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REPORTE DE CASO / CASE REPORT

DOTI: https://doi.org/10.20453/rmh.v35i4.5211

Choque cardiogénico e
hiperlactacidemia en una
paciente con Shoshin Beriberi,
en un hospital general de Lima,
Peru. Reporte de caso

Cardiogenic shock and hyperlactatemia in a patient with Shoshin
Beriberi in a general hospital in Lima, Peru. A case report
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RESUMEN

El Shoshin Beriberi es una enfermedad generada por la deficiencia de tiamina y se
caracteriza por disfuncién cardiaca aguda fulminante. Se presenta el caso de una
mujer de 22 afos, con historia de anorexia nerviosa, tuberculosis multisistémica;
con dolor abdominal, vémitos, intolerancia oral, ayuno prolongado, recibié
nutricién parenteral total sin aporte de tiamina y estuvo hospitalizada 40 dias en
sala de hospitalizacién general. Ingreso a la unidad de cuidados intensivos (UCI)
en choque cardiogénico e hiperlactacidemia con, lactato sérico 13,8 mmol/l,
sin evidencia de sepsis, de evento vascular agudo y con choque cardiogénico
refractario al uso de noradrenalina, vasopresina y dobutamina, se consideré el
diagnéstico de Shoshin beriberi y se administré 300 mg de tiamina endovenoso,
con rapida respuesta, logrando la estabilizacién hemodindmica y cardiopulmonar,
con posterior alta de UCI y del hospital.

PALABRAS CLAVE: Choque cardiogénico, beriberi, tiamina.

SUMMARY
Shoshin Beriberi is a disease caused by thiamine deficiency and is characterized
by acute and fulminant heart failure. We present the case of a 22-year-old woman
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Choque cardiogénico e hiperlactacidemia en una paciente con Shoshin Beriberi

with a history of anorexia nervosa and systemic tuberculosis who presented
with abdominal pain, vomiting, oral intolerance, and prolonged fasting. She was
admitted for 40 days in a general ward receiving parenteral nutrition without
thiamine. She was transferred to the Intensive Care Unit (ICU) in cardiogenic
shock refractory to noradrenaline, vasopressin, and dobutamine with a lactate
level in serum of 13.8 mmol/l. The diagnosis of Shoshin Beriberi was considered,
and 300 mg of intravenous thiamine was administered with rapid response,
achieving hemodynamic stability. The patient was discharged from the ICU and

the hospital uneventfully.

KEYWORDS: Cardiogenic shock, beriberi, thiamine.

INTRODUCCION

El Shoshin Beriberi es una enfermedad generada por la
deficiencia de tiamina y se caracteriza por disfuncién
cardiaca aguda fulminante @. La deficiencia genera
ausencia de piruvato y de aminodcidos esenciales para
los diferentes sistemas, siendo en particular vulnerable
el sistema cardiovascular. ?

Se presenta el caso de una paciente de 22 afios con
anorexia nerviosa, tuberculosis (TBC) multisistémica
quien durante su hospitalizacién recibié nutricién
parenteral total (NPT) sin aporte de tiamina; ingresé
a la unidad de cuidados intensivos (UCI) con choque
cardiogénico e hiperlactacidemia, considerindose
el diagnéstico de Shoshin beriberi, para lo cual
recibié tiamina, con estabilizacién hemodindmica y
cardiopulmonar.

El objetivo del reporte de caso fue resaltar el
diagnéstico de Shoshin beriberi en una paciente con
choque cardiogénico e hiperlactacidemia.

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 22 afios con historia de anorexia nerviosa,
TBC multi sistémica (pulmonar, entero peritoneal,
ganglionar) con antecedente de hospitalizacién por
absceso intraabdominal, con drenaje y tratamiento
anti TBC esquema modificado, ademas risperidona
y sertralina. Ingresé por emergencia del Hospital
Nacional Cayetano Heredia con tiempo de enfermedad
de un mes, con hiporexia, dolor abdominal, vémitos,
intolerancia oral; al examen la presion arterial (PA)
en 90/60 mm Hg, frecuencia cardiaca (FC) 90 x min,
frecuencia respiratoria (FR) 18 x min, saturacién
arterial de oxigeno (Sa0,) 98%, peso 45 kg, talla:
1,55 m, indice de masa corporal 18,73. Se realizd
tomografia espiral multicorte (TEM) de abdomen que
reveld suboclusién intestinal, recibiendo tratamiento
anti TBC endovenoso, fluidos glucosados y NPT con

indicacién de suplemento de tiamina pero que no
recibid.

A los 40 dias de hospitalizacién presentéd dolor
toracico, disnea, cianosis, PA 80/40 mm Hg, FC 120
x min, FR 28 x min, Sa0, 88%, lactato 11,9 mmol/I,
recibié solucién salina 0,9% 500 ml y noradrenalina
en infusién por via venosa periférica sin respuesta.
Ingres6 ala UCI con PA 62/43 mm Hg, presion arterial
media (PAM) 49 mm Hg, FC 143 x min, FR 38 x min,
temperatura 35° C, Sa0, 74% con méscara de reservorio,
con cianosis, llenado capilar >3 seg, score Glasgow
14 puntos, fue intubada y conectada a ventilacién
mecdanica invasiva: tuvo variabilidad de la presién de
pulso 15%, por lo cual recibié solucién salina al 0,9%
500 ml en 3 horas, asimismo, noradrenalina 0,9 ug/
kg/min, vasopresina 0,04 U/min. El score APACHE II
fue 23 puntos, el score SOFA 10 puntos; el andlisis de
gases arteriales mostré PaOZ/ Fi0, 212, pH 7,0, HCO,
6 mEq/1, exceso de base — 19,1, lactato 13,8 mmol/I,
anién gap 28; en el electrocardiograma se encontrd
taquicardia sinusal, patrén QS de V, a V,, trastorno de
la repolarizacién en cara lateral e inferior, la ecografia
pulmonar no evidencié signos de neumotérax ni de
edema pulmonar, en la ecocardiografia se encontrd
fracciéon de eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI)
25%, volumen sistélico (VS) 20 ml, gasto cardiaco
(GC) 2,2 1/min, indice cardiaco (IC) 1,46 1/min/m?,
excursion sistolica anular trictspidea (TAPSE) 18 mm,
didmetro de la vena cava inferior (VCI) 21 mm con
indice de colapso < 50%, presién venosa central (PVC)
estimada en 10 mm Hg, indice de distensibilidad
18,5%, resistencia vascular sistémica (RVS) 1,418
dinas-seg-m’. En el monitoreo hemodindmico con
Doppler esofagico, se encontré GC 2,7 ml/min, IC 1,8
/min/m2, tiempo de flujo corregido (TFc) 274 ml,
VS 19 ml, velocidad pico (VP) 65 ml, RVS 1,333 dinas-
seg-m?, hallazgos en relacién con choque cardiogénico
con componente hipovolémico; en el manejo se asocié
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dobutamina hasta 15 pg/kg/min y se administré un
reto adicional de solucién salina 0,9% de 300 ml.

dosis de los vasopresores e inotrépico, extubacién a
las 72 horas del ingreso a UCI, buena tolerancia oral y

retir6 de la NPT, saliendo de alta de UCI y del hospital.
En la tabla 1 se muestran los resultados de laboratorio.

Al ingreso tuvo hemoglobina en 7,9 gr/dl, elevacién
de la deshidrogenasa lactica (DHL) y transaminasas, la
proteina Creactiva, la troponinaly el dimero D fueron
negativas; en la radiografia de térax se evidencid
patrén alveolo intersticial con cavitacién en relacién
con TBC pulmonar (figura 1), la TEM de abdomen no
mostré hallazgos significativos.

En las primeras 24 horas de manejo en UCI requirié
dosis mayores de noradrenalina y vasopresina por lo
cual se asocié adrenalina 0,1 ug/kg/min; el control
de lactato sérico fue 13,9 mmol/l. En base a la data
epidemioldgica, clinica, uso NPT sin reposicién de
tiamina, hiperlactacidemia, choque cardiogénico,
ausencia de marcadores inflamatorios de laboratorio
y con imégenes sin hallazgos significativos se descartd
sepsis y eventos vasculares agudos, y se planted
el diagnéstico de Shoshin beriberi, por lo cual se
administré tiamina 300 mg endovenoso, con respuesta
rapida, logrando estabilidad hemodindmica: PAM >
65 mm Hg, llenado capilar < 3 segundos, mejoria del
indice cardiaco, la FEVI, disminucién del lactato sérico
(tabla 1y 2) (grafico 1); ademés, reduccion rdpida de la

Figura 1. Radiografia de térax: Presencia de tubo

orotraqueal, Doppler esofigico, catéter venoso
central en subclavia derecha; lesiones alveolares
intersticiales bilaterales a predominio basal

TIAMINA 300 mg

2
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—_—
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Grafico 1. Evolucién del lactato sérico y gasto cardiaco, antes, durante y después de la administracién de tiamina.
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Tabla 1. Eximenes de laboratorio, pardimetros hemodindmicos y ventilatorios.

Caracteristica Ingreso 1°dia 2°dia 3’ dia
Hb (gr/dl) 7,9 8,4 8 9,7
INR 2,58 2,47 1,67 1,25
DHL (U1/1) 1826 9307 1405 401
Glucosa (mg/dl) 101 105 102
Creatinina (mg/dl) 0,8 0,5 0,4 0,4
Sodio (mEq/1) 144 143 151 137
Potasio (mEq/1) 4,02 3,49 3,45 3,77
Cloro (mEq/1) 108 103 108 96
Calcio iénico (mEq/1) 0,97 0,92 1,02 1,21
Fésforo (mg/dl) 4,8 5,9 3,9 3,7
TGO (U/1) 417 4409 1581 179
TGP (U/) 237 2123 1869 513
Albtmina (gr/1) 1,8 2,3 2,6 2,6
Proteina C reactiva (mg/1) (-) 24 48 48
Dimero D (pg/dl) )

Troponina I (ng/ml) )

AGA
pH 7,09 7,074 7,5 7,44
PO, (mm Hg) 90,3 90 98 92
PCO, (mm Hg) 29,4 23 24,8 44
HCO, (mEq/1) 10 8,3 22,9 27,8
Déficit base (EB) (mEq/1) -19,1 -21 -3,1 3,8
PAZ/FI2 129 180 350 328

Hemodinamico
PAS (mm Hg) 62 100 110 120
PAD (mm Hg) 43 60 65 70
PAM (mm Hg) 49 65 70 75
FC (x min) 143 100 72
Lactato (mmol/I) 11,9 13,9 6,5 1,6

Ventilatorio
Modo ventilatorio a/cpresion  a/cpresion  a/cpresion  CPAP + PSS
VT (ml) 350
FR (x min) 16
PEEP (cm H,0) 5
Fi0, (%) 100 70 50 30
DP (cm HZO) 13
CST (ml/cm H,0) 40

Hb: hemoglobina, INR: razén del indice de normalizacién. DHL: deshidrogenasa lictica, TGO: transaminasa glutdmico oxalacetica,
TGP: transaminasa glutdmico piravica, Pa0,: presién arterial de oxigeno, PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico, HCO,
bicarbonato, Pa0,/Fi0,: presion arterial de oxigeno sobre la fraccién inspirada de oxigeno, PAS: presion arterial sist6lica, PAD: presién
arterial diastélica, PAM: presion arterial media, FC: frecuencia cardiaca, VT: volumen tidal, FR: frecuencia respiratoria, PEEP: presion
positiva al final de la espiracién, DP: presién de conduccién (driving pressure). CST: compliance estdtica del sistema respiratorio.
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Tabla 2. Pardmetros del monitoreo hemodindmico.

Caracteristica Ingreso 1°dia 2°dia 3 dia

Ecocardiografia transtoracica:
FEVI (%) 25 28 30 48
GC (I/min) 2,2 2,4 3,6 4,95
IC (I/min/m?) 1,46 1,6 2,4 3,3
VS (ml) 20 20 27 48
TAPSE (mm) 18 19
E/E'(mm) 7,7 8,2
PVC (cm de H,0) 10 8
P cufia (mm Hg) 11 10
ID VCI (%) 18,5 16 16 14
RVS (dinas/seg/cm™®) 1418 1200 1100

Doppler Esofigico:
GC (ml/min) 2,7 2,8 3,8 5,4
IC (I/min/m?) 1,8 1,86 2,53 3,6
TFc (mseg) 270 320 330 350
VS (ml) 19 24 30 50
VP (cm/seg) 65 100
RVS (dinas/seg/cm™) 1333 1250

FEVT: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo, GC: gasto cardiaco, IC: indice
cardiaco, VS: volumen sistélico, TAPSE: excursién sistélica anular tricispidea, E/
E": estimado de la presién del llenado del ventriculo izquierdo, PVC: presién venosa
central, P cuiia: presién de enclavamiento o presién en cuiia de la arteria pulmonar,
ID VCI: indice de distensibilidad de la vena cava inferior, RVS: resistencia vascular
sistémica; TFc: tiempo de flujo corregido, VP: velocidad pico.

DISCUSION

Se reporta el caso de una mujer de 22 afos, con
diagnoéstico de Shoshin beriberi, quien cursé con
hiperlactacidemia y choque cardiogénico refractario
al uso de vasopresores e inotrépicos con respuesta
favorable y rdpida a la administracién parenteral de
tiamina 300 mg, con estabilizacién hemodindmica y
cardiopulmonar.

Beriberi, la deficiencia de tiamina (vitamina Bl)
fue descrita por primera vez en Asia en 1929 por
Aalsmeer y Wenkebach en personas que ingerian
dietas ricas en arroz blanco pulido; tiene como
manifestaciones el beriberi seco, caracterizado
por neuropatia periférica y encefalopatia aguda y
beriberi himedo con compromiso cardiovascular,
con insuficiencia cardiaca de gasto alto; yla variante
shoshin beriberi (del Japonés sho: enfermedad
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aguda, y shin: corazén) con compromiso bi-
ventricular severo, bajo gasto cardiaco y colapso
cardiovascular. @

La tiamina es una vitamina hidrosoluble, capaz de
cruzar la barrera hematoencefilica; se absorbe en el
duodeno yen lasangre de une alaalbiimina, se deposita
en el higado por maximo 18 dias, en el citosol celular se
convierte en su forma activa tiamina pirofosfato, que es
un cofactor esencial de las enzimas del ciclo de Krebs y
delavia dela pentosa fosfato, piruvato deshidrogenasa,
alfa ketoglucorato deshidrogenasa y transketolasa,
enzimas que catalizan la descarboxilacién oxidativa de
piruvato a acetyl-CoA, y alfa ketoglucorato a succinyl-
CoA, respectivamente. La reduccién en su actividad
produce acumulacién de intermediarios téxicos como
el piruvato y lactato, siendo la acidosis y la inhabilidad
para utilizar el ciclo de Krebs las caracteristicas
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fisiopatolégicas de las manifestaciones clinicas de la
deficiencia de tiamina. @

La deficiencia de tiamina debe sospecharse en
pacientes con sindrome de sepsis-like, insuficiencia
cardiaca y acidosis lactica de causa no explicada, en
desérdenes neuroldgicos en pacientes con alcoholismo
y abstinencia, en malnutricién crénica, en nutricién
parenteral total, hiperémesis gravidica y post cirugia
complicadas. Seligmann ®, en un estudio publicado
en el 2001, en 14 pacientes con leucemia linfocitica
crénica B encontré deficiencia de tiamina en el 35,7%,
la cual fue de presentacién subclinica.

Kitamura “, reporté una serie de 10 pacientes
en quienes la NPT precipité beriberi fulminante
entre el dia 4 y 40 post inicio de esta, los pacientes
cursaron con acidosis metabdlica severa refractaria
al uso de bicarbonato y con respuesta rapida al uso
de tiamina endovenosa. Dabar ® en el 2015 publicé
una serie de 4 pacientes criticamente enfermos,
sin historia de alcoholismo, que recibieron NPT
entre 16 a 29 dias, sin suplementaciéon de complejo
multivitaminico, cursaron con shoshin beriberi, uno
fallecié, todos recibieron tiamina 100 mg/dia, con
respuesta favorable a las 6 a 48 horas. Bello et al. ©,
reporté dos casos de shoshin beriberi fatal, de origen
no alcohdlico, post-operados de cirugia abdominal,
que recibieron NPT sin suplemento de tiamina, que
cursaron con choque cardiogénico refractario; en el
electrocardiograma se evidencié cambios difusos en
la repolarizacién con ondas T negativas, el dosaje de
tiamina sérica en ambos paciente fue 60 nmol/l (VN:
66 - 200 nmol/1); los dos fallecieron, en la anatomia
patoldgica post mortem, en uno se evidencid necrosis
miocardica focal, considerada como miocitolisis, en el
otro paciente se encontré trombosis coronaria aunado
a la necrosis miocardica focal; la apoptosis miocardica
es el sostén del choque cardiogénico en estos pacientes.

El diagnéstico de shoshin beriberi no es facil, debido
a las manifestaciones proteiformes de la misma, a la
baja sospecha clinica y al no uso del dosaje sérico en
emergencia ©, ademas la medicién sérica de tiamina o
dela actividad de la transkelosa tiene baja especificidad
y no estd siempre disponible para realizarla. Asimismo,
para el diagnéstico diferencial puede llegar a realizarse
biopsia endomiocardica.

En el beriberi cardiovascular los pacientes cursan
con GC alto y baja RVS, la deficiencia de tiamina
con elevacién del lactato injurian la habilidad
para la vasoconstriccidon; desde el punto de vista

electrocardiogrifico se puede encontrar onda T
negativa, depresion o elevacién del segmento ST; los
niveles de creatinina fosfoquinasa fraccién MB (CPK
MB) y troponina pueden encontrarse elevados y la
ecocardiografia muestra crecimiento bi-ventricular,
baja fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo. ®

En shoshin beriberi los pacientes cursan con choque
cardiogénico refractario al uso de vasopresores
e inotrépicos y al soporte con oxigenacién por
membrana extracorpérea veno arterial, con
dramaitica y rdpida respuesta con el uso de tiamina
parenteral.

La ecocardiografia es fundamental en el monitoreo
hemodinamico deberia realizarse previo al uso de la
tiamina y de manera secuencial, sin embargo, es mds
comun que se realice después de la administraciéon
de tiamina “. En el caso que reportamos se hizo el
monitoreo previo al uso de tiamina, durante y después
del mismo.

Con alta sospecha clinica, el tratamiento definitivo
de beriberi es con la administracién de tiamina, con
el que se logra una ripida estabilizacién del estado
hemodinamico y cardiopulmonar, tal como se observé
en la paciente de este reporte.

En conclusidn, en casos de choque cardiogénico sin
evidencia de sepsis y de un evento vascular agudo, se
debe plantear otras causas menos frecuentes como el
shoshin beriberi, en especial si el paciente tiene historia
de deficiencia nutricional.
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