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TITULO.

FUNCION SIBTOLICA VENTRICULAR IZQUIERDA EN PACIENTES

CON CHOQUE SEPTICO.



OBJETIVOS.

- Conocer las alteraciones en la funcién sistélica del

ventriculo izquierdo que se producen en el transcurso del

choque séptico en humanos.

- Determinar la influencia de éstas alteraciones en

desarrollo del choque séptico.

~ Establecer una relacién entre las alteraciones y

mortalidad del choque séptico.

- Determinar si dichas alteraciones se presentan

pacientes gépticos sin chogue.

el

la

en



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La sepsis continGa siendo un problema frecuente en los
pacientes admitidos en las Unidades de cCuidados Intensivos.
Entre sus complicaciones, destaca el choque séptico como una de
las més frecuentes y principales causas de muerte.

En los Gltimos afios la incidencia del chogue séptico se ha
incrementado de manera importante, en nuestro medio no existen
estadisticas al respecto, pero los reportes en la literatura
consideran una incidencia de alrededor de 300,000 a 400,000
casos al afio en la Unidén Americana (1, 2, 8) con una mortalidad
que varia, segGn los reportes, entre el 40 y el 90% (1, 2, 4,
8, 9).

Algunos factores han contribuilde al aumento en 1la
incidencia del chogque séptico: el uso, cada vez mads frecuente,
de dispositivos invasivos diagnésticos y terapéuticos, favorece
la invasién del torrente sanguineo con microorganismos
patbgenos; la mayor longevidad de pacientes con enfermedades
crénicas y el uso incrementado de drogas citotéxicas e
inmunosupresoras, as{ como el uso de antibibéticos de amplio
espectro, hacen mds susceptibles a las personas de sufrir
infecciones severas (1, 2, 3).

La sepsis se ha relacionado con cambios cardiohemodindmicos
que se asocian a una distribucién anémala del flujo sanguineo a
los tejidos. Se ha sugerido gue é&stos cambios son secundarios
al efecto wvascular y cardiaco de substancias ex6genas,

producidas por el organismo infectante, entre las gue destacan



la endotoxina de las bacterias gramnegativas y las exotoxinas
de algunas bacterias grampositivas, asi como a substancias
endégenas diversas, producidas por el propio huésped durante la
reaccién inflamatoria; de éstas se mencionan algunas citocinas
como el factor de necrosis tumoral y las interleucinas 1 y 2,
derivados del Acido araquidénico, componentas del complemento,
cininas, histamina, factor activador de plagquetas, factores de
coagulacién, opioldes end6genos y sustancias depresoras del
miocardio (1, 2, 3, 4, 5, 7, 14, 15, 19}.

Todos éstos mediadores quimicos hacen que la fisiopatologia
del choque séptico sea un proceso complejo y aGn neo
completamente entendido.

Las alteraciones vasculares incluyen la apertura de los
cortocircuitos arteriovenosos anatémicos, la redistribucién del
flujo sanguineo, la microembolizacién y el incremento en 1la
permeabilidad vascular; sin embargo, 1la pérdida del tono
vascular es el mecanisme ma&s importante que 1lleva a 1la
disminucién de las resistencias vasculares periféricas y a la
hipotension (1, 2, 3, 6).

Las alteraciones cardiacas incluyen la dilatacién de las
cavidades del corazén asi como alteraciones en las funciocnes
sistélica y diastélica del ventriculo izquierdo. Durante 1la
sistole se ha documentade la disminucién de la fraccién de
expulsién y de 1la wvelocidad y porcentaje de acortamiento
circunferencial, as{ como alteraciones en 1la relacién de
Frank-starling (1, 2, 3, 6, 7, 8, 10, 14). Estas alteraciones

han sido documentadas también en el ventriculo derecho y aunque



los estudios sobra éste ventriculo no son tan extensos, hay
evidencia suficiente para considerar que dichas alteraciones
son un fenémeno biventricular (1, 7, 23).

Las alteraciones en la funcién diastélica también han sido
menos estudiadas y los hallazgos hasta el momento revelan una
disminucién del 1llenado diastélico ventricular con incremento
de la fracecién de 1llenado auricular y disminucién de 1la
relacién llenado rapido/llenado auricular, asi como
alteraciones en la curva de presién/volumen (i, 7, 10, 24).

Estas alteraciones cardicovasculares crean un patrén
hemodindmico caracteristico del <chogque sé&ptico, que 1lo
diferencia de los otros tipos de choque y que se maniflesta con
disminucién de las resistencias vasculares periféricas y gasto
cardiaco normal o elevado, denominado frecuentemente estado
hiperdinémico (1, 2, 3, 18). Algunos autores han sugerido que
éstas alteraciones cardfacas y vasculares se encuentran también
en los pacientes sépticos sin chogque, aunque de menor
severidad, y que constituyen etapas diferentes de un mismo
proceso fisiopatolégico. Sin embargo, otros han comentado que
las alteraciones cardiacas sdlo se encuentran en los pacientes
con chogue y que éstas son las responsables de la inestabilidad
hemodindmica (6, 12, 16, 17).

La funcién cardiaca durante el choque &éptico ha sido
evaluada wediante varios métodos come son la gamagrafia
cardiaca, la wutilizacién de catéteres de flotacién en 1la
arteria pulmonar para mediciones hemodin&micas y la

ecocardiografia. Las alteraciones en la funcién sistélica del



ventriculo izquierdo han sido documentadas principalmente en
base a la disminucién de la fraceidn de expulsién y a las
alteraciones en la relacién de Frank=Starling (1, 2, 3, 4)-.
Recientemente ha sido wutilizada 1la fuerza de expulsién,
calculada mediante el principio de 1la segqunda lay del
movimiento de Newton (Fuerza = Masa x Aceleraci6n), como un
pardmetro para evaluar la funcién sist6lica del ventriculo
izquierdo en pacientes con insuficiencia cardfaca crénica (31).
Este par&metro no ha sido utilizado en pacientes con chogque
lséptico.

El tratamiento del choque s&ptico se ha enfocado
fundamentalmente en tres aspectos: En primer lugar la
reposicién de volumen en calidad y cantidad, para llenar los
lechos vasculares vasodilatados y asegurar una adecuada
precarga Ventricular. En segqundo lugar el control de 1la
infeccidn con antibisticos de amplio espectro, inicialmente
elegidos sobre bases empiricas y posteriormente en base a 1los
resultados de cultives y mediante el drenaje quirtGrgico de
colecciones purulentas cuando éstas lo ameritan. En tercer
lugar el uso de drogas vasopresoras e inotrépicas positivas,
guiado mediante un estrecho monitoreoc cardiohemodin&mico
invasivo. El objetivo final de éste abordaje es el control de
la infeccién y mejorar la disponibilidad de oxigeno para 1los
tejidos y consecuentemente el consumo tisular de oxigeno (1, 3,
5, 26, 27, 28). En aflos reclentes estid siendo investigada 1la
utilidad de anticuerpes monoclonales dirigldes contra algunos

mediadores quimicos del choque séptico (endotoxina, factor de



necrosis tumoral) asi como algunos antagonistas del lipido A
{componente téxico de la endotoxina). Sin embargo, éste tipo de
terapéutica afin se encuentra en fase de experimentacién y no
estd disponible para usoc clinico en nuestro medio.

No obstante todos é&stos avances en el conocimiento de la
fisiopatologia y el tratamiento del <choque séptico, la
morbimortalidad de éste padecimiento continua siendo muy

elevada.



PROBLEMNA .

¢Existen alteraciones en la funcién sistélica del
ventriculo izquierdo en los pacientes con chogue séptico, en

comparacién con los paclentes sépticos sin choque?




VARIABLES.

Variables independientes: Sepsis.

choque séptico.

Indicadores: Presencia de foco infeccioso.
Temperatura.
Férmula blanca. )
Tensién arterial media.

Diuresis.

Variables dependientes: Alteraciones en la funeién
sistélica ventricular iz-

quierda.

Indicadores: Fraccién de expulsién.
Fuerza de expulsién.
Velocidad de acortamiento circunferen-
cial.
Porcentaje de acortamiento circunferen=-

cial.



BIPOTEBIS.

Los pacientes con choque séptico cursan con alteraciones en
la funcidén sistdlica del ventriculo izquierdo, en comparacién

con los pacientes sépticos sin choque.

HIPOTESIS NULA.

Los pacientes con chogue séptico cursan con alteraciones en
la’ funcién sistélica del ventriculo izquierdo, al igual que los

pacientes sé&pticos sin choque,



TIPO DE ESTUDIO.

Se realizé un estudio prospectivo, transversal,
observacional, descriptive y comparativo entre los grupos
experimental y control y entre los scbrevivientes y los no

sobrevivientes del grupo experimental.



URIVERSO DE TRABAJO.

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes ingresados
a la Unidad de <cuidados Intensives del Hospital de
Especialidades del Centro Mé&dico la Raza, IMSS, portadores de

sepsis y que reunieron los criterios de inclusién al estudio.



CRITERIO8 DE INCLUSBION.

- De sepsis:
~ Presencia de un foco infeccioso.
- Alteraciones de la temperatura.
- Alteraciones de la férmula blanca.

~ Taquicardia.

-~ De choque séptico:
- Todas las anteriores m&s:
~ Tensién arterial media <60 mmHg.

- Diuresis <20 cc/hora.

CRITERIOCS DE NO INCLUBION.

- Menores de 20 o mayores de 60 afios de edad.
- Hiéertensién arterial sistémica.

~ cardiopatia isquémica.

- valvulopatias.

- cardiomicpatias.

- Insuficiencia cardiaca congestiva.

- Presencia de otros tipos de choque.



CRITERXOS DE EXCLUBION.

- Desarrollo de cardicpatfia isquémica en el transcursoc del
estudio.

- Desarrollo de otros tipos de chogue en el transcurso del
egtudio.

~ Diflcultades técnicas en 1la realizacién de 1los
ecocardiogramas que impidan una adecuada interpretacién.

- Fallecimiento del paciente antes de completar el

estudio.



GRUPO EXPERIMENTAL.

El grupo experimental estuvo constituido por pacientes de
ambos sexos, con edades entre 20 y 60 aflos, portadores de algGn
proceso infeccioso a cualquier nivel de 1la economia, con
repercusién sistémica de 1la infeccién y con alteraciones
cardiohemodindmicas caracterizadas por disminucién de 1la
tensidén arterial y de los volumenes urinarios. En ellos se
descarté la posiblilidad de otros procesos patolégicos
diferentes de la sepsis, que pudieran ser causantes de las

alteraciones cardichemodinamicas.



GRUPO CONTROL.

El grupo control estuvo constituido por pacientes de ambos
sexoe, con edades entre los 20 y los 60 afios, portadores de
algtin proceso infeccioso a cualguier nivel de la economia, con
repercusién sistémica de la infeccién pero sin alteraciones
hemodindmicas. En ellos se descarté la posibilidad de otros
procesos patolégicos que pudieran ocasionar alteracicnes

cardichemodindmicas en el transcurso del estudio.



PROCEDIMIENTO PARA OBTENER LA MUEBTRA.

Fueron valorados como candidatos para ingresar al estudio
todos los. paclentes admitidos en 1la Unidad de cuidados
Intensivos con sospecha de algGn proceso infeccloso o bien
aguellos pacientes gque lo desarrollarcon durante su estancia en
la misma. Si se cumplfan los criterios de sepsis y choque
séptico, fueron ingresados al grupo experimental. Si s&lo
cumplian con los criterios de sepsis, fueron ingresados al

grupo control.



MATERIAL Y METODO.

Los pacientes incluidos en el estudio se dividieron en dos
grupos: El grupo experimental constitufido por los pacientes con
gsepsis y choque séptico y el grupo control formado por
pacientes con sepsis sin choque.

A todos los paclentes se les evalud la funcidén sistélica
del ventriculo izquierdo mediante ecocardiografia modo M,
bidimensional y doppler en sus modalidades pulsado, continuo y
codificado en color, dentro de las primeras 48 hrs. de inicio
de la inestabilidad hemodindmica en el caso del grupo
experimental, y en el transcurso de la sepsis en el caso del
grupo control.

Las variables medidas incluyeron indice cardfaco (IC),
calculado mediante 1la siguiente férmula: Area de corte
transversal de aorta x velocidad media del doppler aértico x
frecuencia cardfaca - superficie corporal; Fraccién de
expulsién (FE), calculada mediante el método de cubos; Fuerza
de expulsién (FuE), calculada utilizando la f£o6rmula de 1la
segunda ley del movimiento de Newton (Fuerza = Masa Xx
Aceleracién); Velocidad (VAC) Yy porcentaje (FAC) de
acortamiento circunferencial; di&metros diastélico (DD) ¥y
sistélico (DS) finales y movilidad total y segmentaria de la
pared ventricular. La precarga del ventriculo izqulerdo fue
evaluada mediante la medicién del volumen diastélico final
(VDFVI}). Todos los ' ecocardiogramas fueron realizados e

interpretados por el mismec ecocardicgrafista en forma cilega.



Simulténeamente con el estudio ecocardiogrifico se registré
la tensidn arterial media (TaM), frecuencia cardiaca (Fc),
presion venosa central (PVC) y se calculé el indice de
resistencias periféricas (IRP) mediante la férmula convencional
{TAM - PVC x 79.92 - IC). Se registr6 ademis el tipo y dosis de
drogas inotrépicas utilizadas.

El mismo dia del estudio se tomaron muestras sanguineas 'y
de secrecién del sitio de infeccidn para realizar cultivos.

Finalmente, se registraron las defunciones que ocurrieron

durante la estancia de los pacientes en UCI.



AHBITO GEQGRAFICO.

La captacién y el manejo médico de todos los pacientes se
realizé en la Unidad de cCuidados Intensivos del Hospital de
Especialidades del Centro Médico La Raza, IMSS. lLos estudios
ecocardiograficos se realizaron en el Departamento de
ecocardiografia del Servicio de Cardiologia del mismo Hospital.
El procesamiento de las muestras sanguineas y de secreciones
para cultivo se realizé en el Laboratoric del Hospital de

Infectologia del Centro Médico La Raza, IMSS.



RECURBOS HUMANOS.

Se cont6é con la colabor§016n del personal nédico y de
enfermeria de la Unidad de Cuidados Intensives para el
reclutaniento y tratamiento de los pacientes. Con el personal
del Servicio de Ecccardlograffa para la realizacién e
interpretacién de los estudios ecocardiogrdficos y finalmente
con el personal técnico de Laboratorio para el procesamiento e

interpretacidn de las muestras para cultivo,




RECURB0OS MATERIALES.

Se utilizaron los recursos materiales disponibles en 1la
Unidad de cCuidados Intensives y el Servicio de Ecocardiografia
del Hospital de Especialidades as{ como los recursos del
Laboratorio del Hospital de Infectologia del Centro Médico La

Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social.



METODO EBTADISTICO.

Los resultados son expresados como promedio i desviacién
standard, Se utiljz6 1la T de Student para comparar los
resultados del grupo experimental con les del grupo control Yy
para comparar les resultados de los sobrevivientes y los no
sobrevivientes del grupo experimental. Una p<0.05 fue

considerada estadisticamente significativa.



REBULTADOS.

Se incluyeron en el estudio 18 pacientes, cuatro de ellos
fueron excluidos, 3 debido a que no se obtuvieron
ecocardiogramas de buena calidad para su interpretaciétn y 1 por
defuncién antes de concluir el estudio. Se analizan en total 14
pacientes, 10 (71.5%) hombres y 4 (28.5%) mujeres, con edad
promedio de 41.7 + 17,12 afios, divididos en 2 grupes (tabla 1).
Ambos grupos estuvieron constitufdos por 7 pacientes y no hube
diferencia en cuanto a la distribucién por sexo; 5 (71.4%)
hombres y 2 (28.6%) mujeres en cada uno de los grupos.

La edad promedio en el grupo experimental fue mayor gue en
el grupo control, 48.1 % 14,5 vs 35.2 * 18.1 afios, pero sin
alcanzar significancia estadistica (p>0.05).

La fuente de infeccién mis frecuente fue sepsis abdominal,
presente en 12 (85.8%) pacientes, 1 (7.1%) paciente cursé con
empiema secundario a herida por proyectil de arma de fuego y 1
(7.1%) con mediastinitis secundaria a perforacién intestinal
(grédfica 1). La sepsis abdominal fue secundaria a pancreatitis
necroticohemorriagica (PNH} en 7 (58.4%) pacientes, 3 (25%)
pacientes por perforacién intestinal (PI), en 1 (8.3%) fue
secundaria a absceso perirenal (APR) y en 1 (8.3%) secundaria a
apendicitis perforada (AP). La gra&fica 2 muestra 1la
distribucién de los diagn6ésticos en ambos grupos de pacientes.

En total, & (42.8%) paclentes tuvieron hemocultivos
positivos, el germen mas frecuentemente aislado fue E. coli, en

4 (66.8%), seguido por E. aureus en 1 (16.6%) paciente y C.



TABLA 1

GRUPOS DE PACIENTES

PACAae SEXO  EDAD  DIAGNOSTICO HEMOCULTIVO  CULTIVO DE SECRECION SOBREVIDA
CHOQUE SEPTICO
1 M 55 Pancreatitis NH E. coli E. coli, P. aeruginosa Muerto
2 M 54 Mediastinitis (Pl} Negativo K. pneumoniae Vivo
3 M 24 Empiama (HPAF} E. coli E. eoli Vivo
7 F 53 Perforacion Int. Negativa E. alfa hemolitico Muerto
8 M 3 Pancreatitis NH E. coli E. coli Muerto
9 M 60 Absceso PR Negativo E. coli, P. asrugingsa Vivo
14 F 60 Endocarditis Inf. E. aureus C. albicans, E. cloacas Vivo
SEPSIS SIN CHOQUE
4 M 45 Apendicitis Negativo E. coli, P. asrugincsa Vivo
5 F 21 Perforacion Int. €. albicans C. albicans, E, coli Vivo
L] M 57 P; itis NH Negati E. coli Vivo
10 M 60 Pancreatitis NH Nepativo E. cloacae Vivo
n M 2 Pancreatitis NH Negativo K. pneumonias Vivo
12 M 23 Pancreatitis NH Negativo E. coli, E. fecalis Vivo
13 F 20 Pencreatitis NH E. coli E. cali, C. albicans Viva

NH =Necroticohemorragica, Pl =Parforacion intestinal, HPAF =Herida por proyectil de arma de fuego,

Int. = Intestinal, PR = Parirenal, Inf. = Infecciosa.
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albicans en 1 (16.6%) paciente. El grupo de chogue séptico
mostrd mAs frecuentemente hemocultivos positives a diferencia
del grupo de sepsis sin choque (57.1% vs 28.5%). Todos los
pacientes desarrollaron sélo un germen en los hemocultivos y
todos tuvieron cultivos positivos en la secrecién del sitic de
infeccidén. La gr&fica 3 muestra los germenes mis frecuentemente
aislados en ambos grupes.

Los pardmetros hemodindmicos se muestran en las tablas 2 y
3. No hube diferencia significativa para FC, PVC y VDFVI entre
ambos grupos. Todos los paclentes (excepto el paciente No. 2
del grupo experimental y el paciente No. 5 del grupo control)
mostraron un patrdn hiperdindmico. El grupo de chogue séptico
tuvo IC e IRP menores que el grupo de sepsis sin chogue, IC de
3,88 £ 1.15 vs 4,6 * 1.7 lt/min/m2 e IRP de 1206.4 * 714.4 vs
1745 % 716.4 din.segf/cm5.m2 respectivamente, s8in embargo,
tampoco hubo diferencia significativa entre éstos pardmetros
(p<0.1 para ambos). No hubo diferencia significativa en los
didmetros diastélico y sistdlico finales del ventriculo
izquierdo y s6lo 2 (28.5%) pacientes del grupo experimental
(pacientes No. 8 y 9) y 2 (28.5%) pacientes del grupo control
(pacientes No. 10 y 12) mostraron dilatacidén ventricular
izquierda medida por éstos pardmetros. Todos los pacientes de
ambos grupos mostraron movilidad total y segmentaria de la
pared del ventriculo izquierdo normal.

Las variables medidas para evaluar la funcién sist6lica del
ventriculo izquierde se muestran en las graficas 4, 5 y 6. La

FE en el grupo de chogque séptico fue ligeramente mayor que en
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TABLA 2

PARAMETROS HEMODINAMICOS

No. DE INOTROPICOS
PACIENTE TAM FC  PVC 1T AP DD DS VOFVI  megrkgimin SOBREVIDA
CHOQUE SEFTICO
1 53 10 10 5.0 813 43 28 115 Dope & Muerto
2 70 60 8 1.8 2708 44 27 80 Dopa 5, Dobuta 4 Vivo
3 5 120 a 42 Bs2 48 3 120 Dopa 7, Dobuta G Vivo
? 40 100 8 A7 798 56 33 124 Dops 5, Dobuta 6 Musrto
8 (=] 18 14 45 870 [ 4z 122 Dops 4, Dobuta & Musrto
] 70 80 8 35 418 a0 e : ) 118 Dopa 5, Dobuta § Vive
14 0 70 k] 3.8 1198 42 b ) 120 Oopa 13, Dobwts 12 Vive
Amtinona 8
SEPSIS SIN CHOQUE
L HO 115 7 5.2 1224 54 a2 "z - Vivo
5 100 126 a 2.8 2889 28 18 0 - Vivo
8 <] 107 5 80 782 48 n 121 Dops 5 Vivo
10 100 Bs 5 43 1786 a ar 118 Dops 3 Vive
11 103 B8 12 a0 2424 3B kL3 118 - Vivo
12 90 100 10 4.0 18 a7 38 Mg - Vivo
12 100 140 B 5.2 1413 38 2 120 - Vivo

TAM = Tension arterial media, mmHg; FC =Frecuencia cardiacs, lat/min; PVC = Presion venosa central, cmH20
m2; DD =Di

IC=Indice cardiaco, lat/min/m2; IRP =Indice de resistencias perifericas, din.seq.
diastofico fina!, mm; DS = Diametro sistalico final, mm; VDFVI=Volumen diastolico final, ml.




TABLA 3
PARAMETROS HEMODINAMICOS
PROMEDIOS DS Y VALOR DE p

GRUPO TAM fc PvC ic LT3 oo os voryy  INOTROPICOS MORTALIDAD
meg/kgimin
CHOQUE SEPTICO
£9.2 978 8.6 les 1208.4 532 242 1142 Dopa8S 33 43%
812 286 2 148 4.4 135 E.48 153 Dobutu 8.1 2.7
SEPSIS SIN CHOQUE
854 108.6 7.57 48 1745 52 30 1114 Dopas 1.4 o%
718 17 283 1.7 710.4 227 a8 183
VALOR DE p >0.0005 >01 >0 >0 <01 >0 >01 >01 «005 <0.05

TAM = Tenslon arterial medla, FC = Frecuencia cardiace, PVC=Prasion venosa central, IC = Indice cardlaco,
IRP = Indice de fori DD = Diametro diastolico final, DS =Dismetro aistolico tinal,
VDFVI = Vokimen disstolico final dal ventriculo izquierdo.
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el grupo de sepsis sin choque, 65.2 * 17.08 vs 64.5 % 12.06%
pero sin significancia estadistica (p=0.5). La FuE en el primer
grupo fue de 15.4 * 3.82 vs 26.71 f 6.9 Kdin. del segundo
grupo, alcanzando significancia estadistica con p>0.005. La VAC
también fue menor en el grupo de choque séptico, 0.8 % 0.3 vs
1.67 * 0.6 cm/seg. del grupo de sepsis sin choque y también
alcanz6® significancia estadistica (p>0.005). Finalmente la FAC
fue también ligeramente menor en el grupo de chogue séptico,
33.1 % 3.8 vs 33.57 * 6.5% del grupo control, sin significancia
estadistica.

Todos los pacientes del grupo de chogue séptico recibieron
doble esquema de drogas vasoactivas, en promedie 6.1 + 2.7
meg/kg/min, de Dobutamina y 6.5 + 3.3 meg/Kg/min. de Dopamina.
La paciente No. 14 recibié ademds 6 mcg/kg/min. de Amrinona. En
el grupo de sepsis sin choque s6lo 2 pacientes recibieron
Dopamina a razén de 4 * 1.4 mcg/kg/min.

En el grupo de chogue séptico fallecieron 3 (43%) pacientes
mientras que en el grupo control nc se registraron defunciones
(grafica 7).

Los parametros hemod in&micos de los pacientes
sobrevivientes y no sobrevivientes del grupo experimental se
muestran en la tabla 4. No hubo diferencia significativa en
cuanto a la TAM, aungue fue menor en los pacientes no
sobrevivientes; 54%8.54 vs 63.2t8.3 mmHg (p>0.1). La FC fue
significativamente mayor en los pacientes no sobrevivientes,
115£15 vs 85131 lat/min (p<0.05) asi como la PVC, la cual

también mostré significancia estadistica, 11*2.6 vs 8.5%0.57 cm
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TABLA 4

PARAMETROS HEMODINAMICOS DEL GRUPO EXPERIMENTAL

PROMEDIOS DS Y VALOR DE p

GRUPQ TAM FC PVC ic IRP op 2} VOFW

INOTROPICOS
mogikg/min

NO SOBREVIVIENTES

54 116 1" 4.8 780.8 58,3 34.3 120.8
8.64 16 2.8 0.86 1327 18.8 7.09 41
SOBREVIVIENTES
3.2 88 3.5 2.35 15407 48.7 34.2 100.6
8.3 a 0.57 1.08 813.2 8.06 BB 1e.8
VALCR DE p >0 <0.06 <008 <0.06 <0,06 <01 <0.1 <01

TAM= Tensicn srierisl medls, FC= Frecusencls oardiace, PVC~ Presion voncaa cenrel, IC= Indics cerdisco,
1RP= Indice de reaistencies petiferiocas, DD= Dismotro disstolico fina!, D8= Dismetro aistclice final,
VDFVle Vi di iag final del iout

Dops 4.6 C.7
Dobuta 5.3 1.15

Dopa7.5 3.7
Dobuts 8.72 3.5

< 0.006
<01



H20 con p<0.05. Los paclentes no scbrevivientes mostraron IC
significativamente mayor, 4.6%0.95 wvs 3.35%1.08 1t/min/m2
(p<0.05) asi como un IRP significativamente menor, 760.6%132.7
vs 1540,71813.2 din.seg/cmS.m2 (p<0.05) en comparacién con los
pacientes sobrevivientes. Los diimetros diastélico y sistélico
finales no mostraron diferencia significativa entre ambos y la
movilidad total y segmentaria de 1la pared del ventriculo
izquierdo fue normal en los dos grupos.

En cuantc a la funcién sistélica (graficas 8, 9 y 10), los
pacientes que fallecieron mostraron FE y FuE significativamente
menores gque 1los pacientes sobrevivientes, 52+18.19 Vs
75.2+£7,36% y 1311 vs 17.25#4.27 kdin respectivamente, con
p<0.05 para ambos pardmetros, mientras gue no hubo diferencia
significativa en ©cuanto a velocidad y  ©porcentaje de
acortamiento circunferencial, aunque ambos paréametros fueron
también menores en el grupo de los no sobrevivientes (0.7+0.17
vs 0.9%0.48 cm/seg y 32.3%2.51 vs 33,7%4.99% respectivamente)
con p<0.1 para ambos pardmetros. Finalmente, los pacientes
sobrevivientes recibieron dosis mayores de Dopamina que los

pacientes que fallecieron.
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DISCUSION.

La respuesta cardiovascular durante la sepsis ha sido
motivoe de diversos estudios, de ellos se ha concluido gque
existen alteraciones cardfiacas y vasculares gque producen un
estado de insuficiencia circulatoria denominado choque séptico.
Algunos autores han encontrado que é&stas alteraciones se
producen’ tambi&én en pacientes sépticos sin chogue y dque en
ellos son de menor severidad. El presente estudio evalué la
funcién sistSlica del ventriculo izquierdo en pacientes con
chogue séptico utilizando la determinacién ecocardiogrifica de
la FE, FuE, VAC y FAC, conmparandola con 1la de pacientes
sépticos sin choque.

Posterior al uso de la reposicién de volumen intravascular
como tratamiento inicial en éstos pacientes, se observé que
cursan con un estado hiperdinimice caracterizade por
disminucién de las resistencias vasculares periféricas y gasto
cardfaco normal o elevado. Este patrén hemodindmice fue
encontrado en la mayorfa de los pacientes de é&ste astudio
(80%), excepto en un paciente del grupo experimental y uno del
grupo control, en quiénes no se logré una adecuada reposicidn
de volumen y mostraron por lo tanto un perfil hipodinamico. E1
IRP en ambos grupes se encontré disminuide, siendo ésta
disminucién mis severa en los pacientes con. choque séptico,
aunque sin alcanzar significancia estadfstica. Cabe mencionar
que en el dgrupo conh choque séptico se administraron drogas

tanto vasopresoras como vasodilatadoras en mayor nGmero de



pacientes y a mis altas dosis, por lo que el efecto y 1la
interacci6én de &stas puede influir en el tono vasomotor de
éstos paclentes y dificultar una adecuada interpretacién de los
resultados. Cuando se compara el IRP entre los sobrevivientes Y.
1os no sobrevivientes del grupo experimental, éstos dltimos
mostraron un IRP significativamente m&s bajo.

Parrillo y cols. han reportado que la mayoria de los
pacientes con choque séptico cursan con dilatacién ventricular
y disminucién de la FE. Estos hallazgos no fueron corroborados
por nuestro estudio, en el cual s6lo dos pacientes mostraron
dilatacién ventricular y el promedio de la FE en ambos grupos
fue normal, incluso ligeramente mayor en el grupo de chogque
géptico. Estos resultados estin de acuerdo con el reporte de
Jardin y cols. gquiénes encontraron que la mayoria de sus
pacientes con choque séptico cursaron con FE normal. También se
ha postulade gque los pacientes que muestran dilatacién
ventricular y disminucién de la FE tienen mayores posibilidades
de sobrevida, sin embargo, nuestros resultados muestran que los
pacientes con chogue séptico que fallecieron, cursaron con una
FE significativamente menor que 1los pacientes sobrevivientes.
Es importante considerar algunos aspectos al analizar é&stos
hallazgos: el tamafio de la muestra, que es significativamente
menor al de los estudios reportados previamente, el métcdo
utilizado para evaluar la FE, método de cubos, el cual es menos
sensible que el método de &drea longitud, el momente de
realizacién del estudio en pacientes sin chogque, que fue

diferente al de los pacientes chocados y por dltime, no se



realizaron determinaciones seriadas en cada uno de los
pacientes.

La determinaclén de la FuE no ha sido utilizada para
evaluar la funcidén sistélica del ventriculo izquierde en
pacientes con chogue séptico. En nuestros rasultados
encontramos que los pacientes con choque séptico muestran una
FUE significativamente menor gque los pacientes con sepsis sin
choque, asimismo, 1los pacientes con choque gque fallecen
muestran tambi&én  una FuE significativamente menor en
comparacién con los pacientes que sobreviven. En el estudio de
Isaaz y cols. se encontr® una correlacidédn directa entre las
alteraciones de la FE y de 1a FuE en pacienﬁes con
insuficiencia cardiaca crénica, sin embargo, comoc puede verse,
nosotres no encontramos dicha correlacién entre éstos
pardametros en pacientes con chogque séptico.

Parrille y cols. y Rellly y cols. confirmaron in vitre gque
durante el choque séptico se liberan substancias que deprimen
la fibra miocdrdica y provocan una contraccién mas lenta y en
un porcentaje menor. Esto ha sido corrcborado en la clinica con
la disminucién de la VAC y de la FAC observada en los pacientes
con choque. séptico. En nuestro estudie la VAC mostréd éste
comportamiento al ser significativamente menor en los
pacientes con choque sé&ptico. La FAC, aungue también fue menor
en los paclientes chocados, no mostré significancia estadistica.
Al comparar éstos parimetros entre los sobrevivientes y los no

sobrevivientes del grupo experimental, ambos fueron ligeramente



menores en el segundo grupo, sin alcanzar significancia
estadistica.

Cunnion y cols, han repor.t\ado alteraciones en la movilidad
segmentaria de la pared del ventriculo izquierdo en la mayoria
de sus paclentes con choque séptico, sin embargo, Thijs
encontré en su estudio que gran parte de &stos pacientes tenian
. antecedentes de'otras cardiopatfas que pudieron ser la causa de
dichas alteraciones. En el presente estudio, gque excluyb
pacientes con otras cardiopatias, no se encontraron
alteraciones en la movilidad total y segmentaria de la pared
del wventrifculo izquierdo en ningGn paciente de 1los grupos
estudiados.

En otros aspectos, podemos observar en los resultados de
éste estudio que los pacientes con choque sé&ptico muestran mas
frecuentemente hemocultivos positivos y que el germen aislado
con mayor frecuencia es E. coli. Adem&s, los pacientes con
choque séptico tuvieron una tasa de mortalidad del 43%. Todo lo

anterior estd de acuerdo con lo reportado en la literatura.



CONCLUBIONES.

- Durante el chogue séptico se presentan alteraciones en la
funcién sistélica del ventriculo izquierdo, caracterizadas por
disminucién de la fuerza de expulsidén y de la velocidad de

acortamiento circunferencial.

- No encontramos dilatacién cardfaca ni alteraciones en la

fraceién de expulsién en ninguno de los dos grupos estudiades.

- Tanto la sepsis sin choque como el choque sé&ptico cursan
con alteraciones vasculares periféricas, caracterizadas por

vasodilatacién y disminucién de las resistenclas periféricas.

~ Las alteraciones vasculares son méds severas en 1los

pacientes con choque séptico.

- Los paclentes con chogque séptico tienen una mortalidad
significativamente wmayor que los pacientes con sepsis sin

choque.

- Las alteraciones cardiacas y vasculares en los pacientes
con choque séptico son mds severas en los que fallecen que en

los sobrevivientes.



- Los pacientes con choque séptico

fracuentemente hemocultivos positivos.

~ La fuerza de expulsién es un pardmetre
valoracién de la funcién sistdlica del ventriculo

los pacientes con choque séptico.

tienen mis
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