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Resumen:

La sepsis grave es un estado critico asociado con una disfuncion
multiorganica con la subsecuente respuesta del sistema inmunoldgico
frente a una infeccion, esto trae como consecuencia el dafio grave de los

tejidos y 6érganos propios.

A nivel mundial presenta una incidencia de un caso por cada 1.000
habitantes, con una mortalidad del 50%. En el area de terapia intensiva es
la patologia que presenta mayor frecuencia de ingreso, cuatro de cada
diez pacientes que ingresan con diagndstico de sepsis, se complican con

choque séptico.

El estudio presento un universo de 262 pacientes mayores de 18
afios que ingresaron a terapia intensiva durante el afio 2016, de los
cuales la muestra estuvo constituida por 142 pacientes y cumplieron con
los criterios de inclusién y exclusion, a los cuales se les aplicara el
examen Delta PCO2 mediante el gasémetro de marca COBAS 2.21 en el
cual se espera que los resultados sean un referente prondstico para los

pacientes con Choque Séptico.



CAPITULO |

1.- INTRODUCCION.

Desde hace varias décadas se ha empleado el termino sepsis para
designar infecciones de diversos origenes, ya sean bacterianas o de
otras causas; que posean un foco infeccioso y que involucren al
sistema de respuesta inflamatoria sistémica. Que respondan o no a la
restitucion de volumen, que pueden llevar desde la bacteriemia al

estado de choque séptico (1).

Antes de la existencias de terapia intensiva la mayoria de los
pacientes fallecia producto de las complicaciones de su enfermedad
sin saber el porqué. Después de la formacion de unidad de cuidados
intensivos se puede manejar el cuadro hasta lograr una mejoria con
disminucién de la mortalidad. La sepsis es la presencia de un foco
infeccioso méas el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica pero
existe un grupo de 10% de paciente que no presentan este sindrome
por lo que tamizar a los pacientes con sepsis segun la presencia 0 no
de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, provoca que uno de
cada 8 paciente pueda fallecer debido a no haber recibido una
intervencion oportuna. Por lo cual se mantiene el término de sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica pero se toman en cuenta signos y
sintomas  clinicos, mas generales que incluyen datos

inflamatorios, hemodindmicos y datos de perfusion tisular.



En la actualidad y después de que los conceptos de sepsis y
choque séptico han permanecido invariables por varios afios, el grupo
de trabajo formado por expertos en sepsis de la european society of
intensive care medicine y de la society of critical care medicine, han
definido la sepsis como “la disfuncion organica causada por una
respuesta anomala del huésped a la infeccibn que supone una

amenaza para la supervivencia”

El choque séptico es la repercusion hemodinamica grave que lleva
a una hipotension severa que puede ser potencialmente mortal, que
puede afectar a personar de distintos grupos etarios siendo mas
susceptibles las personas de edades avanzadas y los jovenes asi

como aquellas que presentan compromiso de su sistema inmunitario

().

Definiendo al choque séptico como aquella situacién en la que
alteraciones celulares, metabdlicas y circulatorias puedan causar
dafios graves que eleven la mortalidad de los paciente con sepsis
viéndose en la necesidad de utilizar vasopresores para mantener una
TAM mayor de 65 y por presentar cifras de lactato igual o mayor de 2
mmol/lt en ausencia de hipovolemia. La sepsis y el choque séptico
pueden llevar al paciente a un sindrome de disfuncion multiorganica y
sea renal, respiratoria, circulatoria lo que empeora su prondéstico.
Debido a ello se buscan cada dia establecer parametros y marcadores
gue permitan identificar la sepsis y el choque séptico asi como la
respuesta al tratamiento uno de ellos es el lactato sérico, el cual no
esta disponible en algunos hospitales sobre todo de paises en vias de
desarrollo de ahi la necesidad de buscar otros marcadores mas

accesibles y de menor costo (1).



2.- OBJETIVOS.

2.1. Objetivo general.

Determinar la utilidad del delta arterial- venoso de la presion de
CO2 como pronéstico de mortalidad en pacientes en shock séptico en
UCI del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, afio 2016.

2.2. Objetivos especificos.

o Clasificar segun el género la utilidad del delta arterial-
venoso de la presion de CO2 (APCO2) como prondstico de
mortalidad en pacientes en shock séptico en UCI del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, afio 2016.

o Establecer la utilidad del delta arterial- venoso de la presion
de CO2 (APCO2) como pronéstico de mortalidad en pacientes
en shock séptico en UCI del Hospital Teodoro Maldonado

Carbo, afio 2016 segun la edad.
e Analizar el valor de la DELTA PCO2 al inicio y durante las

primeras 24 horas de pacientes en shock séptico en UCI del

Hospital Teodoro Maldonado Carbo, afio 201
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CAPITULO I

3.- MARCO TEORICO.

3.1 Antecedentes.

Las enfermedades son uno de las apremiantes preocupaciones a
nivel mundial. Desde épocas inmemoriales el hombre busca restringir
gran namero de las mismas, mejorando asi la calidad de vida de cada
individuo. Las heridas comunes o que ocurrian con frecuencia se
complicaban por la falta de la adecuada higiene médica, lo cual tenia
como resultado la putrefaccion de la herida, a esto se lo consideré
como Sepsis.

Aunque el término sepsis esta vinculado estrechamente a terapia
intensiva moderna, el concepto médico es bastante mayor. La palabra
"sepsis" fue introducido por primera vez por Hipdcrates (ca. 460-370
aC) y se deriva de la palabra griega Sipsi (“hacer podrido"). Ibn Sina
(979-1037 aC) observé la coincidencia de putrefaccion de la sangre
(septicemia) y fiebre. Este concepto de sepsis que se introdujo en la
antigiiedad clasica fue utilizado hasta el siglo XIX. S6lo se conocen
algunos ejemplos de investigaciones fisiopatolégicas. Herrmann
Boerhave (1668-1738), un médico en Leyden, pensaba que las
sustancias toxicas en el aire fueron la causa de la sepsis. A principios
del siglo XIX, el quimico Justus von Liebig ampli6 la teoria afirmando
gue el contacto entre las heridas y el oxigeno era responsable del

desarrollo de la sepsis (2).
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Ignaz Semmelweis (1818-1865) fue el primer investigador que
desarroll6 una vision moderna de la sepsis. Era un obstetra en el
Hospital General de Viena en un momento en que la muerte de las
mujeres en el parto de la fiebre puerperal era una complicacion
comun. Su departamento tenia una alta tasa de mortalidad,
especialmente de ca. 18%. Semmelweis descubrié que era comun
para los estudiantes de medicina para examinar mujeres embarazadas
directamente después de las clases de patologia. Medidas de higiene
como lavarse las manos o guantes quirlrgicos no eran una practica
habitual (2).

Méas adelante el quimico francés Louis Pasteur (1822-1895)
descubrié6 que los pequefios organismos unicelulares causados
putrefaccion. Los llamd bacterias o microbios y correcta deduce que
estos microbios podrian ser la causa de la enfermedad. Por otra parte
Joseph Lister (1827-1912) trabajé como cirujano en el Hospital Real de
Glasgow, cuando se convirti6 en presidente del departamento de
cirugia de alrededor del 50% de los pacientes con amputaciones murio
de sepsis. Lister dibujé una correlacién entre las observaciones de
Semmelweis, los hallazgos de Pasteur y las muertes en su
hospital. Por estudios cientificos casi modernos, en primer lugar con
los animales, a continuacion, con los seres humanos, que examind los
efectos de la piel y el instrumento de la desinfeccibn con acido
carbdlico (el llamado método antiséptico). Al hacerlo, Lister fue capaz
de reducir drasticamente la mortalidad después de la amputacion. A
diferencia de Semmelweis, Lister logré convencer a sus colegas de la
razonabilidad de su método antiséptico. En 1887, Robert Koch (1843-
1910) introdujo la esterilizacion por vapor y por lo tanto refinado las
técnicas de Lister (2).
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En Alemania, el médico H. Lennhartz, que trabajé como director
médico en el Hospital Eppendorf, inicié el cambio en la comprensién
de la sepsis del antiguo concepto de putrefaccion de la visibn moderna
de una enfermedad bacteriana. Era, sin embargo, su alumno Hugo
Schottmiuller (1867-1936), quien en 1914 abrié el camino para una
definicibn moderna de la sepsis. Aunque los procedimientos
antisépticos significaron un gran avance médico, pronto se hizo
evidente que un numero de pacientes todavia desarrollé sepsis. En
1967 Asbough y sus colegas observaron una enfermedad pulmonar
grave que se desarroll6 en pacientes de cuidados intensivos con una
intensa falta de aliento, pérdida de la distensibilidad pulmonar, y la
infiltracion alveolar difuso.Esta enfermedad se llama Sindrome de
Distress Respiratorio adulto (SDRA) y era con frecuencia una
complicacion fatal. Pronto se entiende que los pacientes con sepsis en
particular sufrian de esta complicacion. Aparte de eso, parecia que el
desarrollo de SDRA fue el resultado de una reaccion inflamatoria y por

lo tanto causada por sustancias producidas en el cuerpo enfermo (2).

En la década de 1980 se descubrié que esta reaccion inflamatoria
no solo era aparente en los pulmones pero en todo el cuerpo. Por lo
tanto se hizo evidente que la aparicion de sepsis no se derivan de un
foco infeccioso solo, sino que la respuesta del huésped contra la
infeccion debe de alguna manera jugar un rol. En 1989, US-American
especialista ICU Roger C. Bone (1941-1997) ofrecido una definicion
sepsis que todavia es valida hasta hoy: "la sepsis se define como una
invasibn de microorganismos y / o0 sus toxinas en la corriente

sanguinea, junto con la reaccién del organismo contra esta invasion”

(3).
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3.2. Sepsis.

3.2.1. Generalidades

Se denomina sepsis a la respuesta sistémica inflamatoria que
produce infeccion, por lo tanto no se puede realizar el diagnostico de
sepsis sin haber demostrado que existe infeccidon. La respuesta
inflamatoria sistémica a la infeccién o sepsis es similar a la descrita en
el paciente politraumatizado como Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SIRS) (4).

:

INFECCION

SIRSJ

Figura 1.~ Esquema representativo de la definscicn de sepsis:
Sindrome de Respuesta Inflamatonia Sistémica (SIRS) causa-
da par la infeccion

SEPSIS

Fig. 1. Esquema representativo de la definicién de SEPSIS (4).

En un intento de adoptar una terminologia comun la Society of
Critical Care Medicine (SCCM) y el American college of Chest
Physicians (ACCP) propusieron en 1992 un conjunto de definiciones

en base a la evidencia existente, por lo cual se presenta:

Definicion.

Infeccién Respuesta inflamatoria frente a la presencia de
microorganismos o la invasion por estos de tejidos
habitualmente estériles

Bacteremia Presencia de bacterias viables en sangre.

(fungemia para hongos, viremia para virus)
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Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica Respuesta inflamatoria sistémica frente a diversos
procesos clinicos, independientemente de su origen
(infeccioso 0 no). Se presenta por dos 0 mas de los
siguientes datos: Temperatura mayor a 38° 0 menor
a 36° frecuencia cardiaca mayor a 90/minuto,
frecuencia respiratoria mayor a 20 resp/minuto o
PaCO2 menor a 32mmHg

Sepsis Respuesta inflamatoria sistémica ocasionada por
un proceso infeccioso

Sepsis grave Sepsis acompafiada de disfuncion organica,
hiperfusién o hipotension sin otras causas que
justifiquen sus hallazgos

Shock Séptico Sepsis acompafiada de signos de mala perfusién
periférica e hipotensién persistente a pesar de una
reposicion de volumen adecuado

Sepsis grave Sindrome de disfuncién multiorganica  Alteracion de la funcién organica, producida en el
contexto de un proceso patolégico agudo, que hace
necesaria la intervencion terapéutica para mantener

la homeostasis

Fig.2 Conferencia de consenso SCCM/ACCP, 1992 (4).

Los términos de sepsis, sepsis severa y shock séptico representan,
por tanto, un abanico de gravedad creciente en la respuesta

inflamatoria que se produce frente a la infeccion.

Las caracteristicas clinicas mas comunes de la sepsis son fiebre,
taquicardia, taquipnea, leucocitosis y aumento de actividad metabdlica
junto con aquellas relacionadas con la disfuncion de distintos 6rganos
y sistemas del organismo. Aunque con menor frecuencia también
pueden encontrarse las manifestaciones opuestas: hipotermia,

bradicardia, leucopenia y depresion de la actividad metabdlica (5).

3.2.2 Epidemiologia.

La epidemiologia de la Bacteremia en la poblacion hospitalaria en

general esta bien caracterizada, la de la sepsis y el shock séptico se
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ha visto dificultada por la uniformidad de las definiciones empleadas en
el pasado. Durante el afio de 1987 la mortalidad atribuible a
septicemia fue del 25,3% pasando a ocupar el decimotercer lugar

entre las causas de muerte en lo Estados Unidos de Norteamérica (6).

El aumento progresivo en la incidencia de la sepsis y del shock
séptico parece deberse a mudltiples factores. El riesgo de que el
paciente pueda sufrir una complicacién infecciosa aumenta, debido a
la generalizacion de los tratamientos inmunosupresores frente a
tumores, enfermedades inflamatorias o en el contexto de los
trasplantes de dérganos. Ademas de la prevalencia de enfermedades
cronicas que conllevan a un inmediato riesgo de infecciones y al uso
de tratamientos més agresivos. Esta agresividad se nota o se hace
presente especialmente en la utilizacion de protesis, catéteres o
injertos que rompen la barrera de defensa propia del organismo
cuando este se encuentra frente a una infeccion de cualquier tipo.
Acompafado a esto es la utilizacion de distintos tipos de antibioticos
cada vez mas potentes, ha permitido la aparicion de bacterias

multiresistentes (5).

La incidencia de Sepsis y shock séptico en la UCI ha sido evaluada
en estudios europeos en los cuales se identificaron 6.968 episodios.
La edad media fue de 62,5 afos. El 59,7% eran hombres. La
incidencia anual fue de 14,1/10.000 habitantes, siendo maxima en los
mayores de 84 afos (230,8/10.000), ademéas se detectaron 1,7
infecciones por episodio, siendo los microorganismos mas frecuentes
el Streptococcus sp., Staphylococcus sp., Escherichia coli y Candida
sp. Produciendo un coste anual de la atencién a la sepsis grave en la

Comunidad de Madrid es de 70 millones de euros (7).
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3.3. Evaluacion de oxigenacion tisular.

La rapida deteccion y correccion de la disoxia tisular puede limitar
el desarrollo de disfunciones orgénicas y mejorar la evolucién de los
pacientes. En la practica clinica es muy dificil poder cuantificar la
disocia tisular ya que no hay signos clinicos ni pruebas de laboratorio,
suficientemente sensibles y especificos. Sin embargo la valoracion
clinica hemodinamica y de laboratorio, junto a ciertas técnicas de
monitorizacion, permiten aproximar el estado del paciente de la

perfusidén y oxigenacion tisular (8)

3.4 indice de perfusion global.

3.4.1 Presién arterial

Se la considera valorando sobre todo la presion arterial media que
refleja mejor la presion de perfusion y considerando una PAM 6ptima
de 60 a 70 mmHg.

3.4.2 Niveles de lactato

Estos se deben valorar preferentemente en una muestra de sangre
arterial debido a que la estasis sanguinea en las muestras venosas

puede elevar falsamente sus niveles. Cuando la DO2 disminuye por
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debajo de 330 mL/min/m2 de O2 (aproximadamente 8 mL/kg/min de
02) el metabolismo anaerobio comienza a incrementarse y con él la
presencia de acido lactico en sangre arterial. El valor normal de lactato
se situa entre 0,5y 2,2 mmol/L. Cuando un paciente en estado critico
alcanza el doble del valor maximo normal (4,4 mmol/L) la probabilidad
de muerte se eleva al 73% (9). El incremento del lactato arterial puede
indicarnos en forma indirecta la presencia de disocia tisular por un
desacoplamiento entre la entrega y/o consumo de oxigeno aunque su
concentracion no debe ser considerada en sentido estricto como un
reflejo de hipoxia tisular, pero el valor prondstico del aumento de la
concentracion de lactato esta bien establecida en pacientes con shock
séptico en los que se asocia a una mortalidad en torno al 40%,
mientras que su ausencia predice una sobrevida > 90% (10). La
concentracion de lactato es mejor indicador prondstico que las
variables derivadas del oxigeno y a la vista de los resultados parece
mas importante el analisis de las tendencias que el de un valor simple.
Su medicion seriada permite evaluar la tendencia evolutiva del
paciente con la terapia implementada. Se debe monitorizar al menos
cada 6 horas durante la fase de reanimacién. El incremento progresivo
del lactato es un indicador de mala evolucion. Por el contrario, una

reduccion del lactato arterial >210% se asocia a una mayor posibilidad

de supervivencia de los pacientes (11).

3.4.3 Oximetria venosa mixta

El examen de oximetria es uno de los mejores indicadores del
balance entre transporte y consumo de oxigeno. La determinacion de
la saturacion de oxigeno venosa mixta (SvO2) intermitente o continua
depende del gasto cardiaco, del consumo de oxigeno, de la

concentracion de la hemoglobina y de la saturacion arterial de
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oxigeno. En un paciente con demanda de oxigeno estable, la
desaturacion venosa mixta puede reflejar disminucién del gasto
cardiaco. Sin embargo en los pacientes sépticos la SvO2 puede ser
elevada por mala distribucion del flujo sanguineo y por tanto su utilidad
como indice de perfusion global para guiar la terapéutica de los
pacientes con shock séptico no estd completamente demostrada, no
obstante se utiliza la resucitacion con metas predeterminadas

(saturacion venosa mixta > 70%) vs tratamiento estandar en pacientes

criticos con shock séptico y hay disminucion significativa de la
mortalidad.

Estos pardmetros pueden no ser suficientes para determinar la
correcta circulacién a nivel tisular en algunos casos y es por ello que
se intentan buscar nuevas metas de reanimacion. Asi la APCO2
parece que pueda ser un buen marcador de correcta microcirculacion
y por tanto indicador de buen prondstico en la evolucién del paciente
con shock séptico. Una APCO2 > 6 mmHg en las primeras 24 horas
de pacientes postquirdrgicos se correlaciona con un mal prondstico y

muestra la necesidad de una mayor intensidad de reanimacién (12).

Un Aa-vCO2 amplio puede explicarse por: (13)

e aumento de la pCO2 venosa secundaria a disminucion de gasto
cardiaco condicionando hipoperfusion tisular;

e aumento en la produccibn de CO2 secundario a la
amortiguacion de iones hidrégeno por exceso de bicarbonato;

e aumento en la produccién de CO2 (13).

En el caso de choque séptico el factor mas importante es la
hipoperfusion tisular la condicionante de una amplia diferencia de CO2
venoso Y arterial. Segun estudios realizados anteriormente se ha visto

gue se pueden dar saturaciones venosas superiores al 70% y una A
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PCO2 > 6 mmHg; de manera que el suministro de oxigeno puede
estar aparentemente adaptado a la capacidad de extraccién de O2 del
tejido, aunque la perfusion del mismo siga siendo insuficiente como
para depurar el CO2 acumulado y produciendo asi alteraciones en el
metabolismo. Dado que el incremento de CO2 del tejido durante la
hipoperfusion también es acompafiado por un aumento en el CO2
venoso, podemos argumentar que centrarse exclusivamente en el
valor de ScvO2 mayor de 70%, puede ser insuficiente para guiar la

terapia en el paciente séptico, mientras que el A CO2 es un parametro

que puede reconocer al paciente que aun no ha sido reanimado

adecuadamente (13).

3.5 Manejo de shock séptico

La situacion de shock o sepsis por cualquiera que fuere la causa
requiere la comprension de la complejidad del proceso de sepsis, por

lo tanto se debe seguir los siguientes pasos:

e) Soporte antibidtico adecuado

Los antibioticos deben ser usados via endovenosa durante
la primera hora de reconocimiento del shock séptico y sepsis.
El tratamiento antibiético inicial incluya uno o mas farmacos que
han demostrado actividad contra todos los patégenos probables
(amplio espectro) ya sea (bacteriano, virico, fungico) y que
penetran, en concentraciones adecuadas, en los tejidos que se
sospecha es la fuente de la sepsis, evaluando diariamente el

régimen antimicrobiano (14)
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f)

Monitoreo de la perfusion:

El monitoreo de la perfusion debe ser multimodal ya que
involucra distintos componentes de naturaleza diversa. En la
evaluacion inicial se debe priorizar la perfusion periférica y la
medicion del lactato plasmético. Una vez que las medidas
iniciales de reanimacion y estabilizacion cardiovascular ya se
han implementado, el monitoreo de la perfusion debe
complementarse con la medicion de la SvcO2 y de la diuresis.
La reanimacion inicial con fluidos debe continuarse idealmente
hasta obtener la normalizacién de todos estos parametros. Sin
embargo, en ciertos casos, la persistencia de alteraciones
aisladas en algun parametro puede no reflejar hipoperfusion,
sino corresponder a otras alteraciones, por ejemplo, una
insuficiencia renal oligurica ya establecida, o la persistencia de
hiperlactatemia moderada secundaria a hipermetabolismo.

Para definir esta condicion se debe integrar activamente la
evolucion de todos los parametros hemodinamicos y de
perfusion, y asi establecer hasta donde debe continuarse la

reanimacion agresiva con fluidos o inétropos (10).

g) Administracién de fluidos:

La administracion de fluidos intravenosos ha sido siempre un
pilar fundamental del manejo de pacientes criticos de distintas
etiologias. Sin embargo, existe poca claridad sobre la mejor
estrategia de volemizacion, incluyendo el tipo de fluido,
momento de la volemizacion, cantidad de fluido administrado,
metas y limites de seguridad en los distintos escenarios clinicos
(10). En la actualidad no existe evidencia clinica que demuestre
la superioridad de un fluido en particular. Sin embargo, existe
evidencia indirecta que sugiere que los balances hidricos

excesivos se asocian a mayor mortalidad en el contexto de la
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sepsis (10). La administracion de fluidos es la estrategia mas
racional desde el punto de vista fisiopatolégico y también de
acuerdo a la evidencia reciente es focalizar la administracion de
fluidos en las primeras horas de reanimacion y restringir su uso
una vez que se ha logrado revertir la hipoperfusion. El estudio
de Rivers et al. indica que la reanimacion con fluidos debe ser
agresiva, inmediata, y dirigida a metas de perfusion (15). Un
retraso en la administracion de fluidos puede tener graves
consecuencias para la evolucién posterior del paciente. Por otra
parte, un cumulo de evidencia sugiere que mantener una
estrategia agresiva de fluidos hacia el 2° o 3er dia de
reanimacion puede también tener consecuencias adversas para
el paciente, al condicionar balances excesivamente positivos.
Esta estrategia agresiva de aporte de fluidos solo debe
mantenerse en la medida que persisten manifestaciones de
hipoperfusion y que la respuesta a fluidos es favorable. La
persistencia de dependencia de vasopresores en dosis
moderadas a bajas, sin manifestaciones asociadas de
hipoperfusion, no justifica mantener una estrategia agresiva de

administracion de fluidos.

h) Drogas vasoactivas e inotropicos

Las catecolaminas vasopresores mas empleadas son
dopamina, noradrenalina, y adrenalina. Todas estas drogas
tienen un efecto alfa adrenérgico en grado variable (10). Segun
la Guia para el manejo de la sepsis severa y el shock séptico
(Surviving Sepsis Campaign) los objetivos de resucitacion
hemodinamica que se deben cumplir en las unidades de

cuidados intensivos son: (16)

e Mantener la Presién Arterial Media (PAM) > 70-80 mmHg
e Presion Venosa Central (PVC) entre 8 y 12 mmHg
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Alcanzar un gasto cardiaco <3,5-4 L/min/m2 o SvO2 > 65-
70%

Mantener un flujo urinario > 0,5-0,7 mL/kg/h
Disminuir los niveles de lactato
Mejorar la perfusion cutanea

Estabilizar y recuperar el nivel de conciencia (16).

La evaluacion de la oxigenacion tisular es compleja y no existe un

meétodo suficientemente sensible, especifico y clinicamente aplicable. En

consecuencia, deben emplearse diferentes enfoques, en forma dinamica y

en respuesta a maniobras terapéuticas. (14)

Deben descartarse alteraciones en los niveles de saturacion arterial

de oxigeno y hemoglobina. Asi como la monitorizacién de la perfusion

tisular promedio de DELTAPCO2 y la saturacion de oxigeno podran

brindar un informaciéon complementaria de gran relevancia.
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CAPITULO 1l

4. DISENO METODOLOGICO.

4.1 Tipo de estudio.

La presente investigacion se realizard mediante un estudio

retrospectivo y descriptivo.
4.2 Areade estudio.

Delta arterial-venoso de la presion de CO2 (Apco2) como
marcador prondstico de mortalidad durante la primera semana
de hospitalizacion, en pacientes en shock sépticos en la unidad
de cuidados intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo
4.3 Tipo de muestreo.

No probabilistico por conveniencia.

4.4 Poblacion y muestra.
El presente estudio tendra el universo de 262 constituido por

todos los pacientes mayores de 18 afios que cursen con

diagnéstico de shock séptico durante las primeras 72 horas,
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atendidas en la unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo del Instituto Ecuatoriano de
Seguridad Social (IESS) durante el periodo de enero a
diciembre de 2016. La muestra probabilistica fue de 142
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion y

exclusion.

4.5Criterios de inclusion.

e Pacientes que cursan con sepsis grave y shock séptico durante
sus primeras 72 horas atendidas en unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo del Instituto
Ecuatoriano de Seguridad Social (IESS) durante el periodo de
enero a diciembre de 2016.

eHombres y mujeres con edades comprendidas entre 18 y 75
anos.

eHombres y mujeres quienes se encontraban en sepsis grave y

shock séptico durante las primeras 72h del ingreso.

4.6 Criterios de exclusion.

e Pacientes quienes estan en shock séptico el cual no ha sido

resucitado adecuadamente durante las primeras 24 horas de ingreso.
e Pacientes quienes cursen con tiempo mayor a 72 horas del ingreso.

e Pacientes cuyas edades fueron menores de 18 afios y mayores de 75

anos.

e Paciente con antecedentes personales o que cursen enfermedades
por HIV.

e Pacientes con sepsis grave y shock séptico posterior a cirugias y que

ese sea el foco de su sepsis grave.
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e Pacientes ingresados anteriores a la fecha de realizacién del estudio.

e Paciente quienes no se encuentren hospitalizados durante el tiempo

que duro el estudio desde enero a diciembre de 2016.

e Pacientes que presenten shocks mixtos

4.7 Operacionalizacion de las variables.

VARIABLE CONCEPTO DIMENSION INDICADOR
TIEMPO MENOR DE 18 ANOS
TRANSCURRIDO CUANTITATIVA 3
18-40 ANOS
EDAD DESDE EL )
41-65 AROS
NACIMIENTO DEL NUMERICA )
. MAYOR DE 65 AROS
SE REFIERE A LAS
; CUALITATIVA,
CARACTERISTICAS FEMENING
BIOLOGICAS QUE NOMINAL
SEXO DEFINEN A LOS
SERES HUMANOS
COMO HOMBRE O DICOTOMICA MASCULINO
MUJER
BAJO PESO MENOS 185
CUANTITATIVA
GRIKG
MEDIDA DE FUERZA
NUMERICA NORMAL 18.5- 24.99
GRAVITATORIA QUE
PESO SOBREPESO MAYOR 25

ACTUA SOBRE UN
OBJETO

OBESIDAD MAYOR DE 30

ESTADO CLINICO DEL
PACIENTE AL
MOMENTO DEL
INGRESO

MEDIDA PARA DAR
CUENTA DE LOS
CAMBIOS QUE
EXPERIMENTAN

CUALITATIVA NOMINAL

SEPSIS

CHOQUE SEPTICO

TEMPERATURA AXILAR

Es una MEDIDA fisica
gue puede ser
determinada por un
termoémetros y que
caracteriza de manera
objetiva el grado de

temperatura corporal

CUANTITATIVA,
CONTINUA,
NUMERICA

GRADOS CENTIGRADOS

MENOR 36°C
36.1-38°C
38.1-41°C

MAYOR 41°C

VALORES DEL DELTA
PCO2

METODO UTILIZADO
PARA MEDIR EL
PCO2 COMO
MARCADOR DE

CUANTITATIOS

NUMERICA

<6MMHG

6-8 MMHG
>8MMHG
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PERFUSION
TISULAR

MARCADORES DE MONITOREO DEL
PERFUSION TISULAR PACIENTE

HERRAMIENTA PARA ScvO2 mixta
CUALITATIVOS
CUIDADO Y Pco2 venoso-arterial

NOMINAL Niveles de Lactato

CULTIVOS POSITIVOS CORPORALES

EVIDENCIA DE CUALITATIVA POSITIVO
INFECCION EN LOS NOMINAL NEGATIVO
DIFERENTES
ORGANOS Y
TEGIDOS

DICOTOMICA

VASOPRESORES EPINEFRINA)

MEDICAMENTO QUE CUALITATIVA SI
CAUSA AUMENTO DE NOMINAL NO
LA PRESION
ARTERIAL
(DOPAMINA- DICOTOMICA
NOREPINEFRINA-

4.8 Instrumentos para recoleccion de datos.

4.8.1 Instrumentos documentales.

Se utilizé el sistema Excel-Office para la toma de la
informacion, del
delta arterial-venoso de la presion del CO2 como prondstico de
mortalidad en pacientes en shock sépticos en UCI del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, Afio 2016; estos datos fueron
tomados al inicio y las 24 horas del inicio del cuadro de shock
séptico.

4.8.2 Instrumentos mecanicos.

Para la toma de datos se utiliz6 una computadora de

escritorio.

4.8.3 Materiales
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Entre los materiales que se emplearon estan, materiales de

escritorio, y la cartilla para recopilar los datos.

4.8.4 Recursos.

Para llevar a cabo el estudio se necesitaron recursos
institucionales (GASOMETRO COBAS 2.21) recursos humanos
(Investigador y Tutor) y recursos financieros (autofinanciados).

4.9 PROCEDIMIENTO PARA LA TOMA DE DATOS

4.9.1 Ubicacion espacial.

El presente estudio se llevo a cabo en el Area de Cuidados
Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, ubicado en
la Av. 25 de Julio de la Ciudad de Guayaquil.

Por medio de la autorizacion de la Coordinadora General de
investigaciéon del HTMC Sra. MD Maria Zunino C. se permite la
utilizacién de los datos estadisticos de cada paciente de UCI

durante el afio 2016.
4.9.2 Ubicacién temporal.

La investigacion se realizd durante los meses de mayo a
diciembre del afio 2016, reflejando a los pacientes con shock
sépticos en UCI del Hospital Teodoro Maldonado Carbo,

durante el afio 2016.

4.9.3 Procedimientos de latoma de datos
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Para el registro de los datos, se tomo en los resultados de la
medicion, las cuales fueron ingresadas a una base de datos en
el programa Excel-Office, las cuales reflejan informacién del
prondstico de mortalidad en pacientes en shock sépticos en UCI
del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, Ao 2016

4.9.4 Método de examen

Se toman dos muestras, una arterial y otra venosa los cuales
son analizadas por el gasometro marca cobas 2.21 la una al
ingreso del paciente y antes del manejo del mismo y la
siguiente a las 24horas posteriores al manejo.

Para el célculo de la DELTA PCO2 se utilizé la formula

DPCO2 = PvCO2-PaCO2

DCO2 = valor estandar de6-8mmhg

Para el monitoreo de los paciente se utilizaron monitores no
invasivos marca Xprezzon Spacelabs healtcare.

El examinador debe seguir las siguientes recomendaciones

a. Monitorizacion no invasiva al paciente en todo
momento

b. Tomar la primera muestra a la llegada y Diagnostico
del paciente

C. Tomar la segunda muestra a las 24h posteriores a la
reanimacion.

d. Asegurarse que la muestra arterial sea tomada de

arteria y la venosa fue tomado de un catéter venosos central
colocado previamente

e. Realizar los score como sofa y apache al ingreso del
paciente como meétodo pronodstico de mortalidad en la unidad de

terapia intensiva.
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f. Colocar cada cambio en el manejo del paciente ya sea uso
de nuevas drogas vasoactivas, corticoides 0 nhuevas

complicaciones en cada ficha del paciente.

g. Tomar las muestras con estrictas normas de asepsia
y antisepsia
h. Asegurarse que los pacientes hayan sido pan

cultivados adecuadamente y recabar los resultados.

i.Corroborar a cada momento los datos obtenidos y que el
manejo para el paciente sea el adecuado segun los valores de
delta pco2.

4.9.5 Criterios de registro de hallazgos

Cuando se realiz6 el examen, los datos fueron anotados de
manera clara y correcta y consignados en las casillas

correspondientes.

4.10 PROCEDIMIENTO PARA EL ANALISIS DE DATOS.

Se calcul6 la DELTAP PCO2 CON LA FORMULA
DPCO2 = PvCO2-PaCO2
Tomando en cuenta todos los datos antes sugeridos
Se corroboro que los datos fueran correctos.

4.11.- ASPECTOS BIOETICOS.
Se solicita a la Coordinadora de investigacion del HOSPITAL

TEODORO MALDONADO CARBO, los permisos necesarios

para la realizacion de la investigacion.
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CAPITULO IV

CANTIDAD % VIVOS FALLECIDOS
MASCULINO 115 81% 88 62% 27 19%
FEMENINO 27 19% 14 10% 13 9%
142 100% 102 72% 40 28%

5 - RESULTADOS.
Tabla No 1
GENERO Y MUESTRA DE PACIENTES DE ESTUDIO

SEPSIS % SHOCK SEPTICO % TOTAL %

Interpretacién de la tabla: los resultados que se presentan en la tabla
demuestran que en el presente estudio se contd con una muestra de 142
pacientes, de los cuales el sexo masculino tuvo un numero mas representativo;
por otra parte la cantidad de pacinetes fallecidos al durante el estudio fue
minima.

Tabla No 2

VALORACION DE FASE DE SEPSIS AL INGRESO DEL PACIENTE
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FEMENINO 3 2% 24 17% 27 19%

MASCULINO 36 25% 79 56% 115 81%
TOTAL 39 27% 103 73% 142 100%
FEMENINO % MASCULINO % TOTAL %

4-8 9 6% 58 41% 67 47%
9-13 8 6% 27 19% 35 25%
14-18 5 4% 12 8% 17 12%
Mas de 18 5 4% 18 13% 23 16%
TOTAL 27 19% 115 81% 142 100%

interpretacién de la tabla: los resultados que se presentan muestran que la
mayor parte de los pacientes tanto varones como mujeres presentaron un shock
septico al ingrso a la unidad de cuidados intensivos.

Tabla N°3
ESCALA DE GRAVEDAD SOFA AL INGRESO

Interpretacion de la tabla: los resultados que se presentan muestran que al
ingreso a la Unidad de Cuidados intensivos tanto hombres como mujeres

presentan mayoritariamente de 4 a 8 de la escala de gravedad SOFA.

Tabla N°4
ESCALA DE GRAVEDAD Y SEVERIDAD DE LAS ENFERMEDADES
APACHE

CANTIDAD %
0-4 | 0 0%
5-8 I 13 9%
10-14 11 85 60%
15-19 v 25 18%
20-24 \Y 19 13%
25-29 Vi 0 0%
30-34 VI 0 0%
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TOTAL 142 100%

Interpretacion de la tabla: los resultados presentes muestran que al
ingreso a la Unidad de Cuidados intensivos tanto hombres como mujeres
presentan mayoritariamente de 10-14 Il en la escala de gravedad y

severidad de las enfermedades.

Tabla N°5
PRESION ARTERIAL MEDIA DURANTE EL SHOCK

CANTIDAD %
MENOR 65 37 26%
65-110 105 74%
MAYOR 110 0 0%
142 100%

Interpretacion de la tabla: los resultados de la presente tabla indican que
la presion arterial de la mayoria de los pacientes durante el shock fue de
65 a 110.

Tabla N°6
DELTA PCO2 PARA VALORAR LA PERFUSION TISULAR DURANTE
EL SHOCK Y 24 HORAS DEL SHOCK.
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DURANTE 24 HORAS VIVOS MUERTOS

<6MMHG 64% 27% 72% 0%
>6MMHG 36% 73% 0% 28%
100% 100% 72% 28%

interpretacion de la tabla: los resultados de la presente tabla indican que
durante el shock el delta PCO2 se presenté en <6mmhg en la mayor
parte de la muestra; sin embargo a las 24 horas de evolucién el delta

PCO2 presento una mayor presencia en el valor 6-8 mmhg.

Tabla N°7
TIPO DE CULTIVO REALIZADO EN EL SHOCK

MUESTRA %
SANGRE 53%
SECRESION BRONQUIAL 47%

100%

Interpretacion de la tabla: los resultados de la presente tabla indican que
durante el shock fueron utilizados dos tipos de cultivos, siendo la sangre

el cultivo de preferencia.

Tabla N°8
USO DE VASOPRESORES DURANTE EL SHOCK

VASOPRESOR UTILIZADO %
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NOREPINEFRINA 70%
DOPAMINA 10%
MAS DE DOS DROGAS VASOACTIVAS 20%

100%

Interpretacion de la tabla: los resultados de la presente tabla
demuestran que el vasopresor mas usado en el shock fue la

norepinefrina, seguida del uso de mas de dos drogas vasoactivadas.

Tabla N°9
USO DE CORTICOESTEROIDES DURANTE EL SHOCK

USO DE CORTICOESTEROIDES

S 42%
NO 58%

100%
Interpretacion de la tabla: los

resultados de la presente tabla demuestran que una gran parte de los
pacientes no recibieron corticoesteroides durante el shock y una menor

parte de pacientes si recibieron corticoesteroides,
Tabla N°10

NIVELES DE SATURACION VENOSA MIXTA DE OXIGENO,
HEMOGLOBINA'Y FIO2 ADMINISTRADA
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SATURACION VENOSA MIXTA HEMOGLOBINA FI02 ADMINISTRADA

MENOR DE 60% 23% 3-7TMG/DL 13%  30-50% 20%
60-80% 67% 8-12MG/DL 87%  51-70% 80%
MAS DE 80% 10% 13-18MG/DL 0% MAYOR DE 70% 0%

Interpretacion de la tabla: los resultados de la presente tabla
demuestran que la saturacion venosa mixta se mantuvo en 60 a 80% vy la
hemoglobina en 87% en la mayor parte de pacientes; por otra parte la

FIO2 51-70% fue la mas administrada en pacientes con shock.

CAPITULO VI

6.1. DISCUSION

En el paciente séptico de diversas etiologias clinicas, que
posteriormente puede llevar a shock séptico, deberia existir desde el
momento que ingresa a la casa de salud, una adecuada reanimacion con
fluidos, y ser derivado lo mas pronto, de asi requerir a una area de terapia
intensiva, para atreves de la monitorizacion continua mas control de
pardmetros hemodinamicos podamos tener una idea clara sobre la

perfusién tisular que presenta el paciente y la necesidad de mejorar a los
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pacientes en estado de hipoperfusion tisular, ya que esto llevaria a falla
multiorganica, debido a que en la hipovolemia secundaria a sepsis existe
hipercapnia venosa producto de oxidacion tisular, en nuestro estudio en el
gue se analizaron un total de 142 pacientes que es su mayoria pertenece
al género masculino representado por un 81% y el 19% al femenino.
Cuyo grupo etario oscila entre los 18-65 afos, de los cuales el porcentaje
que represento shock séptico represento un 71% siendo el 17% género

femenino y el restante 54% al género masculino.

En cuanto al Delta pco2 en nuestro estudio el 36 % de los paciente
presento una delta pco2 alta al ingreso de los cuales el 28% se mantuvo
alta a las 24 horas representando una mortalidad del 81 % vy 18%
disminuyo la pco2 a las 24 horas posteriores a la reanimacion, lo cual se
correlaciona con algunos estudios previos realizado como el del
CENTENARIO HOSPITAL MIGUEL HIDALGO, en el que se observé una
muestra de 40 pacientes, en un tiempo menor de estudio en el que se

notd que a mayor diferencial de CO2 mayor era la mortalidad.

En nuestro estudio que consto de una muestra 142 pacientes
también presentan una mayor mortalidad aquellos pacientes, quienes
presentan una delta pco2 mayor de 6 mmHg la misma que a pesar de la
reanimacion de fluidos establecida por RIVERS a las 24 horas
posteriores al mismo contindan presentando una diferencia de C02 alta
fueron los pacientes que fallecieron estableciendo como un parametro de
utilidad del DeltaPCO2 como factor prondstico de mortalidad en los

pacientes con choque séptico.

Con respecto a la saturacion venosa de oxigeno el 33% de los

paciente presento una saturacion menor del 60% de los cuales fallecieron
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el 84% correlacionandose con estudios anteriores en los que segun la

presentacion de saturacion venosa disminuida aumenta la mortalidad.

En nuestro estudio encontramos que pese a haber alcanzado las
metas de reanimacion en las primeras horas, los pacientes que tenian un
delta de COz2mayor de 6 mmHg, con saturaciones venosas de menor del
60% tuvieron mayor mortalidad lo cual se explica por un aumento de

PCO2 secundario a hipo perfusion tisular.

Los pacientes del estudio tuvieron similares manejos en cuanto a la
restitucion de fluidos con la salvedad de que los pacientes con DELTA
PCO2 alta tuvieron mayor apoyo vaso activo debido a que presentaban
TAM menores durante su manejo. Por lo cual cursaron con un mayor
grado de complicaciones como la disfuncion multiorganica secundario a la

sepsis.

6.2. CONCLUSIONES.

e EI DELTA PCO2 es un parametro que nos permite valorar la
mortalidad en los paciente ingresados en la unidad de cuidados
intensivos

e Aguellos pacientes con DELTA PCO?2 alta que mantienen valores
altos de DELTA PCO2 a pesar de reanimacion adecuada tendran

una mayor mortalidad.
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e Paciente con DELTA PCO2 alta en los que posterior a la
reanimacion disminuyo los valores de DELTA PCO2 mejoraran su
prondstico.

e La obtencion del DELTA PCO2 es un parametro accesible y facil de
obtener como monitoreo de reanimacion adecuada y de mortalidad
en los pacientes en shock séptico en las unidades de cuidados
intensivos

e Los requerimientos de drogas vaso activos son mayores en

aguellos pacientes que presentaron una DELTA PCO2 alta.

6.3 RECOMENDACIONES

1. Este estudio deberia tratarse de implementar en las areas
de cuidado intensivo para asi mejorar el manejo y las
complicaciones producidas por hipoperfusion tisular

2. Existen otros métodos de prondstico de mortalidad pero por
sus costos no son accesibles, esta seria una buena opcion

comparativa.
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3. Realizar nuevas investigaciones sobre el tema ya que existe
podria ser un buen marcador prondéstico de mortalidad en
conjunto con otros marcadores.

4. Siempre tener presente que cada paciente es un individuo
en el que se debe tomar en cuenta todas las condiciones
clinicas de laboratorio, monitoreo y demas.
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