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Obstruccion dinamica del tracto de salida de ventriculo
izquierdo en shock séptico pediatrico: Reporte de caso

Dynamic left ventricle outflow tract obstruction in pediatric septic shock:
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ABSTRACT

Dynamic obstruction of the left ventricular outflow tract manifests as a versatile and transient phenomenon and its occurrence requires the
coexistence of anatomical and/or physiological factors. Those could be time-limited in high-risk patients due to a change in volume status, during
surgical stimulation, along with other severe conditions such as sepsis or a sudden and sustained increase in catecholamines release. A prompt
and early recognition is critical for treating this condition. Here, we describe the case of a 7-year-old patient who was urgently admitted to the
operating room with a preliminary diagnosis of septic shock and intraabdominal infection, for exploratory laparotomy. She has a recent surgical
history of a living donor liver transplantation. Taking into consideration both the futility of the prescribed treatments and the persistence of signs
of shock, her caregiver team considers other alternative diagnosis. Subsequently, a POCUS (Point of Care Ultrasound) echocardiographic evalua-
tion is performed. Interestingly, its findings provide more clarity and reveal an unconsidered condition that takes a 90 degrees twist with respect
to clinical management and type of treatment provided.
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RESUMEN

La obstruccion dinamica del tracto de salida del ventriculo izquierdo es un fenémeno dindamico, cuya aparicién requiere la coexistencia de
factores anatémicos vy fisiolégicos, pudiendo ser transitorio en pacientes de alto riesgo debido a un cambio en el estado de hidratacion, procedi-
mientos quirlrgicos, sepsis, exceso de catecolaminas, entre otras; necesitando reconocimiento temprano para su manejo. Se describe el caso de
una paciente de 7 afos, que ingresa a quiréfano con shock séptico, para laparotomia exploradora por posible foco abdominal. Presenta como
antecedente quirdrgico reciente un trasplante hepético vivo relacionado. Ante la futilidad de los tratamientos instaurados y la persistencia de
signos de shock evidente, se plantean diagnosticos alternativos, para lo cual se realiza una evaluaciéon ecocardiografica POCUS (point of care
ultrasound). Sus hallazgos aportan claridad y un diagnéstico hasta entonces no considerado que da un giro imprevisto respecto a la orientacién
y eleccion del tratamiento impartido.

Palabras clave: Obstruccién tracto de salida ventriculo izquierdo, shock, anestesia pediatrica, POCUS.

Introduccion o la hipotensién asociada con la anestesia general, sepsis, exce-

so de catecolaminas, entre otras. Actualmente, se considera que

a obstruccién dindamica del tracto de salida del ventriculo iz- es un fenémeno dindmico, cuya apariciéon requiere la coexisten-
I_quierdo puede ser predispuesto por diversas situaciones cli- cia de factores anatémicos predisponentes y fisiolégicos[1],[2].

nicas, como la deshidratacién, procedimientos quirdrgicos Se han descrito diversos sustratos anatémicos como respon-
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sables de la obstruccion dindmica del TSVI. La hipertrofia ven-
tricular izquierda en pacientes con miocardiopatia hipertréfica
(MCH), hipertensién o estenosis adrtica, infarto de miocardio,
reemplazo o reparacién de la valvula mitral, sindrome de Takot-
subo, septo sigmoideo, dngulo pronunciado de la raiz adrtica,
anomalias del aparato subvalvular mitral, cor pulmonale agudo
o fibrilacion auricular pueden ser responsables de este cuadro en
pacientes criticos. Sin embargo, en un numero significativo de
pacientes no se identifica ninguna predisposicion anatémica[5].

Algunos factores pueden disminuir la postcarga, la precarga
0 aumentar la frecuencia cardiaca o la contractilidad inducien-
do la obstruccion dindmica del TSVI.

Situaciones clinicas como hipovolemia, hemorragias y ci-
rugias con pérdida de sangre pueden disminuir la precarga vy,
por ende, desencadenar el fenomeno. El dolor, las arritmias, los
agentes inotropicos y la fiebre pueden generar taquicardia y ser
otros factores precipitantes. La vasoplejia causada por shock
séptico o farmacos anestésicos también se ha asociado con el
mismo[1],[4],[5].

Ademas, esta situacion clinica puede ser inducida por cate-
colaminas como la dobutamina, que aumenta la contractilidad
del VI'y reduce el tracto de salida del VI durante la sistole. Se ha
demostrado que entre el 17% vy el 43% de los pacientes pue-
den desarrollar gradientes significativos del TSVI durante una
ecocardiografia de estrés con dobutamina en pruebas de rutina
en cardiologia[2].

Situaciones clinicas asociadas con obstruccion del tracto de
salida del ventriculo izquierdo:

Obstruccién intraoperatoria

Desencadenada por estimulos intraoperatorios, vasoplejia
inducida por farmacos anestésicos e hipovolemia secundaria a
sangrado puede ocurrir durante la cirugia.

Obstrucciéon posoperatoria

El cuadro puede ocurrir tras cirugias no cardiacas o cardia-
cas, incluso en pacientes sin enfermedad cardiaca conocida. Este
puede ser transitorio y, al igual que en los casos intraoperato-
rios, puede deberse a hipovolemia y al uso de farmacos sedantes
que causan vasodilatacion. Es una de las causas mas comunes
de hipotension inexplicada en el entorno posoperatorio.

Reparacion de la valvula mitral o reemplazo
de la valvula mitral

La cirugia de reparacién de la valvula mitral puede compli-
carse con obstruccién dindmica del TSVl y movimiento sistélico
anterior (SAM) de la valvula mitral en aproximadamente el 5%
de los casos, podria estar relacionado directamente con facto-
res técnicos en la reparacion de la vélvula mitral, incluidos el
empleo de un anillo rigido, la anestesia general y la administra-
cion de agentes inotrépicos como la dobutamina o adrenalina.

Reemplazo de la valvula aértica
El gradiente dindmico del TSVI puede ocurrir después de

un reemplazo de la valvula adrtica. La hipertrofia ventricular
izquierda combinada con condiciones postquirtrgicas inmedia-
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tas, como hipovolemia, pérdida de sangre o infusiéon de inotro-
picos, son factores contribuyentes.

Ventilacion mecanica

La ventilacion mecanica en el contexto de la hipovolemia
también puede inducir el cuadro. Durante la fase inspiratoria,
la presion intratoracica aumenta y, en consecuencia, el retorno
venoso disminuye, lo que resulta en un aumento de la pos-
carga del ventriculo derecho y una disminucién del volumen
de eyeccion del ventriculo derecho. Como consecuencia, varios
segundos después, la precarga del VI disminuye y el ventriculo
izquierdo reduce su volumen, lo que provoca una modificacion
de su forma. En presencia de hipovolemia, este fenomeno se
magnifica, pudiendo desencadenarse la obstruccion.

Corazén normal

El fendmeno también puede observarse en pacientes criti-
cos sin hipertrofia ventricular izquierda significativa o miocar-
diopatia hipertréfica (MCH)[6].

Pacientes con shock séptico

Presentan por una serie de factores no todos relacionados a
aumento de masa de VI, cédmo el estado hiperdinamico, hipo-
volémico con requerimiento de catecolaminas, con la presencia
de este patron de flujo obstructivo en el flujo Doppler de LV, y
asociada con una alta tasa de mortalidad[1],[2].

El tratamiento del gradiente dindmico del TSVI esta enfocado
en aumentar la poscarga, incrementar la precarga, disminuir la
frecuencia cardiaca y reducir la contractilidad ventricular izquier-
da, los cuales han sido identificados como factores precipitantes.

En primer lugar, si es posible, todos los agentes inotropicos,
los beta-agonistas, los diuréticos y la infusion de nitratos deben
ser detenidos o, al menos, reducidos; esto puede ser suficiente
para revertir el fenomeno.

En segundo lugar, se puede administrar una infusién de
fluidos o hemoderivados para aumentar la precarga y el tama-
fio del VI en ausencia de dilatacion del ventriculo derecho. Se
ha demostrado que esto disminuye la obstruccion del VI, au-
menta el gasto cardiaco y mejora los signos clinicos, sobre todo
en pacientes con shock séptico.

En tercer lugar, cuando el cuadro persiste a pesar de haber
instaurado la medidas descritas anteriormente, se puede consi-
derar la administracion de drogas. El tratamiento farmacolégico
de primera linea consiste en betabloqueantes no vasodilatado-
res, titulados hasta la dosis maxima tolerada. Al disminuir la
frecuencia cardiaca, mejorar el volumen diastélico y ejercer un
efecto inotropico negativo o amortiguar la sobreactividad de
catecolaminas, y posteriormente disminuir la hipercontractili-
dad ventricular izquierda, estos farmacos pueden mejorar los
signos clinicos y hemodinamicos. En pacientes con asma severa,
se puede usar verapamilo o diltiazem en lugar de los anteriores.

Presentacion del caso

Se describe el caso de una nifia de 7 afios con trasplante he-
patico vivo relacionado reciente, debido a atresia de vias biliares



con fracaso parcial de técnica de Kasai realizado a los 2 meses
de vida. Presenta como complicacién posoperatoria principal
una disfuncion primaria del injerto asociada a trombosis de la
vena porta. Esto determina un deterioro clinico severo con fallo
hemodindmico y multisistémico asociado a shock séptico. Ante
dicha evolucion, se decide realizar una laparotomia explorado-
ra, basado en la inminente sospecha de foco infeccioso a nivel
abdominal.

Como tratamiento impartido hasta su intervencion, reci-
be terapia antimicrobiana combinada de amplio espectro, con
disminucion del ritmo diurético, por lo cual requiere terapia
sustitutiva (hemodialisis). Debido al desarrollo de coagulopatia,
recibe transfusiones de plasma fresco congelado, plaquetas y
glébulos rojos previo a la intervencién quirdrgica.

La paciente ingresa a quir6fano con signos de inestabilidad
hemodindmica, febril, en asistencia respiratoria mecénica, bajo
sedoanalgesia con infusién continua de dexmedetomidina-
morfina y requerimiento de infusién continua de noradrenalina
a 0,5 pg/kg/min, adrenalina a 0,2 pg/kg/min y vasopresina a
0,0015 Ul/kg/min.

En dicho escenario, la laparotomia exploradora es lleva-
da a cabo, con una duracién aproximada de 2 h. Durante la
cirugia, se evidencia la presencia de abundante liquido libre
abdominal sanguinolento, con presencia de coagulos. En el
transcurso de la intervencién, la paciente persiste hemodina-
micamente inestable, requiriendo la administracién de albu-
mina al 5% (100 ml) y la transfusién de una unidad de gl¢-
bulos rojos (290 ml), en conjunto con ajuste en la terapéutica
inotropica-vasopresora de base. Respecto al mantenimiento
anestésico, se emplea una anestesia general balanceada con
sevoflurano y fentanilo.

Durante la cirugfa y hacia el final del procedimiento, resulta
llamativa la persistencia de una presion arterial diferencial signi-
ficativa, con un rango aproximado de 115 mmHg. Este hallazgo
lleva a considerar diagndsticos presuntivos de insuficiencia aor-
tica o vasoplejia refractaria a vasopresores. El resto del cuadro
clinico no presenta variaciones significativas, asi como tampoco
datos del monitoreo invasivo orientan a un diagndstico alterna-
tivo. Ante tal escenario, se decide realizar una evaluacién eco-
cardiogréafica POCUS.

Cabe destacar, que la evaluacién ecocardiografica pre tras-
plante detalla la presencia de una membrana a nivel subadrtico
con un gradiente por doppler espectral de caracteristicas leve
(30 mmHg), secundario a estado hiperdindmico por la hepa-
topatia de base. Ademds, destaca la presencia de una insufi-
ciencia aortica leve, con funcion ventricular sistodiastolica con-
servada y sin cardiopatia estructural ni signos de hipertension
pulmonar.

La evaluacién ecocardiogréfica transtoracica se realiza al
final del procedimiento quirtrgico. En modo bidimensional,
se evidencia un corazon con cavidades y paredes de tamafio
normal, hiper contractil, sin signos de falla derecha ni hipo-
volemia. Ausencia de derrame pericardico. Como hallazgo
relevante, se detecta la presencia de un flujo turbulento a
nivel del tracto de salida del ventriculo izquierdo (VI) y medio-
ventricular, cuyo correlato en el andlisis espectral con doppler
continuo arroja una velocidad méaxima de superior a 3 metros
por segundo y un patréon en daga, tipo pinza de cangrejo
(crab-claw pattern). Este hallazgo es indicativo de la presen-
cia de una obstrucciéon dinamica del tracto de salida del VI,
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generando un gradiente superior a 60 mmHg, clasificado
como severo. Analizando el contexto clinico y antecedentes,
tanto factores anatomicos (presencia de membrana subadr-
tica) como fisioldgicos (shock séptico, estado hiperdinamico,
sangrado, exceso de farmacos inotropicos) pueden desenca-
denar y agravar este fenémeno.

Ante este hallazgo clave, se procede a disminuir gradual-
mente la dosis de inotrdpicos, concomitantemente a la admi-
nistracion de fluidos de reposicién a fin de optimizar la pre-
carga. Se comunica al resto del equipo tratante de unidad de
cuidados intensivos, a fin de asegurar una continuidad de este
enfoque terapéutico y evaluar la necesidad de sumar la admi-
nistracién de un betabloqueante en caso de refractariedad a las
medidas impartidas.

A pesar del esfuerzo diagnéstico y terapéutico clinico y qui-
rurgico, la paciente evoluciona desfavorablemente y fallece a
dias de la intervencion.

Discusion

La obstrucciéon dinamica del tracto de salida del ventriculo
izquierdo no es un hecho inusual en pacientes criticos adultos,
pudiendo ser transitorias en pacientes de alto riesgo y con pre-
disposicién anatémica ademas de diversas situaciones clinicas
gue pueden predisponer a este cuadro clinico[3].

Algunos reportes indican que alrededor del 22% de los pa-
cientes presentan obstruccion dindmica del TSVI en contexto
de shock séptico estudiados en unidad de cuidados intensivos.
Ademas de que la mortalidad es alta en este grupo de pacien-
tes, alcanzando hasta el 53%, en comparacién con los pacien-
tes con shock séptico sin este fendmeno 24%. En la mayoria de
estos pacientes, la masa calculada del VI estaba dentro del ran-
go normal, a pesar del engrosamiento aparente, indicando que
el engrosamiento de la pared observado en la ecocardiografia
bidimensional correspondia en realidad a pseudohipertrofia.
Todos los pacientes con gradiente dindmica respondieron a la
infusién de liguidos, con disminucién del mismo, aumento del
gasto cardiaco y mejoria clinica[1],[4].

Asi mismo, los pacientes sépticos tienen pérdida de volu-
men intravascular debido al aumento de la permeabilidad, lo
gue a menudo conduce a hipovolemia grave. El tratamiento
vasopresor instaurado e inotropicos contribuyen a la hiper-
contractilidad, y el uso frecuente de diuréticos a veces, inclu-
so B-agonistas para el tratamiento de la dificultad respiratoria,
contribuyen al desarrollo de gradientes obstructivos intraven-
triculares. Algunos estudios reportan las ventajas del uso de
vasopresores selectivos periféricos como la vasopresina a fin de
disminuir el gradiente de obstruccion del tracto de salida de
VI[3],[4].

Es asi que el tratamiento usado en otros escenarios como
en el shock cardiogénico con infarto anterior, debe orientarse
hacia el uso de farmacos que disminuyen el gradiente, como
los bloqueadores beta, los agonistas alfa puros, la metoxamina
o la fenilefrina, evitando la deplecion de volumen o el uso de
vasodilatadores[5]. Morelli et al., demostraron que, en pacien-
tes con shock séptico sin disfuncion sistélica y taquicardia, lo
que puede incluir una proporcién de pacientes con gradiente
dindmico del TSV, los betabloqueantes pueden reducir la tasa
de mortalidad sin efectos hemodindmicos perjudiciales[7].
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Conclusiones

La obstruccion del tracto de salida del VI es un fenémeno
dindmico, habitualmente subestimado en pacientes criticos. Su
aparicion requiere de la coexistencia de factores anatdmicos
predisponentes y una condicion fisiolégica precipitante, como
la hipovolemia o la infusion de catecolaminas. La hipotensién
y el sindrome de bajo gasto cardiaco que acompafian a este
fenémeno, no responden a tratamientos tipicos e incluso pue-
den empeorar tras la administracién de agentes inotrépicos
positivos y vasodilatadores. Cuando se confirma su presencia,
la infusiéon de farmacos inotrépicos debe ser detenida o al me-
nos reducida, sequida de un seguimiento intensivo mediante
ecocardiografia. Adicionalmente, la infusién de fluidos puede
disminuir el gradiente, particularmente en pacientes con shock
séptico. Por ultimo, se debe considerar el empleo de betablo-
gueantes si la situacion clinica no mejora con las medidas ins-
tauradas. La ecocardiografia POCUS es una herramienta clave y
esencial tanto como para establecer el diagnéstico como para
el seguimiento de este grupo de pacientes.
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