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A. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

i Justificacion del Estudio
La sepsis es un padecimiento con alta prevalencia y mortalidad que afecta a cualquier
grupo de poblacion . Una de sus caracteristicas clinicas es la  afecccion  al sistema
cardiovascular, lo cual provoca disfuncion miocardica. asi como disminucion de la presion
arterial . Por tal motivo se decidié estudiar un grupo de pacientes con diferentes
cardiopatias para determinar las caracteristicas clinicas y hemodiniamicas en este grupo
de pacientes y asi establecer si hay diferencias con lo descrito en pacientes sin
cardiopatia.

II. Antecedentes del Problema.
Las manifestaciones cardiovasculares de la sepsis se iniciaron a investigar desde 1960.
Inicialmente se describieron dos tipos de patrones cardiovasculares en el chogue séptico.
Ei primero se describié como hiperdinamico, en los que se presentan incremento del
gasto cardiaco y quienes clinicamente presentaban piel seca y caliente a pesar de
presentar hipotension.  El otro grupo presentaba bajo gasto cardiaco. y que se
caracterizaban por piel himeda y fria. En este altimo grupo se sospecho que presentaban
disfuncion miocardica secundaria a la sepsis. Por lo tanto se describio que la sepsis
constaba de una fase hiperdinamica inicial y posteriormente entraba a una fase de choque
hipodinamice previo a la muerte (1.2).
Posteriormente se describieron las caracteristicas hemodinamicas del choque séptico en
humanos. en el cual se presenta aumento del gasto cardiaco vy disminucion de las
resistencias vasculares periféricas, las cuales son diferentes al choque cardiogénico y

hemorragico (2,3,4.5) . Sin embargo, este perfil hemodindmico no se aceptd, hasta la



introduccion del catéter de flotacion pulmonar en las diferentes unidades de terapia
intensiva . Con estos catéteres se pudo medir la presion capilar pulmonar y por lo tanto
estimar la presion telediastolica del ventriculo izquierdo. Con la ayuda de la presién
capilar pulmonar se demostré que estos pacientes presentaban disminucion del volumen
intravascular. y con la adecuada administracion de liquido intravenoso mejoraba su
condicion  clinica, ademds de mejorar la  sobrevida. Por ¢l contrario los pacientes sin
resucitacion con liquidos  mantenian el estado hiperdinamico hasta el momento de su
muerte (6) .

A pesar de la evidencia del estado hiperdinamico durante fa sepsis, se realizé un estudio
para valorar la funcién cardiaca en el cual se demostré que los pacientes con sepsis
presentan  cierto grado de depresidon miocardica , secundario al excese de la demanda
metabolico. En un subgrupo de este estudic se encontraron 5 pacientes  con sepsis
quienes  presentaron incremento  del diametro telediastolico del ventriculo izquierdo
asociado a disminucién de la fraccién de expulsion (7).

En 1984 se publicé otro estudio en el cual se estudiaron 20 pacientes con choque séptico
en el que demostraron que esta entidad provocaba dilatacion  ventricular aguda, por
incremento en el diametro ventricular telediastolico y disminucién de la fraccion de
expulsion , en comparacion con los que no sobrevivieron quienes mantuvieron constante
los valores de estos pardmetros. Ambos grupos presentaron altos indices cardiacos y
disminucion en las resistencias vasculares sistémicas (8).

En un estudio subsecuente se compararon 69 pacientes sépticos  normotensos con un
control de 18 pacientes con trauma (9). Estos dos grupos presentaban incremento en el
indice cardiaco, y volumen de eyecci6n, con medidas de presion arterial similares. Se

demostré que en los pacientes con sepsis la presion capilar pulmonar fue mayor. sin
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embargo el volumen telediastdlico, y los didmetros  diastdlico y sistolico del ventriculo
derecho fueron similares en ambos grupos (10} .

Posteriormente  continué la controversia entre la disfuncién sistolica del ventriculo
izquierda durante la sepsis. Monsalve y Mellow demostraron por ecocardiograma que los
pacientes con sepsis desarroilaban depresion miocardica reversible por la disminucion de
la fraccion de expulsion y asociado a incremento de los diametros de dicho ventriculo {1},
Por el contrarie Vieillard — Baron | no logré demostrar demostré dilatacién ventricular por
ecocardiograma en los pacientes sépticos (12).

Con respecto al prondstico de la sepsis, inicialmente tos estudios sugirieron que los
pacientes con bajo gasto cardiaco o disminucién del mismo durante su mancjo tienen peor
evolucion (14,15,16,17,18). Sin embargo ., esto ha sido puesto en duda . por otros
estudios, entre los que destaca e} de Baumgartner, en donde estudiaron a 41 pacientes
sépticos, y en el que observaron que los pacientes con altos indices cardiacos y
resistencias vasculares disminuidas , presentaban peor evolucion (20).

Posteriormente se estudio el valor pronostico de la presion venosa central, pero no hubo
diferencias entre los pacientes que sobrevivieron y los que fallecieron, por lo cual se
establecio que los valores de la presion venosa central no son confiables , en pacientes
criticos incluyendo la sepsis y el choque séptico (22). En este estudio se observé que los
pacientes que fallecieron presentaban niveles mas bajos y sostenidos de las resistencias
vasculares sistémicas. Con este resultado los autores sugieren que la presencia de falla
vascular periférica es un determinante de mortalidad en los pacientes con sepsis.

En un estudio restrospectivo, en los que estudiaron a 48 pacientes con sepsis, se les coloco
catéter de flotacion pulmonar y les dieron seguimiento por un periodo de 24 horas para

determinar su evolucién hemodinamica. Con esto concluyeron que tanto fos pacientes
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sobrevivientes como los que presentan mortalidad inician con patrén  hiperdinamico. Se
observo que  los sobrevivientes presentaron mejoria de dicho estado hiperdinamico |
manteniendo un estado circulatorio normal, contrario a fos que fallecieron quienes se
mantuvieron con hiperdinamia (23).

Con respecto al tratamiento durante la sepsis en algunos estudios se ha observado cierta
resistencia al manejo con vasopresores e inotrdpicos. principalmente en los grupos de

pacientes que fallecieron (24, 23).




MARCO TEORICO

I. Epidemiologia de la sepsis

La Sepsis y sus complicaciones son reconocidas como un problema con alta morbilidad y
mortalidad. En los Gltimos 20 afios; las estadisticas indican que en los Estados Unidos
ocurren aproximadamente 500,000 casos de sepsis al afio (26) con una mortalidad
aproximada del 35%( 27, 28,), de las cuales el 25% de las muertes se atribuyen a la sepsis
en si y 10% a las enfermedades inherentes. En otras series se han llegado a reportar
mortalidad de hasta el 60%. Es la décima-tercera causa de mortalidad en Estados Unidos y
los costos relacionados con la atencién de los pacientes infectados oscilan entre 5y 10 mil
millones de dolares (27,29) Las bacterias gram negativas son causantes de alrededor de
50% de los casos de sepsis y, al menos la mitad de los pacientes hospitalizados, tienen un
hemocultivo positivo (30) . Entre 50 y 60% de las bacteremias producidas por bacterias
gram negativas y de 5 a 10% de las originadas por gérmenes gram positivos y hongos se
complican con choque séptico. Esta es la primera causa de muerte en unidades de
cuidados intensivos (31).

En México se realizo un estudio prospectivo, observacional en el cual se evaluaron 3708
pacientes durante nueve meses, de los cuales 2,527 (68%) tenian dos o mas criterios de
SIRS y los observamos a lo largo de 28 dias o hasta su egreso. Durante los dias de
observacion el 17% desarrollaron signos de sepsis, 13% de sepsis grave y el 3% de choque
séptico. El SIRS tuvo una incidencia de entre 804 y 857 episodios por cada 1,000 pacientes
(32).

Se publicd un estudio en donde revisaron mas de 10 millones de casos observaron que la
sepsis es mas frecuente en el sexo masculino, en raza blanca y que la prevalencia de

hongos se ha incrementado en un 20% . Las infecciones mas frecuentes con las de origen



pulmonar, abdomino-pelvicas y de vias urinarias, teniendo en cuenta que en un 15% no se
identifica el sitio de la infeccion (33).

I1.Fisiopatogenia

Existen dos mecanismos relacionados, que son los responsables de la mortalidad en los
pacientes con sepsis. Por un lado, una infeccion grave disminuye la capacidad de respuesta
del sistema inmunoldgico, hasta el punto que se anula por completo. Por otra parte, existe la
hipdtesis de que los componentes microbianos activan una respuesta inmunoldgica
exagerada que provoca una sobreproduccion de mediadores dafiinos para el huésped (34).
Numerosos estudios indican que las citocinas estan involucradas en el origen de la sepsis.
Estas son producidas por diferentes tipos celulares, y durante la infeccion se expresan los
genes de casi todas las citocinas. La gran mayoria de ellas provocan dafio al huéesped,
mientras que otras lo benefician. Segun sus efectos bioldgicos predominantes, se agrupan
en moléculas pro o antiinflamatorias. Las proinflamatorias son la interleucina-1 (IL-1), el
factor de necrosis tumoral (FNT), la interleucina 8, y la 9, la proteina inflamatoria de
macréfagos (PIM), los factores estimulantes de colonias de granulocitos y de
granulocitomacrofago, entre otras. La IL-1 y el FNT, en particular, son responsables de la
respuesta sistémica de fase aguda y se relacionan con el mayor dafio tisular, producen
hipotension, activacion endotelial, induccion de IL-8, IL-9 y PIM. Los cambios biologicos
provocados por la combinacion de las dos citocinas son impresionantes; cualquier respuesta
individual aumenta cuando se administran juntas, ya que actdan en forma sinérgica para
producir choque hemodindmico entre otras complicaciones . Entre las citocinas
antiinflamatorias se encuentran los factores de transformacion de crecimiento b, 1L-6, IL-4,

IL-10y el receptor antagonista de IL-1 (34).



I11. Historia Natural

Primero mencionaremos algunos factores de riesgo que pueden predisponer a la
presentacion de la sepsis entre los que destacan algun procedimiento invasivo ( catéter
central, catéter arterial 0 una canula endotraqueal), administracion de nutricion parenteral,
uso previo de antibidticos; enfermedad pulmonar crénica , intervencion quirirgica de
urgencia, historia de enfermedad hepatica e inmunocompromiso, admision a terapia
intensiva, quemaduras, traumatismos, edad, cancer, SIDA, fiebre, presion sistolica
disminuida y plaquetas bajas (35).

Con respecto a la presentacion y evolucion de la sepsis, en el mismo estudio de Rangel-
Frausto mas de dos tercios de los pacientes con choque séptico ( 71%) tuvieron
previamente sepsis grave, sepsis 0 SIRS, mientras que Unicamente el 29% pacientes se
manifiestan con criterios de choque el dia de su ingreso . De los pacientes con sepsis grave,
el 58% fueron clasificados previamente como sepsis 0 SIRS. El 42% restante cumplio los
criterios de sepsis grave al momento de su ingreso. Entre los pacientes con sepsis el 44%
tuvieron previamente al menos dos de los criterios de SIRS. El 56% restante cumplid los
criterios de sepsis el primer dia de su ingreso. Este estudio apoya la idea de que a mayor
respuesta inflamatoria crece la posibilidad de que los estadios avanzados ocurran en el
hospital.

V. Clasificacion de la sepsis

El SIRS se define por la presencia de dos 0 mas de los siguientes:
1. Fiebre mayor a 38° o hipotermia menor de 36°
2. Taquicardia superior a 90 lpm
3. Taquipnea (mayor a 20 rpm, paC02 menor de 28 mmHg) o necesidad de

ventilacidon mecanica



4. Leucocitos mayor de 12mil o menor de 4mil o mas de 10% de bandas.
Sepsis se define como SRIS debida a infeccion documentada clinica o
microbiolégicamente.
Sepsis grave, es la que se presenta con algunos de los siguientes criterios (6,7):
1. Disfuncién aguda de uno o méas érganos
2. Hipotensién debida a la sepsis (aunque responda a la sobrecarga hidrica
inicial)
3. Hipoperfusion
La presencia de disfuncion de 6rganos o sistemas se define cuando presenta uno de los
siguientes criterios:
e Cardiovascular: PAS menor de 90mmHg o PAM menor de 70mmHg durante
una hora a pesar de adecuado apoyo hidrico, estado intravascular adecuado o
el uso de vasopresores.
e Renal: gasto urinario menor de 0.5ml/kg durante una hora a pesar de adecuado
apoyo hidrico.
e Respiratorio:  pa02/Fi02 menor de 250 en presencia de disfuncion de otros
6rganos o menor a 200 si el pulmon es el Gnico érgano afectado.
e Hematologico: plaquetas menores de 80mil o que hayan disminuido el 50%
en los 3 dias previos.
e Acidosis Metabolica inexplicable: pH menor de 7.30 o déficit de base menor
de 5mmol/L asociado con lactato plasméatico mayor de 1.5 veces el limite

superior del valor normal.



Choque séptico, es la hipotension inducida por sepsis, a pesar de la adecuada
administracion de liquidos intravenosos, o la presentacion de anormalidades en la
perfusion, entre los que se incluyen acidosis lactica, oliguria, o alteracion aguda del estado
de alerta. Los pacientes que requieren inotrépicos o vasopresores como soporte después de

la administracion de liquidos, entran dentro de esta definicion.



OBJETIVOS
e Primario
1. Determinar las caracteristicas clinicas y hemodindmicas de la sepsis en los
pacientes cardiopatas
e Secundarios:
1. Determinar los datos ecocardiogréficos de los pacientes con sepsis
2. Establecer si hay diferencias clinicas y hemodinamicas entre los pacientes
sobrevivientes y los pacientes que fallecieron
HIPOTESIS
Hipotesis nula: La sepsis en los pacientes cardidpatas no tienen caracteristicas clinicas y
hemodinamicas similares a las descritas en pacientes sépticos sin cardiopatia
Hipdtesis alterna: La sepsis en los pacientes cardiopatas tienen caracteristicas clinicas y

hemodinamicas similares a las descritas en pacientes sépticos sin cardiopatia



D. DISENO METODOLOGICO
1. Tipo de Investigacion
Se realiz6 un estudio descriptivo, observacional , entre la poblacion de pacientes adultos,
quienes presentaron sepsis durante su estancia en el “Instituto Nacional de Cardiologia
Dr. Ignacio Chavez” de la ciudad de México, D.F., de enero a agosto del 2006.
Los datos se obtendran de los expedientes del Archivo clinico del Instituto, entre las notas

médicas, historia clinica, examenes de laboratorio y gabinete

2. Seleccion de la muestra
Poblacion: pacientes adultos cardiopatas que tengan expediente en el Instituto Nacional de
Cardiologia.
Muestra: Pacientes internados en el Instituto Nacional de Cardiologia, que presenten algun

grado de sepsis.

3. Tamafio de la muestra
Se lograron detectar 65 pacientes con sepsis que cumplieron con los criterios de

inclusion.

4. Criterios de Inclusion:
e Pacientes mayores de 18 afios
e Pacientes con otras enfermedades cronicas

e Presencia de sepsis cumpliendo los criterios para las siguientes infecciones:
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Neumonia: Infiltrado radiologico sugestivo con temperatura mayor de 37.5°,
asociado a un criterio clinico (tos, esputo de reciente inicio, disnea, dolor
toracico, estertores coincidentes con la zona del infiltrado) y criterios de
laboratorio (leucocitos mayor o igual a 12mil o mas de 10% de bandas.

IVUS: debe presentar uno o mas de los siguientes criterios: 1)Fiebre 38°, 2)
frecuencia, 3) disuria o 4) dolor suprapubico asociado a I) tira reactiva positivo
para leucocitos o nitritos, II) Examen de orina con piura ( 10 células blancas/mm
0 3 por campo), III) tinciéon de Gram positiva en muestra de orina.

Celulitis: Fiebre de 38° asi como eritema, dolor e inflamacién de la piel
afectada.

Mediastinitis: cultivos positivos al tomar muestra de secreciéon en la herida
quirargica, ya sea durante la cirugia o toma de muestra de secrecion.
Endocarditis: criterios de Duke modificados (Tabla 1)

Bacteremia: presencia de cultivos positivos en la sangre sin detectar el sitio de

la infeccidn.



Tabla 1. Criterios de Duke para Endocarditis Infecciosa

Criterios Mayores:

A. Hemocultivos positivos para Endocarditis Infecciosa (IE)
1- Microorganismos tipicos compatibles con IE con al menos 2 hemocultivos separados,
como los siguientes:

e Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, o grupo HACEK*, o
e Staphylococcus aureus o enterococo adquirido en la comunidad, en ausencia de un foco primario

2- Microorganismos compatibles con IE en hemocultivos persistentemente positivos
definidos como:

e 2 muestras de hemocultivos positivos tomados en forma separada por >12 horas, o
e Todos de 3 o la mayoria de 4 hemocultivos separados (con la primera y la ultima muestra separados por
1 hora)

B. Evidencia de compromiso endocardico
1- Ecocardiograma positivo para IE definido como:
e Masas intracardiacas oscilantes (vegetaciones) en valvulas o estructuras adyacentes,
en direccion del jet de regurgitacion, o en material implantado en ausencia de una
explicacion anatdomica alternativa, o
e Abscesos, 0
e Nueva dehiscencia parcial de valvula protésica

2- Nueva regurgitacion valvular (empeoramiento o cambio de un soplo preexistente
insuficiente)
Criterios Menores:
e  Predisposicion: cardiopatia predisponente o uso de drogas endovenosas
e Fiebre: temperatura > 38.0° C

e Fendmenos vasculares: embolia arterial mayor, infartos pulmonares sépticos, aneurisma micético,
hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival, y lesiones de Janeway

e Fendémenos inmunoldgicos: glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth, y factor reumatoide

e Evidencia microbiolégica: hemocultivos positivos pero no encontrado como criterio mayor mas arriba o
evidencia serologica de infeccion activa con organismos compatibles con IE

e Hallazgos ecocardiograficos: compatible con IE pero no encontrado como criterio mayor mas arriba
Criterios clinicos para endocarditis infecciosa requiere:
* Dos criterios mayores, 0

» Uno mayor y tres criterios menores, o
» Cinco criterios menores

*Grupo HACEK (Haemophilus sp, Actinobacilius actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella rodens v Kingella sp )




5. Criterios de exclusion
e No cumplan con las definiciones de las diversas infecciones.
e Pacientes embarazadas.
e Pacientes que reciben inmunosupresores
e Neutropenia no asociada a sepsis

e Antecedente de Neoplasia

6. Variables:
Se determinaron las siguientes variables:
e Datos demograficos: edad, sexo, cardiopatia.
e Antecedentes patologicos: Hipertension arterial sistémica, Diabetes Mellitus,
Insuficiencia Renal Cronica, Cardiopatia isquémica, uso de esteroides.
e Diagnostico de sepsis segun los criterios antes mencionados.
e Evaluacion de SOFA al ingreso y a las 24 horas
- SOFA (Sepsis-Related Organ Failure): es un sistema de puntuacion disefiado
inicialmente para describir una secuencia de complicaciones en el enfermo
critico. Inicialmente se realiz6 para valorar la sepsis sin embargo actualmente
se aplica a pacientes criticos no sépticos. El objetivo primario del SOFA no era
predecir la mortalidad, pero se observo una relacion entre ésta y la puntuacion
SOFA. A continuacidon se muestra la puntuacion del SOFA que se utilizd en

cada paciente al momento de detectar la sepsis y a las 24 horas.



Puntuacién 1 2 3 4
SOFA

Respiratorio <200 <10

Pa02/Fi02 <400 <300 (con soporte (con soporte
respiratorio ) respiratorio)

Coagulacion

Plaquetas x 103 <150 <100 <50 <20

mm3

Hepatico

Bilirrubina 1.2 -19 2 -6 6 - 12 >12

mg/dl

Hemodinamico

PAM mm Hg PAM <70 Dopamina <5 Dopamina>5 o Dopamina > 15 o

Aminas* o Dobutamina Norepinefrina 0.1 | Norepinefrina > 0.1

pg/kg/min cualquier dosis)

Neurolégico

Escala de 13-14 10-12 6-9 <6

Glasgow

Renal

Creatinina mg/dl 1.2 -19 2 -34 35-5 >5

(umol/1) o

diuresis <500 ml/dia <500 ml/dia

Tabla 2. Puntuacion de SOFA

e Datos de disfuncion de 6rganos.

e Determinacion de PCR de alta sensibilidad al momento del diagnéstico y al egreso o
fallecimiento del paciente.

e Cultivos que se requieran.

e Uso de inotrépicos

e Datos hemodindmicos por catéter de flotacion pulmonar: gasto cardiaco (GC), indice

(cardiaco), Presion arterial media (PAM), frecuencia cardiaca (FC), presion capilar



pulmonar (PCP), resistencias vasculares sistémicas (RVS) y se calculd el poder

cardiaco (PC). Este ultimo parametro se obtuvo mediante las siguiente formula:

PC= GCxPAM x .002211

Los valores normales de los diferentes parametros hemodindmicos son los siguientes :

Gasto Cardiaco (GC) 4.0 - 8.0 I/min
Indice Cardiaco (IC) 2.5 - 4.0 /min/m”
Presion Arterial Mediia (PAM) 70-105mmHg
Resistencias Vasculares Sistémicas 800 - 1200 dinas - seg/cm’
Presion Capilar Pulmonar (PCP) 12-18 mmHg

e Datos ecocardiograficos: fraccion de expulsion, diametro diastélico y sistolico del

ventriculo izquierdo, y se calcul6 la fraccion de acortamiento.

a.

La fraccion de expulsion se define como la relacion entre el volumen de
eyeccion y el didmetro telediastdlico, medidos por ecocardiografia
bidimensional en eje paraesternal largo. Para establecer el volumen de
eyeccion se resta el didmetro telediastolico menos el telesistdlico. Por lo
tanto la formula es FE= VTD - VTS / VTID x100, y consideramos
disfuncion sistolica cuando resulté menor de 50%.

Se midieron los diametros  telesistolico y telediastdlico del ventriculo
izquierdo por ecocardiograma transtoracico modo M en el eje paraesternal
largo, para establecer si los pacientes sépticos desarrollaron dilatacion
ventricular aguda .Se consideraron como normales si el  didmetro

telediastolico fue igual o menor a 55 mm y didmetro telesistolico hasta 40




mm. Con estos valores también se calculd la fracciéon de acortamiento
(FAC) con la siguiente formula: FAC= DTD — DTS / DTD. Se considero

dentro de los normal entre 30% a 45%

8. Analisis e interpretacion de los datos
Se utilizo estadistica descriptiva con la ayuda de graficas y tablas para establecer las
caracteristicas de los pacientes y sus grupos. Se empleo la prueba de Chi (X2) cuadrada
de Bondad de ajuste con nivel de significancia de 0=0.05, para conocer si existe
relacion entre las variables categoricas.
Ademas se realizo un andlisis de Correlacion de Pearson, donde se interpretardn aquellas
que presente una correlacion mayor al 50%.
Para la comparacion de cada variable continua se utilizo la prueba de t — student, al
comparar los grupos estudiados, es decir, los que sobrevivieron y los que fallecieron.
Se aplicd un analisis multivariado para analizar todas las variables, y asi comparar ambos
grupos, aplicando el estadistico de T *- Hotelling.

Los analisis fueron realizados utilizando un paquete estadistico llamado SPSS10.



E. RECURSOS

Materiales: hojas de recoleccion de datos, computadoras con hoja de calculo,
procesador de texto e impresora, expediente clinico, calculadora, programa para
realizar los célculos estadisticos.

Humanos: una persona para recoleccion de datos tanto del expediente clinico como del
paciente, que en conjunto con otra persona realizaron el analisis de resultados y una

persona mas para el estudio estadistico.



F. RESULTADOS

Se analizaron 65 pacientes con diagndstico de sepsis, de los cuales el 45 fueron del sexo
masculino (69.2%)y 20 del sexo femenino (30.8%), con edad promedio de 55 + 13 afios.

La relacion de las infecciones que produjeron la sepsis es la siguiente: neumonia en un
46%, mediastinitis en el 24%, endocarditis en un 13.8%, y las menos frecuentes infeccion
de vias urinarias en el 6.1%, celulitis y Bacteremia en el 4.6% (figura 1). Con respecto a
los antecedentes de importancia, el 30% de los pacientes presentaban Hipertension
Arterial sistémica, el 22% antecedente de cardiopatia isquémica, el 21% Diabetes Mellitas
y el 3 % Insuficiencia Renal crénica. No encontramos pacientes que usaran esteroides de

manera cronica (tabla 3).

TIPO DE INFECCION

Neumonia Mediastinitis Endocarditis IVUS Celulitis Bacteremia

Fig 1. Tipo de infeccion en los pacientes con sepsis



TABLA 3.Datos demograficos de los pacientes

N %
Sexo
Masculino 45 69.2%
Femenino 20 30.8%
Infeccion
Neumonia 30 46.3%
Mediastinitis 16 24.6%
Endocarditis Bacteriana 9 13.8%
IVUS 4 6.1%
Celulitis 3 4.6%
Bacteremia 3 4.6%
Antecedentes
Hipertension Arterial 30 46.1%
Cardiopatia Isquémica 22 33.8%
Diabetes Mellitas 21 323
Insuficiencia Renal Cronica 3 4.6%
Uso de Esteroides 0 0%

Las cardiopatias que presentaron los pacientes estudiados fueron las siguientes en orden
de frecuencia: Cardiopatia isquémica en el 38.8%, Estenosis Adrtica degenerativa en el
15%, pacientes con Cambio Valvular Mitral , Doble Lesion Mitral e Insuficiencia Adrtica
en el 9%, Cambio Valvular Adrtico en el 6%, Aorta Bivalva en el 4.5%, Cardiopatia
Dilatada, Comunicacion Interatrial ostium secundum, Doble Lesion Aortica , Insuficiencia

Mitral por prolapso y enfermedad de Ebstein en el 1.5% (Figura 2).



CARDIOPATIAS
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Fig 2 . Distribucion de las diferentes cardiopatias de los 65 pacientes con sepsis.

* CI= cardiopatia isquémica; EAD = Estenosis Adrtica Degenerativa; CVM= Cambio valvular mitral; IA=
insuficiencia adrtica; DLM = doble lesion mitral; CVA= cambio valvular aortico; AoB= Aorta Bivalva; IM=
insuficiencia mitral; DLA= doble lesion aortica; CD= cardiopatia dilatada; CIA= comunicacion interatrial;
Ebs = Enfermedad de Ebstein.

Con respecto al estado clinico de los pacientes, el cual se valor6 mediante la puntacion del
SOFA, se observo un promedio de 4.76 al momento del ingreso, sin presentar diferencia a
las 24 horas con un promedio 4.78. Con respecto a los niveles de PCR, al ingreso

presentaban un promedio de 118 + 81 y al egreso de 78.8 + 72.

Entre las caracteristicas de los microorganismos en estos pacientes con sepsis 25 de ellos
resultaron con cultivos para coco gram positivos, 27 pacientes con bacilos gram
negativos, 4 con cocos gram positivos , 3 desarrollaron cultivos negativos y un paciente

con resultado para hongos positivos , siendo el causante candida albicans (Figura 3 ).



MICROORGANISMOS EN CULTIVO
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Figura 3. Caracteristicas de los microorganismos causantes de la sepsis.
*CG+= cocos gram positivos; BG- = bacilos gram negativos ; CG- =cocos gram negativos;

Se realizo ecocardiograma transtoracico y valoracion de los parametros hemodindmicos por

medio de catéter de flotacion pulmonar a 55 pacientes que representan el 85% del total

(tabla 2).
Total de Pacientes ( 65) Fallecieron (24)

Promedio Promedio
Fraccion de expulsion VI (%) 46+ 12.4 45.1+124
Diametro diastélico VI (mm) 51+94 50.6 +10.3
Diametro sistolico VI (mm) 35.7+9.8 37.5+10.2
Fraccion de acortamiento (%) 29.7+10.5 274+9.2
Presion Arterial Media (mmHg) 78 + 14 71+ 14.5
Frecuencia Cardiaca (Ipm) 99.2 +15 107.9 +16.6
Gasto Cardiaco (L/min) 6.6+1.3 6.8+1.5
Indice Cardiaco (L/min/m2) 37409 3.9+1.1
Presion capilar pulmonar 15.7+5.6 15.7+4.1
(mmHg)
Resistencias Vasculares 774 + 228 698.5+ 173
Sistémicas (dinas/s/cm)
Poder Cardiaco (Watt) 1.13+0.3 1.14+04

TaBLA 4. Caracteristicas ecocardiograficas y hemodindmicas




La mortalidad en este grupo de 65 pacientes con sepsis se presento en 24 de ellos que
corresponde al 35.8%, de las cuales un 10.77% corresponden al sexo femenino y el resto

(24.62%) al sexo masculino. Ver Figura4 y 5.

Fallecen, 35.38%

Sobreviven, 64.62%

Estado

Figura 4. Mortalidad.



50%

45%

40% |

35% r

30% r

25%

20% r

15%

10%

5%

0%

Femenino Masculino
[ Fallecen [ sobreviven

Figura 5. Distribucion de los pacientes por sexo

La causa de la muerte principalmente se debid a choque séptico en 14 pacientes, choque
cardiogénico en 5 de ellos, Falla organica multiple (FOM) en 2 , y un paciente por
insuficiencia respiratoria, sangrado de tubo digestivo y tromboembolia pulmonar (figura

6).
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Figura 6 . Causas de mortalidad en los pacientes con sepsis.
*Ch sept = choque séptico; Ch card = choque cardiogénico, FOM = Falla organica multiple; IR =
Insuficiencia respiratoria; STDA = Sangrado de tubo digestivo; TEP = Tromboembolia pulmonar

En este caso la mortalidad por sepsis fue menor a lo reportado en el estudio realizado en
Meéxico en el cual la mortalidad por sepsis fue del 71%, en comparacion con esta serie en
el que solo el 58% fue por este padecimiento (32).

Del total de los pacientes que fallecieron el 62.5% presentaron Hipertension arterial, el
50% cardiopatia isquémica y Diabetes Mellitas y solo el 8% insuficiencia renal cronica.
Al estudiar la relacion de estas variables con la mortalidad se detecté que 3 de ellas
presentaron significancia estadistica, y son la Hipertension arterial, la Cardiopatia
isquémica y la Diabetes Mellitas, por lo tanto se pueden considerar como factores que
influyen sobre la mortalidad. Esto se muestra en la Tabla 5 donde observamos los niveles

de probabilidad del estadistico de prueba.



Caracteristica Probabilidad |Decision.
Hipertension arterial 0.013410 Existe relacion
Cardiopatia isquémica 0.020841 Existe relacion
Diabetes mellitas 0.011261 Existe relacion
Insuf. Renal cronica 0.245958 No existe relacion
Disfuncion sistolica 0.308034 No existe relacion

Tabla 5. Resultados del estadistico de prueba.

Los microorganismo que se observaron mas frecuentemente entre los pacientes que
fallecieron fueron los bacilos gram negativos , ya que se presentaron en 14 de los 24
pacientes , lo que constituye el 56% de ellos En este grupo también destaca el unico

paciente en el cual se detect6 infeccion por hongos.
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Figura 8. Niveles de PCR al inicio de la sepsis.



En la Figura anterior se puede apreciar que en los pacientes que fallecieron los valores de
PCR al inicio de la sepsis presentaron mucha variabilidad teniendo un valor promedio de
136 + 77 mg/L, mientras que en el grupo que lograron sobrevivir el valor promedio fue de
96 + 76 mg/L y solo tres pacientes con niveles mayores a 250mg/L. Al momento del
egreso mas de 30 pacientes ( 75%) del grupo que sobrevivieron presentaron niveles de
PCR entre 14.75 y 48.25 mg/L, con media de 46.16 + 67.6, y solo un paciente con
niveles entre 400 y 450mg/L. Mientras tanto en el grupo de pacientes que fallecieron la
media fue de 112.4 + 74.4mg/L y en los que se observo también mayor dispersion en sus

valores. (Ver figuras 9 y 10).
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Figura 9. Dispersion del nivel PCR al egreso del hospital
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Figura 10. Niveles de PCR que presentaron los pacientes al egreso del hospital

De acuerdo a la informacion de la Figura 11, se observo que el valor promedio de la
puntuacion de SOFA al ingreso en los pacientes que fallecieron fue de 6.7 + 2.8, mientras
que en los pacientes que sobrevivieron fue de 3.7 + 2.5. Mas del 25% de los pacientes del
grupo que fallecieron tuvieron una puntuacion de SOFA mayor de 5, mientras que en el
grupo que sobreviven el 75% de los pacientes presentaron puntuacion menor de 6. Notese
que a las 24 horas del inicio de la sepsis, los pacientes que sobrevivieron presentaron el
mismo pronostico que tenian al momento de ingreso, mientras que en el otro grupo en

una proporcion pequefia de enfermos disminuyo su valor pronostico.
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Figura 11. Comparacion de SOFA al inicio de la sepsis
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Figura 12. SOFA alas 24 horas de la sepsis

Para valorar la funcion ventricular se analiz6 tanto la fraccion de expulsion como la de
acortamiento del VI .En la Figura 13 se puede observar que cerca del 64 % de los

pacientes que fallecen reportan una fraccion de expulsion abajo de 50, siendo la media



de 45.1 + 12.4 %, mientras que en grupo que sobreviven, menos del 50% presentan el
mismo problema. En la Figura 14 se logra observar que la fraccion de acortamiento es
menor en el grupo de pacientes que fallecen, con promedio de 27.4 + 9.2 %, en tanto que
en los que sobrevivieron el promedio fue de 32 + 10%.

Con respecto a los didmetros telesistolico (DTS) y telediastélico (DTD) del corazon
medidos por ecocardiografia no se observaron diferencias entre los pacientes que
sobrevivieron y los que fallecieron , presentando un valor promedio para el DTD de 50.8
+ 10 vs 50.5 + 11mms respectivamente; y en el caso del DTS de 35.4 + 10 vs 36.8 +

10.3 respectivamente .
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Figura 13. Comportamiento de la Fraccion de Expulsion.
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Figura 14. Fraccion de acortamiento.

Con respecto a los parametros hemodinamicos, se notd que el gasto y el indice
cardiaco presentaron una mayor variabilidad en el grupo que fallecen, mientras que en
el otro grupo la informacion es mas compacta (Figuras 15y 16).

En el andlisis del poder cardiaco los valores fueron muy similares entre ambos
grupos, a excepcion de 3 pacientes del grupo que fallece, en el que tuvieron un poder
cardiaco fuera del rango (Figura 17). Posterior a la administracion de inotrépicos se
volvié a medir este pardmetro dentro de las siguientes 24 horas , observando que en el
grupo que sobrevivieron incremento ligeramente su valor promedio, pero sin

significancia estadistica con respecto al grupo que fallecieron ( Figura 18) .
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Figura 18. Comparacion del Poder Cardiaco posterior a administracion de inotrdpicos.



En el caso de la presion capilar pulmonar ambos grupos presentaron valores similares.
Los promedios de las resistencias vasculares periféricas y de la presion arterial media
mostraron niveles inferiores a los normal, y con respecto a esta ultima variable se
observo que mas del 50% de los pacientes presentaron hipotension.

La frecuencia cardiaca fue mayor en los pacientes que fallecen, con promedio de 107.9
+ 16.6 Ipm con valor minimo de 90 lpm, cuando en el otro grupo el promedio fue de

94 + 11.6 Ipm con una minima de 80 Ipm (figura 19).
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Figura 19. Frecuencia Cardiaca.

En la Tabla 6 se demuestra que el valor de la puntuacion del SOFA al momento de la
deteccion de la sepsis esta muy asociado (r=77%) con el que presenta a las 24 hrs de haber

detectado la sepsis lo cual demuestra que no hubo cambios clinicos en las primeras horas



del diagnostico. Ademads el diametro sistolico (DS) estd altamente relacionado pero de

forma negativa con la fraccion de expulsion (FEVI) en un r=-73% y con la fraccion de

acortamiento (FAC) en un r=-77%,

es decir, que los pacientes con dilatacion ventricular

presentaban mayor fraccion de expulsion y también la fraccion de acortamiento.

El gasto cardiaco (GC) estd muy asociado (=73%) con el indice cardiaco (IC) y con el

poder cardiaco (PC). Este ultimo pardmetro a su vez esta relacionado con el poder cardiaco

posterior a la administracion de inotropicos (PClnotrop) y con la presion arterial media

(TAM), la que también afecta o se ve afectada por las resistencias vasculares sistematicas.

EDAD
EDAD 1.00
PCRING -0.01
PCR_EGRE 0.16
SOFAING -0.08
SOFA24HRS -0.11
FEVI 0.01
DD -0.08
DS 0.04
FAC -0.35
GC 0.08
IC 0.24
PCP 0.14
RVS -0.26
TAM -0.15
PC -0.10
FC 0.10
PC_INOTROP | -0.03

Tabla 6.

PCR
ING

1.00

0.23

0.14

0.06

-0.15

-0.06

-0.03

-0.03

0.03

0.11

-0.07

0.08

-0.14

0.03

0.15

0.17

PCR
24HRS

0.54

0.24

0.24

-0.06

0.02

0.11

-0.12

-0.16

-0.18

-0.12

-0.15

-0.08

-0.12

0.27

0.08

PCR_
EGRE

1.00

0.47

0.37

0.01

-0.02

0.07

-0.07

-0.31

-0.30

0.01

0.03

0.00

-0.28

0.21

-0.11

SOFA
ING

1.00

0.77

-0.05

-0.16

-0.13

0.12

-0.17

-0.22

0.10

-0.04

-0.11

-0.25

0.29

-0.14

SOFA
24HRS

1.00

0.05

-0.04

-0.13

0.16

-0.25

-0.12

0.33

-0.15

-0.18

-0.34

0.27

-0.34

FEVI

1.00

-0.52

-0.73

0.72

-0.15

0.01

0.10

0.00

0.09

-0.05

-0.04

-0.16

DD

1.00

0.84

-0.49

-0.07

-0.12

-0.15

0.03

0.12

0.03

0.00

DS

1.00

-0.77

0.11

-0.00

-0.21

-0.12

0.02

0.09

0.15

0.17

FAC

1.00

-0.26

-0.12

0.07

0.32

0.15

-0.09

-0.30

GC

1.00

0.73

-0.19

-0.48

-0.11

0.72

0.00

0.53

Matriz de Correlacidon entre variables continuas.

1.00

0.20

-0.49

-0.34

0.36

0.02

0.27

PCP

1.00

-0.27

-0.44

-0.39

-0.07

-0.42

RVS | TAM PC
1.00
0.54 |1.00
-0.00 0.55 1.00
-0.29 -0.37 -0.25
-0.04 0.24 0.62

1.00

-0.14

PC_
INOTR

1.00



En el analisis multivariado se observaron solo cuatro variables que reportan diferencia
significativa, al comparar los pacientes que sobrevivieron de los que fallecieron y estas
variables son el nivel de PCR al egreso, la puntuacion del SOFA al momento del

diagnostico de la sepsis y a las 24 horas, asi como la frecuencia cardiaca.

Promedio Promedio Valor de Valor de Decision
(Fallecen) (Sobreviven) t-student probabilidad

PCRING 140.4174 106.7381 1.61916 0.110409 NO . .
significativo

PCR24HRS 144.4348 111.7857 1.51314 0.135246 NO . .
significativo
PCR_EGRE 121.0870 46.1643 4.09172 0.000124 Significativo
SOFAING 6.6957 3.7143 4.32237 0.000056 Significativo
SOFA24HRS 6.4783 3.8571 3.52091 0.000805 Significativo

FEVI 45.3913 47.2727 -0.55549 0.580856 NO . .
significativo

DD 50.6087 51.9091 -0.50546 0.615292 NO . .
significativo

DS 37.5217 34.4848 1.14065 0.259048 NO . .
significativo

FAC 27.3913 31.3636 -1.39376 0.169099 NO . .
significativo

GC 6.7522 6.4971 0.70273 0.485189 NO . .
significativo

IC 3.8913 3.6926 0.81412 0.419087 NO . .
significativo

PCP 17.0870 15.9118 0.67333 0.503557 NO . .
significativo

RVS 715.1304 815.1765 -1.64476 0.105723 NO . .
significativo

TAM 76.9130 78.5882 -0.43622 0.664387 NO . .
significativo

PC 1.1400 1.1245 0.15323 0.878787 NO . .
significativo
FC 107.9565 94.4048 3.78456 0.000346 Significativo

PC_INOTROP 1.1400 1.2167 -0.88477 0.382154 NO . .
— significativo

Tabla 7. Probabilidades del estadistico t de Student.

A continuacion se muestran los valores del promedio con desviacion estandar de las
variables con significancia estadistica entre los grupos, mostrando los limites superior e

inferior con un intervalo de confianza del 95%.



A . . . o . Desviacién
Promedio Lim. Inferior |Lim. Superior Valor Minimo | Valor Maximo

Estandar.
PCR_EGRE 121,0870 88,3120 153,8619 16,00000 284,0000 75,79213
SOFAING 6,6957 | 5,4286 7,9627 0,00000 12,0000 2,93001
SOFA24HRS 6,4783 |5,2150 7,7415 0,00000 11,0000 2,92123
FC 107,9565 100,5896 | 115,3234 90,00000 150,0000 17,03600

Tabla 8. Estadisticas descriptivas de las variables que resultaron
significativas del grupo que Fallecieron.

Promedio Lim. Inferior Lim. Superior Valor Minimo | Valor Maximo Desy|a0|én

Estandar.

PCR_EGRE 46,16429 25,08844 | 67,24013 7,00000 422,0000 67,63274
SOFAING 3,71429 2,93474 4,49383 0,00000 9,0000 2,50157
SOFA24HRS 3,85714 | 2,97153 4,74276 0,00000 11,0000 2,84195

FC 94,40476 90,75631 98,05322 80,00000 125,0000 11,70795

Tabla 9. Estadisticas descriptivas de las variables que resultaron
significativas del grupo que Sobreviven.

También se compararon los datos ecocardiograficos previo a la sepsis con respecto al
momento del diagnostico de la misma, realizando dicho estudio dentro de las primeras 48
horas de aparicion de la misma. En la siguiente tabla se observan las correlaciones entre

dichas variables.

FEVIpre | DDpre | DSpre | FACpre | FEVIsep | DDsep | DSsep | FACsep

FEVIpre |1.00

DDpre |-0.42 1.00

DSpre |-0.62 0.91 1.00

FACpre |0.67 -0.27 -0.64 1.00

FEViIsep |0.72 -0.39 |-059 |0.64 1.00

DDsep |-0.27 0.85 0.75 -0.15 -0.30 1.00

DSsep |-0.49 0.85 0.84 -0.35 -0.60 0.89 1.00

FACsep |0.66 -0.58 -0.70 0.54 0.89 -0.41 -0.74 1.00

Tabla 10. Matriz de correlacion . Variables ecocardiograficas previo y durante la sepsis.
* FEVI = fraccion de expulsion; DD = didmetro telediastolico; DS = didmetro telesistolico, FAC = fraccion
de acortamiento; pre = previo a la sepsis; sep = momento de la sepsis



En la Tabla 10 se puede notar las relaciones entre las variables estudiadas. Destaca la
relacion positiva entre el didmetro telesistdlico y telediastdlico previo a la sepsis y
durante esta misma, lo cual demuestra que a mayores didmetros iniciales, se incrementan
durante la sepsis. También la fraccion de expulsion presenta alta relacion (r=72%) entre
ambos grupos (FEVIpre, FEVIsep).

Dentro del grupo sepsis el didmetro telesistolico (DSsep) estd asociado de manera negativa
(r= -70%) con la fraccion de acortamiento (FACsep), es decir, a menor didmetro del
corazoén después de contraerse mayor es la fraccion de acortamiento. Esta tltima también
esta altamente asociada (= 89%) con la fraccion de expulsion del grupo sepsis (FEVIsep),
lo cual demuestra que si hay relacion al calcular la fraccion de expulsion y la fraccion de
acortamiento.

El diametro telesistolico esta relacionado de forma negativa con la fraccion de expulsion

durante la sepsis (r = 60%)

Limite Limite Valor Valor Desviacion
Inferior Superior Minimo Maximo Estandar

FEVlpre 47.88889 39.80191 55.97587 25.00000 |73.00000 |16.26215
DDpre 50.50000 44.89909 56.10091 34.00000 |71.00000 |11.26290
DSpre 36.88889 31.73815 42.03963 20.00000 |55.00000 [10.35766

FACpre 27.00000 22.70520 31.29480 13.00000 |45.00000 |(8.63645

FEVIsep  |45.55556 39.17296 51.93815 25.00000 |70.00000 |12.83480
DDsep 50.88889 45.44701 56.33077 31.00000 |71.00000 |10.94311
DSsep 38.27778 32.64177 43.91378 21.00000 |59.00000 |11.33348

FACsep 26.77778 21.97284 31.58271 10.00000 |44.00000 (9.66227

Tabla 11. Estadisticas descriptivas al comprar los datos ecocardiograficos previo a la sepsis
y durante la misma.

Promedio



En la tabla 11 se pueden observar los diferentes valores promedios de las variables
estudiadas con sus desviaciones estandar y sus valores minimos y méaximos. Notese que
las cantidades de el limite inferior y del superior no presentan mucha diferencia entre
ambos grupos (previo y sepsis).

La fraccion de expulsion promedio previo a la sepsis (FEVIpre) fue de 47.88 + 16.26,
la cual fue mayor con respecto a la fraccion de expulsion promedio que presentaron
durante la presencia de la sepsis (FEVIsep), cuyo resultado fue de 45.55 + 12.83 (Figura

20).
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Figura 20. Fraccion de expulsion

Al comparar el diametro telediastolico se observa en la figura 21 que no se presentaron
cambios significativos ( previo y durante sepsis). El diametro telesistolico presentod
cambios al momento de presentar la sepsis ya que aumento ligeramente (36.88 + 10 previo

vs 38.27 + 11 en sepsis), y la fraccion de acortamiento mostré minima disminucién durante



la sepsis, ya que su promedio fue de 26.77 + 9.6 en comparacion con 27.0 + 8.6 antes del

diagnostico de sepsis.
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Figura 21. Diametro telediastolico
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Figura 23. Fraccion de acortamiento.

Haciendo la comparacion para las cuatro variables de interés, no se encontraron diferencias
significativas, lo cual se corrobora en la tabla siguiente.
grandes mayores que 0.05, por lo tanto concluimos que no existe suficiente evidencia para

decir que la medicion previa presentada en los pacientes es diferente de la encontrada

cuando el paciente tenia sepsis.

Promedio
Previo

FEVIpre |47.88889
DDpre |50.50000
DSpre |36.88889
FACpre |27.00000

Tabla 12: Comparacion de los promedios de las variables medidas antes y

VS

A

VS

VS

Promedio
Sepsis

FEVisep
sep
sep

FACsep

Promedio

Sepsis
45.55556
50.88889
38.27778
26.77778

después de que el paciente presentara sepsis.

T +1,96*SE

Las probabilidades son muy

p

0.87823 |0.392060
-0.27097 |0.789677
-0.94124 /0.359766
0.10671 |0.916270



G. DISCUSION

En este grupo de 65 pacientes con sepsis, encontramos que fue mas frecuente en el sexo
masculino, en un poco mas de dos terceras partes, siendo similar a los estudios en sepsis
sin cardiopatias (33). Con respecto a los antecedentes de importancia , se observo que los
pacientes con Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus y Cardiopatia isquémica, tuvieron
relacion significativa en los pacientes que fallecieron por lo que se pueden considerar
factores de riesgo para la mortalidad en los pacientes cardidpatas con sepsis.

La cardiopatia més frecuente fue la isquémica, que parece ser debido a su alta incidencia y
prevalencia en la poblacion estudiada, y ocupando el segundo lugar la estenosis aortica de
origen degenerativo.

La causa mas comun de la sepsis fue la neumonia como lo descrito en otras series (33), sin
embargo destacan la mediastinitis y la endocarditis en segundo y tercer lugar
respectivamente, en comparacion con la mayoria de los estudios en los cuales la sepsis de
origen abdominal ocupa el segundo lugar. Esto es debido a la poblaciéon que se estudio,
que constituye mayor riesgo para estas infecciones. Entre los microorganismos mas
frecuentes se observo que los bacilos gram fueron los causantes principales de las
infecciones y muy cerca los cocos gram positivos, siendo entre estos dos grupos casi el
80% de las infecciones. Por otro lado la proporcion de pacientes con cultivos negativos
fue muy baja en comparacion con los estudios reportados ya que fue de solo un 13.5% en
comparacion con un 40-50% en la mayoria de los estudios de sepsis (30).

La mortalidad fue del 35.38%, lo cual es similar a la mortalidad en otras series, aunque se

ha llegado a reportar hasta del 60%.



Al analizar los datos ecocardiograficos de los pacientes se observo que el 57.1% de ellos
presentaron fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo menor al 50%, y que no hubo
datos de dilatacion ventricular aguda, ya que los diametros del corazoén permanecieron
dentro de los valores normales. Ademas no hubo diferencia entre el grupo de pacientes que
sobrevivid y el en el que fallecieron. El grupo de pacientes que sobrevivid presentd en
promedio valores de fraccion de acortamiento normales, y en el grupo en el que
fallecieron el valor fue menor al limite inferior normal. Sin embargo al comparar los
valores de FEVI y FA no hubo diferencia significativa, lo cual descarta que sirvan de
factor prondstico para la sobrevida. Estos resultados contradicen los estudios
previamente mencionados en los cuales encontraron que los pacientes con sepsis  que
sobreviven presentan disfuncion ventricular importante con dilatacion ventricular aguda
(10,11) y apoyan el estudio de Vieillard — Baron (12), en el que no encontr6 diferencias
ecocardiograficas en los que fallecen . Al encontrar esto se decidid realizar otros
subgrupos para comparar los parametros ecocardiograficos antes de la presentacion de la
sepsis y al momento de su presentacion para establecer si la sepsis provoca disfuncion
miocérdica. Al comparar la fraccion de expulsion y la fraccion de acortamiento no se
observaron cambios significativos, con lo cual se concluye que no hay alteraciones de la
funcion sistolica al momento de la sepsis. Los didmetros telesistolico y telediastolico si
incrementaron durante, sin embargo tampoco fueron significativos por lo cual, tampoco se
comprobd que hubiera datos de dilatacion ventricular aguda. Estos resultados no
concuerdan con los estudios previamente mencionados (11,12,).

Con respecto de los parametros hemodindmicos se encontrd que en este grupo de pacientes
el promedio del gasto y el indice cardiaco estuvieron dentro del rango normal sin embargo

hubo 8 pacientes que presentaron patron hiperdindmico con GC por arriba de 8L/min e



indice cardiaco por arriba de 4L/min/m2, de los cuales solo sobrevivieron 2. Esto ultimo
concuerda con el estudio de Baumgartner, quien concluye que indices cardiacos por
arriba de lo normal confiere mayor mortalidad (20).

Al analizar la presion arterial media y las resistencias vasculares sistémicas se observo
que fue menor en estos pacientes, y sobre todo en los que fallecieron, sin embargo no
influyo en la mortalidad de los pacientes (22,23).

El poder cardiaco es la energia hidraulica mediante la cual, el corazon mantiene la
circulacion sistémica adecuada. Se ha demostrado que el poder cardiaco tiene valor
prondstico en pacientes con falla cardiaca, ya que los pacientes que sobreviven presentan
valores mas altos durante su evolucion y seguimiento, en comparacion con los pacientes
que fallecieron (39). Ademas se ha demostrado que los pacientes que fallecen presentan
valores menores a 1 watt, siendo esto un predictor de mortalidad ain mas exacto que el
gasto cardiaco y la presion capilar pulmonar (40). En otro estudio se concluyo que el uso de
inotropicos como la dobutamina incrementa los valores del poder cardiaco, y dichos
pacientes presentan mejoria de la reserva miocardica y por lo tanto mayor sobrevida (41).
En nuestros pacientes no hubo diferencia significativa entre los pacientes que fallecieron y
los que sobrevivieron, e incluso los valores iniciales fueron mayores a 1 watt
independientemente del grupo, lo cual no apoya que sea predictor de mortalidad en estos
pacientes con sepsis. Posterior a la administracion de inotropicos se observo en el grupo
de sobrevivientes, ligero incremento de su valor de 1.1 watts a 1.3 watts dentro de las
primeras 24 horas, sin tener significancia estadistica. Esto es esperado ya que para mejorar
la sobrevida , se deben obtener valores de poder cardiaco mayores de 1.5 watts como lo

demostr6 Marmor en su articulo (42). No conocemos estudios en los que se haya



investigado el valor prondstico del poder cardiaco en la sepsis, y en el presente analisis no
podemos concluir que sea de utilidad para dicho proposito.

Se ha documentado previamente que los pacientes con sepsis tiene aumentada la presion
capilar pulmonar, sin embargo en estos pacientes fue normal y sin diferencias entre los
grupos.

Por el contrario, la frecuencia cardiaca (FC) inicial en los pacientes que sobrevivieron fue
menor, en comparacion con los que fallecieron con significancia estadistica. Con dichos
resultados concluimos que hay mas riesgo de mortalidad en los pacientes con frecuencias
cardiacas entre 100 y 115 latidos por minuto, a diferencia de los pacientes que presentan
frecuencias cardiacas menores de 98 Ipm (Figura 24). Algo similar fue reportado por un
estudio de Azimi y Vincent en el que reportaron que los pacientes con frecuencia cardiaca
menor a 106 Ipm tienen mejor pronodstico (43).

De igual manera se puede concluir que existe suficiente evidencia para establecer que los
pacientes que presentan puntuacion de SOFA menor de 5 ya sea al momento de la
deteccion de la sepsis 0 a las 24 horas tienen menor riesgo de mortalidad en comparacion
con los pacientes con puntuaciones mayores a 6, en quienes habrd que tener mayor
vigilancia e iniciar manejo mas agresivo por el alto riesgo de mortalidad (Figura 25). En
estudios previos sobre pacientes criticos se habia podido documentaron que la puntuacion
total >15, la mortalidad es del 90%, y del 9% para aquellos pacientes sin falla organica al
ingreso, definido éste como puntuacion SOFA=3. También se observd que segun
aumentaba la puntuacion SOFA durante la estancia en la UCI, la mortalidad también
aumentaba, lo cual se corrobor6 en nuestros pacientes (44,45).

Otro de los valores pronosticos que encontramos en estos pacientes fue el nivel de PCR al

egreso o al momento de fallecimiento, dependiendo del grupo, por lo cual entre mayor sea



el valor, nos habla de que atin persiste el proceso inflamatorio. Por lo tanto si el paciente
logro disminuir los niveles de PCR por abajo de 70mg/L tendra mejor prondstico en
comparacion con los pacientes en quienes se mantienen los niveles de PCR entre 88 y
150mg/L, quienes poseen mayor riesgo de fallecer (Figura 24) .Niveles de PCR >50 mg/I
son altamente sugestivos de sepsis, sin embargo no estd bien claro cual es el punto de corte.
En algunos trabajos se han relacionado la severidad de la condicion clinica y con la
intensidad del estimulo inflamatorio y por consiguiente los niveles de PCR (46, 47). En

nuestros pacientes, tuvo relacion con la mortalidad.
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K. CONCLUSIONES
En nuestra muestra estudiada la sepsis fue mas frecuente en el sexo masculino,
siendo la Neumonia la infeccion principal y los microorganismos gram negativos
los agentes causales mas frecuentes. A diferencia de las series de los pacientes sin
cardiopatia en estos pacientes se observo mas frecuente la mediastinitis y la
endocarditis.
No se observaron datos de dilatacion del ventriculo izquierdo como se ha reportado
en algunos estudios.
No se encontraron patrones  hemodinamicos caracteristicos de la sepsis, ni
parametros que sirvan de factor prondstico.
La mortalidad fue similar a lo reportado en otros estudios de pacientes con sepsis.
Se identificaron a la Cardiopatia isquémica, la Hipertension arterial y la Diabetes
Mellitus como factores de riesgo para mortalidad en estos pacientes.
Se pueden considerar como factores prondsticos en pacientes cardidpatas con sepsis
la puntuacién de SOFA al ingreso y a las 24 horas, la frecuencia cardiaca al inicio

de este padecimiento, asi como los niveles de PCR al egreso
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