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RESUMEN
PALABRAS CLAVES: Shock séptico, hipoperfusion, diferencia de dioxido

de carbono venoso-a-arterial, falla organica.

INTRODUCCION: El shock séptico es una de las causas mas comunes de
internacion en las Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) a nivel mundial,
su incidencia en los ultimos afios aumentd y precisa el uso de grandes

recursos tanto humanos como materiales.

OBJETIVO: Determinar la utilidad de la medicion de la diferencia de dioxido
de carbono venoso central-arterial con la diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno (PcvaCO2/CavO2) como parametro de hipoperfusion
en la resucitacion temprana del shock séptico en el Hospital Luis Vernaza
durante el periodo de tiempo del 1 de Julio del 2015 al 30 Junio del 2016.

MUESTRA: Se estudiaron 53 pacientes hospitalizados por mas de 24 horas
en Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Luis Vernaza que
ingresaron con diagnostico de shock séptico y que tuvieron tomas de

muestra de sangre arterial y venosa por catéter venoso central.

METODOS: Los datos se obtuvieron a partir de las historias clinicas
electrénicas. Se analiz6 edad, sexo, APACHE Il, SOFA, fallas organicas,
etiologia de sepsis, tiempo de estancia en UCI, condicion de egreso de UCI,
PcvaCO2/Cav0O2; el analisis descriptivo se expresé en: frecuencias,
porcentajes, medias, moda, mediana con utilizacién de tablas y gréficos; el
andlisis estadistico inferencial se expres6 mediante Chi Cuadrado,
coeficiente de correlacion de Spearman y Odds Ratio.

DISCUSION: En este estudio al relacionar el nimero de fallas organicas y
PcvaCO2/CavO2 alto se obtuvo un buen coeficiente de correlacion de
Spearman de r=+0.96, al asociar los Scores APACHE Il y SOFA con

PcvCO2/CavO2 se observd que a medida que el puntaje aumentaba el

VI



namero de pacientes que presentaban un PcvaCO2/CavO2 mayor a
1.68mmHg/ml también aumentaba; con respecto al numero de fallas
organicas, a medida que aumentaba, también lo hacia el nimero de
pacientes con PcvaCO2/CavO2 mayor a 1.68mmHg/ml; existe una
sobrevida del 60.4% frente a una mortalidad del 39.6% a pesar de ser un
grupo de pacientes con un riesgo alto de mortalidad, la relacion entre la
condicion de egreso de UCI y PcvaCO2/CavO2 en este estudio dio un Odds
Ratio de 1.19 y una p no significativa, no se observo una correlacion directa
entre los dias de estancia en UCI y el PcvaCO2/CavO2; la aparicion de
comorbilidades a excepcién de la falla hepatica no se relacion6 al
PcvaCO2/CavO2 por encima del corte; el andlisis post-hock reporté que
PcvaCO2/CavO2 al igual que el lactato es un buen parametro de
hipoperfusion al presentar valores estadisticamente significativos (p
0.0001).

CONCLUSIONES: PcvaCO2/CavO2 es un parametro util para medir
hipoperfusion tisular global, valores altos de PcvaCO2/CavO2 no se
asociaron a mayor mortalidad ni a mayor estancia en UCI y un valor alto de
PcvaCO2/CavO2 se asocia a mayor posibilidad de desarrollar falla

hepatica, el resto de comorbilidades no reportaron datos significativos.

SUMMARY
KEY WORDS: Septic shock, hypoperfusion, venous-to-arterial carbon

dioxide difference, organic failure.

INTRODUCTION: Septic shock is one of the most common causes of
hospitalization in the Intensive Care Units (ICU) worldwide, its incidence in
recent years increased and requires the use of large resources both

human and material.

OBJECTIVE: To determine the usefulness of measuring the central-
arterial venous carbon dioxide difference with the arteriovenous difference

in oxygen content (PcvaCO2 / CavO2) as a parameter of hypoperfusion in



the early resuscitation of septic shock at the Luis Vernaza Hospital during
the Period of time from July 1, 2015 to June 30, 2016.

SAMPLE: We studied 53 patients hospitalized for more than 24 hours in
the Intensive Care Unit of the Luis Vernaza Hospital who entered with a
diagnosis of septic shock and who had samples of arterial and central

venous catheter blood samples.

METHODS: Data were obtained from electronic medical records. Age,
sex, APACHE Il, SOFA, organ failure, etiology of sepsis, length of ICU
stay, ICU discharge condition, PcvaCO2 / CavO2; The descriptive analysis
was expressed in: frequencies, percentages, means, fashion, median with
use of tables and graphs; The inferential statistical analysis was expressed
by Chi Square, Spearman correlation coefficient and Odds Ratio.

DISCUSSION: In this study, when relating the number of organic faults
and high PcvaCO2 / CavO2 a good Spearman correlation coefficient of r =
+ 0.96 was obtained, by associating the APACHE Il and SOFA Scores
with PcvCO2 / CavOz2 it was observed that as the score The number of
patients with a PcvaCO2 / CavO2 greater than 1.68 mmHg / ml increased;
With respect to the number of organic failures, as it increased, so did the
number of patients with PcvaCO2 / CavO2 greater than 1.68 mmHg / ml;
There is a survival of 60.4% compared to a mortality of 39.6% despite
being a group of patients with a high risk of mortality, the relationship
between the ICU discharge condition and PcvaCO2 / CavOz2 in this study
gave an Odds Ratio of 1.19 And a non-significant p, no direct correlation
between the days of stay in ICU and the PcvaCO2 / CavO2 was observed;
The appearance of comorbidities with the exception of hepatic failure was
not related to PcvaCO2 / CavO2 above the cut; The post-hock analysis
reported that PcvaCO2 / CavO2 as well as lactate is a good parameter of
hypoperfusion when presenting statistically significant values (p 0.0001).



CONCLUSIONS: PcvaCO2 / CavO2 is a useful parameter to measure
global tissue hypoperfusion, high values of PcvaCO2 / CavO2 were not
associated with higher mortality or longer stay in ICU and a high value of
PcvaCO2 / CavO2 is associated with a greater possibility of developing

hepatic failure, Rest of comorbidities did not report significant data.
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CAPITULO |
INTRODUCCION

1.1.- DESARROLLO DE LA INTRODUCCION.

La sepsis es una de las causas mas comunes de internacién en
las terapias intensivas a nivel mundial, representa un alto consumo de
recursos, que en el 2011 represento un gasto de US$20 millones en
terapias intensivas en EEUU. Recientemente salieron a la luz la nueva
definicion de sepsis y shock séptico, que incluyen una puntuacion SOFA
>=2,y en el caso de shock séptico de hipotension persistente que requiere
vasopresores para mantener la TAM >=65mmHg y que tiene un nivel de

lactato sérico >2mmol/L a pesar de la reposiciéon de volumen adecuado.?®

El estudio actual de sepsis nos obliga a afianzar nuestros
conocimientos sobre la fisiopatologia de esta enfermedad que involucra a
toda la economia humana, y mas que todo la gran necesidad de
comprender la microcirculacion, la relacién entre aporte (DO2) y consumo
de Oxigeno (VO2). La relacion PcvaCO2/CavO2 tiene un valor de corte de

1.68mmHg/ml con una sensibilidad del 90% y especificidad del 100%.7% 71
72

1.2.- JUSTIFICACION.

Aplicar los conocimiento de PcvaCO2/CavO?2 en el shock séptico
podria reducir la mortalidad en este grupo de pacientes al determinar a
aguellos pacientes donde los valores de lactato y/o ScvO2 estan en rangos
normales podria persistir elevado la PcvaCO2/CavO2 e indicando que aun
hay que optimizar el DO2 y que la microcirculacion aun se encuentra en

anaerobiosis.30

Con respecto al Lactato serico, su elevacion >=2.2mmol/L no es
especifica de hipoxia tisular global ya que existen varias situaciones que

pueden elevar dicho biomarcador tales como pancreatitis, trauma, entre



otras; lo que lo hace poco fiable a la hora de toma de decisiones a la
cabecera del paciente, ya que tales valores nos podrian llevar a iniciar
innecesariamente drogas vasopresoras 0 a continuar con un manejo
agresivo de liquidos y llegar a producir complicaciones como edema agudo
pulmonar o sobrecarga de volumen, condiciones que estan ampliamente
documentadas con un peor pronostico en la evolucion de los pacientes

septicos.?3

El uso de PcvaCO2/CavO2 como biomarcador de hipoperfusion
tisular global en los préximos afos podria sumarse oficialmente al arsenal
diagnéstico que tenemos contra la sepsis, pero dependera de la evidencia
cientifica la verdadera utilidad que podriamos darle a este parametro que
al momento impresiona tanto practico como eficiente, ya que tenemos la
ventaja de poder realizarlo en la cabecera del paciente las veces que sea

necesario.’0. 71. 64

1.3.- PROBLEMATICA.

Actualmente no existe un consenso que apoye el uso de
parametros objetivos como el PcvaCO2 o PcvaCO2/CavO2 para la
monitorizacion hemodinamica del paciente critico a pesar de la fuerte
evidencia cientifica que hoy existe, y es que, la busqueda de la optimizacién
mas que todo del transporte de oxigeno (DO2), ha ahondado en la
utilizacion de variables hemodindmicas que combinadas buscan una
determinacién mas especifica de hipoxia tisular global, esta se logra a
través del PcvaCO2/CavO2, que comparada con lactato y/o ScvO2 brindan

un mayor nivel de confianza.



CAPITULO Il
OBJETIVOS

2.1- OBJETIVO GENERAL.

Determinar la utilidad de la medicion de la diferencia de di6xido
de carbono venoso central-arterial con la diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno como parametro de hipoperfusion en la resucitacion

temprana del shock séptico.

2.2.-OBJETIVOS ESPECIFICOS.
1. Mensurar la PcvaCO2/CavO2 como parametro de hipoxia

tisular global.

2. Establecer la relacion entre la PcvaCO2/CavO?2 y la sobrevida

en el shock séptico.

3. Determinar la relacion de la mediciéon de PcvaCO2/CavO2 en

fases tempranas del shock séptico con los dias de estancia en UCI.

4. Determinar la relacion entre la PcvaCO2/CavO2 vy la

presencia de comorbilidades.



CAPITULO Il
MARCO TEORICO

3.1.- EPIDEMIOLOGIA DE LA SEPSIS.

La sepsis hoy en dia es un problema de salud publica, no solo
debido a su alta incidencia que viene en aumento, sino también a los altos
costos que genera su manejo y la carga social que representa para aquellos

gue sobreviven a esta enfermedad.!

El shock séptico sigue siendo la principal causa de mortalidad en
pacientes criticos y conocer la epidemiologia de esta entidad es importante
porque nos permite plantearnos un perfil de los grupos mas vulnerables y

asi optimizar su reconocimiento oportuno y mejorar el pronéstico.

3.1.1.- INCIDENCIA Y MORTALIDAD DE LA SEPSIS.

La incidencia anual es de 51 a 690 casos por cada 100.000
habitantes, responsable del 2% de los ingresos hospitalarios,>? un 3.2 al
10% de casos proceden de areas de hospitalizacion.*

En Estados Unidos existen 10 casos por cada 100 ingresos en
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), y la estancia de un paciente séptico
suele ser mayor que la de otro tipo de pacientes, por tal motivo mas del 50%
de las camas de una terapia intensiva pueden estar ocupadas con pacientes

sépticos.1?

El impacto del uso del bundle en sepsis con las guias de

Surviving Sepsis Campaign y la ventilacion protectora en pacientes con



Sindrome de Distres Respiratorio del Adulto (SDRA) han reducido la
mortalidad de los pacientes sépticos criticamente enfermos en la Ultima

década.1?

3.1.2.- EPIDEMIOLOGIA DE LA SEPSIS POR REGION.
La epidemiologia de la sepsis varia de una region a otra, debido
a factores étnicos, raciales, estilo de vida, entre otros, entre los estudios mas

representativos de cada region destacan los siguientes:

3.1.2.1.- EPIDEMIOLOGIA DE LA SEPSIS EN ESTADOS UNIDOS.

En Estados Unidos tres estudios reportaron una incidencia de
sepsis que variaba de 134 a 300 casos por cada 100.000 habitantes, con
una tasa de mortalidad con rangos entre 17.9% al 28.6% en el caso de
sepsis y del 37.7% en el caso de sepsis severa y/o shock séptico. 6 7

3.1.2.2.- EPIDEMIOLOGIA DE LA SEPSIS EN EUROPA.

En Europa, en 1998 se observo una tasa del 14.7% de casos de
sepsis de 2124 pacientes admitidos en UCI con una tasa de mortalidad
alrededor del 50%. Ademas se pudo comparar la mortalidad entre pacientes
infectados y no infectados y mientras la mortalidad en los no infectados era

del 16.9% en los pacientes infectados fue de 53.6%.8

Un estudio més reciente llamado SOAP involucré 198 UCI en 24
paises europeos con un total de 3417 pacientes, de los cuales el 37.4% eran
sépticos, y existid una variacion importante de un pais a otro tanto en

incidencia como en mortalidad.®

3.1.2.3.- EPIDEMIOLOGIA DE LA SEPSIS EN AMERICA LATINA.

En América Latina, el estudio BASES desarrollado en Brasil
evaluo 1383 pacientes con una edad promedio de 65,2 afios y una
mortalidad a los 28 dias del 21.8%, también se discrimind incidencia para

sepsis, sepsis severa y shock séptico y esta fue de 61.4, 35.6, y 30 por cada



1000 pacientes por dia, con una tasa de mortalidad para SIRS, sepsis,
sepsis severa y shock seéptico del 24.3%, 34.7%, 47.3% y 52.2%
respectivamente, con una principal fuente de infeccion que fue

pulmén/tracto respiratorio.*°

En Chile un estudio multicentrico encontré6 una prevalencia de

sepsis severa en pacientes criticos del 40% con una mortalidad del 27%.*

3.1.3.- FACTORES QUE INFLUYEN EN LA INCIDENCIA DE SEPSIS.
3.1.3.1.- ENVEJECIMIENTO DE LA POBLACION EN SEPSIS.

Tres estudios realizados en Estados Unidos utilizaron la base de
datos del National Institute of Health y concluyeron que existe un aumento
anual en la incidencia de sepsis del 13.7%.! Esto se asocia a varios factores
entre ellos el envejecimiento de la poblacién que a su vez incrementa la
frecuencia de comorbilidades cronicas, el aumento de pacientes no sépticos
en las unidades intensivas por politraumatismo o infarto agudo del miocardio
gque debido a su estancia en UCI los predispone a infecciones
intrahospitalarias, el mayor uso de procedimientos invasivos tanto
diagndsticos como terapéuticos, el mayor uso de drogas inmunosupresoras
y el aumento de la resistencia bacteriana por el uso indiscriminado de

antibioticos.5 7

3.1.3.2.- ENFERMEDADES CRONICAS EN SEPSIS.

Esteban y cols. Encontraron que cuadros de sepsis severa eran
mas comunes en pacientes con enfermedades cronicas al ser comparados
con pacientes con otras condiciones, los datos mas representativos fueron
con comorbilidades como insuficiencia renal cronica (46% versus 27%),
dafio hepatico cronico (43% versus 27%), y pacientes sometidos a
procedimientos invasivos, como son los casos quirdrgicos (17% versus
7%).16



La presencia de un mayor niamero de pacientes ancianos ha
producido un aumento en el nimero de enfermedades cronicas, ademas
estan mas expuestos a procedimientos invasivos como sondaje vesical, y a
contraer infecciones ya sea en la comunidad o durante su estancia
hospitalaria; los tres quintos de los pacientes con sepsis son mayores de 65
afios, y la incidencia de sepsis en pacientes mayores de 85 afos es de
2500/100000, con un riesgo relativo de 13.1 (IC95%: 12.6 a 14.6) cuando

se compara con la poblacién general.6-17

3.1.3.3.- INFLUENCIA DE LA RAZA Y GENERO EN SEPSIS.

Con respecto a la raza también existen estudios que indican un
mayor riesgo en pacientes de raza negra comparada con pacientes de raza
blanca, especialmente entre adultos; pacientes de raza negra jovenes
tenian mayor probabilidad de ingresar a UCI y tener mayor tiempo de
estadia en UCI. Esta mayor incidencia probablemente se debe a que estos
pacientes tienen un mayor riesgo a enfermedades como hipertension o
diabetes y a una menor cobertura de los sistemas de salud al no contar con
un seguro médico, sin embargo, Barnato y cols, encontraron un riesgo
relativo para estos pacientes de 1.44 (IC 95%: 1.42 a 1.46) donde indican

gue el factor socio econémico no explica esa mayor incidencia.® 19

Otros grupos encontraron que los casos de sepsis se presentaron
con mayor frecuencia en hombres que en mujeres, pero asi mismo existen
estudios donde esto no se demostrd; el tema aun sigue siendo

controversial.t: 20

3.1.3.4.- INFLUENCIA DEL CLIMA EN LA SEPSIS.

Otro factor importante es el invierno, dos estudios reportaron una
mayor incidencia de sepsis en esta estacion al compararse con los casos
reportados en verano (34.4% versus 21.3%), ademas de una mayor
mortalidad (39% versus 35.9%), y debido a que la mayoria de los estudios

reportan como principal aparato afecto la via respiratoria, los casos



respiratorios aumentan en invierno, mientras que cuadros urinarios y
abdominales son mas frecuentes en verano; aln no existe suficiente
evidencia que respalde esta teoria, pero probablemente sea influenciada

por la menor respuesta inmune en épocas de invierno.?%2?

3.1.3.5- LA DISFUNCION ORGANICA COMO FACTOR DE
MORTALIDAD EN SEPSIS.

Uno de los factores mas importantes es la disfuncion organica,
esta es una variable ligada directamente a la mortalidad; esta dependera
ademas de la incidencia de los pacientes con sepsis con episodios mas
graves, ya encasillados como sepsis severa y shock séptico siendo la
mortalidad de estos tres grupos incluidos los paciente sépticos sin
disfuncién multiorganica del 17.9%, y para los otros 2 casos del 33.7% y
72.1% respectivamente, con una mortalidad global para sepsis de alrededor
del 40%, ubicando a la sepsis como la décima causa de muerte en Estados
Unidos.»671920 Mientras mas 6rganos afectos existan mayor sera la
mortalidad asi lo demostré un estudio en el que pacientes sépticos sin
disfuncion orgénica presentaron una mortalidad del 15% mientras que en

pacientes con tres 0 mas disfunciones organicas era del 70%.*

3.1.4.- TENDENCIAS EN LA MORTALIDAD DE LA SEPSIS.

En el estudio de Martin y cols. se observé un descenso en la
mortalidad de los casos de sepsis, del 27.8% en 1979 a un 17.9% en el
2003, asi mismo, al aumentar el nUmero de casos de pacientes sépticos
también aumento la tasa de mortalidad al doble de 21.9/100000 a
43.9/100000 habitantes, otros estudios tuvieron datos similares,
observandose un incremento anual de la tasa de mortalidad del 5.6%;©
estas tasas de mortalidad pueden variar de un pais a otro y segun el tipo de
UCI. En los ultimos afios esta tasa ha disminuido a pesar del envejecimiento
de la poblacion y el mayor uso de inmunosupresores, probablemente debido

a una mejora en los cuidados de este tipo de pacientes.®



3.1.5.- CONDICIONES COMORBIDAS Y AGENTES INFECCIOSOS.

Las enfermedades cronicas y la inmunosupresion son las
comorbilidades mas prevalentes en pacientes sépticos; entre las
enfermedades crénicas se incluyen la enfermedad obstructiva crénica
(EPOC), insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), enfermedad maligna, y
diabetes mellitus.

En el estudio de Martin y cols. hubo un incremento de ciertas
enfermedades crénicas desde 1979 hasta el afio 2000 de la siguiente
manera, EPOC del 5.7% al 12.1%, ICC del 8.6% al 15.2%, malignidad del
17.1% al 14.5%, HIV del 0% al 2%, cirrosis del 2.4% al 2.3%, diabetes
mellitus del 12.2% al 18.7% e hipertension del 7% al 18.6%.1

También se observé que los pacientes de raza negra tenian
mayor probabilidad de presentar determinadas comorbilidades al ser
comparados con pacientes de raza blanca, estas son HIV, diabetes mellitus,
obesidad e insuficiencia renal cronica (IRC), y asi mismo menos
probabilidad de padecer comorbilidades como cancer, trauma o infecciones

del tracto urinario.®

No siempre se logra determinar el agente infeccioso causante de
un cuadro séptico. Las guias de Surviving Sepsis Campaign, indican un
tratamiento antibiético empirico en las primeras horas, y que la toma de
cultivos no debe retrasar la terapia antimicrobiana; esto se refleja en el
porcentaje de aislamientos de agentes infecciosos que oscila del 40% al
71.7%.162° La mayoria de pacientes sépticos provienen de la comunidad
(del 25% al 72.3%), a pesar de su alta incidencia intrahospitalaria.®?!

1.5.1.- SITIO DE INFECCION.
Con respecto al sitio de infeccion, puede variar segun el origen
del cuadro ya sea de la comunidad o intrahospitalario. Los focos pulmonar

(56%), genitourinario (20%), y gastrointestinal (13.5%) son los mas



comunes en casos adquiridos en la comunidad; mientras que en casos
intrahospitalarios estas cifras cambian (pulmonar 26%, gastrointestinal 27%
y genitourinario 24%); y en casos adquiridos en UCI (pulmonar 55%,
genitourinario 18%, y asociado a catéter 18%).1® Lo que demuestra que el
foco pulmonar es el sitio mas comuan de sepsis, y este oscila entre el 15.6%
al 69%:;*® a excepcion de los pacientes afiosos donde el foco infeccioso mas

comun es el genitourinario.t’

3.1.5.2.- AGENTE INFECCIOSO.

En el pasado, las bacterias gramnegativas eran los gérmenes
mas prevalentes en pacientes sépticos, pero con la llegada de nuevos
antibioticos, cuya accion se dirigid sobre todo contra este grupo de
bacterias se increment6 el nUmero de cepas grampositivas resistentes y
con esto el nimero de infecciones causadas por gérmenes grampositivos,
con una incidencia actual muy similar.1?° De la misma forma, el uso
indiscriminado de antibiéticos ha producido un aumento en el numero de
casos de infecciones fangicas (de 5231 casos en 1979 a 16042 casos en
2000), esto es un incremento del 207%, y actualmente las infecciones
fungicas son responsables del 4.6% de infecciones en Estados Unidos,
17% en Europa y 28.3% en China, siendo Candida el hongo mayormente

reportado.920

3.1.6.- COMPLICACIONES Y COSTOS.

El 30% de los pacientes sépticos desarrollara alguna disfunciéon
organica, entre las mas comunes se encuentran la respiratoria, la
cardiovascular, la renal y la hematologica. Si se toma en cuenta las

comorbilidades y la edad, el nimero de disfunciones organicas aumenta.*

En paises desarrollados el costo promedio de un dia en UCl varia
desde $720 a $1200, y en el caso de pacientes con sepsis severa esto
asciende hasta $2671, y con un tiempo de estadia promedio de este tipo de

pacientes de catorce dias, se reporta un gasto esperado por paciente de
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alrededor de $16800; con un gasto anual en las UCI de Norteamérica
aproximadamente de 14.5 billones de euros para pacientes sépticos.® En
paises en desarrollo los costos también son elevados, y se observo que los
pacientes que no sobrevivian tenian un mayor costo y estadia en UCI que
aquellos que si sobrevivieron.?* Como estrategias para reducir estos costos
se observé que los pacientes sépticos que vienen de la comunidad y son
atendidos en el area de emergencia pueden permanecer alrededor de 5
horas en esa area antes de llegar a UCI y en ellas es donde el manejo de
estos pacientes es crucial, por lo que los esfuerzos deberan dirigirse a
optimizar su manejo en dichas areas.* También se determiné que el traslado
de los pacientes sépticos que egresan de UCI a una terapia intermedia

puede reducir costos y el tiempo de estancia hospitalaria.’

La mortalidad de la sepsis ha disminuido en las ultimas 3 décadas
de un 30% a un 20%, pero asi mismo la incidencia ha aumentado, llegando
a ubicarse a la sepsis como la décima causa de muerte en Estados Unidos,
con una mortalidad similar al infarto agudo de miocardio, superior al nimero
de pacientes que mueren por VIH, cancer de mama o0 eventos

cerebrovasculares.!

3.2.- DEFINICION DE SEPSIS, SEPSIS SEVERA Y SHOCK SEPTICO.

El término sepsis se utiliza por primera vez por Hipdcrates para
describir “Las enfermedades como consecuencia de una auto intoxicacion
con productos nocivos derivados del colon”.?’ Niccolo Machiavelli en su
tratado “The Prince” en 1513 relata que “La fiebre héctica, al inicio, es dificil
de reconocer pero facil de tratar, si se deja sin atencion se hace facil de
reconocer y dificil de tratar”, esta tal vez es una definicion que facilmente se
podria comparar con el conocimiento actual de sepsis, en donde si no se
llega a un diagnostico temprano puede evolucionar a shock séptico.?® En
1914 Hugo Schottmuller define a la sepsis como “Un estado de invasion
microbiana desde una puerta de entrada al torrente sanguineo que causa

signos de enfermedad”.?® Posteriormente se han utilizado términos como

11



septicemia, bacteriemia, entre otros, para describir esta patologia, y es tan
amplia la lista de definiciones para una misma entidad que poder estudiar
su incidencia y conocer su epidemiologia resulto ser un trabajo dificil al
inicio, por lo que, debido a la gran controversia surgida en las ultimas
décadas se crean comités cientificos, y es asi que en la conferencia de 1991
se determinan los siguientes conceptos: SIRS, es el Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica del huésped, donde debe cumplir dos o

mas de los siguientes criterios:

e Temperatura mayor de 38 grados Celsius 0 menos de 36 grados
Celsius.

e Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.

e Frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones por minuto o una
PCO2 menor de 32mmHg.

e Un recuento de leucocitos mayor a 12000 por milimetro cubico 0 menos
de 4000 leucocitos por milimetro cubico o mas del 10% de leucocitos

inmaduros en bandas.2%

Si existen 2 o mas criterios de SIRS asociado a infeccion se
denomina Sepsis, Sepsis severa es aquella que se complica con
hipotensiébn y se asocia a disfuncion organica, pero que responde
favorablemente a la administracion de fluidos, si persiste dicha hipotension
a pesar de la resucitacion con fluidos se denomina Shock séptico. Estos
conceptos se han mantenido durante 2 décadas, y en el 2016 aparece el
estudio SEPSIS-3, donde SIRS pierde un gran valor en la definicion de
Sepsis debido a su inespecificidad ya que situaciones como un trauma o

pancreatitis se presentan también con SIRS.?®

3.2.1.- NUEVA DEFINICION DE SEPSIS Y SHOCK SEPTICO.
La nueva definicion de sepsis es aquella disfuncion organica que
amenaza la vida, causada por una respuesta disregulada del huésped, la

disfuncion de 6rganos se establece mediante la escala SOFA donde un
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puntaje >= 2 nos habla de una mortalidad del 10%, el termino sepsis severa
desaparece en esta nueva definicion y el shock séptico se define como un
estado de hipotension persistente que requiere vasopresores para mantener
TAM >= 65mmHg y que tiene un lactato sérico >=2mmol/L (18mg/dL) a
pesar de la reposicién de volumen adecuado, asociado a una mortalidad del
40%. Ademas en este consenso aparece un nuevo concepto que es el Quick
SOFA o gSOFA que tiene mayor utilidad fuera de UCI para el
reconocimiento de aquellos pacientes que necesitan un manejo mas
complejo y que probablemente tendran una peor evolucion clinica y priorizar
su tratamiento en &reas criticas, se puede realizar en la cabecera del
paciente y no necesita datos de laboratorio. Los criterios de qSOFA son la
alteracion del estado mental, la presién arterial sistélica <100 mm Hg, o la

frecuencia respiratoria 222 / min.?®

3.3.- FISIOPATOLOGIA DE LA SEPSIS.

Desde el descubrimiento de la penicilina en 1940 el manejo de
pacientes sépticos ha cambiado, lograndose una reduccién en la mortalidad,
pero asi mismo la evolucion continua de los patégenos produjo resistencia
bacteriana, que torno complejo el manejo clinico de estos pacientes, lo que
oblig6 al desarrollo de antimicrobianos cada vez de espectro mas amplio,
pero con un aumento a pesar de esto de la mortalidad de este grupo de

pacientes.3!

Esto ha llevado a replantearse el paradigma de la fisiopatologia
de la sepsis, en como esta enfermedad logra incluso evolucionar al shock

séptico a pesar de un aparente tratamiento adecuado.3?
Los aspectos mas importantes son la carga microbiana de la

infeccion y su capacidad de producir disfuncién organica, (de entre ellas, la

disfuncién cardiovascular desarrolla shock séptico).3!
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Esto ha impulsado el uso apropiado de antimicrobianos, con las
guias de Surviving Sepsis Campaign del 2012, donde se prioriza el uso
empirico de antimicrobianos en las primeras horas del cuadro y donde el

retraso de cada hora puede aumentar alrededor del 6% la mortalidad.3?

3.3.1.- MECANISMO FISIOPATOLOGICO DE LA SEPSIS.

Ante un proceso infeccioso se generara una respuesta
inflamatoria no solo local, sino también sistémica y asi lograr un mejor
control del foco. Esta respuesta inflamatoria es gatillada por citoquinas como
IL-1, TNF-a e IL-6, que alcanzan de manera sistémica el hipotalamo, el
higado y la medula 6sea. En el hipotdlamo se generara fiebre y un aumento
de la secrecién de ACTH, que a su vez estimulara la produccion de cortisol
por parte de las glandulas suprarrenales; en el higado aumentara la sintesis
de proteinas y del complemento que ayudaran a la localizacion y eliminacién
de patdgenos; y en la medula 6sea aumentaran los factores estimuladores
de colonias y a su vez la hematopoyesis, que incrementara el nimero de

células inmunes al torrente circulatorio.33

3.3.1.1.- RESPUESTA INMUNOLOGICA.

El mecanismo fisiopatoldgico de la sepsis inicia con la respuesta
inmunoldgica del huésped de reconocer la invasion microbiana; el sistema
inmunolégico respondera inmediatamente con la inmunidad innata, esta no
posee memoria inmunolégica y sera la primera barrera de defensa,
posteriormente la inmunidad adaptativa es quien puede llegar a controlar la
infeccion, manteniendo la homeostasis o ser descontrolada y permitir la
evolucién de la enfermedad a disfuncién orgénica e incluso la muerte, y
dependera de factores como la virulencia de la cepa, la carga bacteriana y

las caracteristicas propias del huésped para responder frente a esa noxa.®*
3.3.1.2.- INMUNIDAD INNATA.

La inmunidad innata comprende elementos como monocitos,

neutréfilos, complemento, la accién del endotelio y la coagulacién, esta
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respuesta inicial es coordinada por mediadores inicialmente
proinflamatorios y ya en fases tardias predominaran los del tipo
antiinflamatorio, y estos pueden llevar a una disfuncién inmunoldgica

(inmunoparalisis).®®

En la inmunidad innata con el reconocimiento de la infeccion,
toxinas o moléculas liberadas por células microbianas se producen los
PAMP (Patrones Moleculares Asociados a Patdgenos), entre ellos los
lipopolisacaridos (LPS) son los mas estudiados, estos se encuentran en
gérmenes bacterianos gramnegativos, mientras que en gram positivos que
carecen de LPS, se encuentran otros PAMP como los peptidoglicanos y
acido teicoico, incluso el DNA bacteriano es considerado PAMP; en el
huésped los receptores que reconocen estas moléculas de los
microorganismos son los PRR (Receptores de Reconocimiento de
Patrones), expresados por células de la inmunidad innata como
macrofagos. AL activarse un factor de transcripcion se induce a la
produccién de genes especificos que impulsan la respuesta inflamatoria, el
factor nuclear Kappa B (NF-kB) es el mas estudiado. De entre los PRR los
receptores tipo Toll (Tool-like receptors, TLR) son los mas caracteristicos,
existen 13 tipos, de los cuales 10 se reconocen en seres humanos, estos
intervienen practicamente en todos los procesos infecciosos conocidos, ya

sean bacterianos, virales, parasitarios o fungicos.3*

3.3.1.3.- INMUNIDAD ADAPTATIVA.

Otra linea de defensa es la inmunidad adaptativa, que posee
memoria y especificidad, su respuesta es lenta y esta mediada por linfocitos
Ty B, los que a su vez desarrollan anticuerpos, a diferencia de la inmunidad
innata esta necesita la presencia de un antigeno para su activacion que es
reconocido por un linfocito T helper, y ante la presencia de una reinfeccion

su accion sera inmediata.3®
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Es importante mencionar que también moléculas enddgenas que
no provienen de microorganismos pueden liberarse de células en proceso
de necrosis y activar receptores Toll y de esta forma generar un proceso
inflamatorio localizado y sistémico, esto explica la presencia del Sindrome
de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) en procesos no infecciosos
como pancreatitis, politraumatismos grandes quemados, 0 en pacientes que

cursan con procesos inmunolégicos.®

Con la activacion de la inmunidad innata comienza una cascada
de liberacion de mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios, entre los
gue se destacan las citocinas, que intervienen en el reclutamiento y
maduraciéon de neutrdfilos, regulacion de moléculas de adhesién, el
incremento de la permeabilidad vascular, activacion de la coagulacion e

incremento de la proliferacion celular.3®

3.3.1.4.- RESPUESTA INFLAMATORIA.

Entre las citocinas proinflamatorias las mas representativas son
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucinas, siendo las mas
importantes IL-1, IL-8, IL-18, interferones. La activacion de TNF-a transmite
la inflamacion desde el foco infeccioso a los demas 6rganos; el aumento de
estas citocinas proinflamatorias y sobre todo TNF-a provoca signos
clasicos de SIRS, pero también puede producir trastornos mas graves
como shock séptico y disfuncion multiorganica, siendo el ejemplo mas
comun la respuesta inflamatoria tisular observada en el Sindrome de
Distres Respiratorio del Adulto (SDRA) secundario a un proceso infeccioso

distal a un foco pulmonar.38
Diversos estudios fueron dirigidos a sintetizar una molécula anti-

TNF-a, que aunque demostré mejor sobrevida en animales de laboratorio,

no modifico la mortalidad en humanos.3’
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Los mecanismos proinflamatorios permanecen muy activos en
fases iniciales de la sepsis, asi mismo, mecanismos antiinflamatorios se
activan de manera sistémica, entre ellos cabe destacar citocinas como IL-
10, el receptor soluble de TNF y la reduccion del recuento de linfocitos por
apoptosis.®® Este mecanismo antiinflamatorio se torna mas activo en fases
tardias de la enfermedad y busca frenar la accién proinflamatoria inicial que
puede ser nociva de mantenerse y reducir su accién a un mecanismo solo
local; sin embargo, muchas veces esta accion es muy intensa y conlleva a
la depresion del sistema inmunitario, dicho estado se conoce como
inmunoparalisis, y aumenta la predisposicién a infecciones nosocomiales y

oportunistas.*®

3.3.1.5.- TRASTORNOS DE COAGULACION EN SEPSIS.

Otro mecanismo que se activa en la sepsis es la coagulacion,
existe un incremento en la generacion de trombina y la presencia de
coagulacion intravascular diseminada (CID). Se activa la via extrinseca de
la coagulacion, la generacion de trombina y los depésitos de fibrina en la
microcirculacién generan microtrombos, insuficiencia circulatoria que a su
vez contribuye a la presencia de disfuncion multiorganica. Varios factores
de la coagulacién como la trombina, el factor Xa y el complejo tissue factor
Vlla, entre otros activan células endoteliales, monocitos y neutrdfilos y se

estimula la sintesis de citocinas proinflamatorias y quimiocinas.4!

3.3.2.- TRASTORNOS MICROCIRCULATORIOS Y DANO
MITOCONDRIAL.

Como ya fue mencionado, la mortalidad de los pacientes
sépticos es directamente proporcional al nimero de fallas organicas. Tanto
la disfuncibn microcirculatoria como el dafio mitocondrial han sido

relacionados a falla multiorganica secundaria a sepsis.*?

Componentes de la microcirculacion como células endoteliales,

células musculares lisas, los glébulos rojos, los leucocitos y las plaquetas
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estan comprometidos en la sepsis, ademas se produce una reduccién del
consumo de oxigeno junto a un aumento del oxigeno tisular (dafio
mitocondrial), este distres tisular producto de una alteraciéon de la
bioenergética celular por una incapacidad de la mitocondria de utilizar el
oxigeno para distintos procesos metabolicos a nivel celular a pesar de
contar con suministro adecuado de oxigeno es lo que se conoce como
hipoxia citopatica.*® La disfuncién microcirculatoria producida por aporte
inadecuado de oxigeno e hipoxia tisular desarrollara a su vez, una
disfuncion mitocondrial, a esto se conoce como Sindrome de Distres

Microcirculatorio y Mitocondrial (MMDS).44

3.4.- DISFUNCION MULTIORGANICA.

La falla organica es la principal causa de muerte en pacientes
criticos, la informacion sobre este cuadro a pesar de los grandes avances
clinicos no permite su comprension en forma completa, pero se ha
determinado una relacién con la hipoperfusion e hipoxia tisular. Se conoce
que una disfuncion microvascular participa en la falla organica mdltiple,

mediante varios mecanismos, estos son:

e Laformacion de trombos.

e Laincapacidad de los eritrocitos de deformarse para hacer mas fluida la
circulacion.

e La distribucién inadecuada de la microcirculacion.

e El desarrollo de edema.

e El aumento de la permeabilidad capilar.

e Y un descenso marcado de la presion de perfusion tisular.

Ademas, una disfuncibn mitocondrial ayuda a perpetuar la
disfuncion organica, ya que se compromete la fosforilacién oxidativa; y por
ultimo, existe una proliferacion de células polimorfonucleares que inducen a

mas dafio local y sistémico.*®
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Como ya se mencion0, existe una relacién directa entre el
namero de 6rganos afectos y la mortalidad. Y a pesar de los avances
cientificos, al momento la Unica medida terapéutica reconocida por las
sociedades cientificas es priorizar un manejo inicial del paciente critico para
mantener la perfusion tisular, dichas maniobras son las que han mostrado

reducir la mortalidad de estos casos.*¢

3.4.1.- DEFINICION DE DISFUNCION ORGANICA.

Se define como disfuncién orgéanica multiple o falla multiorganica
a la alteracion de dos o mas érganos secundario a un proceso inflamatorio
descontrolado, de aparicibn brusca 0 progresiva que requiere una
intervencidn terapéutica directa, y aunque no es un proceso propio de la
sepsis, ya g se presenta en cualquier estado de shock, es en ella donde

mas documentacion se ha recabado.?’

3.4.2.- RESPUESTA INMUNOLOGICA EN LA DISFUNCION ORGANICA.

Ya se comentd el mecanismo inmunoldgico que interviene en la
fisiopatologia de la sepsis, orquestada por la inmunidad innata y adaptativa,
donde una serie de eventos a nivel celular y molecular se desencadena, y
segun el modelo de Bone, esto puede llevar a 3 posibles desenlaces en un
paciente séptico: el primero, donde existe una inflamacién sistémica
descontrolada, el segundo, donde un mecanismo antiinflamatorio puede
llevar a la inmunoparalisis, en cualquiera de estos dos casos la mortalidad
probablemente sea el resultado final; y un tercero, donde existe una

respuesta equilibrada entre proinflamacion y antiinflamacion.*®

Cuando predomina la proinflamacion se desencadenara
finalmente un estado de hipoperfusién sistémica a nivel microvascular y uno
a uno comprometera los 6rganos de la economia humana, inicialmente
como una disfuncion leve o moderada, pero finalmente sera una
insuficiencia organica que requerira soporte vital (uso de drogas

vasoactivas, hemodialisis, ventilacibn mecanica); de predominar el estado
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antiinflamatorio se predispone al desarrollo de enfermedades nosocomiales,
y por su agresividad puedes llevar a la muerte del paciente o a reiniciar la
cascada inflamatoria. De mantenerse el equilibrio se evitara una respuesta
inflamatoria excesiva y nociva, y a su vez, existira un sistema inmunitario
competente que permita una adecuada homeostasis y asi mantener la

perfusion tisular en cada 6rgano.*%:5°

3.4.3.- ROL DEL INTESTINO EN LA DISFUNCION ORGANICA.

Un punto que vale la pena mencionar es la participacion del
intestino en la falla organica, ya que ademas de su funcién de absorber
nutrientes y electrolitos es una barrera de defensa contra procesos
infecciosos, incluso mas extensa que la piel, evitando el paso de gérmenes
de la flora intestinal al torrente circulatorio. En estado de shock, se produce
vasoconstriccion esplacnica e hipoperfusion intestinal, esta respuesta
hemodinamica intestinal, fue estudiada por Cannon en 1920 donde plantea
la teoria del fendbmeno de fight or flight response (respuesta de lucha o
huida), donde existir4 una redistribucién del flujo sanguineo hacia 6rganos
vitales, mientras que 6rganos como la piel e intestinos permaneceran con
un flujo sanguineo reducido. Esto repercutira en la funcion inmunoldgica
intestinal que se encuentra en su superficie, ya que ademas del tejido
epitelial consta de células dendriticas, macrofagos, receptores de antigenos
y nodulos linfaticos, elementos que al producirse esta redistribucion
circulatoria reduciran su accion defensiva y permitira el sobrecrecimiento y
traslocacion bacteriana, ademas de la producciébn de citocinas

proinflamatorias que ayudan a la eliminacion de esta barrera.552

3.4.4.- HERRAMIENTAS PARA LA VALORACION DE DISFUNCION
ORGANICA.

La evaluacion de la disfuncién organica en un paciente critico,
ademas de la sintomatologia inicial, presentara alteraciones en los datos de
laboratorio, con estos datos se puede evaluar el prondstico de estos

pacientes en fases tempranas mediante el uso de puntuaciones (scores),
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como el sistema PIRO (Predisposition, Injury severity, Physiologic response,
Organ failure), utilizado para clasificar las poblaciones de pacientes sépticos
y poder realizar trabajos cientificos.>® En la practica diaria se utilizan otros
scores validados para falla multiorganica, que se basan en la puntuacion
mediante datos clinicos o de laboratorio de 6 sistemas como son el
cardiovascular, nervioso central, respiratorio, hematolégico, renal vy
hepatico; con estos datos se podra determinar la sobrevida y mortalidad,
estos son:

e The Brussels Score

e LODS (Logistic Organ Dysfunction System)

e MODS (Multiple Organ Dysfunction Score)

e SOFA (Sepsis Related Organ Failure Assessment)

La falla de un solo érgano tiene una mortalidad que oscila entre
el 20% y 40%, pero a medida que existen mas érganos comprometidos esta
mortalidad puede ser alrededor del 100%, como ocurre en el compromiso
de cinco organos. De estos scores, SOFA es el incluido en la dltima
definicion de sepsis y shock séptico, por ser uno de los scores con el que
méas se familiariza el personal médico de las unidades de cuidados

intensivos.>*

3.5.- OXIGENACION TISULAR.

La oxigenacidn tisular depende del equilibrio entre transporte de
oxigeno a la microcirculacién y la demanda tisular. La disponibilidad de
oxigeno, permite la respiracion celular, y esta se logra a través de la
produccion de adenosin trifosfato (ATP) en la mitocondria, la energia
obtenida a partir del ATP se utiliza para distintas funciones celulares. En
condiciones de aerobiosis se producen 36 moles de ATP por cada mol de
glucosa, mientras que en anaerobiosis se producen tan solo dos moléculas
de ATP, esto es insuficiente para mantener la oxigenacion celular, se
perderian funciones como la contraccion del musculo esquelético, el

peristaltismo o la reabsorcién renal de electrolitos, y asi se llegaria a una
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disfuncién multiorganica, que de mantenerse producird un dafio irreversible

y la muerte.>®

El término disoxia tisular, indica que en presencia de una
disponibilidad de oxigeno (DO2) adecuado el metabolismo tisular de
oxigeno sigue comprometido. Ante la presencia de shock, el sistema
cardiovascular se adapta para asegurar una extraccion tisular de oxigeno
(O2ER), y para eso modifica la DO2 segun los requerimientos metabdlicos.
La DO2, el volumen minuto cardiaco y el flujo microcirculatorio son
responsables de la entrega de oxigeno a todos los tejidos del organismo, y
dependen del tono vascular que es influenciado por respuestas
autonémicas y hormonales sistémicas, pudiendo redistribuirlo para

preservar la oxigenacion de érganos vitales.5®

En aerobiosis el transporte de oxigeno es adecuado y el
consumo de oxigeno (VO2) es capaz de suplir los requerimientos
metabdlicos. Cuando la DO2 es baja como en el caso del shock
hipovolémico donde la circulacion microvascular esté intacta, la reposicion
del DO2 es suficiente para restaurar la oxigenacion tisular; mientras que en
el shock séptico, a pesar de la correccion del transporte de oxigeno a nivel
sisttmico o global, es insuficiente para revertir la disoxia tisular,

probablemente debido a trastornos locales de la O2ER.%’

La DO2 es el volumen de oxigeno que fluye hacia un
determinado tejido, 6rgano, o hacia todo el organismo en una unidad de
tiempo, en el caso del DO2 sistémico el flujo sanguineo es el Volumen

minuto cardiaco (VMC), la formula es:

e DO2=VMC x Contenido arterial de oxigeno

El contenido arterial del oxigeno (Ca02), es la suma del oxigeno

transportado por la hemoglobina y el oxigeno disuelto, su férmula es:
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e Ca02= (1,34 x Hemoglobina x Saturacién arterial de oxigeno)
+ (0,0031 x PO2 arterial)

El'VO2 es la cantidad de oxigeno consumida por un determinado
tejido, 6rgano o todo el organismo en una unidad de tiempo, en el caso del
VO2 sistémico el flujo sanguineo es el Volumen minuto cardiaco (VMC), su

formula es:

e VO2= VMC x Diferencia arteriovenosa del contenido de

oxigeno

La diferencia arteriovenosa del contenido de oxigeno (CaO2 —
CvO2) es la diferencia arterial — venosa mixta, aunque se ha indicado muy
poca diferencia entre el uso del CvO2, que proviene de una toma de la
arteria pulmonar mediante catéter de Swan Ganz, y el CvcO2, que proviene
de una toma de muestra de un catéter venoso central insertado en auricula
derecha (con una sobreestimacion del 5%), esta Ultima es menos invasiva

y por lo tanto menos compleja de obtener.%®

3.5.1.- RELACION VO2/DO2.

Fisiolégicamente, el VO2 es independiente del DO2 y se
relaciona con los requerimientos metabdlicos; aunque existen rangos de
normalidad de VO2 y DO2 (400-550 y 120-160 ml/minm2 respectivamente)
en un estado hiperdinamico como en la fase inicial del shock séptico esos
valores pueden ser insuficientes, mientras que las maniobras utilizadas con
frecuencia en UCI como la sedacion, la relajacién, la ventilacion mecanica
o la hipotermia pueden reducir esos requerimientos. Ante un estado de
hipoperfusion tisular la DO2 se reducira progresivamente a expensas de un
mayor O2ER, y cuando la DO2 no puede ser compensada por estos
aumentos de O2ER, la constancia del VO2 se pierde y se hace dependiente
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del DO2, este punto se conoce como DO2 critico, que indica el inicio de la
anaerobiosis y de la acidosis lactica.>®

Muchas veces la relacién de VO2 y DO2 suele ser lineal, sin
presentar la pendiente descrita previamente, es mas comun en casos de
sepsis/shock séptico, donde la extraccion de oxigeno jamas sera capaz de
satisfacer la reducciéon del DO2, esto probablemente asociado a trastornos
de la microcirculacion, producto de la respuesta inflamatoria exagerada,

con alteraciones en el tono vascular, trombosis y edema.>8: 5°

3.5.2.- DEUDA DE OXIGENO.

Durante la descompensacion hemodinamica de un paciente
critico, existe la tendencia de dar por terminada la reanimacién una vez que
se restaura la hemodinamia a valores convencionales, esto coloca a la
presidn arterial como Unico parametro para guiar la reanimacién, siendo
una manera incorrecta de monitorizar a un paciente en shock; esto lo
demostré Crowell y colaboradores en 1964, quedando desde ese momento
establecido las bases del manejo actual del shock, ellos realizaron un
experimento que consistia en provocar un cuadro de shock hipovolémico
grave a un grupo de perros mediante drenaje de sangre, manteniendo en
ellos una presion arterial media de 30mmHg, midio el consumo de oxigeno
desde antes del inicio del experimento, se midi6 minuto a minuto el
consumo de oxigeno y a medida que el experimento avanzaba dicho valor
disminuia, a eso se conocié como deuda de oxigeno, y en el momento que
se reponia la sangre extraida, hubo una recuperacion rapida de la presion
arterial, el consumo de oxigeno también aumentaba pero a valores por
encima del basal, a esto se llamé pago de la deuda de oxigeno, se observo
gue mientras mas tardia era la reposicion de sangre, mas dificil era pagar
la deuda de oxigeno, con un limite a los 47 minutos donde el animal fallecia.
Si esto se aplica en un paciente real no podra ser posible determinar el
inicio del shock, y por lo tanto no se podra determinar en que momento del

experimento se encuentra (cerca de poder pagar la deuda, o mas cerca de
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la irreversibilidad del cuadro); por lo que al tener esta incégnita en el manejo
de un paciente en shock, se debe tratar a todos de una manera enérgica,

encaminado a reestablecer la deuda de oxigeno.®°

3.5.3.- ETAPAS DE LA REANIMACION.

Existen tres escenarios para reanimar a un paciente en shock,
estas son preventiva, temprana y tardia. La reanimacion preventiva es la
gue se realiza en el perioperatorio de un procedimiento quirdrgico de alto
riesgo donde mediante una monitorizacion adecuada se puede evitar caer
en un aporte inadecuado de oxigeno mediante la hiperreanimacion;-62 la
reanimacion temprana se puede implementar a todo paciente que ingresa
clinicamente en shock y su reconocimiento rapido permitira realizar de una
manera oportuna un restablecimiento de la oxigenacion celular, se realiza
en las primeras seis horas del cuadro, basados en las estrategias de Rivers
y colaboradores, mediante su early goal-directed therapy y con la llamada
hora de oro del paciente en shock séptico, se midié la saturacién venosa
central de oxigeno y en el caso de que esta sea menor del 70% se
continuaba con las maniobras de reanimacion que incluian una
reanimacion mas agresiva de fluidos y el uso de drogas vasoactivas,
comparado con un grupo control que usaba una estrategia estandar para
la época, es decir menos agresiva con la fluidoterapia;®3°> por ultimo, la
reanimacion tardia es aquella que se realiza después de las seis horas
iniciales al shock en pacientes que a pesar de las maniobras de
resucitacion iniciales persisten con inestabilidad hemodinamica, en ellos el
manejo y la monitorizacion de su hemodinamia se vuelve mas compleja y

debe ser manejada exclusivamente en unidades de cuidados intensivos.?®

3.6.- MONITORIZACION HEMODINAMICA.
La monitorizacion hemodinamica debe dirigirse a reestablecer
la homeostasis del organismo y a mejorar la oxigenacion celular y no solo

basarse en la restauracion de la presion arterial.®®
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3.6.1.- ELEMENTOS DE LA MONITORIZACION HEMODINAMICA.

La monitorizacion hemodindmica no es una accion terapéutica,
pero debe dirigir el tratamiento, esta puede realizarse con parametros
estaticos y dinamicos, ser invasiva 0 no invasiva; el uso de un catéter
venoso central y un catéter arterial para monitorizacion invasiva de la

presion arterial deben ser parte del manejo de este tipo de pacientes.®’

3.6.1.1.- PARAMETROS ESTATICOS DE LA MONITORIZACION
HEMIDNAMICA.

Como parametros estéticos para guiar la reanimacion con fluidos
tradicionalmente estan la medicion de la Presion Venosa Central (PVC) y
la Presién de Oclusién de la Arteria Pulmonar (POAP), pero estos
parametros no nos permiten distinguir en que punto de la curva de Frank-
Starling se encuentra el paciente al momento de la reanimacion, siendo
mas (til en la parte ascendente que es dependiente de precarga, de alli que
su inexactitud pueden hacernos cometer errores, mas que todo en etapas
tardias de la reanimacion (después de las primeras seis horas), ademas
estos pardmetros son influenciados por el efecto de la PEEP de la
ventilacion mecéanica, hipertension abdominal y la distensibilidad

ventricular.6’

3.6.1.2.- PARAMETROS DINAMICOS DE LA MONITORIZACION
HEMODINAMICA.

Existen parametros dindmicos que permiten una evaluacion
funcional de la hemodinamia, cuyo principio es inducir a cambios
reversibles en la precarga y ver los cambios que se producen en el volumen
sistélico o gasto cardiaco, los mas utilizados son la Variabilidad del
Volumen Sistolico (VVS) y la Variabilidad de Presién de Pulso (VPP) cuyo
corte es >10% y >13% respectivamente para reconocer aquellos pacientes

que podrian ser respondedores a volumen.58

3.6.1.2.1.- MANIOBRA DE ELEVACION PASIVA DE LAS PIERNAS.
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La maniobra de la elevacion pasiva de las piernas es un test no
invasivo y permite valorar de manera reversible el comportamiento del
corazén a un aporte de volumen de aproximadamente de 300cc desde los
miembros inferiores, para esto el paciente necesitara estar en ventilacion
mecénica, pero no necesariamente sedado ya que la ventilacion
espontanea no modifica su resultado, las arritmias cardiacas tampoco lo
modifican, es una maniobra validada que debe ser verificada mediante

ecocardiografia o con la valoraciéon de otro parametro dinamico.%®

3.6.1.3.- PARAMETROS INVASIVOS DE LA MONITORIZACION
HEMODINAMICA.

Los métodos invasivos de monitorizacion incluyen el uso de
catéter de Swan Ganz para medir la POAP, ademas con este catéter
mediante la técnica de termodilucion se obtienen pardmetros como el Gasto
cardiaco (GC), que permite valorar la funcion global cardiovascular, las
arritmias pueden dar una lectura errbnea y necesita que el paciente se
encuentre en ventilacion mecanica y totalmente adaptado al ventilador; este
tipo de monitorizacion debe realizarse en aquellos pacientes que requieren

un monitoreo avanzado y en fases tardias del shock.®

3.6.1.4.- PARAMETROS NO INVASIVOS DE LA MONITORIZACION
HEMODINAMICA.

El uso de lactato, base exceso, SvcO2/SvO2, el delta de CO2,
ademas del PcvaCO2/CavO2 que es el motivo de este estudio son
considerados parametros no invasivos, que no solo permiten monitorizar la
hemodinamia, también son considerados marcadores de perfusion global,
pero su interpretacion debe ser en conjunto, es decir multimodal, y de esta
manera encaminar la reanimacién con mayores fundamentos y evitar las

decisiones apresuradas muchas veces basadas en un solo parametro. 6. 6°

3.6.1.4.1.- LA ECOCARDIOGRAFIA EN LA MONITORIZACION
HEMODINAMICA.
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El uso de la ecocardiografia transtoracica y transesofégica en la
monitorizacion hemodindmica permite tomar la decision de iniciar o no una
monitorizacion hemodinamica avanzada, ofrece informacion en tiempo real,
al pie de la cama y realizarse las veces gque sea necesaria, su uso en
pacientes en estado de shock permite distinguir la etiologia del mismo,
reconocer estados de hipovolemia o dafio estructural cardiaco, y cada vez
es mas implementado en las terapias intensivas a nivel mundial, no solo
limitado a cardiélogos sino también por los propios intensivistas y guiar de

esta manera la monitorizacién hemodinamica.%¢

3.7.- DIFERENCIA DE DIOXIDO DE CARBONO VENOSO CENTRAL -
ARTERIAL CON LA DIFERENCIA ARTERIOVENOSA DEL CONTENIDO
DE OXIGENO (PCVACO2/CAVO?2).

Los pardmetros de hipoperfusion son aquellos que permiten
reconocer el estado de oxigenacion de los tejidos, estos pueden ser
medidos regionalmente como en la circulacion esplacnica, que es una de
las primeras en comprometerse en estados de shock, mediante la medicién
del Ph intramucoso gastrico (Phi) o el Gap de CO2 (entre el CO2 del balén
de la tonometria géastrica y el CO2 arterial), o pueden ser medidos de
manera global, es decir, que involucre a todos los 6érganos del cuerpo; hoy
en dia la tecnologia de medicién de perfusidon regional en ciertos paises
como el nuestro resulta inaccesible, es por eso que se ha impulsado el uso
de estos marcadores globales de perfusién, entre ellos el lactato sérico es
el mas conocido, pero también existen otros como la saturacion venosa
central de oxigeno (Svc02), el delta de CO2 (PvcaCO2), que tienen gran
utilidad en la préactica diaria, mas que todo en instituciones donde no se

cuente con mediciones de lactato.”

Actualmente se estan investigando marcadores adicionales de
perfusion global, entre ellos la diferencia de dioxido de carbono venoso
central - arterial con la diferencia arteriovenosa del contenido de oxigeno

(PcvaCO2/Cav0O2), que al parecer es mas especifico a la hora de
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determinar hipoperfusiéon global que el lactato sérico y la SvcO2, ya que la
hiperlactatemia en pacientes con shock séptico se puede presentar por
situaciones ajenas a la hipoperfusion tisular como lo es la glucolisis
aerobica impulsada por la inflamacion desmedida de la sepsis, la inhibicidon
de la piruvato deshidrogenasa, y un pobre aclaramiento de lactato, mientras
que la SvcO2 no es capaz de discriminar en la mayoria de casos
hipoperfusion global con una buena especificidad pero una mala
sensibilidad, el PvcaCO2 en estados de hipoperfusion puede elevarse aun
cuando el lactato sérico persista normal, pero este parametro se ve influido
por situaciones como el efecto Haldane (acidosis metabdlica, la saturacion
de oxigeno y el hematocrito), o en casos de un alto gasto cardiaco como
en el shock séptico donde se puede producir un pobre acumulo de CO2,
este valor por si solo no nos podria dar la certeza de un estado de
hipoperfusion, y como la produccién de CO2 dependen de los cambios en
la disponibilidad de O2 (DO2) en aerobiosis, se podria sustituir el cociente
respiratorio (VCO2/VO2) por la relacién entre el PvcaCO2/CavO2,% esta
todavia se puede ver afectada por el efecto Haldane, por lo que el delta del
contenido de CO2 (CvaCO2) seria la ecuacion ideal para este parametro
(CvaCO2/Cav02), ya que no se ve influida por el efecto Haldane, sin
embargo, se ha demostrado que usar el PvcO2 no reduce la capacidad de
este parametro de discriminar hipoperfusion global, ademas, este
parametro toma menos trabajo calcular y por lo tanto menos sujeto a
errores, permitiendo su uso con mayor frecuencia en la cabecera del
paciente, puede ser usado en fases tempranas del shock séptico,
discriminando a respondedores de no respondedores de volumen,”
situacién que de ser guiada con un valor de lactato sérico, si este persiste
elevado por un retraso en su aclaramiento podria llevar a la realizacion de
maniobras innecesarias.’! La relaciéon PcvaCO2/CavO2 tiene un valor de
corte de 1.68mmHg/ml con una sensibilidad del 90% y especificidad del
100%_70, 71,72
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CAPITULO IV
DISENO METODOLOGICO

4.1.- TIPO DE ESTUDIO.
El estudio a realizarse para el trabajo de titulacion sera de tipo
observacional, retrospectivo, longitudinal de los pacientes que ingresan al

area de medicina Critica.

4.2.- POBLACION UNIVERSO.

El universo estara constituido por todos los pacientes que
ingresaron al Area de Medicina Critica del Hospital Luis Vernaza entre Julio
del 2015 y Junio del 2016. La poblacién estara constituida por los pacientes
que ingresan al area de Medicina Critica del Hospital Luis Vernaza con el
diagnéstico inicial de shock séptico y a los que se les habia medido gases
arteriales y venosos en sangre. No se muestreara ya que se usara a toda

la poblacion en estudio.

Se obtendran los datos de las historias clinicas electronicas de
los pacientes que ingresaron al area de Medicina Critica del Hospital Luis
Vernaza con el diagnéstico inicial de shock séptico y a los que se les habia
medido la PcvaCO2/CavO2 obtenida mediante tomas de muestras de
sangre arterial y sangre venosa del catéter venoso central por mas de 2
ocasiones en las primeras 24 horas de ingreso a la unidad de cuidados

intensivos.
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Los datos se recabaran a partir de una hoja de recoleccién de
datos y posteriormente se colocardn en una base de datos en Excel, los
datos se tabularan tanto en el programa Excel como en SPSS statistics

version 22.

El estudio abarcara a pacientes ingresados desde el 1 de Julio
del 2015 hasta el 30 de Junio del 2016, con un tiempo estimado de

culminacién del mismo de 4 meses aproximadamente.

El servicio de Medicina Critica del Hospital Luis Vernaza consta
de 63 camas distribuidas en 5 sectores: 15 camas sector A, 15 camas
sector B, 15 camas sector C, 13 camas sector privado y 5 camas sector
de quemados. Se utilizé el gasometro Cobas b 221 del departamento de
laboratorio central de nuestra institucién para obtener resultados de gases

arteriales y venosos.

4.3.- MUESTRA.

En nuestro servicio de Medicina Critica existe un gran
porcentaje de pacientes que ingresan con diagnostico de sepsis, pero
esto no se encuentra documentado por no existir estudios estadisticos
previos. En un periodo de 12 meses se recopilaron un total de 105
pacientes que tuvieron al momento del ingreso el diagnéstico de shock
séptico, de los cuales se descartan 52 pacientes por diversos factores
entre ellos fallecer en menos de 24 horas posterior a su ingreso a UCI o
por no tener gases venosos o arteriales en las primeras 24 horas, lo que

nos deja un total de 53 pacientes para la realizacion de este estudio.

4.4.- VARIABLES.

Variables Definicion Dimensién |Indicador

Edad Tiempo transcurrido desde ellCuantitativo: |JAfios

nacimiento hasta la fecha actual. |[Numérico
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Respiratoria

de Distres respiratorio del adulto
(SDRA), que es una insuficiencial
respiratoria grave, debido a edemal
pulmonar

no cardiogénico,

causado por aumento de Ila
permeabilidad de la barrera alvéolo
- capilar y secundario a dafo

pulmonar agudo. Una PaO2/FiO2

Dicotdmico

Sexo Es el conjunto de caracteristicas|Cualitativo: |[Hombre/Mujer
fisicas, biologicas, anatomicas yDicotomico
fisioloégicas de los seres humanos,
gue los definen como hombre o
mujer.
Etiologia Se determina el origen del cuadro|Cualitativo: [Respiratorio
sepsis séptico en base a su localizaciéon oNominal Abdominal
sintomatologia. Urinario
Partes blandas
Catéter
Sistema
nervioso central
Cardiaca
Otras etiologias
Etiologia
indeterminada
Puntuacion El Secuential Organ FailurelCuantitativo: Numérico
SOFA Assessment (SOFA) es una escalajContinuo
gue mide mortalidad por sepsis en
UCI, dando un puntaje que se
relaciona a un porcentaje de
mortalidad, en este estudio, se
medira el primer dia de internacion.
Falla Esta representada por el Sindrome|Cualitativo: |Si/ No
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de
respiratoria.

menor 300 indica falla]

Falla

Cardiovascular

Es la persistencia de hipotension a
pesar de la reposicion adecuada de
fluidos y que requiere apoyo de
drogas vasoactivas. Hipotension es|
una presion arterial media por|

debajo de 65mmHg.

Cualitativo:

Dicotdmico

Si/ No

Falla Hepética

Es el deterioro agudo de la funcién

hepatica representado por

hiperbilirrubinemia.

Cualitativo:

Dicotdémico

Si/ No

Falla Renal

Deterioro abrupto de la funcién
renal con disminucion de la tasa de
filtracion glomerular, la que se mide
con la ecuacion MDRD, donde un
valor menor de 60ml/min/1,73m2
de superficie corporal total indicarial

SU COmpromiso.

Cualitativo:

Dicotdémico

Si/ No

Falla
Neuroldgica

Se determina por el compromiso
del nivel de conciencia, medido con

la escala de Glasgow.

Cualitativo:
Dicotdmico

Si/ No

Falla

Hematol6gica

de

pueden

Son los trastornos I

coagulacion que

determinarse mediante F]
presencia de trombocitopenia (un

\valor menor a 150000 plaquetas).

Cualitativo:

Dicotdémico

Si/ No

PcvaCO2/Cav
02

Es la diferencia venosa central-
arterial de di6éxido de carbono
combinada con la diferencia arterio

- venosa de contenido de oxigeno

Cuantitativo:

Continuo

un valor mayor a 1.68mmHg/ml es

Numérico
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un marcador de hipoperfusion

global.

APACHE Il Score que se usa al ingreso a UCI|Cuantitativo: [Numeérico
como predictor de mortalidad. Continuo

Estancia Tiempo que un paciente/Cuantitativo: [Dias

hospitalaria permanece hospitalizado en unaContinuo
UCI.

Mortalidad a los|Un tiempo promedio de tiempo en|Cualitativo: [Vive / Muere
28 dias donde se permite discriminar elDicotdémico

numero de fallecidos.

4.5.- CRITERIOS DE ANALISIS.
4.5.1.- CRITERIOS DE INCLUSION.

¢ Hombres y Mujeres mayores de 18 afios y menores de 75 afos.
e Diagnoéstico inicial de shock séptico.

e Pacientes con mas de 24 horas de ingreso a UCI.

4.5.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION.

¢ Pacientes fallecidos en las primeras 24 horas de su internacion.
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CAPITULO V
RESULTADOS

5.1.- CARACTERISTICAS DE LA POBLACION EN ESTUDIO
5.1.1.- TABLA 1

Tabla 1: Caracteristicas de la poblacion de estudio (N=53)

n % Ma DE

Sexo: Femenino 27 | 50,9 - -
Edad - - 55 | 13,92
APACHE Il - - 25 6,96
SOFA - - 11 3,31
Etiologia
Respiratorio 9 17 - -
Abdominal 26 | 49,1 - -
Urinario 12 | 22,6 - -
Partes blandas 6 | 11,3 - -
Comorbilidades
Falla Respiratoria 32| 60,4 - -
Falla Cardiovascular 53| 100 - -
Falla Renal 42 | 79,2 - -
Falla Neurolégica 30| 56,6 - -
Falla hepatica 30| 56,6 - -
Falla Hematologica 32| 60,4 - -
Numero de Fallas Organicas - - 4 1,21
PcvaCO2/CavO2 - - 2,6 5,29
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En latabla 1 se muestra la demografia de la poblacion estudiada,
el estudio incorporé un total de 53 pacientes, de los cuales el 50,9%
correspondio a 27 mujeres y el 49.1% a 26 hombres.

La edad minima de 18 afios, una edad maxima de 74 afios, una
Mediana de 55 afios, con una desviacion estandar de +-13.92 afios,
hubieron dos Modas de 61 y 63 afos.

El Score APACHE Il tuvo un valor maximo de 45 puntos y un
valor minimo de 12 puntos, una mediana de 25 puntos y una desviacion
estandar de +-6.96 puntos y una moda de 31 puntos.

El Score SOFA en este estudio tuvo un valor maximo de 18
puntos, un valor minimo de 5 puntos, una Mediana de 11 puntos con una
desviacion estandar de +-3.31 puntos y una Moda de 11 puntos.

La etiologia mas comun de shock séptico en este estudio fue
abdominal con una frecuencia de 26 casos que corresponde al 49.1%,
seguido del foco urinario con 12 casos que corresponden al 22.6%, en
tercer lugar el foco respiratorio con 9 casos que corresponden al 17% y por
ultimo el foco de partes blandas con 6 casos que son el 11.3%.

Entre las comorbilidades, representadas como fallas organicas,
la falla respiratoria presentd una frecuencia de 32 casos, lo que
corresponde al 60.4% de la poblacidn estudiada; la falla cardiovascular se
presentd en todos los 53 pacientes, es decir en el 100% de la poblacién
estudiada; la falla renal presenté una frecuencia de 42 casos que
representa el 79.2% de la poblacion estudiada; la falla neuroldgica presento
una frecuencia de 30 casos que es el 56.6% de la poblacién estudiada; la
falla hepatica present6 una frecuencia de 30 casos que es el 56.6% de la
poblacion estudiada; por ultimo la falla hematolégica presenté una
frecuencia de 32 casos, lo que corresponde al 60.4% del total de la
poblacion.

Al estudiar el numero de fallas organicas que presenta cada
paciente del estudio se obtuvo que existe un numero maximo de 6 fallas
organicas, un minimo de 2 fallas, una Media de 4.13, una Mediana de 4 con

una desviacion estandar de +-1.21 fallas y una Moda de 5 fallas organicas.
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La medicién del PcvaCO2/CavO?2 en los 53 pacientes del estudio
dio como resultado un valor maximo de 38.2mmHg/, un valor minimo de
0.5mmHg/ml, una Media de 4.1mmHg/ml y una Mediana de 2.6mmHg/ml,
con una desviacion estandar de +-5.29mmHg/ml, al ser todos valores
diferentes la Moda se atribuye al valor mas pequefio en este caso el valor
minimo que es 0.5mmHg/ml. En el Grafico 11 se observan 2 curvas que
corresponden al valor mas alto y al valor mas bajo de las mdultiples

mediciones hechas en cada uno de los 53 pacientes.

5.2.- GRAFICO1: RESULTADOS DE GRUPOS POR EDAD.

GRUPOS DE EDAD
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Al organizar los pacientes en grupos de edad, el primer grupo
comprendido entre los 18 a 32 afios conté con 5 pacientes (9.4%), el
segundo grupo de 33 a 46 afos fue de 7 pacientes (13.2%), el tercer grupo
de 47 a 60 afios fue de 17 pacientes (32.1%) y el cuarto grupo de 61 a 74
afos correspondi6 a 24 pacientes (45.3%) (Grafico 1).

5.3.- TABLA 2: RESULTADOS DE SCORE APACHE.

APACHE Il | FRECUENCIA | PORCENTAIJE | FALLECIDOS | MORTALIDAD
0a4 0 0,0 0 0,0
5a9 0 0,0 0 0,0
10a 14 1 1,9 0 0,0
15a19 13 24,5 1 7,7
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20224 12 22,6 5 41,7
25a29 10 18,9 4 40,0
30a34 14 26,4 9 64,3
Mayor a 35 3 5,7 2 66,7
TOTAL 53 100,0 21

5.4.- GRAFICO 2: RESULTADOS DE SCORE SOFA.

APACHE 1I
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En la Tabla 2 y grafico 2 al agruparse este Score en grupos
segun el puntaje, (El primer y segundo grupo de 0 a 4 puntosy de 5a 9
puntos respectivamente no poseen pacientes) se determina en el tercer
grupo de 5 a 9 puntos un caso que corresponde al 1.9% y no presenta
fallecidos, el cuarto grupo de 10 a 14 puntos cuenta con 13 casos Yy
corresponde al 24.5% con un fallecido (7.7% mortalidad del grupo),el quinto
grupo de 20 a 24 puntos cuenta con 12 casos y corresponde al 22.6% con
5 fallecidos (41.7% de mortalidad del grupo), el sexto grupo de 25 a 29
puntos tiene 10 casos y corresponde al 18.9% con 4 fallecidos (10% de
mortalidad del grupo), el séptimo grupo de 30 a 34 puntos posee 14 casos
y corresponde al 26.4% con una cifra alta de 9 casos de fallecidos (64.3%
de mortalidad en grupo) y en el ultimo grupo de mayores a 35 puntos tiene
3 casos y corresponde al 5.7% de casos cuenta con 2 fallecidos (66.7%

mortalidad en grupo).
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5.5.- TABLA 3: RESULTADOS DE SCORE SOFA.

SOFA FRECUENCIA | PORCENTAJE | FALLECIDOS | MORTALIDAD MORTALIDAD ESPERADA
Oab 4 7,5 0 0 Menos 10%

7a9 11 20,8 2 18,2 15 a 20%

10a12 19 35,8 10 52,6 40 a 50%

13a14 9 17,0 44,4 50 a 60%

15a24 10 18,9 5 50 Mas 80%

TOTAL 53 100,0 21

5.6.- GRAFICO 3: RESULTADOS DE SCORE SOFA.

7,5

FRECUENCIA PORCENTAIJE FALLECIDOS
o
o
un
OO\
[Tp]
[90]
Q
o o~
= S
o
o o
7 A9 10 A 12

0A®6

GRUPOS POR PUNTUACION

44,4

17,0

13 A 14

MORTALIDAD

50

18,9

10

15 A 24

En la Tabla 3 y Grafico 3 al agruparse en grupos segun el

puntaje, este Score presento en el primer grupo de 0 a 6 puntos 4 pacientes

gue corresponde al 7.5% del total de casos y no present6 fallecidos, en el

segundo grupo de 7 a 9 puntos hubieron 11 pacientes que corresponde al

20.8% y presentd 2 fallecidos (18.2% de mortalidad del grupo), el tercer

grupo de 10 a 12 puntos tuvo 19 pacientes que corresponde al 35.8% y

presentd 10 fallecidos (52.6% de mortalidad del grupo, siendo esta la mas

alta), en el cuarto grupo de 13 a 14 puntos conté con 9 pacientes que

corresponde al 17% y hubieron 4 fallecidos (44.4% de mortalidad del grupo)

y en el quinto grupo de 15 a 24 puntos hubieron 10 pacientes que son el
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18.9% del total de la poblacién estudiada y presento 5 fallecidos (50% de

la mortalidad del grupo).

5.7.- GRAFICO 4: RESULTADOS DE FRECUENCIA DE PACIENTES
QUE DESARROLLARON FALLA ORGANICA.
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Las distintas fallas organicas fueron descritas con su respectiva
tabla de frecuencia y porcentaje en la parte superior, en este grafico se

resumen dichos resultados (Grafico 4).

5.8.- OBJETIVO GENERAL.

Determinar la utilidad de la medicion de la diferencia de di6xido
de carbono venoso central-arterial con la diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno como parametro de hipoperfusion en la resucitacion

temprana del shock séptico.

5.8.1.- TABLA 4: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y EL NUMERO DE FALLAS ORGANICAS.

n FALLAS
ORGANICAS

MAYOR
1,68

A

MENOR A 1,68

TOTAL
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1 0 0 0
2 3 (60%) 2 (40%) 5
3 8 (61,5%) |5 (38,5%) 13
4 10 (83,3%) |2 (16,7%) 12
5 15 (93,8%) |1 (6,3%) 16
6 6 (85,7%) |1 (14,3%) 7

5.8.2.- GRAFICO 5: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y EL NUMERO DE FALLAS ORGANICAS.

PcvaCO2/CavO2 - N. FALLAS ORGANICAS
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Al asociar el PcvaCO2/CavO2 con el numero de fallas organicas
como se observa en la Tabla 4 y en el Grafico 5, al presentar 5 pacientes 2
organos comprometidos 3 (60%) presentaron un valor de
PcvcaCO2/CavO2 mayor a 1.68mmHg/ml y 2 (40%) tuvieron un valor
menor a 1.68mmHg/ml, de los 13 pacientes los que tuvieron 3 fallas
organicas 8 (61.5%) tuvieron un valor mayor a 1.68mmHg/ml y 5 (38.5%)
tuvieron un valor menor a 1.68mmHg/ml, de los 12 pacientes que
presentaron 4 fallas organicas 10 (83.3%) tuvieron un valor mayor a
1.68mmHg/mly 2 (16.7%) tuvieron un valor menor a 1.68mmHg/ml, de los

16 pacientes que tuvieron comprometidos 5 6rganos 15 (93.8%) tuvieron
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un valor mayor a 1.68mmHg/ml y 1 (6.3%) tuvo un valor menor a
1.68mmHg/ml y de los 7 pacientes que presentaron 6 fallas orgénicas 6
(85.7%) tuvieron un valor mayor a 1.68mmHg/mly 1 (14.3%) tuvo un valor

menor a 1.68mmHg/ml.

5.8.3.- TABLA 5: OBJETIVO GENERAL.

PcvaCO2/CavO?2 alto Falla organica
n 42 Ma 4
% 79,2 DE 1,21
r=+0,96
p= 0,49

Para esto se midio la prevalencia del PcvaCO2/CavO2 en su
corte mayor o igual a 1.68mmHg/ml (PcvaCO2/CavO?2 alto), encontrandose
un total de 42 pacientes (n=42), que corresponde a un 79.2%; estos
presentaron una mediana en el nimero de fallas organicas de 4 con una
desviacion estandar de +-1.21 fallas; ademas se realiza un coeficiente de
correlacion de Spearman al cruzar dos variables continuas como son el
PcvaCO2/CavO2 alto con el numero de fallas organicas y este fue de +0.96,

con una p de 0.49.

5.9.- OBJETIVOS ESPECIFICOS.
5.9.1.- PRIMER OBJETIVO ESPECIFICO.

Mensurar la PcvaCO2/CavO2 como parametro de hipoxia tisular
global.

5.9.1.1.- GRAFICO 6: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y EL SCORE SOFA.
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5.9.1.2.- GRAFICO 7: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 MAXIMO Y EL SCORE SOFA.

PcvaCO2/CavO2 MAXIMO - SOFA

15A24
13A14
10A 12

7A9

0A6

120,0

= % MUERTOS = % VIVOS

Al relacionar el PvcaCO2/CavO2 y el Score SOFA en grupos
segun el puntaje se observo en el Grafico 6 que en el primer grupo de 0 a
6 puntos de los 4 pacientes 2 presentaron un valor de PvcaCO2/CavO2
mayor a 1.68mmHg/ml y 2 presentaron un valor menor a este, en el
segundo grupo de 7 a 9 puntos de los 11 pacientes 8 presentaron un valor
mayor a 1.68mmHg/ml y 3 presentaron un valor inferior a este, en el tercer
grupo de 10 a 12 puntos de los 19 pacientes 15 presentaron un valor mayor
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a 1.68mmHg/ml y 4 presentaron un valor menor a este, en el cuarto grupo
de 13 a 14 puntos de los 9 pacientes 8 presentaron un valor mayor a
1.68mmHg/ml y solo uno presenté un valor menor a este y en el quinto
grupo de 15 a 24 puntos de los 10 pacientes 9 presentaron un valor mayor
a 1.68mmHg/ml y tan solo 1 present6 un valor menor a este. Si se toma en
cuenta solo el valor de PvcaCO2/CavO2 méximo que cada paciente
presento en sus primeras 24 horas y se lo compara con el Score SOFA, en
el Grafico 7 se observa que en el primer grupo de 0 a 6 puntos 100%
sobrevivid, en el segundo grupo de 7 a 9 puntos solo el 12.5% fallece y el
87.5% sobrevive, en el tercer grupo de 10 a 12 puntos el 53.3% fallece y
el 46.7% sobrevive, en el cuarto grupo de 13 a 14 puntos el 50% fallece y
el otro 50% sobrevive y en el ultimo grupo de 15 a 24 puntos el 44.4%

fallece y el 55.6% sobrevive.

5.9.1.3.- TABLA 6: PRIMER OBJETIVO ESPECIFICO.

Chi Cuadrado (x?)
p= 0,46

Este objetivo se midi6 al cruzar las variables de PcvaCO2/CavO2
con el Score SOFA organizado en grupos de puntaje, y posteriormente se
usé Chi Cuadrado (x?) que dio como resultado una p de 0.46 por ser dos
variables categoéricas.

5.9.2.- SEGUNDO OBJETIVO ESPECIFICO.
Establecer la relacion entre la PcvaCO2/CavO2 y la sobrevida en
el shock séptico.

5.9.2.1.- TABLA 7: RESULTADOS DE LA FRECUENCIA'Y
PORCENTAJE DE LA CONDICION DE EGRESO DE UCI.

Porcentaje | Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido VIVO 32 60,4 60,4 60,4
MUERTO 21 39,6 39,6 100,0
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Total 53 100,0 100,0

La condicion de egreso de UCI en este estudio tuvo una
frecuencia para pacientes fallecidos de 21 casos, con un 39.6% del total del
estudio, mientras que 32 pacientes sobrevivieron a este cuadro y
representa el 60.4%.

5.9.2.2.- GRAFICO 8: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y LA CONDICION DE EGRESO.
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5.9.2.3.- GRAFICO 9: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 PERSISTENTE ALTO Y LA CONDICION DE
EGRESO.

PcvaCO2/Cav0O?2 persistente alto

MUERTOS

Hn %

45



Al relacionar el PcvaCO2/CavO2 con la condicion de egreso de
UCI (Grafico 8) se observo el mayor nimero de casos en aquellos pacientes
con un valor mayor a 1.68mmHg/ml tanto en los sobrevivientes con 24
casos como en los fallecidos con 17 casos al ser comparados con los
pacientes que presentaron un valor menor a 1.68mmHg/ml donde los
sobrevivientes presentaron 4 casos Yy los fallecidos 7 casos; si se toman
solo los valores mas altos recogidos de cada paciente (PcvaCO2/CavO2
maximo) la distribucion es igual con un 64.3% (n=9) para los sobrevivientes

y un 35.7% (n=5) para los fallecidos (Grafico 9).

5.9.2.4.- GRAFICO 10: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y EL SCORE APACHE II.

PcvaCO2/CavO2 - APACHE II
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5.9.2.5.- GRAFICO 11: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 MAXIMO Y EL SCORE APACHE Il.
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Al relacionar el PvcaCO2/CavO2 y el Score APACHEII en grupos
segun el puntaje se observé en el Grafico 10 que en el tercer grupo de 10
a 14 puntos el Unico paciente presento un valor de PvcaCO2/CavO2 menor
a 1.68mmHg/ml, en el cuarto grupo de 15 a 19 puntos de los 13 pacientes
8 presentaron un valor mayor a 1.68mmHg/ml y 5 presentaron un valor
inferior a este, en el quinto grupo de 20 a 24 puntos de los 12 pacientes 8
presentaron un valor mayor a 1.68mmHg/ml y 4 presentaron un valor menor
a este, en el sexto grupo de 25 a 29 puntos los 10 pacientes presentaron
un valor mayor a 1.68mmHg/ml, en el séptimo grupo de 30 a 34 puntos de
los 14 pacientes 13 presentaron un valor mayor a 1.68mmHg/ml y tan solo
1 presentd un valor menor a este y en el dltimo grupo mayor a 35 puntos
los 3 pacientes que lo conforman presentaron un valor mayor a
1.68mmHg/ml. Si se toma en cuenta solo el valor de PvcaCO2/CavO2
maximo que cada paciente present6 en sus primeras 24 horas y se lo
compara con el Score APACHE I, en el Grafico 11 se observa que en el
cuarto grupo de 15 a 19 puntos solo el 12.5% fallece y el 87.5% sobrevive,
a medida que se asciende en los grupos esto se invierte, asi en el quinto
grupo de 20 a 24 puntos solo el 25% fallece y el 75% sobrevive, en el sexto
grupo de 25 a 29 puntos el 40% fallece y el 60% sobrevive, en el séptimo
grupo de 30 a 34 puntos el 61.5% fallece y solo el 38.5% sobrevive y en el

altimo grupo mayor a 35 puntos el 66.7% fallece y solo el 33.3% sobrevive.
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5.9.2.6.- TABLA 8: SEGUNDO OBJETIVO ESPECIFICO.

Odds Ratio — Tabla 2x2
17 25
4 7

17 X7/25X4
OR=1,19

Chi Cuadrado (x?)
p= 0,80

Para este objetivo se cruzaron las variables PcvaC0O2/CavO2 con
la condicion de egreso de UCI, la PcvaCO2/CavO2 se tomo el valor de corte
gue es 1.68mmHg/mly asi se obtuvieron cuatro valores, se realiza una tabla
de 2 por 2 y se obtiene un Odds Ratio de 1.19, ademas, mediante el Chi
Cuadrado (x?) se obtiene una p de 0.80.

5.9.3.- TERCER OBJETIVO ESPECIFICO.
Determinar la relacion de la medicion de PcvaCO2/CavO2 en

fases tempranas del shock séptico con los dias de estancia en UCI.

5.9.3.1.- TABLA 9: RESULTADOS DE DIAS DE ESTANCIA EN UCI.

N Valido 53

Perdidos 0
Media 13,51
Mediana 12,00
Moda 0a
Minimo 1
Maximo 56
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Los dias de estancia en UCI tuvieron un maximo de 56 dias, un
minimo de 1 dia, una Media de 13.51 dias, una Mediana de 12 dias, 6

pacientes permanecieron 9 dias y corresponde a la Moda mas pequefia.

5.9.3.2.- TABLA 10: RESULTADOS DE LA RELACION DEL
PcvaCO2/CavO2 Y LOS DIAS DE ESTANCIA EN UCI.

PcvaCO2/CavO2 Max - DIAS DE ESTANCIA UCI
MAYOR | MENOR
Al68 |A1,68
MEDIA 6,41 5,02
MEDIANA 12 9
MODA 12 6
MAXIMO 56 21
MINIMO 1 1

Al relacionar el PcvaCO2/CavO2 méaximo que cada paciente
presento durante las primeras 24 horas de ingreso con los dias de estancia
en UCI se observd en la Tabla 9 que aquellos con un valor mayor a
1.68mmHg/ml tuvieron una estancia maxima de 56 dias, una estancia
minima de 1 dia, Media de 6.41 dias, una Mediana de 12 dias y una Moda
de 12 dias, en comparacion con aquellos pacientes que presentaron un
valor menor a 1.68mmHg/ml donde hubo una estancia maxima de 21 dias,
una estancia minima de 1 dia, una Media de 5.02 dias, una Mediana de 9

dias y una Moda de 6 dias.

5.9.3.3.- TABLA 11: TERCER OBJETIVO ESPECIFICO.

r=+0,11
p= 0,42

Al cruzar las variables PcvaCO2/CavO2 usando su valor de corte
de 1.68mmHg/ml con la variable de dias de estancia en UCI, si se aplica el
coeficiente de correlacion de Spearman a estas dos variables continuas, el

resultado es r= +0.11 y esto da una p de 0.42.
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5.9.4.- CUARTO OBJETIVO ESPECIFICO.
Determinar la relacion entre la PcvaCO2/CavO2 y la presencia

de comorbilidades.

5.9.4.1.- TABLA 12: CUARTO OBJETIVO ESPECIFICO.

OR p
Falla Renal 2,85 0,15
Falla Hepatica 4.8 0,02
Falla Respiratoria 2,16 0,25
Falla Neurolégica 0,69 0,59
Falla Hematologica 2,16 0,25
Falla Cardiovascular - -

Para determinar este objetivo se cruzd6 la variable
PcvaCO2/CavO2 usando su valor de corte de 1.68mmHg/ml con cada falla
organica y en cada una se midi6 tanto Odds Ratio usando la tabla de dos
por dos como Chi Cuadrado dando una p especifica a cada cruce de
variables, y queda de la siguiente manera: en Falla Renal OR de 2.85 y x?
con p de 0.15; en Falla Hepatica OR de 4.8 y x? con p de 0.02; en Falla
Respiratoria OR de 2.16 y x? con p de 0.25; en Falla Neurolégica OR de
0.69 y x? con p de 0.59; en Falla Hematol6gica OR de 2.16 y x2 con p de
0.25; en la Falla Cardiovascular no hubo variables que se crucen en la tabla

de dos por dos y por lo tanto no se pudieron realizar las ecuaciones.

5.10.- ANALISIS POST HOCK.
5.10.1.- TABLA 13: RELACION DE PcvaCO2/CavO2 Y LACTATO COMO
VARIABLES CONTINUAS.

r= +0,727
p= 0,0001
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Se realiza una correlacion de Spearman entre las variables
continuas PcvaCO2/Cav0O?2 y lactato, y se obtuvo una correlacién positiva

muy proxima a 1 de r de +0.727, y esto a su vez da una p de 0.0001.

5.10.2.- TABLA 14: RELACION DE PcvaCO2/CavO2 Y LACTATO COMO
VARIABLES DICOTOMICAS.

Lactato
PcvaCO2/CavO2 Masde 2,0 Menos de 2,0
Mas de 1,68 39 3
Menos de 1,68 5 6
x =0,0001
OR= 16,6

Al relacionar PcvaCO2/CavO2 y lactato como variables
dicotébmicas se crea una tabla de dos por dos que permite obtener un Odds
ratio de 15.6 y mediante Chi Cuadrado que da una p de 0.0001.

5.10.3.- TABLA 15: RELACION DE LACTATO Y LA CONDICION DE
EGRESO DE UCI.

Muertos Vivos
Lact Mas 2,0 10 26
Lact Men 2,0 3 6
x=0,67
OR=1,38

Se hace una relacion entre las variables lactato y condicion de
egreso de UCI y mediante una tabla de dos por dos se obtiene un Odds
Ratio de 1.38 Yy al utilizar Chi Cuadrado se obtiene un p de 0.67

5.10.4.- TABLA 16: RELACION DE PcvaCO2/CavO2 Y LACTATO
ORGANIZADO EN GRUPOS.

Fallecido
Grupo Lactato PcvaCO2/CavO2 n % S
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1 Alto Alto 39 73,6 16
2 Alto Bajo 5 9,4 2
3 Bajo Alto 3 5,7 1
4 Bajo Bajo 6 11,3 2

x= 0,98

Con las variables de lactato y PcvaCO2/CavO2 se crearon
cuatro subgrupos dependiendo si tienen o no un lactato mayor a 2.0mmol/L
y un PcvaCO2/CavO2 mayor a 1.68mmHg/ml distribuidos de la siguiente
forma: el primer grupo fueron aquellos pacientes con lactato alto vy
PcvaCO2/CavO2 alto con un total de 39 casos (que corresponde al 73.6%)
de los cuales fallecen 16 pacientes, el segundo grupo esta formado por
pacientes con lactato alto y PcvaCO2/CavO2 bajo con 5 casos (que
corresponde al 9.4%) de los cuales fallecen 2 pacientes, el tercer grupo
esta formado por pacientes con lactato bajo y PcvaCO2/CavO2 alto con
solo 3 casos (que corresponde al 5.7%) y fallece 1 paciente, y el cuarto
grupo formado por pacientes con lactato bajo y PcvaCO2/CavO2 bajo con
un total de 6 casos (que corresponde al 11.3%) de los cuales fallecen 2
pacientes; al usar estadistica inferencial entre los fallecidos de los grupos,

mediante Chi Cuadrado se obtiene una p de 0.98.
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\Yj
DISCUSION, CONSCLUSIONES, RECOMENDACIONES Y
BIBLIOGRAFIA

6.1.- DISCUSION.

En este estudio se estudiaron un total de 53 pacientes
criticamente enfermos con diagnostico de Shock séptico, definido segun el
estudio SEPSIS-3.

En lo que respecta al sexo no hubo diferencias significativas
entre el nimero de hombres y mujeres (49% versus 51%), y aunque ciertos
estudios refieren un mayor nimero de casos en hombres, existe bibliografia

que indica que no hay diferencias entre hombres y mujeres.5 2°

La poblacién estudiada estuvo comprendida entre los 18 y 74
afios que fueron parte de los criterios de inclusién, con una Mediana de 55
afos y una desviacion estandar de +-13.92 afios, pero que al organizar los
pacientes por grupos etarios observamos que la gran mayoria se encuentra
entre los 61y 74 afos (45.3%).

La etiologia mas comun en este estudio fue abdominal en el 49%
de los individuos, seguido del foco urinario con un 22.6%, el foco
respiratorio con el 17% y partes blandas con el 11.3%, en nuestro servicio
existen otras causas de shock séptico, pero fueron excluidas por distintas
situaciones al no cumplir los requerimientos de este estudio, a pesar de
eso, se describieron las etiologias mas comunes de la comunidad*® que es
el origen de la mayoria de los pacientes, y aunque el foco respiratorio no
fue el mas comuin present6 una frecuencia importante'®, superado por el
foco urinario probablemente debido al gran nimero de pacientes afiosos

que estuvieron en el estudio.’
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Con respecto a los objetivos de este estudio, el objetivo general
gue busca determinar la utilidad de la medicién de la diferencia de dioxido
de carbono venoso central-arterial con la diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno como parametro de hipoperfusion en la resucitacion
temprana del shock séptico, esto se realizd en tres partes, primero se
determind la prevalencia del PcvaCO2/CavO2 alto que fue de 42 pacientes
y corresponde al 79.2%, segundo, el numero de fallas organicas tuvo una
mediana de 4 y una desviacion estandar de +-1.21 fallas, y tercero, se utilizd
las variable del numero de fallas organicas y PcvaCO2/CavO2 alto para
determinar hipoperfusion tisular global, al cruzar estas dos variables se
utilizé el coeficiente de correlacion de Spearman y da un valor de r= +0.96,
es decir, que al estar muy préximo a 1 indica que tiene una muy buena
correlacion y el aumento del PcvaCO2/CavO2 es directamente proporcional
al numero de fallas organicas, esta ecuacion también da una p de 0.49 que

no es significativa, probablemente afectada por el tamafio de la muestra.

A continuacién se estudiaron los objetivos especificos, siendo el
primero el de mensurar la PcvaCO2/CavO2 como parametro de hipoxia
tisular global, para esto se usaron las variables de PcvaCO2/CavO2 y
Score SOFA. El Score SOFA que mide disfuncién organica y en base a su
severidad da una mortalidad estimada, tuvo una Mediana de 11 puntos con
una desviacion estandar de +-3.31 puntos y al organizar en grupos por
puntuacion se observé que a mayor puntaje hubo mayor mortalidad,
cuando se asocio al valor del PcvaC0O2/Cav0O2, a medida que se asciende
en los grupos por puntaje el nimero de pacientes que tenian un valor mayor
a 1.68mmHg/ml también aumentaba y al mismo tiempo la mortalidad
aumento, al cruzar solo los valores mas altos de PcvaCO2/CavO2 que
presentd cada paciente con este Score se evidencidé que la mayoria de
pacientes que fallecieron fueron aquellos que mantuvieron valores altos de
PcvaCO2/CavO2 y que al ser medido junto a este Score se refleja la
severidad de la hipoperfusion tisular global que experimentaron estos

individuos que finalmente tuvieron como desenlace la muerte,
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aparentemente esta informacién indicaria la utilidad del PcvaCO2/CavO2
como marcador de hipoperfusion tisular global, pero al utilizar estadistica
inferencial, como Chi Cuadrado se observé una p no significativa de 0.46,
por lo que no se puede determinar la utilidad de este parametro, y
probablemente necesite ser comparado con otro marcador de
hipoperfusion como el lactato.

El segundo objetivo especifico es el de establecer la relacion
entre la PcvaCO2/CavO2 y la sobrevida en el shock séptico, para esto se
usaron las variables PcvaCO2/CavO2 y la condicion de egreso de UCI. En
este estudio la mayoria de los pacientes sobreviven (60.4% versus 39.6%)
a pesar de la informacién recolectada que indica que se trata de un grupo
de alto riesgo de fallecer, probablemente debido al tratamiento recibido de
manera adecuada y oportuna; si se compara la condicion de egreso de UCI
con el PcvaCO2/CavO?2 se determina que no hubo diferencias significativas
entre el grupo de sobrevivientes y fallecidos, y al considerar solo el valor
maximo de PcvaCO2/CavO2 de cada paciente que fue mayor a
1.68mmHg/ml, el 64.3% sobrevivié y el 35.7% fallecid, y al usar estadistica
inferencial, se realiza una tabla de dos por dos con las variables de
PcvaCO2/CavO2 vy la condicién de egreso de UCI y se obtiene un Odds
ratio de 1.19, y mediante Chi Cuadrado (x?) se obtiene una p no significativa
de 0.80, por lo tanto, por los datos recolectados se concluye que valores
altos de este parametro no pueden asociarse a mayor mortalidad. Sin
embargo, el Score APACHE Il que es otra variable predictiva de este
estudio tuvo una Mediana de 25 puntos y una desviacién estandar de +-
6.96 puntos, al organizarse en grupos por puntuacion a medida que la
puntuacion era mas alta la mortalidad aumenté como era de esperarse y al
cruzarse con el PcvaCO2/CavO2 y determinando como valor de corte
1.68mmHg/ml descrito en la literatura’™ se observé que mientras mas alto
era el puntaje por APACHE Il mayor era el nimero de pacientes que tenian
un PcvaCO2/CavO2 mayor a 1.68mmHg/ml que indica hipoperfusion tisular

global y en el caso de este Score mortalidad; al utilizar en este cruce de
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variables estadistica inferencial como Chi Cuadrado se obtiene una p de
0.029 que es significativa.

El tercer objetivo especifico es el de determinar la relacion de la
medicion de PcvaCO2/CavO2 en fases tempranas del shock séptico con
los dias de estancia en UCI, este objetivo se estudi6 al asociar las variables
de PcvaCO2/CavO?2 con los dias de estancia en UCI. La estancia en UCI
tuvo una Media de 13.51 dias, similar a los reportes internacionales.®> Se
observé una mayor estancia en aquellos pacientes que presentaron un
valor mayor a 1.68mmHg/ml con una estancia maxima de 56 dias, una
Media de 6.41 dias y una Mediana de 12 dias en comparacion con aquellos
gue presentaron un valor menor a 1.68mmHg/ml que tuvieron una estancia
méaxima de 12 dias, una Media de 5.02 dias y una Mediana de 9 dias,
demostrando que valores altos de este parametro se asocian a mayor
estancia en UCI. Mediante estadistica inferencial al cruzar estas dos
variables se obtiene por medio del coeficiente de correlacién de Spearman
una r de +0.11 que indica que no existe una buena correlacion entre estas

dos variables y una p de 0.42 que no es significativa.

El cuarto objetivo especifico de este estudio es determinar la
relacion entre la PcvaCO2/CavO2 y la presencia de comorbilidades, para
eso se utilizaron las variables de PcvaCO2/CavO2 y cada una de las fallas
organicas aqui descritas: renal, hepética, respiratoria, cardiovascular,
neurolégica y hematoldgica, estas también son utilizadas en la medicién del
Score SOFA, la falla cardiovascular fue documentada en todos los casos
por ser parte de las condiciones de ingresar en este estudio la
descompensacion hemodinamica, después esté la falla renal con un 79.2%,
siendo la poblacion anciana la mayor parte de este estudio y este el aparato
afecto con mayor frecuencia, la siguiente falla organica es la hematolégica
con un 60.4% y aunque existen otras causas de trombocitopenia se
consideré un valor mucho menor al rango normal para considerar esta

disfuncion por sepsis (menor a 150000 plaquetas), un tercer 6rgano afecto
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es el respiratorio que al igual que el hematoldgico tuvo una frecuencia del
60.4%, la falla neuroldgica utilizé la escala de coma de Glasgow para su
medicidn, que a pesar de ser un criterio del nuevo Score gSOFA se encontré
afectado solo en el 56.6% de los casos y por ultimo la falla hepatica también
se presentd solo en el 56.6% de los pacientes. El nimero de fallas orgéanicas
tuvo una mediana de 4 con una desviacion estandar de +-1.21 fallas, al
asociar esta variable con el PcvaCO2/CavO2 se observé que en cada grupo
de pacientes que present6 el mismo numero de fallas organicas hubieron
mayor nimero de casos con PcvaCO2/CavO2 mayor a 1.68mmHg/ml y este
namero ascendia a medida que aumentaba el namero de d&rganos
comprometidos, es decir, mientras mas datos clinicos de hipoperfusion
existian representado por el mayor niamero de oOrganos disfuncionales
mayor era el nimero de pacientes con PcvaCO2/CavO2 alto. Al usar
estadistica inferencial en cada una de las fallas organicas al ser cruzadas
con el PcvaCO2/CavO2 alto se obtienen mediante la tabla de dos por dos
los Odds Ratio y mediante Chi Cuadrado una p, de todas las fallas
estudiadas solo la falla hepatica tuvo una p significativa de 0.02 y a su vez
el Odds ratio mas alto de 4.8, es decir no se puede asociar un valor alto de
PcvaCO2/CavO2 al desarrollo de falla renal, respiratoria, hematoldgica o
hematoldgica, pero si al desarrollo de falla hepética, no se pudo determinar
la falla cardiovascular al encontrarse todos los pacientes del estudio en esta

falla.

Como ultimo punto de los resultados se incluyé un analisis Post-
Hock, debido a que fue necesario comparar PcvaCO2/CavO2 con otro
parametro de hipoperfusion global ya documentado y aceptado por la
comunidad cientifica, es por eso que se incluyo el lactato mas alto medido
en las primeras 24 horas, utilizandolo como Gold Standard, la literatura
indica que un valor mayor o igual a 2.0mmol/l es considerado como
parametro de hipoperfusion; este analisis se realizo en tres partes. Primero
se hizo una correlacion de Spearman entre PcvaCO2/CavO?2 y el lactato, al

ser dos variables continuas y el resultado fue una r de + 0.727, esta es una
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correlaciéon positiva y una p significativa de 0.0001. Segundo, se comparé
nuevamente PcvaCO2/CavO2 con el lactato pero ahora como variables
dicotdmicas y se obtuvo un Odds Ratio de 15.6, sumamente alto y un Chi
Cuadrado que dio una p nuevamente significativa de 0.0001. estos dos
primeros puntos indican que PcvaCO2/CavO2 si es un parametro de
hipoperfusion global al compararse directamente con el Gold Standard de
hipoperfusion y no con el Score SOFA, en donde el resultado no fue positivo.
Tercero, se cruzé la variable de lactato con la condicidén de egreso de UCI,
se obtuvo un Odds ratio de 1.38 y un Chi Cuadrado con una p de 0.67 no
significativa; llama la atencion que tanto PcvaCO2/CavO2 como lactato al
ser comparados con los dias de estancia en UCI mediante estadistica
inferencial los datos no son significativos, lo que indicaria que
probablemente sea el efecto del tamafio de la poblacion. Cuarto,
nuevamente se cruzan las variables PcvaCO2/CavO?2 y lactato y se crean
cuatro grupos donde se combinan valores altos o bajos de las variables,
siendo el grupo mas importante el que incluye un valor alto de lactato y un
valor alto de PcvaCO2/CavO2 con un total de 39 casos que corresponde al
73.6% de la poblacion en estudio y de los cuales fallecen 16 personas; y
como quinta parte, se realiza Chi Cuadrado (x?) a los pacientes fallecidos
de estos grupos para determinar si aquellos datos son significativos, con

una p de 0.98 no significativa.

6.2.- CONCLUSIONES.

En este estudio se realizaron mediciones de PcvaCO2/CavO2
en pacientes criticamente enfermos sin contar con parametros
hemodindmicos semi-invasivos o invasivos, ya que esta es la realidad de
muchas unidades de cuidados intensivos de nuestro pais.

Las conclusiones en base a la informacion recogida son:
PcvaCO2/CavO2 es un util parametro de hipoperfusion tisular global.
Valores altos de PcvaCO2/CavO2 en este estudio no demostraron
asociarse a mayor mortalidad.

Un PcvaCO2/CavO2 alto no se asocia a mayor estancia en UCI.
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Con respecto a las comorbilidades, un PcvaCO2/CavO2 alto se asocia a
mayor posibilidad de desarrollar falla hepatica, el resto de comorbilidades

no reportaron datos significativos.

6.3.- LIMITACIONES.

Este estudio tuvo un nimero limitado de casos, que al momento de realizar
estadistica inferencial demostré que la muestra fue insuficiente para la
mayoria de mediciones, ademas, al ser retrospectivo los datos recolectados
pierden fiabilidad en cuanto a las acciones terapéuticas realizadas.

6.4.- RECOMENDACIONES.

Debera profundizarse sobre el estudio de este parametro, esto es algo que
se puede realizar en instituciones de salud del Ecuador, pudiendo ser este
estudio referencia para futuros trabajos de investigacion.

En base a la experiencia de este estudio se recomienda la realizacion de
un trabajo prospectivo y con un universo mayor de casos, que incluya el
impacto de una o varias acciones terapéeuticas en los resultados obtenidos.
Se puede asociar PcvaCO2/CavO2 a otros parametros de hipoperfusion
global para optimizar el monitoreo multimodal del shock séptico.

Se debe enfatizar ain méas el manejo inicial de pacientes con Shock séptico

para evitar futuras comorbilidades.
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