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RESUMEN

Restablecer una adecuada perfusién y oxigenacion tisular es fundamental para
lograr buenos resultados en pacientes con choque séptico. La reanimacién puede
guiarse por indicadores de hipoxia tisular, La saturacidon venosa central de oxigeno
(Scv02) es un objetivo terapéutico Util al tratar el choque séptico.

Es un estudio descriptivo, retrospectivo realizado de marzo 2016 diciembre 2016
de una serie de casos, Los pacientes fueron tratados mediante el objetivo de
terapia dirigida a lograr ScvO2 = 70%. Después de 6 horas de tratamiento, se
dividieron a los pacientes en 4 grupos basados en ScvO2 (a 70% o b = 70%) y
APCO2 (a6h 6 mm Hg o b6h= 6 mm Hg).

En general, la mortalidad a los 28 dias fue del 25%. Para los pacientes en los que
el objetivo ScvO2 no se alcanzd a los 6 Horas, la mortalidad fue del 50%, en
comparacion con el 28% en aquellos en los que ScvO2 super6 el 70% (p = 0,009).

La combinacion de ScvO2 y ACO2 parece predecir el resultado en pacientes
criticamente reanimado por choque séptico mejor que ScvO2 solamente. Los
pacientes que cumplen ambos objetivos parecen aclarar el lactato mas
eficientemente.



SUMARY O ABSTRACT

Restoring adequate perfusion and tissue oxygenation is essential to achieve good
results in patients with septic shock. Resuscitation can be guided by indicators of
tissue hypoxia. Central venous oxygen saturation (ScvO2) is a useful therapeutic
target in treating septic shock. It is a descriptive, retrospective study conducted
from March 2016 to December 2016 of a number of cases, patients were treated
using goal-directed therapy to achieve ScvO2 = 70%. After 6 hours of treatment,
patients were divided into 4 groups based on ScvO2 (at 70% or b = 70%) and
APCO2 (a6h 6 mm Hg or b6h=6 mm Hg). In general, mortality at 28 days was
25%. For patients in whom the ScvO2 goal was not achieved at 6 Hours, mortality
was 50%, compared to 28% in those in whom ScvO2 exceeded 70% (p = 0.009).
The combination of ScvO2 and ACO2 appears to predict outcome in critically
resuscitated patients by septic shock better than ScvO2 alone. Patients who meet
both goals seem to clear lactate more efficiently.
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1. DEFINICION DEL PROBLEMA

La sepsis, es un foco infeccioso sospechado o confirmado asociado con por lo
menos alguna de las variables (sistémicas, inflamatorias, hemodinamicas, de
disfuncién de érganos, o hipoperfusion tisular).



2.- ANTECEDENTES

La sepsis es una respuesta sistémica y perjudicial del huésped a la infeccién que
provoca la sepsis grave (disfuncién organica aguda secundaria a infeccion
documentada o supuesta) y choque septicémico (sepsis grave sumada a
hipotensién no revertida con reanimacién mediante liquidos). La sepsis grave y el
choque septicémico son grandes problemas de asistencia sanitaria, que afectan a
millones de personas en todo el mundo cada afio; una de cada cuatro personas
muere a causa de ellos (a veces mas), y la incidencia de ambos es cada vez mas
acuciante (1)

El Choque séptico se caracteriza por (2)

Lesion pulmonar (PaO2 / FiO2 < 250) con ausencia de neumonia como foco de
infeccion

Hipotension inducida por sepsis

Diuresis < 0.5ml/Kg/Hr durante mas de 2 horas

Lactato por encima de los limites maximos normales de laboratorio.

Creatinina >2.0 mg

Bilirrubina > 2mg/dL

Recuento de plaquetas < 100 000

Coagulopatia > 1.5

El organismo tiene una respuesta temprana y otra tardia a la sepsis, la primera de
las cuales es una consecuencia vital de adaptacioén, constituida por un estado
hiperdinamico donde se incrementa el consumo de oxigeno y existe una
capacidad normal para extraerlo de las células, asi como también para utilizarlo.4
A medida que la sepsis empeora, el transporte de oxigeno se modifica y con ello
se dificult sustancialmente el metabolismo celular. Tanto en la llamada fase
hiperdinamica como en la méas avanzada (la hipodinamica), la oxigenacién no
cumple su ciclo por anomalias que ocurren en la distribucion del flujo sanguineo a
diferentes organos especificos y en el nivel microcirculatorio, atribuibles a la
sepsis.5 La hipoperfusion se produce también por oclusién de forma pasajera por

microtrombos, cuya formacion se ve facilitada en pacientes con sepsis. La sepsis
altera la deformabilidad de los leucocitos y eritrocitos, promoviendo la adhesion de
los primeros a las células endoteliales y, por uUltimo, el edema intersticial puede
comprimir los pequefios vasos sanguineos.(6,7) Al romperse la autorregulacién del
flujo sanguineo tisular, el consumo de oxigeno periférico, que es independiente del
suministro, se convierte entonces dependiente de éste y se altera por la referida
mala distribucién. Este fendbmeno se produce en una situacion hipermetabolica
donde los requerimientos de oxigeno pueden elevarse hasta 50%,(8,9) mientras
gue su extraccién, que ya venia reduciéndose, disminuye aiin mucho mas hasta
finalizar en la caida del consumo, lo que trae como consecuencia la acidosis.
Ademas aumenta la saturacion venosa de 02 y se reduce su diferencia
arteriovenosa (8) lo que produce un incremento del gasto cardiaco para mantener
el consumo. Esta maniobra no siempre mejora la mala distribucién del flujo
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sanguineo ni tampoco logra elevar el gasto hasta el nivel necesario para permitir
una adecuada perfusioén tisular, ya que finalmente se acaba comprometiendo la
funcion del ventriculo derecho. Esto a su vez conduce a una depresion de la
funcion miocardica debido al Master de Investigacion en Ciencias de la Salud (4)
aumento de la resistencia vascular pulmonar, que facilita la salida de liquidos
hacia el intersticio convirtiendo un shock séptico en un shock hipovolémico.(9) La
evolucién progresiva que se da consiste en insuficiencia respiratoria aguda, la
produccion de una grave acidosis con fallos organicos y finalmente la muerte.

2.2. Manejo del choque séptico

El monitoreo de la perfusion debe ser multimodal ya que involucra distintos
componentes de naturaleza diversa. En la evaluacién inicial se debe priorizar la
perfusion periférica y la medicién del lactato plasmatico. Una vez que las medidas
iniciales de reanimacion y estabilizacion cardiovascular ya se han implementado,
el monitoreo de la perfusién debe complementarse con la medicién de la SvcO2
de la diuresis. La reanimacion inicial con fluidos debe continuarse idealmente
hasta obtener la normalizacion de todos estos parametros.

Administracién de fluidos

La administracion de fluidos intravenosos ha sido siempre un pilar fundamental

del manejo de pacientes criticos de distintas etiologias. Sin embargo, existe poca
claridad sobre la mejor estrategia de volemizacion, incluyendo el tipo de fluido,
momento de la volemizacion, cantidad de fluido administrado, metas y limites de
seguridad en los distintos escenarios clinicos. (10) En la actualidad no existe
evidencia clinica que demuestre la superioridad de un fluido en particular. Sin
embargo, existe evidencia indirecta que sugiere que los balances hidricos
excesivos se asocian a mayor mortalidad en el contexto de la sepsis. (10)

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

Mantener la Presion Arterial Media (PAM) > 70-80 mmHg

Presion Venosa Central (PVC) entre 8 y 12 mmHg

Alcanzar un gasto cardiaco <3,5-4 L/min/m2 o SvO2 > 65-70%

Mantener un flujo urinario > 0,5 mL/kg/h

Disminuir los niveles de lactato

2.3. Indices de perfusion global
Presidn arterial, valorando sobre todo la presion arterial media que refleja mejor la
presion de perfusion y considerando una PAM éptima de 60 a 70 mmHg. Niveles
de lactato, que se deberian valorar preferentemente en una muestra de sangre
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arterial debido a que la estasis sanguinea en las muestras venosas puede elevar
falsamente sus niveles. Cuando la DO2 disminuye por debajo de 330 mL/min/m2
de O2 (aproximadamente 8 mL/kg/min de O2) el metabolismo anaerobio comienza
a incrementarse y con él la presencia de acido lactico en sangre arterial. El valor
normal de lactato se sitla entre 0,5 y 2,2 mmol/L. Cuando un paciente en estado
critico alcanza el doble del valor maximo normal (4,4 mmol/L) la probabilidad de
muerte se eleva al 73%. (13) El incremento del lactato arterial puede indicarnos en
forma indirecta lam presencia de disoxia tisular por un desacoplamiento entre la
entrega y/o consumo de oxigeno aunque su concentracion no debe ser
considerada en sentido estricto como un reflejo de hipoxia tisular, pero el valor
pronéstico del aumento de la concentracion de lactato esta bien establecida en
pacientes con shock séptico en los que se asocia a una mortalidad en torno al
40%, mientras que su ausencia predice una sobrevida > 90%.10

La concentracion de lactato es mejor indicador pronéstico que las variables
derivadas del oxigeno y a la vista de los resultados parece mas importante el
analisis de las tendencias que el de un valor simple. Su medicion seriada permite
evaluar la tendencia evolutiva del paciente con la terapia implementada. Se debe
monitorizar al menos cada 6 horas durante la fase de reanimacion. El incremento
progresivo del lactato es un indicador de mala evolucion. Por el contrario, una
reduccion del lactato arterial 210% se asocia a una mayor posibilidad de
supervivencia. (1)

Oximetria venosa mixta, es buen indicador del balance entre transporte y consumo
de oxigeno. La determinacion de la saturacion de oxigeno venosa mixta (SvO2)
intermitente o continua depende del gasto cardiaco, del consumo de oxigeno, de
la concentracién de la hemoglobina y de la saturacion arterial de oxigeno. En un
paciente con demanda de oxigeno estable, la desaturaciéon venosa mixta puede
reflejardisminucion del gasto cardiaco. Sin embargo en los pacientes sépticos la
SvO2 puede ser elevada por mala distribucién del flujo sanguineo y por tanto su
utilidad como indice de perfusién global para guiar la terapéutica de los pacientes
con choque séptico no estd completamente demostrada, no obstante se utiliza la
resucitacion con metas predeterminadas (saturacidon venosa mixta = 70%) vs
tratamiento estdndar en pacientes criticos con choque séptico y hay disminuciénm
significativa de la mortalidad. Estos parametros pueden no ser suficientes para
determinar la correcta circulacion a nivel tisular en algunos casos y es por ello que
se intentan buscar nuevas metas de reanimacion. Asi la APCO2 parece que
pueda ser un buen marcador de correcta microcirculacién y por tanto indicador de
buen pronéstico en la evolucion del paciente con shock séptico. Una APCO2 > 6
mmHg en las primeras 24 horas de pacientes postquirirgicos se correlaciona con
un mal pronéstico y muestra la necesidad de una mayor intensidad de
reanimacion. (14)
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3. EPIDEMIOLOGIA

La sepsis continia siendo una de las patologias con mayor mortalidad en
pacientes en estado critico en hospitales de todo el mundo, sobre todo en las
unidades de cuidados intensivos. La incidencia de la sepsis ha aumentado con el
paso del tiempo, de acuerdo con el Center for Disease Control (CDC) el
incremento en un periodo de 10 afios ha sido de 139 %, con una incidencia de
sepsis de 73,6 por 100,000 habitantes en 1979 a 175.9 por 100,000 habitantes en
1989,11 posiblemente su aumento se encuentre relacionado a factores como
edad, inmunosupresidén, exposicidbn a procedimientos invasivos, resistencia
antimicrobiana y falta de diagnéstico temprano, ademas al polimorfismo genético
en la produccién de citocinas. La sepsis y sus complicaciones constituyen la 13a
causa de muerte en Estados Unidos de Norteamérica, se estima que cada afio
hay alrededor de 500,000 nuevos casos de sepsis.

En México se reportaron los resultados de una encuesta realizada en 18 unidades
de terapia intensiva y la sepsis fue una de las tres primeras causas de ingreso en
85 % de estas unidades. La principal causa de sepsis en la mayoria de los casos
fue neumonia (44 %), seguida por pancreatitis aguda grave (11 %). El choque
séptico fue la primera causa de defuncién en ocho de las 18 unidades de medicina
critica.(10)
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4. JUSTIFICACION
En el Hospital Regional Licenciado Adolfo Lopez Mateos en el area de terapia

intensiva adultos no se cuenta con un registro de cual es la mortalidad de Choque
septico.
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5. HIPOTESIS

La diferencia Arterio/Venoso de ACO2 es un indicador de mortalidad en pacientes
con choque séptico

6. OBJETIVO GENERAL
Determinar las caracteristicas del comportamiento de las infecciones
nosocomiales por Acinetobacter baumanni en la unidad de terapia intensiva del
hospital Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE

7. OBJETIVO ESPECIFICOS

Determinar la mortalidad por Choque Septico en la unidad de terapia intensiva del
hospital Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE

Determinar la infeccion nosocomial mas asociada a la presentacién Choque
séptico

Determinar si los factores de riesgo para desarrollo de choque séptico en la en la

unidad de terapia intensiva del hospital Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE son
iguales a los reportados en la literatura mundial
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8. DISENO

Es un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal realizado de marzo 2014 a
diciembre 2014 de una serie de casos

8.1 TAMANO DE MUESTRA
Se tomaran aquellos pacientes que cumplan con los criterios de inclusion en el
periodo de marzo 2014-diciembre 2014

8.2 CRITERIOS DE INCLUSION

Genero indistinto

Mayores de 18 afios

Estancia en la unidad de terapia intensiva por mas de 48hrs

Cuenten con un cultivo positivo para Acinetobacter baummanni

Cumplan criterios para infeccién o sepsis en algunas de sus variables como lo son
la sepsis severa y o choque séptico.

8.3 CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que no cuenten con diagnostico de choque séptico

Pacientes que no acepten realizacién de procedimientos invasivos

Pacientes que no se encuentren hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Intensivos

8.4 CRITERIOS DE ELIMINACION
Pacientes que no cuenten con Diagnostico de Choque Septico

8.5 DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA (TABLA 1)

Variable Definicién Definiciéon Tipo de | Escala de
conceptual operacional variable medicién
Edad Tiempo que ha | Afios desde su | cuantitativa | nominal
vivido un ser vivo | nacimiento
hasta su
defuncién
Sexo Conjunto de | Conjunto de | cualitativa nominal
individuos de | caracteristicas
una especie que | que se
comparten distingue
ciertas masculino o]
caracteristicas femenino
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Tiempo que dura | Tiempo cuantitativa | nominal
un ciclo de 24 hr | transcurrido en
Numero de dias namero de hr.
en terapia
intensiva
Tasa de | Relacion  entre | Cantidad de | cuantitativa | Continua
mortalidad una cantidad y la | defunciones por
frecuencia de un | cada mil
fenémeno habitantes  en
un periodo de
tiempo
Infeccién Contaminacion Invasién de un | cualitativa nominal
por un | microorganismo
microorganismo patdégeno en el
en el cuerpo cuerpo vivo
humano
provocandole
enfermedad
Falla organica Cuadro clinico | Falla progresiva | cualitativa Nominal
que se | y secuencial de
caracteriza por la | varios 6érganos
disfuncién 0 sistemas
progresiva y en | fisiol6gicos
ocasiones
secuencial de

mas de un
sistema
fisiolégico como
resultado de una
lesién infecciosa
o no
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9. ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis de los datos se uso el paquete estadistico SPSS17.0
Se empleo estadistica descriptiva, para las variables cualitativas se usaron
proporciones y para las variables cuantitativas medidas de tendencia central y
dispersion.

Para el analisis comparativo de las variables nominales se empleo X2 y estimacion
de riesgo con RM (IC95%) y para las variables cuantitativas U de Mann Whitney.
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10. CONSIDERACIONES ETICAS

El presente trabajo se ajustd a las normas éticas internacionales, a la Ley General
de Salud en materia de investigacion en seres humanos (2002) en su articulo 100
y fraccion I, lll, 1V, V, VI sobre exposicién innecesaria al sujeto de investigacién
asi como para el consentimiento informado, realizado por profesionales de la salud
y asumir las consecuencias de los efectos secundarios del tratamiento a utilizar; y
en la Declaracion de Helsinki de 1975, enmendada en el congreso de Tokio,
Japon en 1989, en su seccién B articulo 26 sobre los lineamientos de
consentimiento informado y en su seccion C articulo 31.sobre la investigacion
médica combinada con la atencién médica.
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11. CONSIDERACIONES DE BIOSEGURIDAD

Se apegaran a la Norma oficial Mexicana: NOM-087-ECOL-SSA1-2002 Residuos
Bioldgico-Infecciosos, asi como las establecidas de manera interna en el hospital
Regional Adolfo Lopez Mateos
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12. RESULTADOS

Se administré terapia dirigida a todos los pacientes para lograr Los objetivos
recomendados por las directrices internacionales (PAM) = 65 mm Hg y presion
arterial diastolica = 40 mm Hg; ScvO >70%; orina 20.5ml/kg/hr Normalizacién del
lactato sérico. Sangre venosa arterial y central Muestras se tomaron después de 6
horas y se realizaron analisis de Evaluar la perfusion tisular.

La formula utilizada de aclaramiento.

Aclaramiento de lactato 6 hrs = (LacTO — LacT6/LacT0)
Aclaramiento de lactato en 24hrs = (LacTO — LacT24/LacTO0)

El choque séptico fue causado por Neumonia (29.0%), abdominal (35%), tracto
urinario en dos (1%);

Tabla 1. Parametros hemodinamicos posterior a reanimacién

T0 T6 P
FR(rpm) 112.25 + 23.98 106.15 + 24.68 .000 1000
PAM (mm Hg) 79.68 + 18.48 78.04 + 13.49 213
CO (L/min) 5.89 + 3.20 5.65+2.72 482
CVP (mm Hg) 9.48+4.48 9.87 +3.46 .09
PCO2 (mm Hg) 6.05 + 3.82 5.33+4.30 024
Scv02 (%) 73.03 + 11.66 74.13+10.75 129
Lac (mmoliL) 4.22+3.20 3.75+3.45 .000
Pa02 SBE (mmol/L) -3.06 +6.23 -2.00 £5.75 .000
PH 7.37+0.10 7.38+0.09 014

A

Figura 1.

Niveles de pH arterial al ingreso, 12h y 24h en funcién del sexo y la supervivencia.
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Figura 2. Niveles de lactato arterial al ingreso, 12h y 24h en funcién del sexo y la

supervivencia.
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Figura 3. Valores de ACO?2 al ingreso, 12h y 24h en funcion del sexo y la

supervivencia.
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DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio muestran que la poblacién estudiada en la
utilidad de la diferencia arterio/venosa del co2 en el paciente con choque
séptico en la unidad de cuidados intensivos del hospital regional licenciado
“Adolfo Lopez Mateos” tuvo caracteristicas conceptuales publicadas en la
literatura, la combinacién de APCO2 y ScvO2 puede proporcionar informacion
adicional sobre la supervivencia y la capacidad para eliminar el lactato. El
incremento de ACO2, el retraso del aclaramiento predice un peor prondstico.

CONCLUSIONES
1. En comparacion con el uso de ScvO2, la combinacion de APCO2 y ScvO2
puede proporcionar informacion adicional sobre la supervivencia y la

capacidad para eliminar el lactato.

2. El incremento de ACO2, el retraso del aclaramiento predice un peor
prondstico, lo que coincide con la bibliografia reportada a nivel mundial.

3. Se necesitan ensayos aleatorios prospectivos para mecanismos
fisiopatolégicos que sustentan nuestros hallazgos.
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