
valoracion hemodinamica avanzada a través de la ecocardiografia

proporcioné una guia para el manejo y resolucion del problema.

Palabras claves: disfuncion miocardica, dilatacion biventricular.

ABSTRACT

Introduction: hemodynamic altcrations arc frequent in critically
ill patients of which we can mention myocardial depression,
biventricular dilatation and reduced cjection fraction, both
from the right and left ventricle, although the pathophysiology
of cardiac dysfunction is complicated, it is known that the
inflammatory mechanisms and intracellular signaling of calcium,
ryanodine receptor and an alteration in nitric oxide production,
in addition ILI, TNF. The secondary myocardial depression
conducive to septic shock is independent to volume resuscitation,
which usually normalizes between the seventh to tenth day. The
rational use of fluid, vasoactive and inotropic are essential for its
management.

Echocardiography can providle a rapid confirmatory
suspicion, echocardiography is considered an indication in all
hemodynamically unstable patients and related information can
be obtained about abnormalities of structure and function which
can facilitatc the investigation of myocardial ischemia, valvular
dysfunction and pericardial disease, providing a rapid diagnosis.
Paticnts admittcd to intensive carc units arc most previously
unhealthy and have [unctional alierations. The hemodynamic
advanced cvaluation is cssential to guide and personalize the
treatment plan.

Case: following we describe some cases in which we describe a
hemodynamic evaluation using cchocardiography, which served

as a guide for its management.

Keywords: myocardial depression, biventricular dilatation.
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INTRODUCCION

La sepsis es una de las principales causas de muerte en la Unidad
de Terapia Intensiva (UTI). La disfuncién cardiaca se asocia con
frecuencia al cuadro séptico y forma parte de la disfuncion organica
sccundaria a sepsis. Fuc reconocida desde hace algunos afos y cn
dos articulos clasicos publicados por Parrillo y colaboradores se
hicieron las primeras descripciones de la etiologia, fisiopatologia,
fases de funcion cardiaca, dilatacién ventricular y relacion con el
prondstico de los enfermos. 3

La inestabilidad hemodinamica, tanto aguda como crémica, es
un problema comun de los pacientes de las unidades de cuidados
intensivos. La hipotension prolongada puede llevar a isquemia y
disfuncion orgdnicas y por tanto, a un mal pronéstico del paciente,
por lo que un rapido diagnostico y tratamicnto cs crucial, sin
embargo, la exploracion fisica muchas veces no es suficiente para
decidir sobre la actitud terapéutica a tomar. La sospecha diagnostica
es la base para un buen diagnostico diferencial y la forma util de
aplicar la tecnologia actualmente disponible.®

MATERIALES Y METODOS

Estudio prospectivo, observacional, utilizando una ficha de
recoleceion de datos cn pacicntes previamente sanos utilizando cl
ecogralo MySono U5, MEDISON.

CASO CLINICO 1

Paciente 54 afios de edad previamente sano, que ingresa en la Unidad
de Cuidados Intensivos por cuadro de sepsis grave, choque séptico
y disfuncién orgénica, secundaria a obstruccién de la via biliar
asociada a colangitis. Se inicio manejo segiin protocolos basados
en el Surviving Sepsis Campaign Bundles, cumpliéndose las metas
propuestas en las primeras 6 horas de su ingreso a la UTI. Exdmenes
de LAB D INGRESO: LEU: 13,70 SEG: 94%, UREA: 89 CREA:
2,20 CC:42 ml/h, BT: 1545 BD: 13,14 BI: 2,31, SGOT: 124
SGPT: 111, AMILASA: 1162, LTPASA: 707, NA: 140, K: 2,1 CA:
1,12 GSA: PH: 7,41, 02:54 CO2: 31, HCO3: 19,1 SATO2: 89%.
APACHE: 15 MORTALIDAD 25% SOFA:12 PUNTOS.

Ln la valoracién hemodindmica y metabdlica inicial con presién
arterial media (PAM) DE 50 mmHg, saturacion venosa mixta
(SVCO2) de 65%, gasto cardiaco 4,86, lactato de 5,6. Clinicamente
con hipo perfusion generalizada, palidez, diaforesis, llenado capilar
lento. Sc practicd Ecocardiograma al ingreso a la UTI en ¢l que se
observo disfuncion cardiaca caracterizada por disfuncion diastolica
(inversion de onda E/A), fraccion de eyeccion del 51% y dilatacion
biventricular. Se inicia vasoactivo (norepinefrina) para shock
moderado a dosis de 0,18 meg, ademas de inotropico (dobutamina)
a dosis de 2,5 meg/kg, con mcjoria significativa dc los paramctros
hemodindmicos (Tabla I). Se disminuyeron progresivamente las
dosis de norepinefrina y dobutamina hasta suspender, los niveles de
lactato descendieron hasta la normalidad. Una vez instauradas las
medidas para el control de la infeccion y soporte hemodinamico
guiado por ccocardiografia sc visualiza la reversion de dilatacion
biventricular y disfuncion diastolica comprobada al tercer dia de
control ecocardiografico.

Tabla I. Evolucién hemodinamica caso 1.
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VD 426 346 345 355
VI 6,44 5,92 557 5,09
LACTAT 56 53 3 14
E/A 1,64 1,34 1,04 0,89
NRP 0,18 meg 0,18 meg 0
DBT 2,5 meg 4,5 meg 0
BH 3975 +709

-545

DiAD DiA1 DiA2 DiA3
TAM 50 75 94 109
SVO 65% 69% 2% 80%
GC 4,86 6,20 6,76 6,40
1c 2,56 3,26 3,55 3,36
RP 1347 1663 2877 2185
FE 51% 55% 65% 70%
PCP 28mmHg 23mmHg 25mmHG 19mmHg
V(T 1,6CP62% | 1,39 CP50% | 2,64 CP39% | 2,30 CT20%

TAM: tension arterial media, SVO2: saturacion venosa central de
oxigeno, GC: gasto cardiaco, IC: indice cardiaco, RP: resistencias
periféricas, FE: fraccion de eyeccion, PCP: presion capilar
pulmonar, VCI: vena cava inferior, VD: ventriculo derecho,

V1: ventriculo izquierdo, NRP: norepinefrina, DBT: dobutamina
CP: colapso % BH: balance hidrico

Imagenes 1Ay 1B Caso clinico 1.

Se evidencia FT por método de Simpson en la imagen N°2 onda
E/A, inversion de la onda, demuestra disfuncion diastolica del
ventriculo izquierdo.

CASO CLINICO 2

Pacicnte 27 afios de cdad previamente sana quc ingresa cn la Unidad
de Cuidados Intensivos por cuadro de sepsis grave, choque séptico y
distuncion orgénica multiple, por cuadro de Endometritis Puerperal
secundaria a parto distocico y retencion de restos corioplacentarios.
Se inicié manejo inicial segln protocolos basados en el Surviving
Scpsis Campaign Bundles cumpliéndose las metas propucstas cn
las primeras 3 horas de su ingreso a la UTL. Exdmenes de LAB
DE INGRESO: LEU: 12,80 SEG: 88%, UREA: 53 CREA: 1,81
CC: 47,1 ml/h, BT: 3,62 BD: 3,15 BI: 047, SGOT: 132 SGPT:
64, AMILASA: 66, LIPASA: 13, NA: 133, K:3,5 CA: 0,99 GSA:
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PH: 7,40, 02:78 CO2: 25, HCO3: 15,4 SATO2:94%. APACHE: 11
MORTALIDAD: 12.9% SOFA: 6 PUNTOS.

En la valoracion hemodindmica y metabolica inicial con presion
arterial mecdia (PAM) DE 55 mmllg, saturacién venosa mixta
(SVCO02) de 65%, gasto cardiaco 9,08, lactato de 4. Clinicamente con
hipo perfusion generalizada, palidez, diaforesis, llenado capilar lento.

Se practico Ecocardiograma al ingreso a la UTT en el que se observo
disfuncion cardiaca caracterizada por disfuncion diastolica (inversion
de onda E/A), fraccion de eyeccion del 60%, dilatacion biventricular,
se inicia vasoactivo (norepinefrina) en dosis 0,12 ucg para shock
moderado e inotropico (dobutamina) a dosis de 4,3 ucg/kg con
mejoria significativa de los pardmetros hemodindmicos (Tabla IT).

Sc disminuycron progresivamente las dosis de norcpinctrina y
dobutamina hasta suspender, los niveles de lactato regresan a la
normalidad. Instauradas también las medidas para el control de la
infeccion y soporte hemodindmico guiado por ecocardiograma se
evidencio reversion de la disfuncion diastélica y dilatacion de camaras
cardiacas al tereer dia en cl ccocardiograma de control.

Tabla IL. Evolucion hemodinamica caso clinico 2.

Dia 0 Dial Dia2 Dia3
TAM 55 91 94 95
SvVO2 65% 3% 80% 8%
GC 9.08 4.14 491 5.58
IC 6,05 2,80 327 3,72
RP 328 2322 2123 1347
FC 60% 66% 82% 89%
pCP 32mmllg | 24mmilg 17 17 mmllg

mmHg
Vel 2,I0NOCP | 2,30NO 2,10Cr 2.30
Ccp 50%

VD 4,68 4,06 4,10 4,05
VI 4,82 4.80 433 4.30
LT 4 25 1,27 LS
E/A 1.73 1.23 1,25 0.74
NRP 0,12 meg 0,12 meg 0cc
DBT 43 meg
BH +1157 -1395 -1629

TAM: tension arterial media, SVO2: saturacion venosa central de
oxigeno, GC: gasto cardiaco, IC: indice cardiaco, RP: resistencias
periféricas, FE: fraccion de eyeccion, PCP: presion capilar
pulmonar, VCI: vena cava inferior, VD: ventriculo derecho,

VI: ventriculo izquicrdo, NRP: norepincfrina, DBT: dobutamina,
BH: balance hidrico

iastélica.

Imagen 4. FE por método de Simpson.

DISCUSION

Durantc muchos afios sc han cstudiado los cstados hiperdindmicos
asociados a la scpsis grave y choque. Inicialmente caracterizados
por una etapa de piel caliente, gasto cardiaco elevado e hipotensién
seguida de un estado de hipo perfusién generalizada, gasto cardiaco
bajo e hipotension que son claramente vistos en los pacientes,
ahora gracias a los avances tecnologicos es posible visualizar estas
alteraciones mediante ecocardiografia.

En este andlisis de casos clinicos observamos que los pacientes a
su ingreso en la unidad de cuidados intensivos nos muestran 2
estados en el que uno se manifiesta con gasto cardiaco bajo y el otro
con gasto cardiaco elevado y su estado caracteristico de dilatacion
ventricular y resistencias bajas. Un determinante del estado del
volumen intravascular, es la funcionabilidad de las camaras derechas
correlacionadas con el tamafio y compresion de la vena cava
inferior dicho pardmetro es predictor directo de la presion de la
auricula derecha, sicndo este un determinante para la reanimacion
respondedora o no a liquidos.™ >

Dentro del volumen sanguinco debemos recordar que cl 84%
corresponde al sistema venoso sistémico micntras quc cl sistcma
cardiovascular aporta con el 16%, razon importante que merece
recordar que el reservorio venoso total estd determinado por un
volumen no estresante, es aquel que no modifica la presion trasmural
del vaso que atraviesa, mientras que el volumen estresante, es
aquel que modifica la presion trasmural del vaso que atraviesa, la
alteracion de estos volimenes determina los cambios en el volumen
venoso total.
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En los pacientes con choque séptico el volumen total se encuentra
disminuido debido a la vasodilatacion periférica consecuencia de la
lesion vascular inducida por la respuesta inflamatoria.

En la reanimacion la infusion de liquidos corresponde al volumen
cstresante que modifica la presion sistémica media por lo tanto cl
retorno venoso y ¢l gasto cardiaco. En cicrtos casos la reanimacion
con liquidos no es suficiente, siendo necesario el uso de vasoactivos
recupera el tono de los vasos y aumenta el volumen estresante,
regresando asi el volumen venoso total. >

En nuestros casos clinicos presentados después de la reanimacion
con liquidos se inician las dosis de vasoactivos e inotropicos hasta
conseguir el objetivo hemodindmico apoyado por los datos obtenidos
cn los siguicntes ccocardiogramas de control. En conclusion
obscrvamos la reversion de las alteracioncs hemodinamicas al tercer
dia de evolucion con una reversion total del cuadro al quinto dia.

Lxiste mucha informacion que explica los cambios que hemos
encontrado en esta revision de casos clinicos por lo que a continuacion
hacemos un resumen.

Parker” 2 demostrd cn varios cstudios que los sobrevivientes al
choque séptico presentaban un patron caracterizado por dilatacion
biventricular, incremento del volumen diastolico del ventriculo
izquierdo y disminucién de la fraccion de eyeccion, la cual revierte
alos 7 a 10 dias del inicio del evento.”'? Las resistencias vasculares
sistémicas bajas disminuyen las postcarga del ventriculo izquierdo
mientras que la posicarga del ventriculo derecho esta elevada
secundaria a la lesion pulmonar aguda tipica de la sepsis grave con
efectos sobre la anatomia cardiaca que se visualizan claramente por
ecocardiografia.

Entre los mecanismos fisiopatologicos involucrados cn la disfuncion
miocardica podemos citar los microcirculatorios, metabdlicos e
inflamatorios, la respuesta inflamatoria sistémica afecta al intersticio
delmiocardio donde se producen cambios en la relajacion ventricular.
En la sepsis grave y el choque se incrementa la produccion de
lactato y menor consumo de glucosa ademés de una disminucion de
la sintesis de ATP y lesion mitocondrial que en los cardiomiocitos
favorecen las lesiones de ADN y la muerte celular.

La depresion miocardica inducida por la produccion de citoquinas,
factor dc nccrosis tumoral, interlcucina 1-Beta y la produccién
de Oxido nitrico deprime la oxigenacién de la mitocondria
quien interactiia con los radicales libres deprimiendo atin més el
miocardio®-3:32 333435 (Figura 1).

Figura 1. Adaptacion del articulo disfuncion miocardica en
sepsis.

Alteraciones

Alteraciones
microcirculatori

microcirculatorias
re-animacién
Estrés |
oxidativo
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transporte del
calcio intracelular

‘ Disfuncién
mitocondrial

Pérdida de
sensibilidad a
cotecolaminas

NOyNoo) | [

Rev Med Chile 2010; 138: 888-896 . Los mecanismos que explican
la disfuncion miocardica en la sepsis son mtiltiples y probablemente
actuan sinérgicamente para dar origen a las manifestaciones clinicas

propias de esta disfuncion.
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El estudio de la funcion biventricular es por lo tanto, una de
las indicaciones més importantes para la realizacion de un estudio
ecocardiogréfico valorado en todos los pacientes con inestabilidad
hemodinamica, informacion importante para guiar la resucitacion y

la toma de decisiones.*"*

La pobre interpretacion de los datos que proporciona el catéter de
flotacion pulmonar ha mostrado limitaciones de cara a la evaluacion
de Ja funcion ventricular global,® los cambios frecuentes en la
complianza ventricular que suceden en los pacientes criticos afectan
la funcion sistodiastolica que la monitorizacion convencional con cl
catéter de flotacion pulmonar no permite distinguir, la ccocardiografia
ticnc la posibilidad de visualizar las altcracioncs anatomicas y ayudar
a dcfinir cl diagnostico dc una mancra mas prceisa cn comparacion
con cl catéter de flotacion pulmonar.

Podemos reconocer que una ventaja de la utilizacion del catéter
de flotacién pulmonar frente a la ecocardiografia es brindar datos
de forma continua, aun asi debemos tomar en cuenta que existen
ciertos pacientes que por varios factores no es posible obtener una
imagen ecocardiografica adecuada en estas circunstancias el catéter
de [lotacion pulmonar seria una opcion. El uso de estos dos métodos
en las unidades de cuidados intensivos olrece probablemente la mas
completa evaluacion hemodinamica.*” #% #.50.51.52.53

CONCLUSIONES

La sepsis es una enfermedad con alta mortalidad en las unidades de
cuidados intensivos y se asocia a la aparicion de hipo perfusion y
disfuncion de organos, entre estas la disfuncion miocardica que ya
se ha explicado ampliamente en este articulo, actualmente el valor de
la Ecocardiografia inmediata para ayudar en el diagndstico y manejo
de los trastornos hemodinamicos agudos se ha demostrado suficiente,
aunque no ¢s un procedimiento exclusivo de otras especialidades,
la realizacion de la ccocardiografia puede tener éxito con cl
cntrenamiento apropiado.

Actualmente  Cobatrice  www.cobatricc.org  rcconoce  a la
ccocardiografia como parte del perfil de competencias que deben
cumplir los residentes en su formacion en la especialidad de terapia
intensiva, Por lo tanto es deber del médico intensivista de hoy
capacitarse en este método no invasivo y mejorar el tratamiento para
nuestros pacientes con sepsis.* 35t
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