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DISPONIBILIDAD (DO2) Y CONSUMO  DE OXIGENO (VO2) EN EL

PACIENTE CON CHOQUE SEPTICO COMO FACTORES PRONOSTICOS.
I.- INTRODUCCION:

El estado de choque es un sindrome resultado de hipoxia
celular sistémica consecutiva a la reduccién intensa de la
disponibilidad (D0O2) o consumo de oxigeno (V02), lo que
produce graves alteraciones metabélicas que pueden llevar a
1a nmuerte del individuo a corto o mediano plazo.(l)

El término choque se viene aplicando desde hace mds de
doscientos afios. Seguramente fué utilizado por primera vez
en inglés en 1743, en una traduccién de Henri PFrancois Le
Dran en la2 segunda edicién francesa de A Treatise of
Reflections Drawn from Experience with Gun Shot Wounds. El
término fué pensado para que se correspondiera a la
secuencia de un golpe, un deterioro progresivo, la pérdida
de la conciencia y la nuerte. Samuel Gross en 1872 lo
describié como "una manifestacién de un desquiciamiento
intenso en la maquinaria de 1la vida"., Sin embargo, la
investigacién sobre el estado de choque empezé a principiocs
del siglo XX con el trabajo de George W. Crile, el eminente
cirujano de Cleaveland. Se considera que Crile fuéd el
primero que buscé explicaciones fisiolégicas para el
sindrome y llamé la atencién acerca de la importancia de los

cambios en la circulacién periférica. Henderson, en 1910



describié la relacién entre el retorno venoso, el gasto

cardiaco y 1la presién arterial. Segun Wiggers, en su

grafia tal sobre el choque, publicada en 1950,
%"es un sindrome resultante de la depresi6én de muchas
funciones, pero en el gque la reduccién del vélumen
circulante efectivo es de importancia b&sica y en el cual el
. impedimento de 1la circulacién proqresn~eventualnente a un
aestado de falla circulatoria irreversible®. En 1964 Simeone
consideré que el chogque %es una condicién clinica
caracterizada por signos y sintomas que éutqon cuando el
gasto cardiaco (GC) es insuficliente para llenar el 4rbol
arterial con sangre a presién suficiente para proveer de
adecuado flujo sanguineo a dérganos y tejidos®. (2) En 1970
H.J. Swan y W. Ganz publicaron el empleoc de un catéter con
balén en el extremo, flexible, dirigido por el flujo, para
1a wonitorizacién de presiones en cien pacientes. (3) ra
cateterizacién sin fluoroscopia podia realizarse ahora al
lado de la cama en los pacientes graves y se reducian al
minimo las complicaciones.

Con el advenimiento del catéter de Swan- Ganz vino la
posibilidad de medir las presiones de llenado izquierdo y
derecho, asi como de analizar las ondas. Fué ya posible
estudiar en pacientes chocados la extraccién de muestras de
sangre venosa mezclada para la medicién del contenido de
oxigeno y la saturacion. (4)

Mac Lean en el afio de 1977 caracterizé el estado de

chogue coma  "un tado de inad do flujo sangufneo a



érganos vitales o la incapacidad de la masa celular corporal
para metabolizar los nutrientes normalmente". Durante 1982
villazén considera conveniente hablar del chogue como *un
sindrome con alteraciones en el transporte o entrega de
oxfgeno, en intima relacién con factores circulantes vy
maetabélicos". Sibbald en 1984 publicé que es "un estado de
insuficiencia nutricional aguda a nivel celular”. 1)

En la actualidad se realizan investigaciones para definir
el concepto de chogque desde el punto de vista de las
‘necesidades del cuerpo, y la capacidad del sistema
circulatorio para suministrar el oxi{geno suficiente para
satisfacer esas necesidades.

El chogue no es una entidad unica. Independientemente de
la causa que originé el estado de choque, es util pensar
desde el punto de vista de cuatro variables: presion,
volumen, flujo y funcién, esta udltima definida como 1la
capacidad de la sangre para suministrar el oxigenc requerido
por el cuerpo. Bajo este enfoque esquemdtico, es posible
ilustrar los cambios esperados en cada una de estas
dimensiones. para las cuatro etiologias b4dsicas del choque
(hipovolémico, cardiogénico, traumético y séptico) en las
fases iniciales, la respuesta compensatoria, la
descompensacién y el estado terminal. (5)

Los efectos primarios del chogue traumdtico y séptico son
similares. En ambas condiciones durante le estapa de
compensacién hay incremento en la. DO2 y la V02, pero el

incremento .en la V02 por lo general no llega .al nivel de



las necesidades reales, que pueden incrementarse en un 50% o

. a

m4s. También se presentan resp as COmp as similares

en el chogque cardiogénico, aunque en wmenor grado. Estas
alteraciones en 1la funcién circulatoria originan las
manifestaciones clinicas de hipoperfusién asociada a choque.
(6)

La mortalidad del choque séptico puede ser mayor del 60%:
En un estudio prospectivo realizado por Edwards y Cols. se
reporté una supervivencia hasta del 52% cuando se incrementé
el 1indice cardiscc a més de 4.5 1lta./min/m2 y la
disponibilidad de oxfgeno a mis de 600 ml/min/mz2. (7).

Este protocolo es un estudio retrospectivo descriptivo que
analiza el cosportamiento prondéstico de la VO2 y 1la DO2 en
pacientes en quienes se integré el diagnéstico de choque
séptico. Es posible que valores de DO2 por arriba de 600
ml/min/M2 asfi como de VO2 mayor de 170 ml/min/M2 sean
indicagores de ujdr prondstico.



IX.-~ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La disponibilidad (DO2) y el consumo de oxigeno (V02)
pueden utilizarse como indicadores pronésticos en el

paciente con choque séptico ?



IIXI.- JUSTIFICACION

La Unidad de Terapia Médica Intensiva (202) del Hospital
General de MNexico SSa. maneja pacientes con patologia
miscelénea. Predomina fundamentelamente el paciente séptico,
gue en no pocas ocasiones evoluciona haéia el choque lo que
segun la literatura mundial empobrece el pronéstico en un
60%, aunque algunos estudios demuestran que excede el 80%
cuando se utilizan medidas farmacolégicas para modificar la
nipotensisn. (7}

cuando se analiza el significado fisiolégico de 1las
diferencias en los patrones circulatorios entre
sobrevivientes y no sobrevivientes se concluye que un

fio fund 1 en el manejo de los pacientes con chogue
séptico es proporcionar una DO2 y V02 suficientes para
evitar hipoxia tisular. (8) pesde luego, el suministro de

cantidad a o de oxigeno se complica por  1la
wasoconstriccion casbiante, nizan que produce una
distribucion inadecusda de flujo mediante hipovolemfia asi
como los efectos inotrdpicos negativos de la sepsis sobre la
funcién miocérdica. Sin embargo, los efectos beneficos del
incremento de 1la DO2 y de la VO2 se demostrarén en un
estudio prospectivo en el que los valores suministrados por
arriba de cifras normales fuéron el objetivo terapéutico en
pacientes posoperados smelectos, criticamente enfermos, de
alto riesgo. (%) 1os autores pudierén  demostrar que 1la



mortalidad fué significativamente mds baja en el grupo del
protocolo que en un grupo control. Asi pues, podria parecer
que los valores hemodindmicamente “normales", si bien quiza
sean adecuados para los sujetos normales y para los
pacientes no estresados, son inadecuados para los paclientes

en estado de chogque séptico.




IV.- HIPOTESIS.

La disponibilidad de oxigenc (DO2) por arriba de 600
mlymin/m2 y el consumo de oxigeno (VO2) mayor de 170
ul/min/n2 njox;an la sobrevida del pac‘hnta en estado de
choque séptico.




V.~ OBJETIVOS.

Los objetivos de este protocolo son:
a)  Evaluar el conportamiento de la D02 y VO2
pacientes con chogue séptico.
b) Analizar  si el incremento de la D02 y Vo2
importancia significativa como factores pronésticos.
c) Comparar los resultados con 1los obtaenidos

literatura.

en los

tienen

en

la



VI.- METODOLOGIA.

1) Poblacién y muestra.

Se revisaron todos los expedientes de los pacientes
internados en la Unidad de Terapia Medica Intensiva 202
entre el 10. de enero y el 31 de diciembre de 1992, y se
seleccionaron s6lo los casos con el diagnéstico de choque
séptico a quienes se les colocd catéter de Swan-Ganz para

monitorizacién hemodindmica.

2) criterios.

a) Inclusitn:

1. Pacientes de uno u otro sexo.

2. Edades entre 15 y 90 afios.

3.'Dingn6ct1co de chogue séptico al momento de ingresar o
durante su estancia en la Unidad.

4. Pacientes monitorizados con cateter de Swan-Ganz.



b) Exclusiodn:
1. Pacientes menores de 15 o mayores de 90 anos.
2. Pacientes con cardiopatfa previa.

3. Pacientes sin Dx de choque séptico.

c) Eliminacién:

1. Pacientes con chogue séptico sin cateter de Swan-Ganz.
2. Expediente incompleto o no encontrado.

3. Estancia en la Uniddd de TMI menor de 24 Hrs.

4. Diagnéstico incompleto de choque séptico.

3) Definicién de variables:
i. Nominales:

Sepsis: Respuesta sistémica a la infeccién manifestada por
dos o mds de las siguientes condiciones:.
. Taguipnea: frecuencia . respiratoria mayor de 20

respiraciones/min o Pac02 mayor de 32 mmHg



Taquicardia: frecuencia cardiaca por ’ arriba de 90
latidos/min.
. Hipertermia: temperatura por arriba de 38C.
o
Hipoteraia: temperatura por abajo de 35.5C.
. ‘Férmula blanca mayor de 12 00C o menor de 4 000 cel/mm, ©O

mis de 10 formas j6venes (bandas). (10)

Sindrome sébtlco: sepsis con alteracidén ‘en 1a perfusién
orgénica incluyendo uno o més de los siguientes datos:

. Cambios agudos en el estado mental.

. Disminucién de la relacién PAO2/FiO2 o igual a 280 (sin
alteracién cardiorespiratoria).

. Incremento en la produccidén de lactato mayor de 16 ngs/dl.
. Oliguria documentada como la reduccién de diuresis horaria

menor de 0.5cc/kgpeso.

Choque séptico: sindrose séptico con hipotensién (pmién
arterial sist6lica por abajo de 90 mm Hg o disminuci6n mayor
de 40 mm Hg de la basal en el paciente hipertenso), que
origina una reduccién intensa de la DO2 y de la VD2
secundaria a 1los efectos de bacterias u otros agentes
infecciosos.(11)(12)

“12



ii. Ordinales.:

Para fines de la monitorizacién hemodinédmica, se

considerarsn las siguientes variables ordinales:

- Sc= Superficie Corporal - PVC= Presién Venosa Central
- Hb= Hemoglobina ~ PAM= Presién Arterial Media
~ GC= Gasto Cardiaco - IC = Indice Cardiaco

- ca02= Contenido Art. de 02 =~ CvO2= Contenido Ven. de 02
- DavOo2= Diferencia Art-Ven 02~ RVS= *

- DO2 = Disponibilidad de 02 - VO2= Consumo de 02

* Resistencia Vascular Sistémica

13



En el cuadro siguiente me anotan las férmulas utilizadas
para la obtencién de las variables antes menciocnadas y sus

valores normales.

Variable Medicién o cdlculo rvalor normal

sc Peso(Kg)x0.02+0.4 Variable

PVC . Medicién Diracta 8-12 ca H20

Hb Nedicién Directa " 12-16 gr/100al
PAM (PS+2PD) /3 82-102 mmHg

GC Medicién Directa 3.0~7.01ts/min

ic : Ge/sc 3.0-3.51ts/min/n2
Ca02 (Hbxi. 3988ﬂ02)+?l°2x0.'0031 19-20 vols

cvo2 (HbX1.39%XSV02)+PvO2x0.0031 14-15 voll
Davo2 Ca02-CvO2 4.0-5.5 vold
IRVS** (79.92x(PAM-PVC))/IC  1760-2600dina/seg/cm3/m2
IDO2%* €a02xICx10 520-720 ml/min/m2
IVO2ee Davo2xICx10 100-180 ml/min/m2

#* VYariables manajadas comc indices



4) Procedimiento.

A través de una investigacién retrospectiva, se estudiaron
los pacientes admitidos en la Unidad de Terapia Médica
Intensiva 202 durante el periodo comprendido entre el 1lo. de
Enero y el 31 de Diciembre de 1992.

El estudio incluyé a todos los pacientes que ingresaron,
de ambos sexos, de 15 a 90 afios, con el diagnéstico de
chogque séptico de acuerdo con la definicién establecida en
el inciso 3.

A todos los pacientes se les colocé catéter de Swan-Ganz
én arteria pulmonar, corroborado mediante la obtencién de
curva caracteristica y/o placa radiogrdfica de térax.

Se tomaron tres muastras de sangre arterial y venosa
central, a las 8.00, 16.00, y 24.00 Hrs (muestras a, B y C)
y se promediaron. Por medio de un aparato automatizado de
gases marca CORNING No.168 se obtuvo el PH, P02, PCO2 y
HCO3. Al mismo tienmpo se midié el gasto cardfaco por medio
de la técnica de termodilucién, utilizandose para dicho fin
. una computadora HEWLETT- PACKARD Mod. 15055A.

Ademds del GC se obtuvieron las siguientes variables:
Ca02, Cv02, Dav0O2, IC, IRVS, IDO2 e IVO2 consideréndose las
variables ordinales del inciso 3. Estos paréwetros  se
calcularon desde el momento de la instalacién del catéter de
Swan- Ganz, los dias 1,3,5, hasta el egreso o fallecimiento
del paciente.

La recoleccién de datos se realizd en las hojas de registro,

donde .se anotd nombre, edad, sexo, talla, peso, fecha de

15



ingreso a la Unidad, dias de internamiento, fecha y wmotivo
de colocacién del catéter de Swan- Ganz, SC, Hb, IC, Ca02,
Cvo2, Dav0o2, IRVS, IDO2 e 1IV02, fecha de egreso y/o
defuncién, motivo de egreso y/o defuncién.

Con los datos recclectados, se formaron dos grupos
considerados como sobrevivientes y no sobrevivientes. Para
el anslisis se utilizé estadistica descr.iptiva para conocer

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

Se revisaron un total de 323 expedientes. Del total, 67
(20.7%) ingresaron con el diagnéstico de choque. De estos
dltimos, en 25 (37%) la etiologia fué hipovolemia y en
42(63%) mepsis. No se encontraron otras etiologias por ser
una Unidad que basicamente maneja pacientes postquirdrgicos.
De los pacientes con choque séptico, a 2B se les monitorizé
con catéter de Swan- Ganz (SG). Se incluyeron en este
estudio 21 casos (cuadro 1): 13 femeninos (61.9%) y 8
masculinos (38.1%), con una relacién 1.6:1. Se eliminaron 7:
4 considerados ingresos con menos de 24 Hrs. de estancia en
la Unidad y 3 con expediente incompleto. Las indicaciocnes
para la colocacién del cateter de SG se anotan en el cuadro
2. Como se puede obgervar, la causa mas frecuente de
colocacién fue como guia para diagnéstico diferencial en un
47.6% seguida de manejo de liquidos en un 33.3%, hipoxemia
refractaria y monitorizacién hesodindmica en 9.5%. El

promedio de dias de per ia del catét fué de 2.6. El

cuadro 3 ilustra los dlagnésticos que se asociarén a chogque
séptico.

De los 21 pacientes 4 sobrevivieron (19.0%) y 17
fanac_ieron {81%). El1 cuad 4 ra las de

detuncién. Estas fueron acidosis metabélica refractaria
(58.2%), falla orgénica miltiple (23,5%), sindrome de
dificultad respiratoria del adulto (5%), broncoaspiracién
(5%) y neumotdrax a tensidén en (5%) . El promedio de edad

para todos los pacientes fué de 53.0 + 17.2 afios (DE).
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cuando se analizaron las edades por grupo, se encontré que
el rango de edad para los pacientes que sobrevivieron fué de
17-51 aflos con un promadio de 31.7%14.3 (DE). Por otra
parte, el grupo de nho scbrevivientes tuvo un rango de 16-80
afos con promedio de 58.0%13.72 (DE).

-Dentro del grupo de pacientes que sobrevivieron 3/4 eran
femsninos y solo uno masculino, a diéu:ancia de los no
sobreviviantes que en ancontramos 10/17 Yy 7/17
respectivamente. (cuadro 5)

Las gr&ficas 1-11 dascriben las cifras promedio, desviacién
estandard (DE) de Hb, PAM, PVC, CaO2, CvO2, IC, RVS, DO2 y
V02 de toda la saerie de pacientes estudiados.

Analizando 1las cifras se concluye gque las personas
fallecidas mostraron disminucién de Hb, PAM, DO2 y VO2. No
hubo diferencia en relacién con 1) el estado hiperdindmico,
gque un 50% se presentd en ambos grupos; 2) Ca02 y la CvO2

que disminuyeron 1 en grupos. (cuadro 6)

En relacién al oxfigeno, la DO2 fue mayor en los pacientes
que sobrevivieron, 3/4 alcanzaron cifras de 600 ml/min/m2
establecida como meta del protocolo (el otro paciente que
sobrevivié manejo en promedio 581 =ml/min/m2). De 1los
pacientes que fallecieron s6lo 5/17 manejaron dicha cifra.
Por otro lado, en 3/17 la VO2 mantuvo valores arriba de 170
ml/min/m2 en los que murieron. Ninguno de los sobrevivientes

logré cifras mayores de 145.

18



VIII.~ DISCUSION.

El Choque séptico constituye una complicacién letal
frecuente de los procesos infecciosos. Su aparicién tan
comin es resultado del aumento de longevidad de 1los
pacientes con enfermedades crénicas, la creciente aplicacién
de quimioterapia inmunosupresora, y el incremento en el
empleo de procedimientos invasivos diagnésticos y
terapéuticos. E1l choque séptico sique estando asociado con
un Indice de mortalidad elevado, a pesar de los avances
significativos en el tratamiento antimicrobiano.(14)

El cambio hemodindmico inicial en 1la sepsis es 1la
disminucién de las resistenclas vasculares sistémicas y del
retorno venosc que resultan en la acumulacién de sangre en
el lecho capilar y la fuga de plasma hacia el espacio
intersticial. Esto tiene como resultado una disminucién en
el volumen circulante con respuesta adrenérgica para
estabilizar el gasto cardiaco. También las resistencias
vasculares sistémicas (RVS) disminuyen 1lo que da por
resultado hipotensién.(15)

La DO2 generalmente se incrementa (16) pero el voO2
disminuye (17). E1 déficit de V02 es el resultado final del
dano endotelial y celular, 1o que conduce a eadema,
dificultad para la difusién de oxigeno a nivel celular o a
pérdida de la regulacién de la microvasculatura.(18) cuando
el V02 es inadecuado para cubrir las demandas metabélicas,
se desvia el metabolismo del 02 hacia la anaerobiosis con

formacién de 4dcide . l4ctico.  La presencia. de. altas

19



concentraciones de este, se correlaciona con un pronéstico
pobre (19),

El apoyo hemodindmico an la sepsis tiene como finalidad
principal mantener los signos vitales, el gasto urinario y
1la oxigenacién cerebral. Con la utilizacién del catéter de
Swan- Ganz se puede dirigir la terapéutica por medio de
mediciones de gasto cardiaco, presioén e;t cuila as{ como las
presiones sistdlica y diastélica de la arteria pulwonar.

La utilizacién de la D02 y la VO2 como guias terapéuticas
son de mucho beneficio. Shoemaker y Cols. (13) emplearon
indices de V02 de méds de 170 ml/m2in/m2 y de DO2 mayor de
600 ml/min/m2 en pncial;tcs quirirgicos de alto riesgo con lo
que demostrd mejoria en la sobrevida.

En este estudio se revisé el comportamiento hemodinsmico
de 21 pacientes que desarrollaron chogue séptico. A
diferencia del protocolo de Klaus y Cols. (20) predominaron
los los pacientes femeninos, tanto en forma global como en
el grupo de sobrevivientes, situacién que podria explicarse
porque en nuestro pais es més fraecuente que las mujeres
acudan a consulta en forma temprana.

El promedio de dias de permanenecia del cateter fué de 2.6
dias cifra por abajo de las recomendaciones de 1la9
literatura, que en general es de tres dias para observar el
comportamiento para tener bases tanto diagnésticas como
terapedticas. Esta situacién se explica porque hubo dos

paci que uni te permanecierén 24 Hrs.
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Las causas de defuncién incluyen la presencia de acidosis
metdbolica refractaria a pesar de manejo de cantidades
generosas de bicarbonato. No fué posible corroborar el
incremento de la concentracién de 4cido léctico sérico por
ser una determinacién que no se realiza en los laboratorios
del Hospital. La aclidosis 1léctica podria explicar 1la
reduccién en la actividad adrenérgica tanto exdégena como
endégena, lo que impide la compensacion del enfermo en
respuesta al hipermetabolismo. (19) ra segunda causa de
muerte fué el sindrome de dificultad respiratoria del adulto
(SDRA} que confirma lo reportado por Bell y cols (21), asg

como por Pine y cols. (22), quienes consideraron que la edad

da, el tado de chogue, y la desnutricién entre otros
constituyen indicadores de muerte en en SDRA con sepsis. Las
otras causas de defuncién incluyerén presencia de falla
orgénica multiple y neumotdérax a tensién. Esta Ultima causa
se presentd en un paciente gue desde al punto de vista
h'epodiné-kco presentaba evolucién aceptable pero el
desarrollo de esta complicacién lo llevé a la muerte a pesar
del establecimiento de tratamiento especifico. Otra
situacién observada fué que la edad por grupos demostrd que
a mayor edad el prondstico fué mas pobre (31.7% en
sobrevivientes vs 58.0% en no sobrevivientes.)
El comportamiento hemodindmico se encontré gque aunque
nunca alcanzaron cifras normales de hemoglobina, todos los
pacientes que sobrevivieron mantuvieron un promedio de Hto

de 34 a diferencia de los que fallecieron en que unicamente

2%




5/17 la alcanzarén. Estos hallazgos estan de acuerdo con lo
reportado en la literatura donde se establece que en el
posperatorio, el hematécrito ideal es de alrededor de 32%.
(23) rapbién encontramos que los pacientes que sobrevivieron
tuvieron tendencia a mantener presién venosa central y
presién arterial media dentro de cifras normales, situacién
que favorece el flujo y la oxigenacién cerebral.

Por otro lado, ambos grupos mantuvierén en un 50% estado
hiperdindmico, méds acentuado en los ©pacientes que
fallecieron. Esto dltimo se ha expliéado porque 1la
perpetuacién del estado hiperdingmico tiende a reflejar la
inefectividad del tratamiento. Estos hallazgos coinciden con
lo reportado por Parker y Cols. (19) quienes hicieron un
seguimiento prospectivo de pacientes con choque séptico
desde el comienzo hasta la recuperacién o la muerte, con
medicién seriada de las variables hemodinémicas. En este
grupo 19 sobrevivieron y 29 fallecieron. MAs allé del
prondstico final, casi todos los sujatos tentan IC alto, RVS
baja. Los sujetoé que evolucionaron hacia el rango normal en
las primeras 24 Hrs. revelaron mayores probabilidades ae
sobrevida. De nuestros pacientes, dos de los sobrevivientes
lograron mantenerse normodindmicos.

Tampoco encontramos variaciones en los dos grupos en Ca02
y Cv02, pues en ambos grupos estuvieron por abajo de valores
normales. Especlalmente nos llamé la atencidén que las cifras
de Ca02 nunca llegaron a cifras normales en los pacientes

que sobrevivieron, al revisar la literatura no encontramos
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explicacién al respecto. Valdria la pena en un estudio
posterior analizar cuales son las variables que condicionan
estos cambios. Una explicacién podria estar relacionada con
la altitud de la ciudad de México sobre el nivel del mar.

En relacién a la D02, esta fué mayor en los pacientes que
sobrevivieron ya gue 3/4 estuvieron por encima del valor
estipulado en este protocolo {600 wl/min/m2), el otro
paciente aungue no alcanzé esta cifra se acerco hasta 581.
De los pacientes gue no sobrevivieron séloc $/17 alcanzaron
esta cifra. Estos hallazgos coinciden con los reportes de la
literatura que explican esta situacién en funcién de 1la
necesidad para corregir la deprivacién de oxigeno tisular.
Es posible gue esta sea la cifra a manejar en los pacientes
con chogque séptico.

En ninguno de los scobrevivientes se logré mantener 170
ml/min/m2, la cifra promedic que los cuatro manejaron fué de
122.5 cifra que esta dentro de las cifras consideradas como
norsales. En relacién a los pacientes gque fallecieron llama
la atencién que 3/17 alcanzaron esta cifra posiblemente
relacionada con el incremento de las necesidades de oxigeno

por hipermetabolismo.
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IX.~ CONCLUSIONES.

1. Nuestros resultados demostraron que los pacientes que
sobrevivieron mnantuvieron cifras de D02 arriba de 580
ml/min/M2. La mayoria de los pacientes gue mnurieron no
alcanzaron esta meta.

2. Ninguno de 1los pacientes que sobrevivié alcanzé 170
ml/min/M2, la cifra méxima lograda fué de 145 ml/min/m2. De
los pacientes que fallecieron s6lo en tres casos se
sobrepaso este valor.

3. Todos los pacientes que fallecieron mostran disminucién
de‘Hb. La cifra de Hto promedio que lograron los

pacientes gue sobrevivieron fué de 34.0.

4. El estado hiperdindmico se mantuvo en el 50% de los casos
de ambos grupos.

5. La Ca02 y 1la cCavo2 disminuyé por abajo de valores
normales en ambos grupos.

6. Los resultados obtenidos coinciden con los reportes en la

literatura.
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XI.~- RESUMEN

DISPONIBILIDAD (DO2) Y CONSUMO DE OXIGENO (VO2) EN EL
PACIENTE CON CHOQUE SEPTICO COMO FACTORES PRONOSTICOS.

El estado de chogue es un sindrome resultado de-hipoxia
celular sistémica consecutiva a la reduccién intensa de la
DO2 y VO2. En condiciones normales y anormales, tanto la DO2
como el V02 pueden determinarse a partir de parémetros que
se pueden calcular con facilidad.

Las investigaciones han demostrado que el transporte de 02
y los valores hemodinamicos difieren en los sobrevivientes y
en gquienes no sobreviven al choque séptico. Estudios
adicionales han validado el concepto de que los valores de
los supervivientes constituyen objetivos terapéuticos
6ptimos para el tratamiento del choque séptico.

Este protocolo es un estudio retrospectivo descriptivo que
analiza el comportamiento pronéstico de la VO2 y la D02 en
pacientes con Dx de choque séptico.

Se estudiaron 21 pacientes con chogue séptico a quienes se
les colocd cateter de Swan-Ganz, 13 de ellos femeninos y 8
masculinos. La causa mds frecuente de colocacidén fué como
auxiliar en el Dx diferencial de chogue. E1l 19% de los
pacientes sobrevivieron y el 81% fallecié. La causa mnés
frecuente de muerte fue la acidosis metabSlica refractaria
(62%). Los pacientes que sobrevivieron mostraron DO2
cercanas a 600 ml/min/M2. Ninguno de los pacientes que

fallecié alcanzo este valor. En cuanto al VO2 ninguno de los
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pacientes que sobrevivio alcanzé cifras nayores de 145
Bl/min/m2, a diferencia de los no sobrevivientes en que 3 de
ellos lograron esta cifra.

Los hallazgos encontrados coinciden con los reportes de la

literatura.
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CHOQUE SEPTICO
CARACTERISTICAS GENERALES

REG EXP NOMBRE EDAD  SEXO EVOL  CAUSA DEF.

1 234 NCJ 57 ] NS BA-

2 19 MHA ¢8 F NS ANR-

3 e MRQ 19 F 8 ---

4 &0 och 63 M N8 FON~

5 161 NCM 16 F N8 AMR

¢ 138 HCR 5e F N8 FOM

7 119 RMR 55 ] N8 NTeeee

] 204 RIM e F NS ANR

0 226 RaH et F N8 AMR
10 167 SME 45 F N8 ANR
11 148 AAL 56 N N8 FOM
12 58 RaM 51 N 8 ---
13 e MaN 5 M N8 ANR
14 &1 Mavo 80 F NS ANR
18 132 JCR 60 M NS FOM
16 108 RPH 65 F N8 AMR
17 164 RAD 7 F NS ANR
18 272 MOA 51 F N8 ANR
10 160 o F NS SDRA»+=+~
20 318 Jap 40 F 8 ---
21 310 LP8 17 F 8 ---

+ BRONCOASPIRACION -+ ACIDOSIS METABOLICA REFRACTARIA
=+» FALLA ORGANICA MULTIPLE ++== NEUMOTORAX A TENSION
=re» QINDROME DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL ADULTO

CUADRO 1: TMI 303, ROM . 1992,
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~ CHOQUE SEPTICO
MOTIVO DE COLOCAGION DE CATETER DE SWAN-GANZ

MOTIVO No. DE PACIENTES %
DX DIFERENCIAL 10 478
MANEJO DE LIQUIDOS 333
HIPOXEMIA REFRACTARIA 95
MONITORIZACION HEMODINAMICA 8.5
TOTAL 21 100.0

CUADEO 31 TMI 303, HOM S, 199,
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CHOQUE SEPTICO
DIAGNOSTICOS ASOCIADOS

DIAGNOSTICO

NUMERO

ACIDOSIS METABOLICA
NEUMONIA

DIABETES MELLITUS DESC.
DEHISCENCIA DE ANASTOMOSIS
SDRA.

C.1D.

F.OM.

INSUF. RESP.
DECIDUCENDOMETRITIS
TROMBOSIS MESENTERICA
OTROS

ONNDRNNDDODNNDNOOAN

L

CUADRO 5 TMI 202, HOM Bis. 1992,
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CHOQUE SEPTICO

CAUSAS DE MUERTE

DIAGNOSTICO No. %

ACIDOSIS METABOLICA REFRACTARIA | 10 59.0
FALLA ORGANICA MULTIPLE 4 23.6
SDRA. 1 5.8
BRONCOASPIRACION 1 6.8
NEUMOTORAX A TENSION 1 6.8
TOTAL 21 99.9

CUADRO & TM! 303, BONM Sa. £993,
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CHOQUE SEPTICO
EDAD Y SEXO

GRUPO EDAD SEXO
PROM. DS. | F M

SOBREVIVIENTES 31.7 14.3 13/4 1/4

NO SOBREVIVIENTES| 68.0 13.7 [10/17 7/17

CUADRO $: TMI 403, RGM B 1992,



CHOQUE SEPTICO
COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO

VARIABLES | SOBREVIVIENTES

NO SOBREVIVIENTES

Hb
PAM
PVC
Ce02
Cv02
DavO2

IC
R

b0

Vo2

2/4
3/4
3/4
0/4
1/4
0/4
1/4
1/4
3/4
0/4

1/17
4/17
6/17
0/17
0/17
7/17
6/17
6/17
6/17
0/17

CUADRO & TMI 303, HOX Ne. 1992,
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CHOQUEH |oSEPTICO

144
124
10

2-W
s —rrrrr—r—r— -
123 4567 8 9 10111213 14151617 181920 21
GRAFICA 1: T 202, HGM SSa. 1992 Pacientes

—=— Promedio —+— D.E.
{ |
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CHOQUE SEPTICO

PAM
120 r——
1004 '
Y y
80
60~

0T T T[T T
12 3 456 7 8 9 1011121314 151617 18 1920 21
Pacientes

GRAFICA 2: TMI 202, HFM SSa. 1962

—a— Promedio —— D.E.
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CHOQUE SEPTICO
PVC

30

1.2.3 456 7 8 910 11.12.13 14 15 16 17 18 19 20 21
Pacientes

GRAFICA 3; TMI 202, HGM SSa. 1982,
L4

l -e— Promedio —— D.E. J
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CHOQUE SEPTICO
Ca02

18+
16+
144
124
104

6
4

/\’“\//\/\\/\\/\/\

12345867 8 910111213 14 1516 17 18 19 20 21
GRAFICA 4: TMS 202, HGM SSa. 1982, Pacientes

[-— Promedio —— D.E. l
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CHOQUE SEPTICO
CvO2

14
121
101

BJ

44
24

T T T T
123 45 6 7 8 910111213 14 1516 17 18 19 20 21

GRAFICA 3: TMH 202, HGM §5a, 1992, Paclentes

[—-— Promedio —— D.E. l
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CHOQUE SEPTICO
DavO2

1 2 3 45 6 7 8 9 101112 13 14 15 16 17 18 19 20 21
Pacientes
GRAFICA 6: TMI 202, HGM SSa. 1992

~=— Promedio —— D.E.
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CHOQUE SEPTICO

Edo. Hemodinamico

12345678 9101112131415 16 17 18 1920 21
Pacientes
—=— GC —+— IRVS

GRAFICA 7: TMI 202, HGM SSa. 1992,
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CHOQUEICSEPTICO

oir—r— T
12 3 45 6 7 8 9 10111213 14 15 16 17 18 19 20 21
Pacientes

GRAFICA 8: TMI 202, HGM SSa. 1092,

I—-— Promedio —— D.E. l
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3000

CHOQUE SEPTICO
RVS

2500

PNV

° N e N AN

15007

1000+

12324567 8 9 10111213 14 1516 17 18 1920 21
GRAFICA 8: TWA 202, HGM SSa. 1892, Paclentes
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CHOQUE SEPTICO
DO2

1400

1234567 8 91011121314151617 1819 20 21
GRAFICA 10- TMI 202, HGM SSe. 1932, PaClemes
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CHOQUE SEPTICO
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