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1.- ABREVIATURAS

SOFA
EBM
mmHg
TLR
TNF
Co2
ScV0O2
DAMPs
PAMPs
IL

CRL
UCI
RLR
ARN
PKR
Mmol
iINOS
PAM

ATP

Evaluacion secuencial de la falla organica

Escala de Biomarcadores de microcirculacion

Milimetros de mercurio

Receptores Toll-like.

Factor de necrosis tumoral

Dioxido de carbono

Saturacion central venosa de Oxigeno
Patrones moleculares asociados al dafio
Patrones Moleculares Asociados al Dafo
Interleucina

Receptores de Leptina C

Unidad de Cuidados intensivos
Receptor tipo inducible

Acido ribonucleico

Protein Kinasa

Miliosmoles
Oxido nitrico sintetasa
Presion arterial media

Adenosin Trifosfato



2.- RESUMEN

OBJETIVO: Demostrar que la suma de los biomarcadores de la microcirculacion:
delta de CO2, déficit de base, lactato y ScVO2 central son mejores predictores de
mortalidad que la escala SOFA en el choque séptico.

METODO DE ESTUDIO: Este estudio se programo para realizarse en la UCI del
Hospital General La Villa de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México en un
periodo comprendido del 2014 a Julio del 2017. Se trata de un estudio
comparativo, ambispectivo, observacional y descriptivo.

Una vez que se obtuvieron estos datos se le dio un puntaje por cada uno de los
Biomarcadores basandose en estudios realizados anteriormente y se realizdé una
nueva escala de valoracion donde se integraron los Biomarcadores la cual fue
llamada “Escala de Biomarcadores de microcirculaciéon” (EBM) y de acuerdo al
puntaje obtenido se le asign6é un porcentaje de mortalidad el cual se compar6 con
la mortalidad de la escala de SOFA ya predeterminada para pacientes con choque
séptico. Los resultados obtenidos de estas escalas se agruparon en graficas de
correlacion de Pearson como variables cuantitativas, en el eje de las abscisas se
colocaron los dias de estancia hospitalaria y en el eje de las ordenadas el puntaje
obtenido. Posteriormente se realizdé una asociacion con escalas de Pearson entre
el puntaje obtenido en las escalas con el porcentaje de mortalidad de cada una de
las escalas obteniendo una correlacion lineal en las dos escalas sin embargo se
realizo tablas de correlacion entre la Escala de SOFA y EBM con el porcentaje de
mortalidad en un periodo de 30 dias.

CONCLUSION: Se encontrd que la capacidad de pronosticar la muerte, la cual es
mas significativa en la escala de SOFA es poco sensible y mas especifica sin
embargo la escala de EMB resulto con una sensibilidad del 100% para pronosticar
la muerte con una especificidad del 76%. Por lo que se considera una escala
valida para determinar la muerte en la UCI sin embargo se requiere de mas
estudios para cotejar la especificidad de esta escala.



3. - SUMMARY

OBJECTIVE: To demonstrate that the sum of the biomarkers of the
microcirculation: CO2 delta, baseline, lactate and central ScVO2 are better
predictors of mortality than the SOFA scale in septic shock.

STUDY METHOD: This study was scheduled to be performed in the ICU of the
General Hospital La Villa of the Secretary of Health of Mexico City in a period from
2014 to July 2017. This is a comparative, ambispective, observational and
descriptive.

Once these data were obtained, a score was given for each of the biomarkers
based on previous studies and a new titration scale was performed where
biomarkers were integrated, which was called "Microcirculation Biomarkers Scale"
(EBM) And according to the obtained score was assigned a percentage of mortality
which was compared with the mortality of the SOFA scale already predetermined
for patients with septic shock. The results obtained from these scales were
grouped in Pearson correlation graphs as quantitative variables, in the abscissa
axis were placed the days of hospital stay and in the axis of the ordinates the
obtained score. Subsequently, an association was made with Pearson scales
between the scores obtained in the scales with the percentage of mortality of each
of the scales, obtaining a linear correlation in the two scales. However, correlation
tables between the SOFA and EBM Scale were made The percentage of mortality
in a period of 30 days.

CONCLUSION: It was found that the ability to predict death, which is more
significant in the SOFA scale is less sensitive and more specific, however, the
EMB scale resulted with a sensitivity of 100% to predict death with a specificity of
76 %. Therefore, it is considered a valid scale to determine death in the ICU,
however, more studies are required to compare the specificity of this scale.



4.- MARCO TEORICO:

La sepsis se define como aquella disfuncion organica que pone en riesgo la vida
causada por una respuesta desproporcionada del huésped a un proceso
infeccioso, mientras el choque séptico es un subconjunto de la sepsis asociado a
una disfuncién circulatoria, celular y metabdlica con un riesgo mayor de
mortalidad".

El choque séptico es la principal causa de falla circulatoria que representa un 62%
de los pacientes que ingresan a la terapia intensiva seguido del choque
cardiogénico y hemorragico en un 16 y 17% respectivamente ¥.En los Estados
Unidos se identificaron 10.319.418 casos de sepsis durante un periodo de 22 afos
de 1979 al 2000 con un aumento de la incidencia en un 8.5% aproximadamente
por ano, 164.000 casos (82.7 por 100.000 habitantes) a cerca de 660.000
pacientes®.

A medida que la sepsis progresa de una infeccion localizada a choque séptico
existe lesidn endotelial lo cual provoca aumento de la adhesion de leucocitos,
estado procoagulante, vasodilatacién y pérdida de la funcién de la barrera y
edema intersticial®.

Ademas de las alteraciones hemodinamicas y sistémicas, existe alteracién de la
microcirculacion y disfunciéon en el intercambio de oxigeno, hipoxia celular y
disfuncién organica®.

Los mecanismos que conducen a estas alteraciones de la microcirculacién son
numerosos entre ellos el tono vasomotor y la regulacién del flujo sanguineo,
desequilibrio entre la vasoconstriccion y las sustancias vasodilatadoras. La
vasoconstriccion que ocurre bajo la influencia de una liberacion excesiva de
sustancias vasoconstrictoras como la endotelina y la produccién local de 6xido
nitrico puede verse afectada en el choque séptico(ﬁ).

Como consecuencia a estas alteraciones existe fracaso de la homeostasis,
definida como una incapacidad para que el organismo mantenga el equilibrio
interno ajustando sus procesos fisiologicos en condiciones fluctuantes en
respuesta a una infeccién. Existen mecanismos efectores que regulan el
metabolismo celular para eliminar invasores o constituyentes celulares endégenos
que ya no pueden contribuir a la estabilidad interna celular con procesos de
reciclado de sustratos. El sistema inmunitario puede regular directamente la
inmunopatologia, como en el caso TNF- alfa mediador del choque séptico, sin
embargo el huésped podria ser susceptible a la infecciébn al encontrarse
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inmunosuprimido, por lo tanto, la inmunidad conserva l|la homeostasis
estableciendo un equilibrio entre la inmunopatologia y la inmunosupresién”.

La homeostasis perturbada evoca la autofagia, un proceso que elimina o recicla
proteinas y organelos dafados, cuando la autofagia resulta insuficiente, la
activacion de la inmunidad innata inicia la inflamacion a través de Patrones
Moleculares Asociados al Dafo (DAMPs, o alarminas) derivados de productos
intracelulares. Estos son detectados por el genoma codificado por el acido
retinoico inducible de receptores de tipo gen 1 (RLR) y oligomerizaciéon de union a
nucledtidos (NLRs), proceso que conduce al ensamblaje de “inflammasomas”,
complejos citosolicos que mediante la activacidén de la caspasa-1, producen IL-1 e
IL-18 activadas para la secrecion en el espacio extracelular. Un paso clave en el
montaje de inflamacion es la fosforilacion de ARN doble-dependiente Proteina
quinasa (PKR, también conocida como EIF2AK2), un proceso desencadenado por
los DAMPs patdgenos y Patrones moleculares asociados a Patogeno (PAMPS)(S).

Los productos enddgenos de la lesion celular, IL-1 e IL-18 se convierten en DAMP
extracelulares y en conjunto con los PAMP derivados de productos externos,
estimulan los receptores (TLR), receptores de lectina de tipo C (CLR) y receptor
de productos finales de glicacion avanzada (RAGE) para catalizar la formacion de
senales de superficie celular. Los DAMP estan implicados en la patogénesis de la
sepsis incluyendo el grupo de alta movilidad Proteina B1 (HMGB1), proteinas
S100, y ARN extracelular, ADN e histonas. La activacion de los “sefiasomas e
inflammasomas” para mediar el inicio de la apoptosis, el reticulo endoplasmico
(ER) y otras respuestas metabdlicas, la proliferacion celular y expresion de genes
que codifican TNF- alfa y otras citoquinas “inflammasomas” ayudan a mediar la
liberacion de HMGB1, IL-1b, e IL-18, que se secretan en el espacio extracelular y
la funcién para amplificar la respuesta inmune innata®.

La resolucion de la inflamacion es esencial para mantener la homeostasis de la
inmunidad. Los mecanismos que promueven la resolucién incluyen la liberacion de
mediadores antiinflamatorios que suprimen la inflamacion. El despliegue de
receptores de sefuelo que interfieren con la actividad mediadora inflamatoria y la
secrecion de resolvinas aceleran el flujo de las células inflamatorias y los
desechos. La retroalimentacion del sistema nervioso suprime la liberacion de
mediadores inflamatorios y estimula la liberacion de resolvinas'?.

La escala de SOFA fue desarrollada por la Sociedad Europea de Cuidado
Intensivos en 1994, para generar un puntaje o escala que evaluara la falla
organica relacionada con la sepsis, los objetivos de este escala incluyen: la
capacidad para cuantificar y realizar una descripcién objetiva de la disfuncion y/o
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falla en el tiempo en grupos de pacientes e individualmente, conocer mejor la
historia natural de la disfuncion organica y su interdependencia de los diferentes
sistemas, asi como medir el efecto de nuevas intervenciones sobre la progresion
de la falla organica‘™.

Actualmente se conoce que en el choque séptico existe alteracion de la
microcirculacion con heterogeneidad en el flujo circulatorio con el consiguiente
aumento de la distancia entre los capilares y las células provocando que la hipoxia
celular se presente de forma precoz. Una de las principales manifestaciones de
heterogeneidad es la aparicién de areas con flujo de estasis vascular y derivacién
de flujo de la circulacion arterial a la venosa, particularmente en las vellosidades
intestinales, higado, diafragma, musculo esquelético y la microcirculacion
sublingual asi como déficit de perfusion(?.,

Todo lo anterior puede derivar en un fallo de los mecanismos de autorregulacion,
debido a una expresion alterada del 6xido nitrico sintetasa inducible (iNOS), en
algunas areas del lecho vascular y en regiones donde la iNOS es deficiente, la
vasodilatacién puede verse comprometida hasta el grado en que no sea suficiente
para garantizar la perfusion(®.

El choque séptico es una forma de insuficiencia circulatoria aguda asociada a una
desigualdad entre la disponibilidad de oxigeno (DO2) y el consumo de oxigeno
(VO2), que resultan en hipoxia tisular™®.

Saturacion venosa central

La ScVO2 refleja el equilibrio entre la demanda y la oferta de oxigeno. Una ScvVO2
baja representa una alta extraccion de oxigeno (O2ER) con el fin de mantener
metabolismo aerdbico y el VO2 constante en respuesta a una disminucion aguda
en la DO2. Sin embargo, cuando la DO2 cae bajo un valor critico la O2ER ya no
es capaz de mantener el VO2 y la hipoxia tisular global aparece con la
subsecuente formacion de acidosis lactica‘'®.

Los valores de ScVO2 altos pueden deberse a la heterogeneidad de la
microcirculacion que genera una derivaciéon capilar y/o dafio mitocondrial
responsable de las alteraciones de la extraccidon de oxigeno de los tejidos,
asociado a niveles altos de ScVO2 con incremento de la mortalidad en pacientes
con choque séptico"®.



Ya mencionado el estudio de Rivers en pacientes con sepsis grave o choque
séptico donde se demostré que la resucitacién temprana, guiado con ScVO2 en
adicion a la PVC, PAM vy diuresis horaria, disminuyo la mortalidad de 46 a 30%.

El grupo monitorizado con ScvO2 utilizé mas liquidos, hemoderivados durante las
primeras 6 horas"".

Valores de la SvO2 de representacion perfusion tisular

ScVO2 > 70% Extraccién normal, disponibilidad O2 > demanda O2.

ScV02 70-50% Extraccion compensatoria, incremento demanda O2,
descenso disponibilidad O2.

ScVO02 30-50% Extraccion maxima, inicio de acidosis lactica, disponibilidad

02 < demanda O2.

ScVO2 30-25% Acidosis lactica.

ScV02 <25% Muerte celular.

Fuente: Carrillo-ER, Nufez-BJ, Carrillo CJ. Saturacion venosa central. Conceptos
actuales. Revista mexicana de anestesiologia. 2007;30(3):165-171(8).

Segun el Dr. Ducrocq y colaboradores refieren en su estudio que el incremento de
lactato y la disminucion de SvCO2 esta relacionado con un peor prondéstico en
pacientes con choque séptico!'.

Lactato

Dentro de los biomarcadores de hipoperfusion tisular se encuentra la medicion del
lactato en pacientes con choque séptico para medicion del metabolismo
anaerobico debido a la disminucion de la disponibilidad de O2. La concentracion
de lactato arterial depende del equilibrio entre la produccion y el consumo. En
General, esta concentracién es inferior a 2 mmol / la produccion diaria de lactato
es en realidad 1500 mmol / I. En condiciones fisiolégicas el lactato es producido
por los musculos (25%), la piel (25%), el cerebro (20%), el intestino (10%) vy las
células sanguineas rojas (20%), que carecen de mitocondrias. El lactato es
esencialmente metabolizado por el higado y el rifion®?.

El lactato en producido por el citoplasma de la célula de acuerdo a la siguiente
ecuacion: Piruvato + NADH + H < Lactato + NAD.Por lo tanto, el lactato
aumenta por que la produccién de piruvato excede su utilizacion por las
mitocondrias. El piruvato se produce esencialmente a través de la glucélisis y un
incremento de este provoca aumento de los niveles de lactato. El piruvato es
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metabolizado por la via de oxidacién aerdbica mitocondrial a través del ciclo de
Krebs:Piruvato + CoA + NAD — acetil — CoA+ NADH + H + CO2.Esta reaccion
conduce a la produccion de grandes cantidades de ATP (36 moléculas de ATP por
cada molécula de Piruvato). El lactato generado puede transformarse en
oxaloacetato o Alanina a través de la via del piruvato o puede utilizarse
directamente por los hepatocitos peri portales (60%) para producir glucégeno y
glucosa (neo glucogénesis; Ciclo de Cori). El riAdn también participa en el
Metabolismo del lactato (30%), mediante la neo glucogénesis y la médula renal
como productora de lactato®”.

Durante la hipoxia se inhibe la fosforilacion oxidacion mitocondrial con el bloqueo
de la sintesis de ATP lo que conduce a una disminucién de la ATP / ADP y un
aumento de la relacion NADH / NAD. Una disminucion en el indice ATP / ADP
induce una acumulacion de piruvato, que no puede ser utilizada por estimulacion
de la fosfofructoquinasa con disminucion de piruvato mediante la inhibicion de
piruvato carboxilasa, Que convierte el piruvato en oxaloacetato. Un Aumento de la
relacion NADH / NAD también aumenta el piruvato inhibiendo la piruvato
deshidrogenasa (PDH) y por lo tanto su Conversidon en acetil-CoA. En
consecuencia, en consecuencia se utiliza la via anaerobica como resultado de una
acumulacion de Piruvato que se convierte en lactato procedente de alteraciones
en el potencial redox. Esta conversion permite la regeneracion de algunos NADP,
permitiendo la produccion de ATP por glicolisis anaerdbica, aunque claramente
menos eficiente desde el punto de vista energético (dos moléculas de ATP
producido en comparacion con 36). Es importante considerar que la modificacién
del potencial redox inducida por un aumento de la relacion NADH / NAD activa la
transformacién del piruvato en lactato y, en consecuencia, aumenta la relacion
lactato / piruvato®.

Durante el choque séptico se presenta la acidosis lactica por alteracion entre la
disponibilidad y el consumo de oxigeno por debajo del punto critico de entrega de
oxigeno®.



Fuente: Suetrong B, Walley KR. Lactic Acidosis in Sepsis: It"s Not All Anaerobic
Implications for Diagnosis and Management.Chest. 2016;149(1):252-261 %,

Segun Gualterio Jasso-Contreras y colaboradores los niveles de lactato sérico
mayor a 4.9 mmol/L es sensible para pronosticar mortalidad pero con un valor
predictivo positivo muy bajo, ya que no todos los pacientes con cifras superiores al
valor de corte fallecen, pero tienen un valor predictivo muy alto porque se observo
que los valores inferiores a 4.9 mmol/L se relacionan con una baja probabilidad de
muerte®?.

El Dr. Aletta y colaboradores refieren segun su estudio que la elevacion de lactato
en las primeras 24 horas de ingreso a la UCI esta relacionado con incremento de
la mortalidad®®.

Delta de Co2

El CO2 se transporta disuelto en sangre, en combinacion con proteinas y se
disuelve 20 veces mas que el oxigeno (O2).En consecuencia, el aumento de
oxigeno reduce la afinidad de Hemoglobina para H* y la concentracion de CO2 en
la sangre (Efecto Haldane). EI CO2 se excreta rapidamente de la circulacién por
difusion pasiva en la membrana alveolo-capilar y su produccién a nivel
mitocondrial coincide con PCO2 eliminado durante la ventilacion®®.

En estudios realizados se demostré una relacion entre la acidemia y el aumento
del diéxido de carbono venoso (PvCO2) en pacientes con paro cardiaco. A partir
de entonces, los aumentos de la relacion del dioxido de carbono venoso-arterial
(PvaCO2) son utilizados en el choque séptico como marcador de hipoperfusion
tisular®®”.
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La Pv-aCO2 identifica a los pacientes sépticos que han sido reanimados de forma
inadecuada siendo un biomarcador fidedigno para determinar la disminucién de
perfusién debido a las alteraciones del flujo sanguineo e incluso detectar la
generacién de Co2 del metabolismo anaerobio®®.

En condiciones de hipoxia tisular, hay una generacion aumentada de iones H* de
una generacion excesiva de acido lactico debido a una aceleracion de la glucolisis
anaerobica, y de la hidrélisis de fosfatos de alta energia. Estos iones H' que
conforman bicarbonato existentes en las células producira CO2 de la generacion
anaerobica®.

En condiciones normales, el rango de P (v-a) CO2 se encuentra entre 2 y 6 mmHg
y rangos superiores se encuentran presentes en la falla circulatoria atribuida a una
disminucion del flujo sanguineo con incremento del metabolismo y CO2
anaerdbico, actualmente usado para determinar si existe hipoxia tisular®),

Segun la doctora Ocelotl Pérez y colaboradores el incremento persistente de delta
CO2 > 6 mmHg durante mas de 12 horas aumenta la mortalidad y por lo tanto es
un biomarcador fidedigno para determinar si existe alteracion de la

microcirculacion de los pacientes con choque séptico®.

Déficit de base

Dos sistemas de diagndstico se utilizan cominmente para interpretar Acido-base
de datos. Uno se centra en la concentracidon de bicarbonato plasmatico y el "anion
gap" (AG), y por otro lado el déficit de base" (BE). En los pacientes con choque
séptico hay alteracién de los sistemas Buffer entre ellos los "tampones de no
bicarbonato" en el plasma sanguineo son las proteinas plasmaticas y el segundo
Es el de fosfato inorganico (Pi). Entre las Proteinas plasmaticas se encuentra la
albumina sérica que regula el equilibrio quimico que determina el estado acido-
base de Plasma, llevando una carga negativa neta variable a valores de pH
compatible con la vida. El exceso de base enfoque déficit de base un indicador
que se asocia a un incremento de la mortalidad en choque séptico secundario a
las alteraciones metabdlicas presentes en el choque séptico.

Mutschler y colaboradores plantean la siguiente clasificacion de déficit de base

Clase 1 Clase |l Clase lll Clase IV
DB -2.0 DB +2.0 a 6.0 BD +6 a 10 BD +10
(No Shock) (leve) (moderado) (Severo)
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En su estudio se demuestra que esta escala tiene una sensibilidad 76% para
pacientes con choque circulatorio y esta relacionado directamente con incremento
de la mortalidad en estos pacientes®?.

Segun Wittayachamnankul y colaboradores la ScVO2, lactato y delta de PCO2 son
parametros aceptables para predecir la gravedad y el prondstico de los pacientes
con choque séptico®®.

El estudio realizado por Boulain y colaboradores se encontré que el pH arterial,
PaCO2, SaO2 arterial y lactato es factible para valorar la falla circulatoria sin
embargo se demostréo que a estos determinantes les falta precision asi que se
necesita de mas estudios para corroborar su eficacia®®.
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5.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La escala de SOFA fue desarrollada por la Sociedad Europea de Cuidado
Intensivos en 1994, para generar un puntaje o escala que evaluara la falla
organica relacionada con la sepsis, los objetivos de este escala incluyen: la
capacidad para cuantificar y realizar una descripcidn objetiva de la disfuncién y/o
falla en el tiempo en grupos de pacientes e individualmente, conocer mejor la
historia natural de la disfunciéon organica y su interdependencia de los diferentes
sistemas, asi como medir el efecto de nuevas intervenciones sobre la progresion
de la falla organica". Sin embargo se sabe que puede existir un estado de
choque aun cuando los parametros evaluados indiquen baja mortalidad; por tal
motivo hace que la escala SOFA no sea objetiva para evaluar alteraciones de la
microcirculacion. Actualmente existen biomarcadores de la microcirculacién como
el delta de CO2, el déficit de base, el lactato y la SVO2 central sirven como
biomarcadores de hipoperfusion tisular y que por separado permiten determinar la
mortalidad de los pacientes con choque séptico por lo antes escrito de piensa que
la suma de estos parametros se podra crear una escala pronostica.

Por lo tanto nos planteamos la siguiente pregunta de investigacion:
¢La suma de los biomarcadores de la microcirculacion: delta de CO2, déficit de

base, lactato y SVO2 central son mejores predictores de mortalidad que la escala
SOFA en el choque séptico?
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6.- JUSTIFICACION

El choque séptico es la principal causa de muerte en pacientes criticamente
enfermos, representa 750.000 casos anuales en EEUU y mas de 210.000 de ellos
mueren. Actualmente existe la escala de SOFA para determinar la mortalidad en el
area de terapia intensiva, sin embargo, esta escala realiza una valoracion de los
diferentes sistemas. Actualmente se ha demostrado que puede existir un estado
de choque aun cuando los determinantes de la macrocirculacion no demuestren
lesidn subyacente. Por lo tanto en este estudio se propone que la suma de los
biomarcadores de la microcirculacion son determinantes eficaces para predecir la
mortalidad y guiar la pauta en el tratamiento del choque séptico.

Existen biomarcadores de la microcirculacién que valoran el estado de choque de
forma aislada, sin embargo no existen estudios que demuestren que la suma del
lactato, Delta de CO2, SVO2 central y déficit de base sirvan como factor
pronostico de mortalidad.

Este estudio no tiene duplicacion de informacion.

Magnitud: La importancia de este trabajo es demostrar que los productos de la
microcirculacion como: Lactato. Déficit de base. Delta de CO2 Y SVO2 nos
permitan determinar la mortalidad mejor que con el estudio aislado de éstos.

Trascendencia: El siguiente estudio tiene la importancia porque al sumar los
productos de la microcirculacion ademas de mejorar la objetividad pronostica,
servira para mejorar el tratamiento del choque séptico.

Vulnerabilidad: No fue vulnerable.

Factibilidad: Se conté con el apoyo del servicio de estadistica, estructura, personal
y determinacion de equipo y procesamiento de biomarcadores.

No tiene repercusiones éticas ni implicaciones politicas segun el tratado de
Helsinki: La investigacion médica se realizd con los principios cientificos y éticos
aceptados y fue apoyado en un profundo conocimiento de la bibliografia cientifica,
en otras fuentes de informacién pertinentes, El proyecto y el método de todo
estudio se describieron claramente y se justificaron en un protocolo de
investigacion.
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7.- HIPOTESIS

Hipotesis de trabajo

La suma de los biomarcadores de la microcirculacion: delta de CO2, déficit de
base, lactato y SVO2 central son mejores predictores de mortalidad que la escala
SOFA en el choque séptico.

Hipotesis Alterna

La suma de los biomarcadores de la microcirculacion: delta de CO2, déficit de
base, lactato y SVO2 central no son mejores predictores de mortalidad que la
escala SOFA en el choque séptico.
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8.- OBJETIVOS

General

a) Demostrar que la suma de los biomarcadores de la microcirculacion: delta de
CO2, déficit de base, lactato y SVO2 central son mejores predictores de
mortalidad que la escala SOFA en el choque séptico.

Especificos

1: Conocer que género tiene mayor afectacion en el choque séptico.

2: Conocer que grupo de edad tiene mayor incidencia en el choque séptico.

3: Establecer las comorbilidades mas comunes en el paciente con choque séptico.
4: Establecer las principales causas de choque séptico en la terapia intensiva.

5: Confirmar si la suma de los Biomarcadores se correlacionan con los dias de
estancia hospitalaria

6: Establecer si el Déficit de base es un biomarcador confiable de hipoperfusiéon
tisular.

7: Conocer si las alteraciones del Delta de CO2 estan relacionadas con alteracion
en la hipoperfusion tisular.

8: Determinar si las alteraciones de lactato esta relacionado con incremento en la
mortalidad en paciente con choque séptico.

9: Valorar si la SVO2 central es un marcador fidedigno en la microcirculacion.

10: Determinar los dias de estancia en la UCI en pacientes con choque séptico.
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9.- MATERIAL Y METODOS

Este estudio se programoé para realizarse en la UCI del Hospital General La Villa
de la Secretaria de Salud de la Ciudad de México en un periodo comprendido del
2014 a Julio del 2017.

Se trata de un estudio comparativo, ambispectivo, observacional y descriptivo que
requirid la valoracion de expedientes desde el afo 2014 para obtener las
gasometrias arterial y venosa central de los pacientes que cumplieron con los
criterios de inclusion al ingreso de la terapia intensiva, a partir del afio 2017 a
todos los pacientes que ingresaron a la terapia intensiva se les realizo toma de
gasometria arterial y venosa central previa asepsia y antisepsia con colocacion de
guantes, bata y cubre bocas estéril con técnica de Seldinger en el caso de la
gasometria arterial las cuales fueron tomadas de forma simultanea tiempo y fueron
procesadas en el mismo equipo de gasémetro. Los resultados obtenidos (lactato,
delta de Co2, Déficit de Base y ScVO2) se plasmaron en la hoja de recoleccién de
datos, se tomd en cuenta los dias de estancia hospitalaria asi como el género,
edad, comorbilidades, dias de estancia en la UCI y etiologia del choque séptico.

Los pacientes se dividieron en género masculino y femenino, los resultados
obtenidos se colocaron en una grafica de pastel y posteriormente se determiné la
edad de estos dos grupos de pacientes con calculo de medidas de tendencia
central.

Se agrupo en una grafica de pastel aquellos pacientes que presentaron
comorbilidades al ingreso a la UCI y se clasifico en grafica de barras las
principales comorbilidades y las principales etiologias de choque séptico.

Una vez que se obtuvieron estos datos se le dio un puntaje por cada uno de los
Biomarcadores basandose en estudios realizados anteriormente y se realizé una
nueva escala de valoracion donde se integraron los Biomarcadores la cual fue
llamada “Escala de Biomarcadores de microcirculacion” (EBM) y de acuerdo al
puntaje obtenido se le asigndé un porcentaje de mortalidad el cual se comparé con
la mortalidad de la escala de SOFA ya predeterminada para pacientes con choque
séptico.

En el grupo de pacientes que se dieron de alta por mejoria, se calculd el
porcentaje de mortalidad en un periodo de 30 dias segun la escala de SOFA vy la
Escala de Biomarcadores de Microcirculacion (EBM) y se dio un porcentaje de
mortalidad segun el puntaje correspondiente.
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Los resultados obtenidos de estas escalas se agruparon en graficas de correlacion
de Pearson como variables cuantitativas, en el eje de las abscisas se colocaron
los dias de estancia hospitalaria y en el eje de las ordenadas el puntaje obtenido.

Posteriormente se realiz6 una asociacion con escalas de Pearson entre el puntaje
obtenido en las escalas con el porcentaje de mortalidad de cada una de las
escalas obteniendo una correlacion lineal en las dos escalas sin embargo se
realizé tablas de correlacion entre la Escala de SOFA y EBM con el porcentaje de
mortalidad en un periodo de 30 dias.

Area de investigacion
Clinica.

Definicién del Universo

Criterios de inclusién

e Pacientes que ingresaron a la terapia intensiva con el diagnostico de choque
séptico.
e Pacientes mayores de 18 afos.

Criterios de no inclusién

e Pacientes con hepatopatia crénica.

e Pacientes con cardiopatia cronica.

e Pacientes con nefropatia cronica.

e Pacientes con consumo cronico de farmacos que produzcan Hiperlactatemia.
e Pacientes con patrén obstructivo y restrictivo crénico.

Criterios de interrupcion
¢ No se identificaron.

Criterios de eliminacioén
e Traslado a otra unidad.
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Definicion de variables

Variables independientes:

e Pacientes con el diagnostico de choque séptico que ingresaron a la terapia
intensiva.

Variable dependiente
e Biomarcadores de la microcirculacion (Lactato arterial, Delta de Co2, SVO2,
Déficit de base

Variable Tipo Definicion Escala de Calificacion
operacional medicion
Choque Independiente | La sepsis se define Cualitativa Presente
séptico como aquella nominal
disfuncién organica
que pone en riesgo la
vida causada por una
respuesta
desproporcionada del
huésped a un proceso
infeccioso, mientras el
choque séptico es un
subconjunto de la
sepsis asociado a una
disfuncioén circulatoria,
celular y metabdlica
con un riesgo mayor
de mortalidad
Lactato Dependiente Producto de la Cualitativa | 0:1-29 P.
respiracion anaerdbica ordinal 1:3-39 P.
mosm/dI 2:459 P.
3: +6. P.
Delta de Co2 | Dependiente Sangre Medida Cualitativa | 0: 6-9 P.
indirecta de ordinal 1: 9-11 P.
oxigenacion tisular mmHg 2:12-14 P.
tomada de la auricula 3:+15 P.
derecha
Déficit de Dependiente | Es la cantidad de base | Cualitativa | 0: -2 P.
base requerida para volver ordinal 1:.-2a-6 P.
el PH de la sangre de mEq/I 2:-6a-10 P.
un individuo al valorar 3:+10 P.

de 7.4. en 1000 de
una solucion
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SVO2 Dependiente | Sangre Medida Cualitativa | 0: +70%. P.
indirecta de ordinal 1: 70-50 % P.
oxigenacion tisular % 2: 30-50 % P.
tomada de la auricula 3: 30- 25% P.
derecha 4:-25% P.
Escala de Dependiente | Escala para cuantificar | Cualitativa | Falla
SOFA la mortalidad de los nominal pulmonar.
paciente al ingreso a Coagulopatia.
la terapia intensiva Falla
hepatica.
Falla
cardiaca.
Deterioro
Neuroldgico.
Falla Renal
Edad De control Tiempo transcurrido Cuantitativa | Puntaje
desde el nacimiento discontinua
Genero De control identidad sexual de Cualitativa | Puntaje.
los seres vivos nominal
Conmorbilidad | De control Trastornos (o Cualitativa | Puntaje.
enfermedades) nominal
ademas de la
enfermedad o
trastorno primario
Dias de De control Promedio de dia en un | Cuantitativa | Puntaje.
estancia hospital discontinua
Mortalidad De control Cantidad de personas | Cuantitativa | Puntaje.
que mueren en un discontinua

lugar y en un periodo
de tiempo
determinados en
relacion con el total de
la poblacion.
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10.- ANALISIS DE RESULTADOS

Para realizar este estudio se incorporaron pacientes que ingresaron a la terapia
intensiva del Hospital General La Villa de la Secretaria de Salud de la Ciudad de
México con los diagnosticos de choque séptico en un periodo comprendido del
2014 a Julio del 2017.

Se obtuvo un total 63 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusiéon de
los cuales [45 pacientes (60 %)] pertenece al género masculino y [25 paciente
(40%)] (Figura 1).

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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De acuerdo a la edad de los pacientes del género masculino se encontré una
rango de edad maximo de 77 y minimo de 19 con un intercuartil de 25, media 44,
mediana 53, moda 60, DS 15.35. Obteniendo una varianza 285.33, El grupo de
pacientes con género femenino se obtuvo un grupo maximo de edad de 75 afos y
un minimo de 27 afios con un rango intercuartil de 48 media:48. Mediana 55,
Moda 40 y desviacion estandar 14.02 asi como una varianza 196.6 (Cuadro 1).

Cuadro |. Estadistica Descriptiva por género

Prueba estadistica |Masculino | Femenino
Rango intercuartil 25 20.75
Media 44 48
Mediana 53 55
Moda 60 40
DS 15.35 14.02
Varianza 235.83 196.6
Rango 58 48
Minimo 19 27
Maximo 77 75

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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Figura 2. Promedio de Comorbilidades
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos

Figura 3. Principales Comorbilidades
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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Los 63 pacientes que se incluyeron en el estudio se encontré que 29 pacientes
(46%) no contaba con comorbilidades asociadas y 34 pacientes (54%) padecian
enfermedades cronico degenerativas (Figura 2), el grupo que presenté diabetes e
hipertension arterial sistémica al ingreso a la UCI corresponde a 13 pacientes
(38%) seguido de aquellos que solo presentaron hipertensién arterial sistémica y
diabetes mellitus como entidades separadas (11 pacientes [32 %]) y 7 pacientes
(20%), respectivamente (Figura 3).

Las principales etiologias de los pacientes que ingresaron a la UCI con el
diagndstico de choque séptico fueron de origen abdominal con 27 pacientes (43
%), seguido de etiologia pulmonar con 26 pacientes (41%), urinario con 7
pacientes (11%) y tejidos blandos con 3 pacientes (5%) (Figura 4).

Figura 4. Etiologia del Choque séptico
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos




Los pacientes se dividieron en dos grupos. En el primero se incluyeron aquellos
paciente que fueron dados de alta por mejoria de la unidad de la terapia intensiva
[47 pacientes (75%)] Yy los que fueron egresados por defuncion [16 pacientes
(25%)] (Figura 4).

Figura 5. Mortalidad
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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De acuerdo a la grafica de Pearson de la escala de SOFA correlacionada con los
dias de estancia hospitalaria en la UCl se observa una dispersion con una
(r=0.078) a diferencia de la Escala de Biomarcadores de la Microcirculacién en la
cual se observa una tendencia de dispersion lineal ascendente (r=0.932) (Figuras
5y 6).

Los resultados de los biomarcadores la microcirculaciéon (Déficit de base, delta de
Co2, lactato y ScVO2) tuvieron correlaciéon con los dias en UCI por separado
encontrando una r mayor a 0 y menor a 1 que demuestra una correlacion lineal en
todos los casos, como se muestra en las figuras 7, 8, 9 y 10.

Figura 8. Correlacion Dias Estancia UCI
vs Déficit de Base
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos
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Figura 10. Correlacion Dias Estancia UCI
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Figura 11. Correlacion Dias Estancia UCI

vs ScVO2
(r=-0.286)
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FUENTE: Hoja de recoleccion de datos

De acuerdo a estos resultados se encontré6 que el aumento del déficit de base
tiene una mayor correlacion con los dias de estancia en la UCI con una (r= 0.756)
seguido del delta de CO2 (r= 0.688), lactato (r= 0.629) y ScVo2 (r=0.286) (Figura:
7,8,9y10).

Se observé mayor correlacion con el porcentaje de mortalidad en la Escala de
Biomarcadores de Microcirculacion con una r=0.944, en comparacion con la
escala de SOFA que presento r= 0.818 (Figura 11y 12).
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Cuadro 2. Sensibilidad y Especificidad de escalas de SOFA y EBM.

FUENTE: Hoja de recoleccion de datos

La escala de SOFA es poco sensible y mas especifica para predecir mortalidad,
sin embargo, la escala EMB resultd con sensibilidad del 100% y especificidad del
76% para pronosticar la muerte.
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11.- DISCUSION.

El choque séptico es una entidad patologica en la cual el género masculino tiene
una mayor predisposicion de generar alteraciones metabdlicas, celulares y
circulatorias segun la literatura internacional®®. En comparacion con los resultados
obtenidos en este estudio donde se corrobora estos resultados ya que de los 63
pacientes que ingresaron a la terapia intensiva con el diagnostico de choque
séptico 45 pacientes pertenecian al género masculino que representa al 60% de la
poblacion estudiada.

En relacion con el grupo de edad, se encontré un rango de 19 a 79 afnos de edad,
lo cual difiere de la edad de presentacion que se observa en otros estudios (35,
%37 Sin embargo, el presente estudio incluyd pacientes con patologia traumatica
(pacientes jévenes), por lo cual se amplié el rango de edad.

Greg y colaboradores refieren en su estudio que las comorbilidades mas
frecuentes asociadas al choque séptico son la diabetes y la hipertension®
corroborando estos resultados con los obtenidos en nuestro estudio donde se
encontré una mayor prevalencia en pacientes que presentaron estas dos
patologias de forma simultanea.

La causa mas frecuente de choque séptico en la UCI del Hospital General La Villa
fue de origen abdominal, seguido del origen pulmonar, esto difiere de estudios
previos, los cuales refieren que la causa mas frecuente de choque séptico es el
origen pulmonar(42). Esta situacion se origind porque en este estudio se incluyd
pacientes con trauma de abdomen que durante su estancia hospitalaria se agregé
un proceso infeccioso por el cual se solicité el ingreso a la terapia intensiva.

En el area de terapia intensiva el choqué séptico representa una de las patologias
con mayor mortalidad por alteraciones de la macro y microcirculacion secundario a
un proceso infeccioso que lleva al paciente a la hipoperfusion tisular®. En
comparacion con este estudio en donde se tomaron en cuanta a 63 pacientes de
los cuales 16 pacientes fallecieron durante su estancia hospitalaria en la UCI
representando un 25% de los pacientes que ingresaron a la terapia intensiva con
el diagnostico de choque séptico.

En el choque séptico hay pérdida de la homeostasis secundario a alteraciones de
la microcirculacion como se refiere por Yasser Sakr y colaboradores*?. Sin
embargo actualmente Seymour y colaboradores refieren que la escala de SOFA'Y
g SOFA se pueden utilizar para valorar el ingreso a la terapia intensiva asi como

determinar la mortalidad en los pacientes con el diagndostico de choque séptico (39)
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que a diferencia de este estudio en el cual se demostrd que la escala de SOFA es
poco sensible para pronosticar mortalidad en comparacién con la escala de EBM
puede ser usada para determinar los dias de estancia en la UCI y predecir la
mortalidad de forma mas sensible que la escala de SOFA.

Segun Vincent y colaboradores la valoracién de la macrocirculaciéon pueden no
predecir adecuadamente alteraciones circulatorias mediante la evaluacion de la
hemodinamica global y puede persistir un estado de choque aun cuando las
variables globales se encuentran dentro de parametros normales. La persistencia
de alteraciones microcirculatorias puede estar asociada con el desarrollo de DOM,
por lo tanto, se requiere de la valoracidon de marcadores de la microcirculacion
para poder tratar a los pacientes y asi disminuir la morbilidad en los pacientes con
el diagnostico de choque séptico %) En concordancia con este estudio en los que
se evaluod biomarcadores de la microcirculacion y se demostrd que las alteraciones
de estos biomarcadores estan directamente correlacionados con incremento de la
mortalidad asi como los dias de estancia hospitalaria y por lo tanto se pueden
utilizar para determinar la mortalidad de los pacientes con el diagnostico de
choque séptico.

Entre los Biomarcadores de microcirculacion se encuentran el lactato, déficit de
base, delta de CO2 Y SVO2 segun refieren Becker y colaboradores® los cuales
fueron tomados de referencia en este estudio para valorar la mortalidad en los
pacientes con choque séptico.

Mutschler y colaboradores, demostraron que el déficit de base esta relacionado
directamente con falla circulatoria. Por ello propusieron una escala de
hipoperfusion en base a éste biomarcador, que mostré una sensibilidad del 75%
(0 gl presente estudio demostré correlacion directa significativa del incremento
del déficit de base con los dias de estancia en UCI.

En el presente trabajo, se encontré una relacion directa de cada uno de los
biomarcadores de la microcirculacion con los dias de estancia en la UCI, sin
embargo, el biomarcador que tuvo una r con mayor significancia fue el déficit de
base. Se han realizado diversos estudios como el de Wittayachamnankul vy
colaboradores en donde se compara la utilizacion de biomarcadores (ScVO2,
lactato y delta de PCO2), observando que éstos son fidedignos para predecir la
gravedad y el pronostico de los pacientes con choque séptico 2.

El incremento del delta de PaCO2 tuvo una relacién directa con el incremento de
los dias de estancia hospitalaria. En concordancia con los estudios de Ocelotl
Pérez y colaboradores que demuestran que el incremento persistente de delta
CO2 > 6 mmHg durante mas de 12 horas aumenta la mortalidad y, por lo tanto, es
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un biomarcador fidedigno para determinar si existe alteracion en la
microcirculacion de los pacientes con choque séptico®.

Cuschieri y colaboradores refieren en su articulo que el incremento del delta del
Co2 esta relacionado con falla circulatoria, hipovolemia asi como la sepsis(4°).

Comparado con este estudio se demostrd que el incremento del delta de Co2 esta
relacionado no solo con la mortalidad del paciente en la terapia intensiva, esta
relacionado con los dias de estancia hospitalaria sin embargo entre las patologias
que podrian alterar este resultado se encuentran los pacientes con los
diagnosticos de EPOC o insuficiencia cardiaca motivo por el cual se necesita
asociar con otros biomarcadores que puedan dar un valoracién mas fidedigna

En la campana de sobreviviendo a la sepsis, publicada en el afo 2012, los
primeros biomarcadores que se tomaron en cuenta en la reanimacion del paciente
con choque séptico fue el lactato y ScVO2 con el fin de establecer metas en la
reanimacion de pacientes con sepsis en el areas de cuidados criticos''®.

Sin embargo en el afno 2014 se publico el estudio de ARISE, ProCCES vy
posteriormente en el ano 2015 el estudio ProMISe donde se compard la
reanimacion guiada por metas con la reanimacion no convencional demostrando
que no habia mejoria de la mortalidad en aquellos pacientes que fueron
reanimados segun las pautas propuestas por el Dr. Dellinger y colaboradores
poniendo en duda la validez los biomarcadores como ScVO2 y lactato (16 3% 36:37),
resultados que difieren de este estudio ya que la mortalidad y los dias de estancia
hospitalaria estan en relacién directamente con la ScVo2 y el lactato.

En el ano 2016 Shankar-Hari y colaboradores plantean una nueva definicién de
choque séptico refiriendo que se trata de un subconjunto de la sepsis en el cual
hay alteraciones metabdlicas, celulares vy circulatorias caracterizado por
hipotensidén que requiere de vasopresor para mantener una presion arterial media
igual o mayor a 65 con incremento persistente de lactato sérico mayor a 2 mmol/l
después de una reanimacion adecuada con quuidos(38) en comparacioén con los
resultados obtenidos en este estudio concordamos que la elevacion de lactato es
de vital importancia para el diagnodstico y pronostico de los pacientes con choque
séptico sin embargo no se puede tomar como una valor aislado ya que hay
patologias de base que van desde desordenes genéticos, comorbilidades
asociadas asi como medicamentos que pudieran alterar la medicién del lactato y
que en determinado momento pudiera disminuir la especificidad de la prueba por
tal motivo nosotros planteamos que ademas de la medicién del lactato se
necesitan medir otros biomarcadores para disminuir el sesgo y hacer una
prediccidn mas fidedigna de la mortalidad.
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En la campafa de sobreviviendo a la sepsis del 2016 hacen referencia a la
definicion y las pautas de tratamiento propuestas por Shankar-Hari y
colaboradores carecen de validez por haberse fundamentado en los estudios que
se realizaron en el afio 2001, Definiendo el choque séptico como el subconjunto
de la sepsis asociado a una disfuncion circulatoria, celular y metabdlica con un
riesgo mayor de mortalidad”, en concordancia con este estudio en el cual se
demostré que se requiere de la determinacion de Biomarcadores de la
microcirculacion para descartar disfuncién celular y metabdlica para establecer las
bases en el diagnostico, tratamiento y prondstico.

Posterior a la publicacion de estas guias internacionales, se han publicado
estudios que relacionan los niveles de lactato con la mortalidad de los pacientes
con choque séptico. En el estudio del Dr. Aletta y colaboradores 2% demostré una
tendencia al incremento de la mortalidad en aquellos pacientes con reporte de
lactato mayor a 2 mmol/l, que se correlaciona con el presente estudio donde se
encontré que niveles de lactato mayor a 2 mmol presentan una relacion directa
con los dias de estancia en la UCI e incremento de la mortalidad.

Ademas del lactato la disminucion de la ScVO2 se correlaciona con aumento de
la mortalidad en pacientes con choque séptico como se menciona en el estudio de
Ducrocq y colaboradores (. En comparacion con este estudio, que se demostrd
que existe una correlacion directa entre la ScVO2 con los dias de estancia en la
UCI, sin embargo, se encontré que de los biomarcadores estudiados, la ScvVO2
fue la que obtuvo una menor correlacién, lo cual coincidid con la literatura
universal.

A diferencia del estudio realizado por Boulain y colaboradores que refieren que
aun se necesitan de realizar mas estudios para que se pueda determinar si estos
biomarcadores de microcirculacion son especificos ©3) En este estudio, se dio un
puntaje a cada uno de los biomarcadores de microcirculacion y se le asigné un
porcentaje de mortalidad en base a estudios previos. Se agruparon en una nueva
escala llamada Escala de Biomarcadores de Microcirculacién (EBM) la cual
demostrd que el incremento del puntaje se relaciona con incremento de los dias
de estancia hospitalaria e incremento de la mortalidad en los pacientes con
choque séptico.

Entre las condiciones que pudieron sesgar este estudio, se encuentran las
patologias de base que alteran la medicion del lactato, déficit de base, delta de
C0O2, y SvCO2, sin embargo, se agrup6 estas variables para dar una valoracién
mas fidedigna que se correlacion6 directamente con el incremento de los dias de
estancia hospitalaria y la mortalidad de los pacientes con choque séptico!'®4?).
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12.- CONCLUSIONES

1: Se encontré6 que la capacidad de pronosticar la muerte, la cual es mas
significativa en la escala de SOFA es poco sensible y mas especifica sin embargo
la escala de EMB resulto con una sensibilidad del 100% para pronosticar la muerte
con una especificidad del 76%. Por lo que se considera una escala valida para
determinar el porcentaje de mortalidad en la terapia intensiva.

2: El choque séptico es una entidad patolégica en la cual el género masculino
tiene una mayor predisposicion de generar alteraciones metabdlicas, celulares y
circulatorias.

3: El grupo de edad de presentacion del choque séptico va 17 a 77 afos de edad.

4: Las comorbilidades mas frecuentes asociadas al choque séptico son la
diabetes y la hipertension arterial sistémica presentandose mas frecuentemente de
forma simultanea.

5: La principal etiologia de choque séptico es el de origen abdominal seguido del
pulmonar.

6: Los pacientes con el diagnostico de choque séptico no superaron los 30 dias de
estancia en la terapia intensiva con un porcentaje de mortalidad del 25%.

7: La suma de los Biomarcadores de microcirculacion (Déficit de base, delta de
Co2, lactato y ScVO2) se correlacionan directamente con los dias de estancia
hospitalaria a diferencia de la escala de SOFA que tiene una menor correlacion
estadistica.

8: El incremento del Déficit de base es un biomarcador confiable de hipoperfusion
tisular y puede servir como un determinante de mortalidad en pacientes con
choque séptico

9: El incremento del Delta de CO2 mayor a 6 mmHg esta relacionado con
alteracién en la hipoperfusion tisular asi como incremento de dias de estancia en
la UCI.

10: La elevacion de lactato esta relacionada con los dias de estancia hospitalaria y
el incremento de la mortalidad en la UCI

36



11: La ScVO2 es un marcador fidedigno en la microcirculacion ya que su elevacion
se asocié a un incremento de los dias de estancia hospitalaria y a mortalidad en
pacientes con choque séptico.
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13.- PROPUESTAS

El choqué séptico es una de las entidades que ha despertado mayor interés en los
ultimos afos por incremento de la mortalidad de los pacientes que ingresan a la
terapia intensiva por ello han surgido diversas propuestas diagnosticas y
terapéuticas para enfrentar esta problematica mundial que tiene un imparto cada
vez mayor por el surgimiento de bacterias multidrogoresistentes que merman el
pronostico de los pacientes y que representan un impacto en el presupuesto per
capital de todos los paises, por tal motivo se plante6 el uso de la escala pronostica
de SOFA como una herramienta para elegir a los pacientes candidatos a ingresar
a la terapia intensiva sin embargo por los resultados obtenidos en este estudio se
propone se utilice la EBM como escala pronostica y terapéutica en los pacientes
que ingresan a la terapia con el diagnostico de choque séptico ya que ademas de
determinar la mortalidad nos da un panorama global del paciente y nos sirve para
determinar los dias de estancia en la terapia intensiva en este tipo de patologias
permitiéndonos tratar de forma oportuna a los pacientes con choque séptico y
guiar la reanimacion de acuerdo a metas de microcirculacion y asi individualizar el
tratamiento a seguir con cada uno de los pacientes.

Se propone continuar con esta linea de investigacion para poder recolectar una
mayor muestra y realizar este estudio en multiples centros de terapia intensiva
para confirmar su efectividad en el paciente critico asi como comparar su validez y
pueda ser aplicada la escala de EMB en todos los centros hospitalarios como
protocolo de ingreso.

Una vez demostrada la importancia de los biomarcadores de microcirculaciéon y el
impacto que tienen en los dias de estancia hospitalaria y la mortalidad de los
pacientes con el diagnostico de choque séptico se espera que en futuros estudios
se utilice la escala de EMB para valorar la perfusion tisular de otros choques como
el cardiogénico
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15. - ANEXOS

Anexo 1

Secretaria de Salud de la Ciudad de México
Hospital General la Villa

Hoja de recoleccion de datos

Numero de Expediente:

Productos de la Biomarcadores de la microcirculacion

Resultados

Lactato

Delta de CO2

Saturacion central venosa de 02
Déficit de Base

Genero

Edad

Conmorbilidades Asociadas

Etiologia del Choque séptico

Dias de estancia en la Terapia intensiva

SOFA (Sequemtial Organ Faile Assessment)
Puntaje
Mortalidad

EBM (Escala de Biomarcadores de Microcirculacion)
Puntaje
Mortalidad

Alta del servicio

Finado/Vivo

Unidad de Cuidados intensivos
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Anexo 2

Escala de Biomarcadores de microcirculacion (EBM)

Delta de Co2
0 1 2 3
6-8 mmHg 9-11mmHg 12- 14 mmHg +14 mmHg
SVO2
0 1 2 3 4
+70% 70-50% 50-30% 30-25% -25%
Lactato
0 1 2 3
1-2.9mosm/dl 3-4.9mosm/dl 5-6.9 mosm/dl +7mosm/dl
Déficit de Base
0 1 2 3
-2 Meq/I -2 a -6Meq/I -6 a -10Meq/I +10Meq/I
Puntaje total:
Mortalidad:
Puntaje Mortalidad
0-2Puntos -10 %

3-5 Puntos 15-20%

6-8 Puntos 40-60%

9-11 Puntos +80 %

12-13 Puntos +90 %
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Escala de SOFA

Anexo 3

SCORE SOFA

Respiracion
PaO2/FiO2(mmHg)

Coagulacién
Plaquetas
10° /mm?

Higado
Bilirrubina
(mg/dl)

Cardiovascular
Hipotension

SNC
Score Glasgow de
coma

Renal
Creatinina
(mg/dl)

o Flujo urinario
(ml/dl)

Puntaje

Mortalidad

0-6

-10%

7-9

15- 20 %

10-12

40-50 %

13-14

50-60 %

15

+ 80 %

15-24

+ 90 %

Puntaje:

Mortalidad:
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