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Introduccidn:

El término ''choque" descrito por Virchow como un complejo
sintomdtico, ha sido definido en términos clinicos como un cuadro
que incluye hipotension. taquicardia, frialdad y diaforesis. oliguria.
depresién  mental y finalmente colapso ) Wiggers defini¢ al estado
de choque en un modelc en perro sometido a choque heniorrég—ico
irreversible y desde el punto de vista fisiolégico como un esgtado
de hipotensién y disminucién del gasto cardiaco. con enormes

resistencias periféricas.

Los datos anteriores se han encontrado en pacientes con
choque hemorrégico, traﬁmatico y cardiogénico. Estos conceptos son
apropiados sélo para las fases iniciales de choque hemorragico
(hipovolémico) o cardiogénico, y para la fase final de la insuficiencia
circulatoria de otra etiologfa: sin embargo, son inadecuados para
explicar la mayor parte de los problemas clinicos agudos de los

choques traumdticos y sépticos o,

Desde hace mds de 100 afios se han usado la presion arterial
y la frecuencia cardiaca como Indices para evaluar la circulacién,
agregandose posteriormente 1a determinacién de presién venosa

central.

En un estudio que realizamos en pacientes con diagndstico de
choque séptico de acuerdo a los criterios publicados por Balk y
Ayres 6.7 en la unidad de Terapia Intensiva Central del Hospital

General de Meéxico durante el afic de 1992 se encontraron 21



pacientes, de los

observéd que en éstos parametros

pacientes no sobrevivientes supera

sobrevivientes, indicando que no

pronosticos (ver Figura 1).

cuales sobreviviendo

s6lo cuatro de ellos. Se
tendencia del grupo de

en ambos extremos al grupo de
son utiles como factores
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Figura 1. Tendencias de pacientes con choque séptico [sobrevivientes (S5)

v mo sobrevivientes (NS)J.
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Se han empleado diversos métodos de tipo mecénico, ultrasdnico
Yy flujometros electromagnéticos asi como otras técnicas para medir
la presién del pulsoc sin haber tenido apreciable aplicacién clinica. El
método comiin para medir el gasto cardiaco es el de Fick directo en
el cual se cuantifica ﬁirectumente el consumo de oxigeno mediante
egpirometr{a y se divide entre la diferencia arterio-venosa del
mismo. En 1987 Stewart propuso el métode de termodilucién en
conjunto con la medicién del gasto cardiaco por medio del catéter
de Swan-Ganz lo que se ha vuelto la prédctica habitual en las

unidades de cuidados intensives (27) ,

Durante mucho tiempo se acepté que la caracteristica
fisiolégica del choque era la disminucién del gasto cardiaco que
ocasionaba hipotensidn, hasta que en la década de los 60's este
concepto  fuéd rebatido. Clowes y cols. observaron pequefios
incrementos del gasto cardiaco aunque sin significancia estadistica
en pacientes de postoperatorio inmediato de cirugia mayor., pero en
los pacientes con sepsis o peritonitis extensa el incremento del
gasto cardiaco fué notable, Esta informacién fué confirmada por
Wilson y Thal al observar un incremento del gasto cardiaco en
pacientes sépticos., Yy Del Guercio y cols. sefialaron un mayor flujo
en pacientes con cirrosis hepstica avanzada a los cuales denominaron

‘personas en estado hiperdindmico’ 115,18.64),



) Shoemaker también  encontré aumento estadisticamente
significativo en el gasto cardiaco en pacientes con trauma accidental
Y quirdrgico ademds del choque s¢ptico con lo cual se llegé
definitivamente a la conclugién de que el choque no era unicamente
un estado de flujo bajo. S6lo cuando se describieron los hechos
fisioldgicos en secuencia cronoldgica fué cuando se pudo advertir la

evolucién tisiclégica de los diversos tipos de chogue (49-30.51.52)

Se ha denominado como sepsis a la respuests sistémica a la
infeccion ©67.10) By ol mes de Agosto de 1991 se realizé la
* American College of Chest Physicians / Society of Criticc_nl Care
Hedici.ne Consensus " con el objetivo de legar a un ncuerdo< en las
definiciones aplicadas a los pacientes con sepsis y a las secuelas de
la misma. Los resultados provenienteé de las pruebas clinicas en el
tratamijento de la sepsis se han visto opacados por el uso de
definiciones variables para diversos términos como son: infeccion,
bacteremia, sepsis, septicemia, sindrome séptico y choque séptico;
agregdndose el hecho de que los términos de sepsis y sindrome
séptico se han aplicado a procesos inflamatorios no infecciosos. la
unificacién de la terminologfa ee hizo necesaria para eliminar las
confusiones en resultados y poder comparar los estudios realizados.

Las definiciones acordadas en dicha reunién y requeridas para
la comprensién del tema incluyen a las siguientes:
Sepsis: Es la respuesta sistémica a la infeccidn. manifestada

por dos o mis de las siguientes condiciones:
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1). Hipertermia: temperatura > 38 C.
Hipotermia: temperatura < 3e0%¢.
2). Taquicardia: frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.
3). Taguipnea: FR > 20 respiraciones/minuto o PaC; < 32 mm Hg.
4). Leucocitos > 12,000 o < 4,000 /mm3 o

formas inmaduras (bandas! > 10%,

Sindrome Séptico: Sepsis con alteracién en la perfusién
orgénica incluyendo uno o mdés de los siguientes datos:
1). Cambios agudos en el estado mental.
2). Relacién PAQ; /Fi < 280 (sin alteracién cardio respiratoria).
3). Lactato > 16 ngrs %,
4), Oliguria documentada por diuresis horaria < 0.5 cc/kg.

Chogue Séptico: Sindrome séptico con hipotensién
{PAS < 90 mm Hg o disminucién > 40 mm Hg de la basal en paciente
hipertenso), que origina una disminucién importante de 1a DO, v VQ

secundaria a los efectos de bacterias u otros agentes infeccioses.

Infeccidn: Es un fenémeno microbiano caracterizado por una
respuesta inflamatoria a la presencia de microorganismos, o 1la
invasién de tejidos del huésped normalmente estéril por estos

organismos.
Bacteremia: Presencia de bacterias viables en la sangre.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS): Es la

respuesta inflamatoria a una variedad de insultos clinicos



severos . La respuesta es manifestada por dos ] mis
de las siguientes condiciones:
1). Tomperatura > 3@ c.
2). Frecuencia cardiaca > 90 latides/minuto.
3). Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto o
PaCO2 < 32 mm Hg.
4). Leucocitos > 12,000,

Sindrome de Distuncicn Orgdnica Maltiple (SDOM): Presencia de
funcién orgé&nica alterada en un paciente con enfermedad aguda, de
tal forma que la homeostusi.s_ no pueda ser mantenida sin
intervencién médica 19, La.sepsis es una causa cada vez mAs comun
de morbilidad y mortalidad, especialmente en pacientes ancianos,
inmunocomprometidos y en estado critico 35 | Hay reportes de que
la sepgis es la causa més comln 4de muerte en la unidad de cuidados
intensivos no coronarios (% . El aumento de 1la incidencia, nuevas
eticlogias Yy aparicién en nuevas poblaciones de pacientes se ha
relacionado & cambios demogréficos., mayor uso de antibidticos de
-amplio espectro, y . tecnologfa invasiva en el tratamiento de

enfermedades, inflamatorias, infecciosas y neopldsicas @3,

En estudios previos sobre pacientes en estado c¢ritico se han
viste diferencias entre pacientes sometidos a cirugfa que
sobrevivieron y los que no sobrevivieron. encontrando que los
primeros mostraron los sigs. datos: 1) mayor disminucién en la
presién arterial media (PAM) y del trabajo cardiaco [indice cardiaco
(IC). indice de trabajo sistélico del ventriculo izquierdo (ITLVI) y

del 1indice de trabajo cardiaco i=zquierdo (ITCI), a pesar de haber
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mayores presiones capilares; 2). mayores incrementos en la
vasoconstriccién  ‘pulmonar {aumento del indice de reéistencius
- vasculares pulmonares (IRVP) y de la p.rosz‘On media de la arteria
pulmonar’ (PMAP)): 3). mayores disminuciones del transporte vy
metabolismo de 0, [disponibilidad y consumo de oxigeno (DO,y VOo)
a pesar de mayor extraccién de G, y cifras normales de gases en
sangre; 4). mayores disminuciones de hematocrito. volimen sanguineo
y masa eritrocitica: 5). mayores valores de diferencia alveolo-
arterial de oxigeno y de cortes circuitos pulmenares especialmente

en el postoperatoric inmediato,

Dos horas después de la cirugfa los sobrevivientes mostraron
un incremento de 25% en el ITCI acbre los limites normales, en
iunto que los que fallecieron apenas' si pudieron conservar las
cifras normales del precperatorio o ni siguiera dentro de lmites
normales pardmetros como PAM, IC.. ITCI. ITLV1; en tanto que las
presiones de llenado venoso como lo fueron lla presion venosa central
(FVC) y la presién capilar pulmenar (PCP) achnz&mn cifras
extraordinariamente grandes. la D% y VO; disminuyeron a un nivel
n;enor que el observade en los sobrevivientes pero la extraccién de
02 aumenté como mecanismo de compensscién: también hubo aumento
de los cortos circuitos pulmonares y de la diferencia alveolo—
arterial de O,

Dentro de estos pacientes °los anciancs tuvieron un aumento
promedio del 55% de la VOp del cual la mitad del incremento se
explica por el aumento del IC y de la DO,, y la otra mitad por el

aumento de la extraccién de O, . Mostraron un aumento temprano y



sostenido de la PAM y del ITCI posiblemente por mayor tendencia a
la hipertension; la funcion ventricular en el preoperatorio fué
adecuada y en gran medida dentrg de lo normal, pero hubo una
disminucién de sus reservas cardiacas, a juzgar por el incremento
en las presiones de lenado (?VC y PCP)  que se necesitaron para
conservar las funciones cardiacas en limites normales o un poco por
arriba de ellos. Por ejemplo, el ITLVI fué mucho menor de lo normal
en tanto el ITCI estuvo dentro de limites normales, pero por un

aumento de la frecuencia cardiaca (FC).

De los pacientes con sepsis los sobrevivientes tuvieron
incrementos de PAM, IC, DG y VG con cambios minimos en PVC, PCP,
PMAP e IRVP; en cambio los no sobrevivientes mostraron un patrén
opuesto. ‘

La descripcién de los patrones fisiolégicos cronoldgicos en
individuos en estado critico y con sepsis severa que sobrevivieron
‘o fallecieron, aporta una base para analizar los mecanismos
subyacentes que permitan el tratamiento cientifico y racional, asg
como la mejorfa en el pronsdstico. Tales patrones son netos e
independientes de las enfermedades quirurgicas afines o de 1la
operacién, pero no hay ninguna variable en si misma que sea la que

gobierne la culminacién de la evolucién, esto es, del prondstico 12

Uno de los factores determinantes del trabajo de ambos
ventriculos en cualquier sujeto en estado critico es la participacion
del zistema cardiovascular en el suministro de oxigeno. y en el

intercambic que ocurre en la microcirculacién periférica. Dado que



un incremento en e! consumo sistémico del gas (V02) es la respuesta

prevista & una enfermedad ¢ alteracién en casi todos los individuos
en estado critico 163 entre otros mecanismos compensatorios, el
incremento en el transporte de oxigeno (TO 2) por lo regular definird
la respuesta hemodin&mica adaptativa a una enfermedad aguda. para
ast asegurar la distribucién adecuada del oxigeno dentro de la
microcirculacién, y con ello, satisfacer la mayor funcién metabdlica
celular. Si no ocurre dicha compensacién cardiovascular apropiada
para cubrir las necesidades de los tejidos periféricos en cuanto al
mayor transporte de oxigeno, puede hacer que cambie el metabolismo
de aerobio a anaercbio a nivel celular, el cual, psi no es corregido
constituye la primera fase de un circulo vicioso que culminard en la
incapacidad de utilizar oxtgeno dentro de la célula y al final la
muerte 49 , ¥ lo que comenzé como un estado de disoxia hipéxica al

final puede evolucionar y terminar en una disoxia norméxica.

De interés actual para el médico especializado en cuidado
critico es el conocimiento de los factores que influyen en 1la
adaptacién biventricular y con ello el trabajo del corazén en este
tipo de pacientes. Otro aspecto concomitante y de importancia para
las medidas adecuadas de sostén en caso de insuficiencia de
multiples drganos y sistemas, que a veces complican a los estados
patolégicos mencionados, es el conocimiento de las alteraciones
fisiopatolégicas que pueden caracterizar a 1a respuesta
cardiovascular en cualquier enfermedad critica, as{ como su

correccion clinica mas eficaz.
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Muchos factores pueden influir en la respuesta metabélica de
un paciente a una perturbacion aguda. Durante el periodo que surge
inmediatamente después de 1a lemién aguda, la fase de ‘“menor
metabolismo" se caracteriza por, el consumo sistémico de oxigeno
(VO,) menor de lo normal estg periodo de reanimacién inicial es
seguido rdpidamente por una fase de “flujo". lapso en el que aumenta
el metabolismo y con ello el consumo generalizado de oxigeno; la
respuesta del huésped se orienta fundamentalmente a la reparacidén
tisular eapropiada. Por lo expuesto, un incremento en el VO,
sistémico es la respuesta caracteristica a la lesién y - lag primeras
etapas de la sepsis .63 | yilmore ha precisado que la elevacion de
VO, sistémico en tales casos guarda relacién con un incremento en
1a t-.emper'atura corporal Y con el trabajo mecAnico (eamé seria el de
corazén y pulmones) y también en las tareas de sinta'm como serfa
la formacién de protefnas 63) | Log ltmites de cambics qué aparecen
en VO, sistémico desde las cifras basales depende de 1a propia
enfermedad primaria, y también de complicaciones coexistentes. Por
ejemplo, las personas con quemaduras graves tienen el méximo
incremento de VG, pero cuando se suman las complicaciones de
insuficiencia respiratoria aguda, el VO, sistémico asumentard a
niveles todavia mayores por la carga metabdlica adicional impuesta
al paciente, que es consecuencia de un incremento en el trabajo
mecdnico de los muscu)os.da la rgﬂpiracién. En resumen. los suietos
en estado critico tienen limites de VG, sistémicos .que depende del
estrés metabélico que impone la enfermedad subyacente. Los

individuos que han sufride traumatismo y 1los que tienen sepsis

necesitan incrementar TO, en comparacién con los enfermos
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cardiacos, por el mayor metabolismo gque caracteriza al primer

grupo, en comparacién con lo que muestra el segundo.

Para asegurar la supervivencia, con base en lo expussto, el
TO, de Ia microcirculacién debe estar en equilibrio con el VO,
gistémico ‘45). Es interesante descartar de nuevo que Ia
insuficiencia cardiaca no se define funcionalmente en términos de la
megnitud del gasto cardiaco o de la presién capilar pulmonar, sino
mis Dbien en tdrminos de la capacidad del corazén para cubrir
adecuadamente las necesidades metabdlicas del organismo. sean cuales

sean las demandas impusstas por ef VO, sistémico.

En caso de haber una mayor demanda de oxigeno VG5 por
tejidos periféricos, se ponen en marcha respuestas de adaptacié

local y sistémica que facilitaran la disponibilidad mayor del oxigeno
por parte de las célulasm 9.4 .

Por todo lo expuesto, en enfermedades .agudas que se
caruct.er:‘zag\ por incremento de VG, sistémico en el cual el aumento
de TG es un factor necesario pars asegurar la sgupervivencia
metabdlica del organismo, es wmuy probable gue el mecanismo
inmediate de mayor importancia con que cuenta el cuerpo para
asegurar el incremento apropiade en TO, sistémico, sea el aumento
en ¢! gasto cardiaco. Come resultado, la respuesta hemodinsdmica
"apropiada” a cualquier situacién tcrditica, definida por inéremento de
VO, sistémico. puede definirse por aumento del gastc cardiaco, a un
estado no hipotensor 3364 | 105 estudios iniciales en pacientes con

sepsis complicada con SDRA se demostré una correlacion positiva



entre la capacidad del miocardio para soportar un estado de gasto
alte v la supervivencia: Weil vy cois. observaron un indice de
mortalidad mayor en personas con.cardiopatia isquémica subyacente

respecto a los que no la presentaban (61

En nuestro estudic todds los pacieptw con un gasto éirdiaco
menor de 6 litros/min. fallecieron: sin gque los valores mayores a 6
litros/min. nos permitieran hacer une diferencia entre la posibilidad
de mortalidaéd o sobrevida, corroborando la importancia del gasto
cardiaco como uno de los factores para proporcionar una adecuada

disponibilidad de oxigeno a la célula (ver Figura 2.
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Figura 2. tandencia el gasto cardiace en pacientes con chogue séptico

{supervivientes y no supervivientes).

Una de las diferencias entre el ejercicio y 1los estados

patolégicos es que el primerc no refleia una demanda sostenida de

TO5: ademés, en algunos estados patoldgicos parece haber un defecto

en €l aprovechamiento mdximo de los mecanismos periféricos con que

es posible contar para mejorar el TO, celular (17.49)
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Para conservar el equilibrioc entre TG, celular y VO,
gisteémico, ¥ en consecuencia para evitar la aparicién de
anaerobiosis, se concede mayor confianza & los mecanismos
adaptatives  sistémicos. a8 fin de mejorar el aporte de Oz a 1
célula. La correlacidn entre la supervivencia vy el nivel del gasto
cardiace en individuos en estado critico, traduce una correlacién
pegitiva entre la supervivencia y la capacidad del huésped para
mejorar el TOp sistémico™®, jo cual se hace fundamentalmente por
incremento en el gasto cardiaco. Por consiguiente. en una
descripcién  de las  secuelas hemodindmicas de la enfermedad critica,
hay que conceder mayor importancia 2 los factores que influyen en
una respuesta biventricular a la enfermedad particular. porque 1a
respuesta apropiada es la que asegura que ¢l gasto cardiaco, y con
ello TG . varjard segin las demandas metabdlicas totales impuestas
por la enfermedad subyacente al individuo.

En el estudio realizado por nosotros se encontré que una DOy
menor dg 500 ml/min. m 2 SC (10/21 pacientes). se correlaciona con un
mal pronéstico demostrando la importancia del adecuado aporte de
oxigeno celular en el paciente critico {ver Figura 3 A) aunado a

valores de VO, con variaciones minimag (ver Figura 3 B
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Figura 3. Tendencias de Doy (A y VO, (B) en pacientes con chooue
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Funcién Ventricular Izqguierda:

Hebitualmente lag alteraciones hemodindmicas agudas durante la
enfermedad son monitorizadas por el analisis de los factores que
inluyen al ventricule izquierdo, El gasto cardiaco depende de Is

poscarga, contractilidad, precarga y frecuencia cardiaca,

En la funcién veptricular izquierda, la poscarga refleja la
fuerza que el VI debe generar para que su expulsidn de sangre sea
sostenida, y es un factor que depende de la configuracidn
ventricular telediastdélica y la resistencia que ofrece el lecho
arterdal (80} Una wvez terminada la fase inicial de reanimacién en el
individuo en estado critico por traumatismo o sepsis. la resistencia
vascular sistémica es baja 3363, B decremento de 1a poscarga
ventricular izquierda pudiera ser mediado por factores
vasodilatadores generados como consecuencia de la . enfermedad
subyacente, o por cambics locales en el tono del esfinter capilar
que influye en el tamafio del lecho de intercambio de la
microcirculacién, Siegel considera que la vasodilatacidn presente en
pacientes con sepsis  es excesiva para el grado de TOy necesario y
pudiera ser congecuencia de la gensracién de neurotransmisores
falsos (%), Sin  embargo, Wilmore sefiala que el control del tomo
vascular periférico es apenas un reflejo de las necegidades
metabdlicas que pueden aumentar, por accién de la Therida o la
lesidn, vy segun  tal planteamiento los productos metabélicos

secundariog circulantes de la  lesion o la hipoxis celular (o ambas}



que son generados por Iz herida mediaran la dflatacion de loz
pequefios vasos periféricos que riegan la Zona lesionada y también la

microvasculatura periférica en puntos alejados de la herida (63,

Sea cual sea la causa, el efecto funcional de una disminucidn
en la resistencia periférica es facilitar la expulsion ventricular. a
partir de cualquier precarga: por esa razon cuande se compara el
flujo. esto es, el gasto cardiaco Qe una persona sin factores de
sobrecargs, tal parametro en teorfa debiera aumentar, es decir,
cuanto menor Sea la poscarga que se opone a la expulsién mayor
serd el grado de acortamiento sistélico y de desplazamiento
vomm‘stm‘co de la cdmara 6O Siegel ¥ cols. han demostrado la
relacién inversa entre el flujo central y la resistencia vascular
sistémica calculada en sujetos con sepsis, al igual que en
cardidpatas.

La relacidn entre la poscarga ventricular izquierda y el GC
tiene utilidad clinica siempre y cuande la reserva contractil y la
precarga sean adecuadas @0, en tal camo, los vasodilatadores
arteriales facilitardn un incremento en el GC al disminuir la
resigtencia sistémica a la poscarga ventricular izquierda @, g
obtiene unm mayor beneficic de la accién de los vasodilatadores
arteriales cuando la precarga ventricular izquierda que ha
aumentado anormalmente también ‘disminuye y consecuentemente el
consumo de oxigence miocArdico &7, Aunque no en todos los estudios
de reduccion de la poscarga sistémica en cardiopatfa aguda tratades
cton vasodilatadores han demostrado mejoria sostenida del GC. en

otros. como el de Cerra y cols.. se ha visto gue el dinitrato de



isosortide o la hidralazina han producido en pacientes con sepsis la
mejorfa del GC, aunque no se ha demostrado el mismo efecto con el

uso de nitroprusiato de sodio (40.41.30)

Efectos de Vasodilatadores
Teabajo Latido de eelﬁiah Ixyuierdo
Figurs 4

Figura 4. A). El efecto de los vasodilatadores arteriales provoca un
desplazamiento a la izauierda y arriba de la curva oon w3 mejoria de la
precarga del ventriculo izguierdo (A-B); sin embargo. la vasodilatacidén

excesiva produciria  la  disminucién del mismo  (AC). B). Los



vasodilatacores producen disminucién de la presidn arterial media (PAM)
y de la presidn awicular derecha (PAD) sin modificacion de volamen,
finalmente dentro del rango comentado pueden mejorar el gaste cardiaco

(GC) vy el retormo venoso cuando se administran liouidos intravenosos.

Es por esto que el impacto posiblemente adverso de la
poscarga sistémica en el flujo anterdgrado en el sujeto en estado
critico por traumatisme o sepsis no es tan importante como
ccurriria en pacientes con cardiopatfa. En pacientes en estado
critico sin c?rdiopatia la poscarga del VI suele ser baja y la
disminucién mayor mediante el uso de vasodilatadores pudiera
acompafiarse de minima mejoria en el GC. La hidralazina y los
nitratos son los Unicos medicamentos que pueden ser eficaces en
persona con traumatismo o sepsis y su accién probablemente sera
mds manifiesta en el paciente con incremento anormal de precarga
ventricular izquierda o en el paciente que en forma simultdnea

recibe una reposicién volumétrica.

El uso de vascdilatadores en pacientes que tiene una depresién
excesiva de la poscarga sgin un  incremento concomitante en el GC,
especialmenté si no hay incremento anormal de la precarga
ventricular icquierda cuando se administre el vasodilatador puede
ocagsionar disminucién significativa de la presién diastélica, y por
esto disminuir el riego coronario (gradiente diastélicc de PCP),
siendo una complicacién gravisima que pudiera inducir o agravar la

isquemia del miccardio.
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-Corroboramos lo anterior en el.estudio que vealizamocs ya que
los pacientes que fallecieron presentaron resistencias sistémicas

superiores o inferiores a los sobrevivientes (ver Figura 5).
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Figura 5. Tendencia de resistencias vasculares sistémicas en pacientes

con chogue séotico (sobrevivientes y no sobrevivientes).
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Contractilidad Ventricular Izquierda:

En cuanto a la contractilidad es dificil, desde el punto de
vigta técnico, aiaslar la valoracién clinica de la contractilidad del
wventricule izquierdo en sujetos con estado critico con sepsis o
traumatismo, de influencias concurrentes o de las medidas de la
funcién cardiaca. sea de la precarga o de la poscarga. A menudo se
cbtienen de estudioz de modelos animales, inferencias o deducciones
respecto a cambiocs en la contractilidad del ventriculo izquierdo que
posiblemente no reproducen en forma perfecta el estado de alto
flujo y baja resistencia sistémica que es tipico de la fase temprana
de la sepsis ¢ el traumatismo en humanos, 1.33.64)  pop ejemplo, el
goteo de endotoxinas en animales se acompafia de signos de
depresién de la contractilidad del ventriculo izquierdo. Sin embargo,
dicho modelo animal debe reflejar siempre las etapas clinicas
ulteriores de la gsepsis que se caracterizan por flujo sistémice baio,
¥ un estado de resistencia elevado. Por tal razén es discutible su
aplicabilidad en el conocimiento de la respuesta hemodindmica a las

fases incipientes de la enfermedad.

Otros estudios clinicos han utilizado cambios en la relacion
entre el volumen de precarga del ventrfoulo izquierdo y el vol
sistélico (relacién de Frank-Starling). para conocer cambios en el
estado contréctil del miccardio en casos de sepsis. Sin embargo,
dichas investigaciones no han tomado en congideracion el que la
precarga ventricular izquierda no puede medirse por una presion
telediastolica de llenade, Yy que los cambios concomitantes en la



resistencia sistémica (poscarga) pueden influir también en la relacion

de Frank-Starling cuando se evaluan en esa forma 24,34.62)

Excepto en sujetos con ce.rdiopam isquémica subyacente, es
posible que la depresién del gasto cardiaco como consecuencia de una
menor contractilidad del ventrfculo izquierdo, no constituye una
consecuencia importante de las primeras fases de la sepsis y el
traumatismo en sujetos normotensos. En pacientes con traumatisme la
recpuesta inmediata es un aumento de la contractilidad del VI (58)
pesiblemente debido a los efectos inotrépicos positivos de los altos
niveles de catecolaminas circulantes. aunado a los efectos permisivos
de la vasodilatacién sistémica (menor poscarga del VD):; esto a su
vez se traduce en una mayor fraccién de expulsién del VI en las
fases iniciales del padecimiento a diferencia de lo que se observa en

fases de convalecencia.

En sujetos con sepgis y sin cardiopatfa isquémica Sibbald y
cols. no pudieron demostrar signos de wuna depresiéon de la
contractilidad del ventriculo izquierdo, por elaboracién de curvas de
Frank-Starling en poblaciones, y por emplec del vol telediastélico
del ventriculo izquierdo como indice clinico de la precarga de dicha
camara 049 | Yamasaki y cols. sefialaron la presencia de una reserva
adecuada de "expulsién" del ventriculo izquierde en individuos con
sepsis, por un incremento agudo de la poscarga de dicha cdmara, a
base de fenilefrina Y A  diferencia de individuos con cardiopatia
primaria, los que tuvieron sepsis en dicho estudio presentaron un
incremento del vol sistélico a pesar del aumento de la poscarga

sistémicz. Por todo lo sefialado, en esta investigacién clinica de la



sepsie en sSujetos normotenscs, no se obtuvieron datos de depresién
de la contractilidad de! wventriculo izquierdo. esto es. decremenic
del volumen sistélico con aumento de la poscarga
sistémica (577, Siegel en forma semejante, ha sugerido que las etapas
incipientes de la sepsis no se caracterizan por depresiones de la
contractilidad del ventriculo izquierdo, Yy sin embargo, al
evolucionar la enfermedad y llegar a un estado de flujo bajo y
gran resistencia sistémica, tal alteracién puede manifestarse (58 gn

su resumen sobre las consecuencias hemodinémicas sobre la
enfermedad surgieron datos indirectos de la depresion contractil del
ventriculo izquierdo solo cuando aparecieron signos de disfuncién
celular que Se manifestaron debido a una menor utilizacién de
oxigeno por las células. A pesar de lo expuesto y que tal vez no se
manifiesten en las fases incipientes de la sepsis los datos de
depresién contrdctil del ventriculo izquierdo, es posible que no
surja un incremento previsto del estado contréctil en la cémara
mencionada, como consecuencia de los mayores niveles de

cat as genas circulantes segin sugieren autores como

dato tipico de un individuo con traumatismo (2,

La menor fraccion de expulsién promedio de wventriculo
izquierdo (FEVI), a pesar de que hubo poscarga similar y precarga
mayor, indica una menor contractilidad en los sujetos con sepsis y
a su vez sugiere que el grupor de sujetos sin hipotensién y con
sepsis., posiblemente se caracterizé por un decremento relativo en la
contractilidad del ventriculo izquierdo (o una incapacidad para

incrementarse en forma suficiente). El hecho de no aumentar el
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estado contrdctil del ventriculo izquierdo durante la sepsis, a pesar
de la influencia ' permisiva del aumento de las catecolaminas
circulantes. y un decremento de la poscarga del ventriculo. pudiera
reflejar una menor eficacia de la modulacién de los receptores 8-
adrenérgicos de la contractilidad del miocardio en dicha enfermedad.
como se ha sugerido en las cardiopatfas croénicas 29) pg posible que
la estimulacién duradera por catecolaminas, es causza de la lesién

patologica del miocardio, como degeneracion miofibrilar.

Por todo lo expuesto no se ha demostrado fédcilmente en
egtudios clinicos del estado séptico temprano o en el de la
respuesta inmediata al traumatismo en personas con arteriopatia
coronaria preexistente una depresién patoldgica o gignificativa de la
contractilidad del ventriculo izquierdo. De heche, las pruebas
actuales sugerirfan que el incremento del estado contractil es el
) dato tipico de Ia r_%'puesta ventz:icular izquierda inmediata al
traumatismo. La sepsis incipiente no se caracteriza por depregién de
la contractilidad del ventriculo izquierdo., perc en la actualidad el
andlisis clfnico no ha podido definir la presencia- de un muyor.
egtado contrdctil como al parecer existe enh individuos con
traumatismo. Esta falta de mayor contractilidad pudiera refleiar "la
regulacién sustractiva’ de los receptores B-adrenérgicos en la
sepgis. Con la progresidén del estado séptico, a pesar de lo expuesto,
y la aparicién de un cuadro de alto flujo y baja resistencia que se
caracteriza por signos de ausencia del uso celular de oxigeno
disponible. sin duda se manifiesta una depresion de la contractilidad

del ventrfculo izquierdo 9!
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En nuestro estudio 12/21 pacientes con TLVI menor de 40 gr-

m/m: SC fallecieron estableciéndolo como un buen factor prondstico
de mortalidad, y  pogiblemente en relacion a estados sépticos

avanzados (ver Figura 6).
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Figura &, Tendancias oe trabajo wventricular jzouierdo en pacientes

sépticos (sobrevivientes v na sobrevivientes).



Frecuencia Cardiaca:

En relacién a la FC hay pocas investigaciones clinicas sobre la
respuesta cronotrépica prevista del corazén & los traumatismos o
sepgis: durante el ejercicio y con ei paso de los afics, los humanos
dependen mds de la conservacién del GC mediante el mecanismo de
Frank-Starling, esto es, por aumento de la precarga que de
dependencia de la respuesta cronotrdpica que es manifiesta en el
jéven. Se ha sugerido que estos datos reflejan una menor respuesta
dg! sistema cardiovascular a la estimulacién por catecolaminas con la
edad 6} | por tanto, es posible que la conservacién del gasto
cardiaco en el individuo en estado critico por sepsis o traumatismo,
depende m&s de la frecuencia cardiaca en el jéven, que en el

anciane.

Precarga_del Ventrjculo Izquierdo:

Las alteraciones en la precarga del ventricule izqujerdo
probablemente sea la causa m&s frecuente de cambios en el gasto
cardjaco (GC) que se observan en el paciente critico, y por
consiguiente, de los cambios en el flujo anterégrade que surgen con
arreglo al mecanismo de Frank-Starling. Esta situacién posiblemente
no existe en personas normales en decubito dorsal en gquienes el
ventriculo izquierdo opera muy préxamo a su volumen telediastoélico
méximo y el gasto cardiaco podria ser controlado fundamentalmente
por factores extracardiacos como la poscarga sistémica. frecuencia
cardiaca y estimulaciéon de la contractilidad por parte de

42

hormones . Pogiblememte en el sujeto en estado critico no se



aprecia la importancia de los cambios en la precarga sobre el flujo
anterégrado debido a que el médico frecuentemente por error
interpreta la presién teledjastélioa media (como serfa el casoc de la
PCP) como precarga del VI (1.3462) 15 precarga ventricular
izquierda o derecha requiere para su determinacion mas exacta de
la medicion del volimen telediastélico,‘ Y la -discciacion méds
manifiesta respecto a la presién telediastélica se aplica por la
distensibilidad  diastélica del ventriculo respectivo (2:23.25.31} ra
rigidez ventricular se expresa por el cambio de presién a partir de
cualquier modificacién de volumen durante la didstole, indicdndose la
distensibilidad ventricular por el incremento reciproco
volumen/presién: esta relacién durante la didstole es curvilinea y
céncava en sentido superior, hacia el eje de las abscisas. Lz
descripcién exponencial de la relacién presién/volumen puede
desplazarse hacia arriba y a la izquierda lo cual indica una menor
distensibilidad, o hacia abajo y a la derecha significando une mayor
distensibilidad. Los cambios en la rigidez ventricular con la mayor
presién  son conocidos como el médulo de rigidez de la camara o Kp,
esto es. un incremento en la Kp indica un ventriculo mds rigido a

cualquier volumen ventricular dado (1

La precarga ventricular se cuantifica en forma mds precisa
por ‘medio del volumen telediastélico y el andlisis de la relacion
presion/volumen del ventrifculo izquierdo denota que la presién
capilar pulmonar no alcanza a ser giquiera un sustitutivo ya que a
niveles bajos de precarga ventricular, los incrementos grandes del

volumer, telediastélico se acompafia de pequefios incrementos en la



presién (ver figura 7. segmento Al. y a niveles altes de precarga
ventricular los péquefics aumentos de wvolimen telediastélico se

acompafian de gran aumento de la presi6n (ver figura 7. segmento

B).
Distensibilidad Ventricular
A
-Relaciée Presido/Volimen

Fignsa 7

Figura 7. A). Curva de relacién presidn/volamen taladiastélico
ventricular. B). todificaciores de ls curva de distensibilidad por

férmacos v maedicamentos.



La distensibilidad ventricular cambia ademis de la precarga
ventricular con cambios en el modulo de rigidez del ventriculo (Kp,
la cual es modificada tanto por enfermedades como por fdrmacos 32

{ver cuadro 1).

MENOR DISTENSIBILIDAD MAYOR DISTENSIBILIDAD

1. Llenado ventricular progresivo 1. Alivio de la isquemia del
2. Isquenia del miocardio niocardio

3. Sobrecarga volumétrica del VD 2. Férmacos:

4. Derrame pericaArdico Nitroglicerina

S. Hipertension arterial Nitroprusiato

6. Presion teleespiratoria poéitiva Blogueadorea de Ca
7. Chogue hipovolémico

Cuadre 1. Factores aque influyen en la distensibilidad del wventriculo

{zguierdo en pacientes en estado critico.

Compalativamente entre pacientes con sepsis vy pacientes con
sepsis a los cuales se les administrd inotrdpicos y en los mueg
amhos mostraron una precarga ventricular izgquierda normal (80~
100 mi/ef SO, en los ultimos hubo una mayor PCP. lo cual denota
que los inotroépicos posiblemente 1§:odifx‘caron el médule de rigidez de
la  cdmara ventricular (Kp izquierda., esto es, una menor
distensibilidad ventricular y con ello una mayor presién
telediagtélica mesurable del VI, es decir de PCP. 2 pesar de una

precarga de VI semejante a los del primer grupo. Los pacientes



sépticos y con cardiopatia isguémica coexistente también tuvieron
una menor distensibilidad del VI en comparacién a los sujetos con
sepsis sin manejo de inotrépicos ocagionando que el manejo de
Uquidos intravenosos disminuyera la- precarga del VI en comparacién
a PCP ‘s’imilur. Por estos moti\_/os no es posible determinar los

cambios en la precarga por medio de la PCP.

En estudios hechos con pacientes con sepsis o trauma, la
precarga del! VI por lo regular se encontré en limites normales
después de fluidoterapia, con una PCP de 10 a 14 mm Hg. La
presencia de cardiopatfa isguémica coexistente denota un VI menos
distensible 2, de tal modo que para asegurar una precarga
relativamente normal en esa poblacién de pacientes, la fluidoterapia
debe generar una PCP un poco mayor a Jla observada en los
pacientes sin coronariopatia. En ambos grupes una mejoria del GC
por aumento de la precarga del VI e3 pegible aunque de manera
limitada cuando se alcanza PCP de 10~14 mm Hg., y en egte momento
un aumento de la precarga del VI, se acompafia de grandes cambios
en la PCP aumentando el gradiente de presién hidrostdtica y
permitiendo el paso de lquido a través del lecho de la
microvasculatura pulmonar, especialmente en estados con aumento de
1a permeabilidad a este nivel como serfa el sindrome de dificultad
respiratoria del adulte (SDRR), lo cual produciria un decremento de
1a Pa0p en forma paraddjica. cuando el objetivo del tratamiento es
aumentar la Ca0,
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Figura B. Efectos de la adninistracién de liguidos y liguidos mas

vasodilatadores sobre la distensibilidad del ventriculo izquierdo.

Como la mejoria del! volimen sistélico también es minima en
este caso, algunos investigadores® recomiendan e! uso temprano de
agentes inotrépicos para mejorar la contractilidad y el GC a) y de
hecho, han recomendado el uso sgimulténec de furcsemide para

disminuir la PCP y minimizar el incremento anormal de la cantidad
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de agua extravascular pulmonar caracteristica del SDRA (69) gin
embargo, en términos précticos la PCP entre 8 y 14 mm Hg, al
parecer no ocasiona cambios clfnicamente significatives en el
contenido de agua pulmonar qxtravasculnr(ﬁ . 0 cuando menos, lo
causa en grado suficiente para interferir la oxigenacién. pero que
puede ser mejorada mediante medidas minimas de apoyo de
oxigenacion como seria el empleo de presién teleespiratoria positiva
PEEP) 53 |

Ademks de los liquidos. o los inotrépicos., los vasodilatadores
brindan beneficio teérico en individuos en estado critico con sepsis
o traumatismo que tienen un ventricule izquijerdo con poca
distensibilidad: los vasodilatadores pudjeran tener accién méxima en
los vasos de resistencia (arterias) com§ la hidralazina, en el sistema
de capacitancia venosa como los nitritos. o en ambos sistemas como
ol nitroprusiato 4:38) . Los nitratos y la hidralazina logran efectos
benéficos demostrables para aumentar el flujo anterogrado en la
sepsis y en el SDRA (30, Ambos  farmacos al mejorar la
distensibjlidad del VI producen un desplazamiento descendente de la
curva presién/volumen telediastélica del VI por una disminucién
significativa de la PCP. La mayor distensibilidad del VI con el uso .:
de wvasodilatadores permite una mayor precarga del VI y mayor

volumen sistélico por el mecanismo de Frank-Starling.
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Funcién Ventricular Derecha:

Solo en fecha reciente se ha estudiado la importancia det VD
en la respuesta hemodindmica de adaptacién a una enfermedad
aguda. Desde las observaciones preliminares de Clowes et. al 16
donde describe en pacientes con peritonitis una relacién entre el
incremento del indice de resistencia yvascular pulmonar (IRVP), la
disminucién del flujo sistémico y la mortalidad. Solo en fecha
reciente se ha investigado la importancia del ventriculo derecho en
la respuesta hemodindmica de adaptacién a una enfermedad aguda, y
en diversos trabajos se ha observado que las anormalidades de la
funcién ventricular derecha pueden alterar la funcién del ventriculo
izquierdo e influir por lo tanto en el T, sistémico @936.), Tambien
Zapol y cold®?  y 5ibbald®™® confirman que las personas con
hipertensién pulmonar como complicacién de enfermedad aguda como
es en el caso del sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA) tienen mayor mortalidad. Sturm y cols. posteriormente
sugirieron que la conservacién del indice de trabajo sistélico de
ventriculo derecho normal mejora la supervivencia de los
pacientes. Por estas razones se establece que hay una interrelacién
‘importante entre el ventriculo derecho y los vasos pulmonares que
influyen en forma importante en la adaptacidén ventricular izquierde

en la enfermedad aguda.

Se considera que la funcién normal del ventriculo derecho es
intervenir en el retornoc venoso sistémico a través de un &rbol

pulmonar intercalado en su trayecto hacia el ventriculo

i



izquierdo. 1A funcién del ventriculo - derecho estd determinada en

parte por la neécsidad de conservar la precarga del ventriculo
izquierdo necesaria para cubrir las dades del GC principaimente

por el mecanismo de Frank-Starling. Cuando el flujo del ventriculo
derecho al ventricule s:quierqo disminuye hay una insuficiencia
contrdctil del ventriculo derecho lo que aminora aun mis la

precarga del ventrfculo izquierdo con ia sente disminucién del

GC y TG a niveles menores de los considerados "ertticos para
igualar el VO sistemico 9

En el paciente con sepsis ¢ trauma no es frecuente encontrar
la cldsica insuficiencia del ventriculo derecho. sino gue hay cambios
més sutiles pero importantes para la funcién del ventriculo
derecho, La nhipertensién pulmonar aguda puede ser consecuencia de
miitiples factores (entre ellos r.necanismos humorales, oclusién
microembdlica de la microvasculatura pulmonar, cambios estructurales
en lJa capa del musculo liso de artericlas y empleo de FPEEP)
aumentando la poscarga del ventriculo derecho; loz incrementos més
importantes de la PAPM se observan en pacientes con SDRA “de
evolucién  duradera. Independientemente del mecanismo, la aparicién
de Thipertension pulmonar aguda en pacientes en estado critico tiene
efectos demostrables en la funcién del ventricule derecho gque puede
limitar el alto filujo sistémico (GC) necesario para proporcionar el
TOz ¥y la supervivencia en estas condiciones hipermetabdlicas, A
semejanza del ventriculo izguierdo la funcién del ventriculo derecho
es posible examinarla mediante sSus componentes que rigen el fluje

antersgrado: poscarga, precarga y contractilidad.



Poscarga Ventricular Derecha:

La poscarga del VD ademss de ser influenciada por el aumento
de presién de la arteria pulmonar también es influida por Ia
registencia vascular periférica (9559, La respuesta adaptativa del
VD con una pared delgada no es tan eficaz como la del VI de pared
gruesa en relacién a un - cambio en log factores sistémicos que
aumenten su poscarga. El VI puede compensar tal situacién al
aumentar su funcién contractil y/o la precarga (4U); en cambio el VD
por lo delgado de su pared no cuenta con una reserva contractil
contra los cambios subitos de la poscarga, por lo que es el aumento
de la precarga el mecanismo casi siempre demostrable, del que
depende la conservacién del flujo de ambos ventriculos después .de
un repentino aumento de’la poscarga. En el VD previamente normal a
la enfermedad aguda el aumento de la poscarga se acompafia de
depresion contractil (53.59), 5 diferencia de la respuesta del! VI ante
la misma poscarga. Por tal motivo los cambios en la poscarga del VD
tienen un efecto m&s demostrable en los Indices globales de su
funcién, en la fraccién de expulsién y en el volumen sistdlico, que

los cambjos relativamente semejantes ocurridos en el VI.

Un incremento en la poscarga del VD puede aminorar la
adaptacién de la precarga del VI a una mayor poscarga de ‘la
misma. El retorno venoso hacia el VD depende del gradiente entre la
PAM y la presién auricular derecha, por lo que el aumento de la
presion auricular derecha por aumento en la poscarga del! VD
disminuye el gradiente para el retorno venoso, Por esto. para

restablecer el gradiente para el retornc venose es necesario un



incremento de la PAM lo cual se logra mediante la disminucién de la
distensibilidad vascular por aminas simpaticomiméticas o por

administracién de volumen intravenocsa.

Precarga Veptricular Derecha:

La precarga en el VD al igual que en el VI se .estudia mejor
por medio del volimen o tensién telediastélica. En los pacientes
séptices también disminuye la distensibilidad del VD y principalmente
en los que existe patologia coronaria, re[xuiﬁendo mucho menor
volumen de liquidos intravenous para alcanzar la misma PCP. La
expresitn clinica mas evidente de la disminucién de la distensibilidad

del VD, y por siguiente, en la relacién de flujo de uno a otro
ventriculo es el derrame pericardico. ’ ’

La precargn del VD es influenciada también por el gradiente
entre la PAM vy la PVC., Los factores que disminuirfan la presién
media sistémica como 1a hipotensién y la  venodilatacién, o que
aumente la presién auricular derecha boomo en el aumento de la
presién intratordcica por el uso de ventilacién con presién positiva
(PEEF), o el efecto del incremento de las resistencias pulmonares
(RVP),  disminuirfan este gradiente y el lenado del VD
comprometiendo el flujo hacia el VI, Sin embarge, la gran
distensibilidad del VD Thace que X este factor sea mucho menos
importante para el VD que para el VI siendo necesario grandes
cambios en 1a precarga del VD (PAD o PVC) para que sufra

alteraciones, a diferencia del VI donde se manifiestan en condiciones
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similar de aumento en la precarga, un mayor aumento en la presién

(PCP)

Se ha observado que cuando ocurre un aumento en la poscarga
del VD hay un importante aumento de la precarga del mismo
ventriculo respecto a las condiciones normales, tanto en

enfermedades agudas (36,53 an

Y crénicas . Se ha observado una
correlacién  directa entre la presion media de la arteria

pulmonar (PMAP) y la precarga del VD con' en las neumopatias

crénicas- 1), con  aumentos hasta del 50% de la precarga del VD

respecto a paciente_e normales. El incremento anormal de la precarga
del VD puede agravar cualquier tendencia subyacente a la depresién::
contractil de dicha cédmara por un mecanismo de isquemia
subendocardica %), pero el aumento de la precarga en este caso

. pusade considerarse una respuesta adaptativa obligada para conservar
la precarga del VI y por lo tanto de la fun-cién impelente
cardiaca, A diferencia de la situacién normal, la conservacién de la

funcién impelente del VD requiere de participacién activa o de

mayor contractilidad de la pared libre en los osta§cs patolégicos
caracterizados por el aumento de la poscarga del VD Sin embargo,

1a reserva contréctil de la delgada pared ventricular derecha es

limitada en comparacién a la del VI.

Cuando ocurre un aumento aflorma] de la poscarga del VD en el
paciente en estado critico y con depresién contrdctil, cualquier
incremento en la precarga puede constituir un mecanisnmo primario
para sostener el flujo de uno a otro ventricule mediante el

mecanismo de Frank-Starling aplicado al VD (53.59) | No obstante, si



la  hipertensién pulmonar es severa, la utilidad, de la respuesta

compensatoria es excedida por la depresién contrdctil preexistente y
aparece insuficiencia de “bomba” del vp (37.59)

Precarga del Ventriculo Derecho
Relacién con Volamen Sistélico

YOLUREN A c
SISTOLICO
: YANTRICULO
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Figura 9

Figura 9, La disminucién maderada ‘ch la precarga de la contractilidad
del ventriculo derecho puede ser compensada con un aumento de  la
precarga dal mismo ventriculo (segmenta B-C) a diferencia de lo ous
ocurre Bn una depresidn oxagerada de la contractilidad ventricular

derecha (segmanto 0-£).



Por estos motivos se considera que existe diferencia entre la
depresion contractil y la insuficiencia (‘de bomba del VD,
encontrdndose que en la depresién contrdctil et incremento de la
precarga puede mejorar la funcién impelente del VD o el flujo del-
VD  Thacia el VI por medio del mecanismo mencionédo de Frank-—
Starling: en cambio, en la insuficiencia contractil no basta la
mejoria en la precarga para conservar el flujo volumétrico del
VD al VI. Por lo expuesto, el empleo de la precarga para sostener el
rendimiento puls&til de parte del VD, no es diferente del observado
respecto al del VI en respuesta a la depresién contrédctil del VI, a
excepcién  de qQue este mecanismo compensador es de mayor

importancia en el VD que en el VI por la menor reserva contréactil.

i\unque lo8 estudios clinicos smon imcompletos, es posible gque .da
insuficiencis de bomba del VD, que se manifiesta por hipotensiom
mistémica como consecuencia de la disminucién del GC, sea product‘o
de una PMAP mayor de 40 mm Hg B7 | g espera .que los pacientes
con enfermedad coronaria o con lesién traumatica de miocardid®® ,
presenten mayor depregidn contrdctil con cualquier nivel de
hipertensién puimonar que en pacientes que no presentan este tipo
de padecimientos, esperando que las cifras de PMAP que pueden ser

toleradas sean mas bajas que las mencionadas anteriormente.

En restmen, una disminucién de la precarga del VD disminuiria
el flujo hacia el VI con disminucién de la precarga del Vi, la cual a
By vez, disminuye el GC por el mecanismo de Frank-Starling con un
posterior descenso del TG,
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C {lidad Vi jou) D ha:

Respecto a la contractilidad del VD, el movimiento de la pared
libre del VD en sujetos sanos no parece un elemento necesario para
el flujo hacia el VI sin gmbargo. se considera al tabique
interventricular como parte integral del VD, En pacientes en estado
critico y con infarto septal hay un mayor desplazamiento sistélico—
diastélico de la pared libre del VD, demostrando alguna reserva
contréctil (aunque pequefia) para compensar la falta de funcién
soptal. A pesar de esto, no se puede contar con una reserva
contrictil efectiva del VD por la delgadez de la pared ventricular,
a menos que ocurran padecimiento crénicos (como las neumopatias)
con aumento de la poscarga del VD, 1o cual ocasiona la. hipertrofia

del VD y mejorfa de su reserva contractil. '

La causa més frecuente de depresién de contractilidad del VD
es la isquemia, en especial la ocurrida con el infarto miocdrdico de
la pared inferior 4} , también se ha visto en pacientes en estado
critico con lesiones no penetrantes de térax y contusién coexistente
de 1a pered libre del VD 8, en pacientes con hipertension
pulmonar aguda e intensa que complica un sindrome de lesién aguda
de microvasculatura pulmonar como seria el sindrome de dificultad
respiratoria del adulto (SDRA) (53).

La respuesta normal de la fraccién de expulsion del VD al
ejercicio es de un incremento de 5%. En sujetos con trauma y sin
contusién del VD la fraccidn de expulsién en la fase de

convaletencia en reposo es menor que las obtenidas inmediatamente




después del trauma. en cambio, en condiciones similar de pre y
poscarga. los pacientes con sepsis y enfermedad coronaria previa
tuvieron una fraccién de expulsién del VD menor que la observada
en el paciente con un traumatismo severo. Este dato denota mayor
restriccién del estado contréctil del VD en el paciente con sepsis,
semejante a la respuesta contréctil del VI en las mismas condiciones
de sepsis. Como se observa en el VI, dicha restriccién podria ser
resultado de la regulacién sustractiva de los receptores beta en el
VD después de la estimulacién prolongada por parte de catecolaminas
enddgenas en .el estado ‘séptico. como se ha demostrado en el VD del
sujeto con acidesis hipercdpnica aguda @n |

Es bastante evidente el origen de la depresién contractil
después de contusién o infarto de VD, sin embargo, no se conoce
con detalle la razén de la menor capacidad contractil en el SDRA. En
gujetos con SDRA y PMAP mayor de 30 mm Hg hay signos de
decremento de la contractilidad, manifestades por un desplazamiento
de la ldnea de presién isovolumétrica del VD hacia la
derecha ©3), Eg factible que wun factor importante en dicha
depresién contrictil del VD en el SDRA sea la isquemia

subendocardica da por el to de resistencia a la expulsién

del VD durante la hipertensién aguda de la arteria pulmonar, efecto
que ' se ve amplificado por la arteriopatfa coronaria preexistente y
la hipotensién concomitante, con *lo cual hay una disminucién del
gradiente de riego diastélico entre la presiéon sistémica y de la
vena central. En experimentos, se ha observade que la hipertensién

pulmonar se acompafia de signos de isquemia subendocérdica del VD,
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tanto desde el punto de vista morfolédgico como bioguimico, y que
este efecto es anulado por la intensificacién de la presion

diastslica, como serfa el uso de noradrenalina intravenoss (39),

El efecto funcional de la éepréic_ﬁn contréctil severa del VD en
el sujeto en estado critico es la insuficiencia de "bomba" como se
seflalé previamente: hay un circulo vicieso cuando disminuye ain mis
el gradiente djastélico entre la presién sistémica y la presién
venosa central, Yy -en consecuencia disminucién del flujo ooroﬁuno en

territorio del mismo VD.

En sujetos con depresién contrdctil del VD las estrategiag
terapéuticas se orientan inicialmente a conservar el flujo de uno a
otro  ventriculo mediado por la precarga 3. Cuando el incremento
de la pogcarga del VD constituye un factor conoo;aita.nte Y
cont.rihuyenté a la depregién contrédctil, como en el SDRA, se puede
intentar la administracién juiciosa de vasodilatadores de la arteria
pulmonar como la nitroglicerina. La propensién de estos medicgmentos
a ocasionar venodilatacién sistémica requiere de administracion
simultanea de liquidos. Si fracasa Ja administracion de Mquidos y los
vasodilatadores, pueden administrarse agentes inotrépicos.
eapecialmente los que aumentan la presién diastélica gen.eral Yy con
ello_el gradiente de riego diastolico (presidn gistémica/PVC), como

seria con el uso de noradrenalina.

3]
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Interdopendencia Biventricular:

Desde el punto de vista de la interdependencia biventricular
tenemos que los cambios en la relacién volumen/presion
telediastélicos de un ventriculo (esto es, su distensibilidad) influyen
en el estado funcional de la otra cémara; principalmente en estades
donde la mayor poscarga del VD ocasiona su dilatacién. A pesar de
que muchos mecanismos podrfan explicar la interaccidén ven_tricular.
es posible que los efectos de ‘restriccién" del pericardio tengan
gran importancia (22.28)

En situacién aguda, el pericardio no se ampliaréd para acomodar
un mayor voliumen del VD, por ejemplo, como cuando ge dilata a

consecuencia de hipertensién pulmonar, por tanto, conforme se dilata

el VD el tabique interventricular puede despl ge paraddii

hacia el VI, que es la reversién del efecto Bernheim, produciéndose
alteracién de la geometrfa del izquierdo donde surgen cambios en
las propiedades de distensibilidad (2253) No se ha precisado si este
desplazamiento del tabique bacia la izquierda produce alteraciones en
la contractilidad del VI.

La principal importancia clinica de la interaccién ventricular
por el desplazamjento del tabique hacia la izquierda, es que puede
alterarse y disminuir el tamafio de 1la cavidad, y con ello, 1la
precarga del VI tunicamente como consecuencia de los cambios
ocurridos en el VD. En caso de un incremento agudo de la poscarga
del VD, el desplazamiento del tabique ocagiona un cambic hacia

arriba Yy &a la izquierda en la curva de volumen/presién
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telediastélicos del VI. Las precargas. semejantes en el VI pueden
reflejarse por una discrepancia enorme en las mediciones de la PCP
bajo la influencia de hipertension pulmonar progresiva u otros
factores que disminuyan la distensibilidad del VD, por ejemplo, él

derrame pericdrdico o la isquemia de dicho ventriculo.

Conclugion:

Como conclusién diremos que la funcién y el rendimiento del
miocardio en sujetos en estado critico es una reaccién bésica a la
necesidad de aportar oxigeno a los tejidos periféricos. El dato
comin en una enfermedad aguda que Se caracteriza por aumento del
VO, sistémico es el incremento del GC, por ejemplo, sepsis y
traumatismo, porque el mecanismo mas eficaz para incrementar el TO
sistémico  hasta igualar el VQ; son las variaciones inmediatas y
répidas del flujo. E} menor VO, sistémico de un individuo con
cardiopatia isquémica grave explica porqué el GC en esta enfermedad
no aumenta tanto como el que se observa en sujetos.con estado
agudo con sepsis o traumatismo. Los mecanismo compensatorios
endégenos utilizades para modificar el flujo con arreglo a la
necesidad de TO; incluyen FC, precarga ventricular, contractilidad y

poscarga.

El incremento en la contractilidad del VI y disminucién de la
poscarga  facilitan el volumen sistdlico de dicha cdmara y en
consecuencia del TO,. Por lo contrario, la hipertensién pulmonar
puede ocasionar restriccién de la precarga del VI por ‘"falla de

bomba" del VD. Otros factores importantes en el sujeto en estado
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critico que disminuyen la precarga del VI y la adaptacicn de la
>m1'tad izquierda del corazén para conservar 'I't')2 incluyen la
presencia de cardiopatfa subyacente que limitaré cualquier
incremento en la contractilidad, y el usc de PEEP que restringird el
retornc venoso al VD. Se requiere la intervencidn terapdutica para
equilibrar el TO, de acuerdo al V§ sistémico y corregir los niveles

de lactato arterial. El empleo de fluidoterapia para mejorar el flujo
por el mecanismo de Frank-Starling (precarga), puede gquedar limitado
por las propiedades de distensibilidad de uno y otro ventriculos.
dependiendo para su administracién de las cifras de PCP que infiluye
en el flujo de lguido a través de la membrana de intercambio
microvascular pulmonar.

Puede utilizarse la vasodilatacién para aumentar el GC por
disminucién de la impedancia contra la expulsién ventricular, y
también pue&e mejorar la distensibilidad del VI y con ello permitir
la administracién de mds lquidos, esto es, mayor precarga sin un
incremento nocive de la PCP. Si los vasodilatadores son ineficaces o
pueden ser . peligrosos por la hipotensidn concomitante, se requiere
de administracién de inotrépicos para mejorar el TOj,.

En base a los datos previamente comeptados y como resimen
practico sSe sugiere el sig\xiente algoritmo para el tratamiento de

los pacientes en estado critico:



Algoritmo Terapéutico
META: MEJORAR TO2

(s) PCP < 12 mmHg (») PCP > li-ls mmHg
Terapéutica: 1iquides hasts dilatad v
PCP 4o 12-15 mmHg hasta PCP indiceda o TA
sos mener d¢ 10-13 mmHg
) : ]
Revaloracién: medir Pa02 y T04 ___ ____Disminucién de PCP Disminueién de TA
- Terapbutica: Inotrépico’ 1V
l I Reval 16n: medir Pe02 y TO2
TO2 adecuado TO2 Ne adecuado TO2 adecuado TO2 No sdecuado
- lactaio normal - Lactato > 1 mmol/lt - lactate mormal - Lactate > 1 mmol/lt
- No aumento de ETO2 - ETO2 > 30% - No auments de BTO2 - BTO2 > 30%
- No se mecesitan - Volver a ls fase (b) - Volvar a fase (a) o (B) - Volver & la fase (d)
nuevas medidas. . segida PC|

- Continuar revalorscidn

Figura 10. Algoritmo terapéutico en el paciente en estado critico.
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