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DISPONIBILIDAD (002) Y CONSUMO DE OXIGENO (V02) EN EL 

PACIENTE CON CHOQUE SEPTICO COMO FACTORES PRONOSTICOS. 

I.- INTRODUCCION: 

El estado de choque es un síndrome resultado de hipoxia 

celular sistémica consecutiva a la reducción intensa de la 

disponibilidad (D02) o consumo de oxigeno (V02), lo que 

produce qraves alteraciones metabólicas que pueden llevar a 

la muerte del individuo a corto o mediano plazo.Cl) 

El término choque se viene aplicando desde hace más de 

doscientos años. Seguramente fUé utilizado por primera vez 

en inglés en 1743, en una traducción de Henri Francois Le 

Oran en la2 segunda edición francesa de A Treatise of 

Reflections Drawn from Experience with Gun Shot Wounds. El 

término fué pensado para que se correspondiera a la 

secuencia de un golpe, un deterioro progresivo, la pérdida 

de la conciencia y la muerte. Samuel Groes en 1872 lo 

describió coao •una manifestación de un desquiciamiento 

intenso en la maquinaria de la vida". Sin embargo, la 

investigación sobre el estado de choque empezó a principios 

del siglo XX con el trabajo de George w. crile, el eminente 

cirujano de Cleaveland. se considera que crile fué el 

priaero que buscó explicaciones fisiológicas para el 

síndrome y llamó la atención acerca de la iaportancia de los 

cambios en la circulación periféi::_ica. Henderson, en 1910 



describió la relación entre el retorno venoso, el gasto 

cardiaco y la presión arterial. segun Wiggers, en su 

monoqrafia -nu.ental sobre el choque, publicada en 1950, 

•es un sindro.. resultante de la depresión de aucbas 

funciones, pero en el que la reducción del vól1111en 

ci.rculante efectivo es de i•portancia b6sica y en el cual el 

iapedimento de la circulación proqresa eventual.Jllente a un 

eatado de falla circulatoria irreversible•. En 1964 silleone 

consideró que el choque •es una condición clinica 

caracterizadA por signos y sinto-s que surgen cuando el 

gasto cardiaco (GC) es insuficiente para llenar el árbol 

arterial con sangre a presión suficiente para proveer de 

adecuado flujo aanguineo a órganos y tejidos•. (2) En 1970 

H.J. svan y w. Ganz publicaron el eapleo de un catéter con 

balón en el extreao, flexible, dirigido por el flujo, para 

la -nitorización de preaiones en cien pacientes. (3) La 

catetarización sin fluoroscopia podia realizarse ahora al 

lado de la caaa en los pacientes graves y se reducian al 

ain1- lea coaplicaciones. 

con el adVeniaiento del catéter de svan- Ganz vino la 

posibilidad de aedir las presiones de llenado izquierdo y 

darecbo, aai coao de analizar las ondas. Fu6 ya posible 

estudiar en pacientes chocados la sxtracción de auastras de 

sangre venosa aezclada para la aedición del contenido de 

oxigeno y la saturación. (4) 

llac Lean en el año de 1977 caracterizó el estado de 

cboqUe coao •un estado de inadecuado flujo sanguineo a 



órganos vitales o la incapacidad de la masa celular corporal 

para metabolizar los nutrientes normalmente". Durante 1982 

villazón considera conveniente hablar del choque como "un 

síndrome con alteraciones en el transporte o entrega de 

oxígeno, en íntima relación con factores circulantes y 

aetabólicos". Sibbald en 1984 publicó que es "un estado de 

insuficiencia nutricional aguda a nivel celular". (1) 

En la actualidad se realizan investigaciones para definir 

el concepto de choque desde el punto de vista de las 

necesidades del cuerpo, y la capacidad del sistema 

circulatorio para suministrar el oxígeno suficiente para 

satisfacer esas necesidades. 

El choque no es una entidad única. Independientemente de 

la causa que originó el estado de choque, es útil pensar 

desde el punto de vista de cuatro variables: presión, 

volUJ1en, flujo y función, esta última definida como la 

capacidad de la sangre para suministrar el oxígeno requerido 

por el cuerpo. Bajo este enfoque esquemático, es posible 

ilustrar los cambios esperados en cada una de estas 

dimensiones. para las cuatro etiologias bllsicas del choque 

(hipovoléaico, cardiogénico, traumlltico y séptico) en las 

:fases iniciales, la reapuesta coapensatoria, la 

descompensación y el estado terminal. (S) 

Los efectos primarios del choque traumático y séptico son 

similares. En ambas condiciones durante le estapa de 

compensación hay incremento en la 002 y la V02, pero el 

incremento en .la V02 por lo general no llega al nivel de 
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las necesidades reales, que pueden increaentarse en un 50'1; o 

a6s. También se presentan respuestas coapensadoras similares 

en el choque cardiog6nico, aunque en aenor grado. Estas 

alteracionaa en la función circulatoria originan las 

aanifestaciones clinicas de hipoperfusión asociada a choqUe. 

(~) 

La iaortalidad del choque séptico puede ser mayor del 60t• 

En un estudio prospectivo realizado por Edwards y COls. se 

reportó una supervivencia hasta del 52\ cuando se incrementó 

el indice ·cardilico a IMs de 4.5 lta./ain/•2 y la 

di•ponibilidad de oxigeno a a6s de 600 al/ain/ll2. (7). 

Este protocolo es un estudio retrospectivo descriptivo que 

analiza el eo9p0rtaaiento pronóstico de la V02 y la 002 en 

pacientes en quienes se integró el diagnóstico de cboqUe 

s6ptico. ES posible que valores de 002 por arriba de 600 

al/ainflU ui coiao de V02 mayor de 170 111/llin/)12 sean 

indica,SOras de -jor pronóstico. 



II.- PLAllTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La disponibilidad (002) y el con&Wlo de oxigeno (V02) 

pueden utilizarse como indicadores pronósticos en el 

paciente con choque séptico ? 

.\. 



XXX.- JUSTXPXCACXON 

La Unidad d• Terapia M6dica Xntensiva (202) del Hospital 

General de Mel<ico ssa. u.neja pacientes con patología 

aiacelúiea. Predoaina fundallentelaaente el paciente séptico, 

que en no pocaa ocasiones evoluciona hacia el choque lo que 

•e<Jlln la literatura llW1dial eJIPObrece el pronóatico en un 

60\, aunque algunos estudios deauestran que excede el 80\ 

cuando se utilizan aedidas faraacológicas para aodificar la 

hipotensión. (7) 

cuando se analiza el significado fisiológico de las 

diferencias en los patrones circulatorios entre 

sobrevivien!:es y no sobrevivientes se concluye que un 

desafio fundamental en el aanejo de los pacientes con choque 

séptico - proporcionar una 002 y V02 suricientes para 

evitar bipoxJ.a tisular. (B) Desde luego, el suainistro de 

cantidades adecUadaa de oxigeno ae ca.plica por la 

vasoconstricciC!n ca.biante, aiaaa que produce una 

dilltribución inadecuada de flujo -lente bipovoleaia asi 

ccmo los efectos inotrópicos negativos de la sepais sobre la 

fwación aioc4rdica. sin llllbargo, los efecb» balMflcos del 

i~ de la 002 y de la vo2 se ~trarón en un 

estudio prospectivo en el que los velo~ auainistrados por 

arriba de cifras noraales fuéron el objetivo terapéutico en 

paciente• poaopsrados selectos, critica.ente enfanoos, de 

alto rieaqo. (9) Los autores pudierón deaostrar que la 
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mortalidad fué significativamente más baja en el grupo del 

protocolo que en un grupo control. AS1 pues, podr1a parecer 

que los valores hemoclinl!Jlicallente "normales", si bien quizá 

sean adecuados para los sujetos normales y para los 

pacientes no estresados, son inadecuados para los pacientes 

en estado de choque séptico. 



IV.- Rl:PO'RSIS. 

La disponibilidad de oxigeno (002) por arriba de 600 

al{ain/112 y el conaUllO de oxigeno (V02) -yor de 170 

•l/llln/•2 llOjoran la aobrevida del paciente en estado da 

c:boque óptico. 
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V.- OBJETIVOS. 

Los objetivos de este protocolo son: 

a) Evaluar el comportamiento de la 002 y V02 en los 

pacientes con choque séptico. 

b) Analizar· si el incremento de la 002 y V02 tienen 

importancia significativa como factores pronósticos. 

c) Comparar los resultados con los obtenidos en la 

literatura. 



VI.- METODOLOGIA. 

1) POblación y muestra. 

Se reviearon todos los expedientes de los pacientes 

internados en la Unidad de Terapia Medica Intensiva 202 

entre el lo. de enero y el 31 de dicieabre de 1992, y se 

seleccionaron sólo los casos con el diagnóstico de choque 

séptico a quienes se les colocó catéter de SWan-Ganz para 

aonitorización h....adinllaica. 

2) criterios. 

a) Xnclusión: 

1. Pacientes de uno u otro sexo .. 

2. Edades entre 15 y 90 años. 

3. DilMJll6stico de choque séptico al -.ento de ingresar o 

durante su -tanela en la Unidad. 

4. Pacientes :monitorizados con cateter de svan-Ganz. 
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b) Exclusión: 

1. Pacientes menores de 15 o mayores de 90 años. 

2. Pacientes con cerdiopatia previa. 

3. Pacientes sin ox de choque séptico. 

c) Elilllinación: 

l. Pacientes con choque séptico.sin ceteter de swan-Ganz. 

2. Expediente incompleto o no encontrado. 

J. Estancia en la Un~d de TMI menor de 24 Hrs. 

4. Diagnóstico incompleto de choque séptico. 

3) Definición de variables: 

i. Nominales: 

sepsis: Respuesta sistémica a le infección manifestada por 

dos o m6s de las siguientes condiciones:. 

Taquipnea: frecuencia respiratoria mayor de 20 

respiraciones/min o PaC02 mayor de 32 mmHg 
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Taquicardia: frecuencia cardiaca por arriba de 90 

llltidos/llin. 

Hiperteraia: teaperatura por arriba de 3BC. 

o 

Hipotaraia: te11p9ratura por abajo de 35.5C • 

• ·Fórmula blanca aayor de 12 000 o menor de 4 ooo cel/111111, o 

úa de 10 foraaa jóvenes (bandas). (10) 

Sindro•a séptico: sapsis con alteración en la perfusión 

orq6nica inc1uyanclo uno o 114s de los siquientes elatos: 

caabioa aqudos en el estado mental. 

Disminución de la relación PA02/Fi02 o iqual. a 280 (sin 

al.teración cardiorespiratoria). 

Incremento en ls proclucción de lactato -yor de 16 nqs/dl.. 

• Oliquria docu.entada como la reducción de diuresis horaria 

-r de 0.!5cc/kgpeso. 

Choque séptico: sindrcme séptico con hipotensión (presión 

arterial sistólica por abajo de 90 - Hq o disainución -yor 

de 40 - 111J de l.a bassl en el paciente bipertenso) , que 

origina una reducción intensa de la 002 y de la vo2 

secundaria a l.os efectos de bacterias u otros agentes 

infacciOSOll.(11)(12) 
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ii. Ordinales.: 

Para fines de la monitorización hemodinámica, se 

considerarán las siguientes variables ordinales: 

- SC= Superficie Corporal - PVC• Presión Venosa Central 

- mr- Heaoglobina - PAH• Presión Arterial Media 

- GC<- Gasto cardiaco - IC • Indice cardiaco 

- Ca02= contenido Art. de 02 - CV02= Contenido Ven. de 02 

Davo2= Diferencia Art-Ven 02- RVS• * 
D02 = Disponibilidad de 02 V02m Consumo de 02 

* Resistencia Vascular Sistémica 
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En al cuadro siguiente ae anotan las f óraulas utilizadas 

para la obtención de las variables antes mencionadas y sus 

valores noraa1 ... 

variable Medición o cálculo 

se Peso(Sg)xo.02+0.4 

PVC Medición Directa 

ID> lledición Directa 

PAJI (PS+2PD)/3 

GC lledición Directa 

IC GC/SC 

Valor noraal 

Variable 

8-12 Cll H20 

12-16 gr/lOOal 

82-102 ~ 

J.0-7.0lts/llin 

J.o-J.5lts/ain/112 

cao2 (HbX1.J9><&102)+Pa02X0:0031 19-20 vol\ 

14-15 vol\ 

4.o-5.5 vol\ 

CV02 (Hbxl.39XSV02)+PV02X0.0031 

oavo2 cao2-cvo2 

DlVS** 

I:DO:Z•• 

IV02•• 

(79.92X(PAll-PVC) )/IC 

C802XICX10 

DaV02xICX10 

•• Variabl- .anejadas COllO indices 

176D-2600dina/aeg/ca3/112 

520-720 al/llin/112 

100-180 al¡.in/112 
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4) Procedimiento. 

A través de una investigación retrospectiva, se estudiaron 

los pacientes admitidos en la Unidad de Terapia Médica 

Intensiva 202 durante el periodo comprendido entre el lo. de 

Enero y el 31 de Dicielllbre de 1992. 

El estudio incluyó a todos los pacientes que ingresaron, 

de ambos sexos, de 15 a 90 años, con el diagnóstico de 

choque séptico de acuerdo con la definición establecida en 

el inciso 3. 

A todos los pacientes se les colocó catéter de swan-Ganz 

en arteria pulmonar, corroborado mediante la obtención de 

curva caracteristica y/o placa radiográfica de tórax. 

se tomaron tres muestras de sangre arterial y venosa 

central, a las a.oo, 16.00, y 24.00 Hrs (muestras A, B y C) 

y se promediaron. Por medio de un aparato automatizado de 

gases marca CORNING No.168 se obtuvo el PH, P02, PC02 y 

HC03. JU. mismo tiempo se midió el gasto cardiaco por medio 

de la técnica de teraodilución, utilizándose para dicho fin 

.una computadora HEWLE'rl'- PACKARD Mod. 15055A. 

Además del GC se obtuvieron las siguientes variables: 

cao2, cvo2, oavo2, IC, IRVS, 1002 e IV02 considerándose las 

variables ordinales del inciso 3. Estos parlbletros se 

calcularon desde el momento de la instalación del catéter de 

swan- Ganz, los dias 1,3,5, hasta el egreso o fallecimiento 

del paciente. 

La recolección de datos se realizó en las hojas de registro, 

donde .se anotó. nombre, edad, sex.o, talla, peso, fecha de 
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inqreeo a la Unidad, dias de internamiento, fecha y motivo 

de colocación del catéter de svan- Ganz, se, Hb, IC, cao2, 

CV02, Davo2, IRVS, ID02 e IV02, fecha de eqreso y/o 

defunción, :aotivo de eqreso y/o defunción. 

Con los datos recolectados, se fol'111lron dos qrupos 

considerados coso sobrevivientes y no sobrevivientes. Para 

al an~lisis se utilizó estadistica descriptiva para conocer 

la diatribUción de frecuencias de cada variable. 
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VII.- RESULTADOS. 

se revisaron un total de 323 expedientes. Del total, 67 

(20. 7\) inqreaaron con el diagnóstico de choque. De estos 

últiaos, en 25 (37\) la etiologia fué hipovolemia y en 

42(63\) sapsis. !lo se encontraron otras etiologias por ser 

una Unidad que baaicaaente maneja pacientes postquirúrgicos. 

De los pacientes con cboque séptico, a 28 se las monitorizó 

con cat6ter de swan- Ganz (SG). se incluyeron en este 

estudio 21 casos (cuadro 1): 13 femeninos (61.9\) y 8 

Jlllsculinos (38.1\), con una relación 1.6:1. se eliminaron 7: 

4 considerados in(jJresos con menos de 24 Hrs. de estancia en 

la Unidad y 3 con expediente incompleto. Las indicaciones 

para la colocación del cateter de SG se anotan en el cuadro 

2. Como se puede observar, la causa más frecuente de 

colocación fue como guia para diagnóstico diferencial en un 

47.6\ seCJUida de manejo de liquidas en un 33.3\, hipoxemia 

refractaria y aonitorización hemodin4aica en 9.5\. El 

proaedio de dias de permanencia del catéter fué de 2.6. El 

cuadro 3 ilustra los diagnósticos que se asociarón a choque 

séptico. 

De los 21 pacientes 4 sobrevivieron (19.0\) y 17 

fallecieron (81\). El cuadro 4 auestra las causas de 

defunción. Estas fueron acidosis metabólica refractaria 

(58.2\), falla org4nica múltiple (23,5\), sindroae de 

dificultad respiratoria del adulto (5\), broncoaspiración 

(5't) y neumotórax a tensión en (5\) • El proaedio de edad 

para todos los.pacientes fué de 53.0 ± 17.2 años (DE). 
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cuando se analizaron las edades por grupo, se encontró que 

el ram¡o de edad para los pacientes que sobrevivieron fué de 

17-51 ai\os con un pro-dio de 31.7±14.3 (DE). Por otra 

parte, el grupo de no sobrevivientes tuvo un rango de 16-80 

ai\os con proaedio de 58.0±13.72 (DE). 

-Dentro del grupo de pacientes que sobrevivieron 3/4 eran 

feMninoa y solo uno -•culino, a diferencia de los no 

sobrevivientes que en encontraaos 10/17 y 7/17 

respectivaaente.(cuadro 5) 

Las gráficas 1-11 describen las cifras promedio, desviación 

estandard (DE) da Hb, PAJI, PVC, cao2, cvo2, IC, RVS, 002 y 

V02 de toda la serie de pacientes estudiados. 

Analizando las cifras se concluye que las personas 

fallecidas llOStraron disminución de Hb, PAJI, D02 y V02. No 

hubo diferencia en relación con l) el estado hiperdinliaico, 

que un 50t se presentó en llllbos grupos: 2) Ca02 y la CV02 

que diaainuyeron notabla.ente en aaboB grupos. (cuadro 6) 

En relación al oxigeno, la 002 fue -yor en los pacientes 

que sobrevivieron, 3/4 alcanzaron cifras de 600 al/ain/•2 

establecida COllO aeta del protocolo (el otro paciente que 

sobrevivió manejo en proaedio 581 al/ain/a2). De los 

pacientes qua fallecieron sólo 5/17 Jlllllejaron dicha cifra. 

Por otro lado, en 3/17 la V02 -ntuvo valores arriba de 170 

al/ain/•2 en los que aurieron. Ninguno de los sobrevivientes 

logró cifras -yores de 145. 
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VIII.- DISCUSION. 

El Choque séptico constituye una complicación letal 

frecuente de los procesos infecciosos. su aparición tan 

comlln es resultado del aumento de longevidad de los 

pacientes con enferaedades crónicas, la creciente aplicación 

de quiaioterapia inmunosupresora, y el incremento en el 

eaplao de procediaientos invasivos diagnósticos y 

terapéuticos. El choque séptico sigue estando asociado con 

un indice de mortalidad elevado, a pesar de los avances 

significativos en el tratamiento antimicrobiano.(14) 

El cambio hemodinámico inicial en la sepsis es la 

disainución de las resistencias vasculares sistémicas y del 

retorno venoso que resultan en la acumulación de sangre en 

el lecho capilar y la fuga de plasma hacia el espacio 

intersticial. Esto tiene como resultado una disminución en 

el voluaen circulante con respuesta adrenérgica para 

estabilizar el gasto cardiaco. También las resistencias 

vasculares sistémicas (RVS) disminuyen lo que da por 

resultado hipotensión.(15) 

La 002 generalmente se incrementa ( 16 l pero el V02 

disminuye (17), El déficit de vo2 es el resultado final del 

daño endotelial y celular, lo que conduce a edeaa, 

dificultad para la difusión de oxigeno a nivel celular o a 

pérdida de la regulación de la rnicrovasculatura.(18) Cuando 

el V02 es inadecuado para cubrir las demandas metabólicas, 

se desvía el metabolismo del 02 hacia la anaerobiosis con 

formación de ácido láctico. La presencia de altas 
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concentraciones de este, se correlaciona con un pronóstico 

pobre (19). 

El apoyo beaodin6aico en la sepsis tiene coao finalidad 

principal -ntanar loa aiqnoa vitales, el qasto urinario y 

la oxiqeneción cerebral. con la utili•ación del catéter de 

swan- Glln• ae puede diriqir la terapéutica por -io de 

aedicionea de qaato cardiaco, presión en cuña asi coao las 

presione• sistólica y di .. tólica de la arteria pulllonar. 

La utilización de la 002 y la V02 coao quias terapéuticas 

son de aucbo beneficio. Sboeaaker y cols. (1J) eaplearon 

indices da V02 de a6s de 170 al/•2in/ll2 y de 002 aayor da 

600 al/ain/a2 en pacientes quirdrqicos de alto riesqo con lo 

qua daaostró aejoria en la sobrevida. 

En este estudio se revisó el comportaaiento haaodin6aico 

de 21 pacientes que desarrollaron choque séptico. A 

diferencia del protocolo de Kleus y COls. (20) predoainaron 

los los pacientes r-ninos, tanto en foraa qlobal como en 

el qrupo de sobrevivientes, situación que podria explicarse 

porque en nuestro pais es a6s frecuente que las aujeres 

acudan a consulta en foraa temprana. 

El proaedio de dias de peraanenecia del cateter fué da 2.6 

di.. cifra por abajo de las recoaandacionea de la9 

literatura, que en qenaral es de tres dias para observar el 

coaportaaiento para tener bases tanto diaqnósticas coao 

terapellticaa. Esta situación se explica porque hubo dos 

pacientes que unicaaente peraanecierón 24 Hrs. 
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Las causas de defunción incluyen la presencia de acidosis 

metábolica refractaria a pesar de manejo de cantidades 

generosas de bicarbonato. No fué posible corroborar el 

incremento de la concentración de ácido láctico sérico por 

ser una determinación que no se realiza en los laboratorios 

del Hospital. La acidosis láctica podría explicar la 

reducción en la actividad adrenérgica tanto exógena como 

endógena, lo que impide la compensacion del enfermo en 

respuesta al hipermetabolismo. ( l9) La segunda causa de 

muerte fué el síndrome de dificultad respiratoria del adulto 

(SORA) que confirma lo reportado por Bell y Cols (21), asi 

como por Pina y Cols. (22), quienes consideraron que la edad 

avanzada, el estado de choque, y la desnutrición entre otros 

constituyen indicadores de muerte en en SORA con sepsis. Las 

otras causas de defunción incluyerón presencia de falla 

orgánica multiple y neumotórax a tensión. Esta dltima causa 

se presentó en un paciente que desde el punto de vista 

h8J10dináaico presentaba evolución aceptable pero el 

desarrollo de esta complicación lo llevó a la muerte a pesar 

del establecimiento de tratamiento especifico. otra 

situación observada fué que la edad por grupos demostró que 

a mayor edad el pronóstico fué más pobre (31.7\ en 

sobrevivientes vs 58.0\ en no sobrevivientes.) 

El comportamiento hemodinámico se encontró que aunque 

nunca alcanzaron cifras normales de hemoglobina, todos los 

pacientes que sobrevivieron mantuvieron un promedio de Hto 

de 34 a dif erencin de los que fallecieron en que unicamente 
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5/17 la alcanzarón. Estos hallazgos astan de acuerdo con lo 

reportado en la literatura donde se establece que en el 

poaperatorio, el hematócrito ideal es de alrededor de 32%. 

(23) También encontramos que los pacientes que sobrevivieron 

tuvieron tendencia a mantener presión venosa central y 

presión arterial media dentro de cifras normales, situación 

que favorece el flujo y la oxigenación cerebral. 

Por otro lado, ambos grupos mantuvieron en un 50i estado 

hiperdinámico, más acentuado en los pacientes que 

fallecieron. Esto 11ltimo se ha explicado porque la 

perpetuación del estado hiperdinllmico tiende a reflejar la 

inetectividad del tratamiento. Estos hallazgos coinciden con 

lo reportado por Parker y Cols. C 19 l quienes hicieron un 

seguimiento prospectivo de pacientes con choque séptico 

desde el comienzo hasta la recuperación o la muerte, con 

medición seriada de las variables hemodinllmicas. En este 

grupo 19 sobrevivieron y 29 fallecieron. Mlls allll del 

pronóstico final, casi todos los sujetos tenian IC alto, RVS 

baja. LOs sujetos que evolucionaron hacia el rango noraal en 

las primeras 24 Hrs. revelaron mayores probabilidades de 

sobrevida. Da nuestros pacientes, dos de los sobrevivientes 

lograron mantenerse noraodinllmicos. 

Ta•poco encontraaos variaciones en los dos grupos en cao2 

y cvo2, pues en ambos grupos estuvieron por abajo de valores 

normales. Especialmente nos llamó la atención que las cifras 

de cao2 nunca llegaron a cifras normales en los pacientes 

que sobrevivieron, al revisar la literatura no encontramos 
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explicación al respecto. Valdria la pena en un estudio 

posterior analizar cuales son las variables que condicionan 

estos cambios. una explicación podria estar relacionada con 

la altitud de la ciudad de México sobre el nivel del mar. 

En relación a la 002, esta fué mayor en los pacientes que 

sobrevivieron ya que 3/4 estuvieron por encima del valor 

estipulado en este protocolo (600 ml/nin/m2), el otro 

paciente aunque no alcanzó esta cifra se acerco hasta 581. 

De los pacientes que no sobrevivieron sólo 5/17 alcanzaron 

esta cifra. Estos hallazgos coinciden con los reportes de la 

literatura que' explican esta situación en función de la 

necesidad para corregir la deprivación de oxigeno tisular. 

Es posible que esta sea la cifra a manejar en los pacientes 

con choque séptico. 

En ninguno de los sobrevivientes se logró mantener l.70 

nl/min/n2, la cifra promsdio que los cuatro manejaron fué de 

l.22.5 cifra que esta dentro de las cifras consideradas como 

normales. En relación a los pacientes que fallecieron llama 

la atención que 3/l.7 alcanzaron esta cifra posiblemente 

relacionada con el incremento de las necesidades de oxigeno 

por hipermetabolismo. 



IX.- CONCLUSIONES. 

l. Nu•atroa resultados demostraron que loa pacientes que 

sobrevivieron mantuvieron cifras de 002 arriba da 580 

•l/min/M2. La mayoria de los pacientes que murieron no 

alcanzaron esta aeta. 

2. Ninquno de los pacientes que sobrevivió alcanzó 170 

ml/min/M2, la cifra m4xima lograda fué de 145 ml/min/m2. De 

los pacientes que fallecieron sólo en tres casos se 

sobrepaso este valor. 

3. Todos los pacientes que fallecieron mostran disminución 

de Hb. La cifra de Hto proaedio que loqraron los 

pacientes que sobrevivieron fué de 34.0. 

4. El estado hiperdin6mico se mantuvo en el 50% de los casos 

d• allboa qrupos. 

5. La cao2 y la CaV02 disminuyó por abajo de valores 

normales en ambos grupos. 

6. LOS resultados obtenidos coinciden con los reportes en la 

literatura. 
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XI. - RESUMEN 

DJ:SPONIBILIDAD (002) Y CONSUMO DE OXJ:GENO (V02) EN EL 

PACJ:ENTE CON CHOQUE SEPTICO COMO FACTORES PRONOSTICOS. 

El estado de choque es un s1ndrome resultado de· hipoxia 

celular sistémica consecutiva a la reducción intensa de la 

002 y V02, En condiciones normales y anormales, tanto la 002 

como el V02 pueden determinarse a partir de parámetros que 

se pueden calcular con facilidad. 

Las investigaciones han demostrado que el transporte de 02 

y los valores hemodinámicos difieren en los sobrevivientes y 

en quienes no sobreviven al choque séptico. Estudios 

adicionales han validado el concepto de que los valores de 

los supervivientes constituyen objetivos terapéuticos 

óptimos para el tratamiento del choque séptico. 

Este protocolo es un estudio retrospectivo descriptivo que 

analiza el comportamiento pronóstico de la V02 y la 002 en 

pacientes con ox de choque séptico. 

se estudiaron 21 pacientes con choque séptico a quienes se 

les colocó cateter de Swan-Ganz, 13 de ellos femeninos y a 

masculinos .. La causa más frecuente de colocación fué como 

auxiliar en el Dx diferencial de choque. El 19\ de los 

pacientes sobrevivieron y el Bl\ falleció. La causa más 

frecuente de muerte fue la acidosis metabólica refractaria 

(62\). Los pacientes que sobrevivieron mostraron 002 

cercanas a 600 ml/min/M2. Ninguno de los pacientes que 

falleció alcanzo este valor. En cuanto al V02 ninguno de los 

~-.,, 
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pacientes que sobrevivio alcanzó cifras mayores de 145 

al/min/a2, a diferencia de los no sobrevivientes en que 3 de 

ellos lograron esta cifra. 

LOs hallazgos encontrados coinciden con los reportes de la 

literatura. 



ANEXOS 
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REG EXP 

1 234 
2 11 
a 81 
4 151 
15 1151 • 131 
7 ,,, 
• 214 
1 211 

10 117 
11 141 
12 151 
1a H 
14 151 
115 132 
11 111 
17 114 
11 272 
11 1150 
20 311 
21 a11 

CHOQUE SEPTICO 
CARACTERISTICAS GENERALES 

NOMBRE EIW> 8EXO EVOL 

NCJ 157 N N8 
NHA 88 F N8 
NRG 11 F 8 
DCPJ 153 N NS 
NCN 11 F N8 
HCR H F N8 
RNR 1515 M N8 
RIN 151 F N8 
RGH H F N8 
8NE 415 F N8 
AAL H M N8 
RGN 151 M 8 
NIN 1515 N NI 
NCIVO 10 F N8 
JCR 10 N N8 
RPH H F N8 
RAD 77 F N8 
MOA 151 F N8 
N:,F .. F NS 
JCIP 40 F 8 
LP8 17 F 8 

• BRONCQ\IPIRACION •• ACID0818 NETABOLICA REFRACTARIA 
- FALLA ORCIANICA NULTIPLE **** NEUNOTORAX A TEN810N 
***** 81NDRONE DIFICUL"N> RE•IRATORIA DEL ADULTO 

cv.tD• 11 ?111 ............ 

CAUlo\ DEF. 

lo\• 
ANR** ---
FON*** 
ANR 
FON 
NT**** 
ANR 
ANR 
ANR 
FON ---
ANR 
ANR 
FON 
ANR 
ANR 
ANR 
8DRA•-· ------

N .... 



::: 

CHOQUE SEPTICO 
MOTIVO DE COLOCACION DE CATETER DE SW\N-OANZ 

MOTIVO No. DE PACIENTES .. 
DK DIFERENCIAL 10 47.8 

MANEJO DE LIQUIDOS 7 33.3 

llPOXEMIA REFRACTARIA 2 9.6 

,, MONITORIZACION HEMODINAMICA 2 9.5 

TOTAL 21 100.0 

CU.tD• 11 1111.HI. ...... Dtt. 



CHOQUE SEPTICO 
DIAGNOSTIOOS ASOCIADOS 

. 
DIAGNOSTICO NUMERO 

ACIDOSIS METABOLICA 6 
NEUMONIA 4 
DIABETES MELLITUS DESC. 3 
DEllSCENCIA DE ANASTOMOSIS 3 
S.D.R.A. 2 
C.LD. 2 
F.O.M. 2 
INSUF. RESP. 2 
DECIDUOENDOMETRITIS 2 
TROMBOSIS MESENTERICA 2 
OTROS 18 

C1WlaO 111111 tn. ... • un. 
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CHOQUE SEPTICO 
CAUSAS DE MUERTE 

DIAGNOSTICO No. 

ACIDOSIS METABOLICA REFRACTARIA 10 

FALLA ORGANICA MULTIPLE 4 

S.D.R.A. 1 

BRONCOASPIRACION 1 

NEUMOTORAX A TENSION 1 

TOTAL 21 

CIJ..0 411111 ........ ..... 

" 
69.0 

23.6 

6.8 

6.8 

6.8 

99.9 

"' .... 



CHOQUE SEPTICO 
EDAD Y SEXO 

GRUPO EDAD SEXO 
PROM. D.S. F M 

SOBREVIVIENTES 31.7 14.3 3/4 1/4 

NO SOBREVIVIENTES 68.0 13.7 10/17 7/17 

CVAmO la 'lm 111. •••un. 

"' .., 



CHOQUE SEPTICO 
COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO 

VARIABLES SOBREVIVIENTES NO SOBREVIVIENTES 

Hb 2/4 1/17 
PAM 3/4 4/17 
PVC 3/4 6/17 
Ca02 0/4 0/17 
CV02 1/4 0/17 
Dav02 0/4 7/17 
IC 1/4 6/17 
'~~ 1/4 6/17 
D02 3/4 8/17 
V02 0/4 0/17 

cu.u.o" m• •·•• ... un. 
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CHOQUE SEPTICO 
PAM 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

GFIARCA 2: TMI 202. HFM SS.. 1 IB!. 
Pacientes 

¡ --- Promedio --1- O.E. 

39 



25 

20 

15 

10 

CHOQUE SEPTICO 
PVC 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 
Pacientes 

¡ -- Promedio -+- O.E. 

40 



CHOQUE SEPTICO 
Ca02 
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CHOQUE SEPTICO 
Cv02 
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CHOQUE SEPTICO 
Edo. Hemodinamico 

10-,-~~~~~~~~~~~~~~~~~---.-2600 

9 

8 

7 

6 

5 

4 

2400 

2200 

2000 

1800 

1600 

1400 

1200 

1000 

800 

44 



CHOQUE SEPTICO 
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