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INTRODUCCION

Los pacientes en estado de choque secundario a sepsis, requieren manejo a base de

terapia hidrica por hipovolemia relativa que se presenta secundaria el aumento en la

capacitancia debido a la liberacion de mediadores inflamatorios.

Los hallazgos clinicos que pueden sugerir que un paciente requiere de

administracion de liquidos son signos de deshidratacion tales como: disminucién de la

turgencia de la piel, sed, mucosa oral seca, hipernatremia, hiperproteinemia, hematocrito

y hemoglobina elevado, taquicardia, hipotension arterial, elevacion de lactato, disminucién
de perfusion renal, orina concentrada, aumento de nitrdgeno ureico relativo a la

concentracion de creatinina y acidosis metabolica persistente.®

La expansion de volumen es usada frecuentemente en la terapia de pacientes
criticos con falla circulatoria aguda. El aporte insuficiente de liquidos puede resultar en
hipoperfusion tisular y perpetuar la disfuncidon organica, sin embargo, un exceso de
liquidos, también puede impedir la disponibilidad de oxigeno y comprometer al paciente,
por lo que debemos tener en cuenta que la resucitacion temprana y agresiva en
pacientes criticos debe limitarse a revertir la hipoxia tisular o limitar el dafo de algun
organo, ya que el manejo de vasopresores pueden incrementar la falla organica por

hipoperfusion y producir isquemia. El manejo de una sobredosis de liquidos puede

asociarse a mayores complicaciones, incremento de estancia en la unidad de cuidados

intensivos y en la estancia hospitalaria con incremento de la mortalidad.®

La piedra angular para el manejo de pacientes con choque hace décadas ha sido la

terapia intravenosa con liquidos. Se ha demostrado que la resucitacion de pacientes



criticos requiere valorar el volumen intravascular, y la respuesta del paciente a la terapia

con liquidos. @

Dentro de los mecanismos para valorar la respuesta a liquidos son la presion de
oclusion de la arteria pulmonar, la medicidn del area al final de la diastole de ventriculo
izquierdo medida por ecocardiografia, la medicién del volumen diastolico final del
ventriculo derecho por termodilucion, el levantamiento pasivo de piernas, la variacion

respiratoria de la presion sistdlica, entre otros ©)

La aplicacion de estas técnicas ha demostrado ser de gran utilidad en el manejo de
liquidos de los pacientes con choque séptico, ya que existen diferentes manifestaciones

clinicas que puedan llevar a un aporte inadecuado de los mismos, por ejemplo, la

taquicardia puede tener diferentes causas por las que se presenta por lo que no

representa una indicacion especifica para la administracion de soluciones parenterales,
ya que puede verse modificada por estrés, temperaturas elevadas, patologia intrinseca,

efectos de medicamentos tales como los beta-adrenérgicos agonistas®.

La presion de pulso definida como la diferencia entre la presion sistolica y diastolica
es directamente proporcional al volumen latido del ventriculo izquierdo e inversamente
relacionada con la complianza arterial, razén por la cual, la variacion respiratoria de la
presion sistélica, ha sido utilizada como un método para valorar hipovolemia y la

respuesta a liquidos. @



ANTECEDENTES GENERALES

En estados de falla circulatoria, secundarios a dafio endotelial por procesos inflamatorios,

como en el choque séptico, el volumen intravascular puede encontrarse normal, pero el

incremento en la capacitancia vascular no permite un adecuado retorno venoso. En esta

instancia, el aporte de volumen debe de ser esencial para restaurar el gasto cardiaco

critico y la presidon arterial, resultando en mejora de la perfusion de o6rganos vitales y

tejidos. @

El beneficio hemodinamico esperado de la expansion de volumen, es el incremento
del volumen latido del ventriculo izquierdo y por lo tanto del gasto cardiaco. La relacion
descrita por Frank y Starling entre la precarga y el volumen latido no es lineal, sino mas
bien curvilinea® Un incremento en la precarga inducirda un aumento en el volumen latido

si el ventriculo opera en la porcibn ascendente de la curva de Frank Starling

(dependencia ventricular de precarga), respondiendo a volumen. En contraste si el

ventriculo opera en la porcion plana de la curva un incremento similar en la precarga no

va a inducir un cambio significante en el volumen latido (condicion de independencia

ventricular).®

La expansion de volumen es frecuentemente usada en pacientes criticos, para
mejorar su hemodinamia. Por la relacion positiva entre el volumen diastélico final
ventricular y el volumen latido, la respuesta hemodinamica esperada a la expansion de
volumen es el aumento en el volumen diastdlico final del ventriculo derecho, el incremento
del volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo, el aumento del volumen latido y el
aumento del gasto cardiaco. El incremento en el volumen diastdlico final como resultado

de la terapia con liquidos depende de la distribucion del mismo en las diferentes



complianzas cardiovasculares. El incremento del volumen latido como resultado del

aumento del volumen diastdlico final, depende de la funcion ventricular, ya que un

descenso en la contractilidad, declina la relacion entre el volumen diastolico final y el

volumen latido. Solo el 40 al 72% de los pacientes han mostrado una respuesta a la

expansion de volumen con un incremento en el gasto cardiaco®

Los indicadores dinamicos han demostrados ser buenos predictores de la
respuesta a volumen en la ventilacion mecanica. Los cambios respiratorios en el volumen
latido del ventriculo izquierdo, se han reflejado en los cambios de la onda de pulso
durante el ciclo respiratorio. Por lo que fue propuesto que la respuesta a liquidos debe de
ser asesorada calculando los cambios respiratorios en la presién de pulso ® Durante la

ventilacion con presion positiva, el volumen sistélico ventricular durante la inspiracion

disminuye deforma proporcional al grado de hipovolemia y es transmitido a las cavidades

izquierdas después de dos o tres latidos(tiempo de flujo pulmonar) ©

Normalmente una presion positiva causa una disminucion en el 20% del llenado

ventricular derecho, debido al descenso del retorno venoso. En presencia de hipovolemia

esta disminucion disminuye hasta en un 70%. El descenso en el retorno venoso durante
la ventilacion mecanica no solamente es debido al incremento de la presion de la auricula
derecha, sino también al efecto de cascada causada por un colapso de la vena cava

preferentemente en condiciones de hipovolemia, cuando las venas mayores tienen mas

complianza. Este descenso del retorno venoso provoca un descenso del volumen

ventricular derecho.

Sin embargo el primer e inmediato efecto de la elevacion de la presion intratoracica

en el ventriculo izquierdo es normalmente un aumento del volumen latido izquierdo debido

al paso de la sangre pulmonar que aumenta el retorno venoso pulmonar. Otro mecanismo
6



sugerido para el incremento inspiratorio del volumen latido del ventriculo izquierdo incluye
una disminucion en la presion transmural aértica que refleja una disminucién en la
poscarga de este por una apertura temprana y prolongada de la valvula aértica, asicomo
una presién aumentada del ventriculo izquierdo por el incremento del volumen pulmonar,
una mejor contractilidad de las cavidades izquierdas debido a la disminucion de tamano

del ventriculo derecho y a la insuflacion pulmonar inducida por la descarga adrenérgica. ()

La segunda fase de la respuesta en el ventriculo izquierdo debido a la ventilacion
mecanica es normalmente una disminuciéon en el volumen sistélico del mismo , que es el

resultado de una disminucion en el volumen sistélico del ventriculo derecho.

El incremento en la presion intratoracica durante la respiracidn mecanica tiene dos

efectos mayores en la precarga a) La precarga del ventriculo derecho se reduce a medida

gue las presiones de la vena cava y las presiones auriculares derechas incrementan y se

obstaculiza la entrada de sangre al térax. b) la precarga del ventriculo izquierdo, se

incrementa a medida que la sangre es comprimida desde el lecho vascular o pulmonar a

través de las venas pulmonares hacia la auricula y ventriculo izquierdos. De esta manera
existe una creciente disparidad entre las sistoles de ambos ventriculos, pues la del
ventriculo derecho disminuye y la del ventriculo izquierdo aumenta. Mas tarde cuando la
presién intratoracica regresa a su valor espiratorio final, la precarga del lado derecho
aumenta a medida que la sangre venosa entra eventualmente sin dificultad al torax
mientras que la precarga en el lado izquierdo disminuye a medida que la sistole
ventricular derecha relativamente pequefia de la inspiracion precedente atraviesa la
circulacién pulmonar y alcanza el ventriculo izquierdo. De esta manera durante la ultima

inspiracion y la espiracion mas reciente, la sistole ventricular derecha es mas importante



gue la del ventriculo izquierdo. Los cambios ciclicos en el gasto de la sistole ventricular
izquierda son reflejados por la forma de la onda de la presion arterial. La variabilidad en

esta también puede verse elevada en pacientes con regurgitacion tricuspidea y pacientes

con flujo retrogrado de la vena cava.

En presencia de hipovolemia el gasto cardiaco es influenciado en gran medida por

cualquier cambio adicional en el retorno venoso inadecuado. De esta manera la

disminucién del retorno venoso asociado con la ventilacibn mecanica puede reducir
dramaticamente el gasto cardiaco, especialmente cuando se aplica una elevada presion
en las vias aéreas. Durante la hipervolemia la reduccion en el retorno venoso asociada
con la respiracion mecanica no afectara el gasto cardiaco en forma importante, ya que la
sobrecarga de volumen anula los efectos cardiovasculares represores de la ventilacion

mecanica

Por lo tanto la ventilacibn mecanica induce cambios ciclicos en el gasto cardiaco
del ventriculo izquierdo y derecho, que normalmente incluye un aumento temprano en el
volumen latido del ventriculo izquierdo con un descenso simultaneo en el ventriculo
derecho durante la inspiracion y un aumento en el volumen del ventriculo derecho con

una disminucion del volumen el ventriculo izquierdo durante a expiracion. ©)



ANTECEDENTES ESPECIFICOS:

La variacion de la presion sistélica (SVP) que es la diferencia ente el maximo y minimo de
la presion sistolica durante una ventilacion mecanica, ha demostrado el grado de pérdida
de sangre asociado a la disminuciéon en el gasto cardiaco durante la hemorragia con

prediccion de la respuesta a liquidos. ©

Las fluctuaciones en el volumen del ventriculo izquierdo secundarias a la
ventilacion con presion positiva, se reflejan en la onda de presion arterial. La fase
temprana de aumento del volumen del ventriculo izquierdo se refleja como un incremento
en la presion sistélica que se refiere como delta up, después el decremento del volumen
del ventriculo izquierdo se refleja como una disminucion en la presion sistdlica que es
denominada delta down. La delta up es medida como la diferencia entre el maximo valor
de presion sistélica y la presion sistolica durante una pausa expiatoria por 5 segundos de
apnea, mientras que delta down es medida como la diferencia entre la presion sistolica al
final de la espiracién y el minimo valor de la presion sistolica. La suma de delta down y de
delta up que seria la diferencia entre la maxima y minima presion sistolica durante una
ventilacion mecanica es denomina variacion de la presion sistolica. Es importante hacer
notar que delta up y delta down representa dos eventos hemodinamicos diferentes. La

delta down es debido a la disminucién en el retorno venoso durante la ventilacion 19

EL aumento de la presidn intratoracica durante la ventilacibn mecanica

normalmente causa un aumento temprano en el volumen latido por el volumen

telediastolico izquierdo, un descenso en la poscarga y una disminucion del volumen del
ventriculo derecho, esto es seguido por una disminucién del volumen latido y de la

presién arterial, probablemente secundario a una disminucion en el llenado ventricular
9



derecho. Usando la presion arterial sistélica al final de la expiracion como punto de
referencia, el incremento o descenso en a presion sistolica durante el ciclo respiratorio ha
sido definida como delta up y delta down. 1)

Se ha demostrado que la variacion sistdlica de la presion y delta down son

sensibles indicadores de cambios en el volumen sanguineo. Delta down, gradualmente

ha incrementado cuando se ha controlado la hemorragia y se convierte en el componente

principal de la variacion de presion sistolica durante la hipovolemia demostrando un
regreso a valores normales posterior a la restitucion del volumen intravascular. Delta
down y la variacién sistdlica de la presion también han mostrado que incrementa
simultaneamente con el descenso del gasto cardiaco secundario a la aplicacion de PEEP.
Se ha demostrado que tiene mayor especificidad que CVP, PAP e incluso el area medida

en diastole del ventriculo izquierdo ecocardiograficamente. En pacientes sépticos la

presencia de delta down mayor a 5 mmHg fue encontrado como alto productivo de

respuesta positiva a la administraciéon de liquidos. La hipervolemia y la falla cardiaca
congestiva va asociada a un valor muy pequeio de variacién sistélica de la presién de

pulso y practicamente cambios en el segmento delta down inexistente.

Por lo tanto, las imitaciones en los parametros hemodinamicos es que solo esta
limitada para el control en pacientes con ventilacibn mecanica. En pacientes con
ventilacion espontanea o soporte parcial ventilatorio la cuantificacion de los cambios
respiratorios pueden ser dificiles de interpretar, debido a la variabilidad del esfuerzo
inspiratorio y a la expiracién forzada. Otra limitacién es la dependencia con la magnitud
del volumen tidal empleado, altos volumenes tidales producen una variacion exagerada y

volumenes tidales minimos producen una respuesta inadecuada. Las arritmias pueden

10



causan lecturas inadecuadas por que los parametros hemodinamicos son medidos en
latidos. El ritmo nodal sin embargo incrementa el SPV por la disminucién efectiva de la
precaria debido a la perdida. 2

Por lo tanto, los limitantes para la variaciones respiratorias en la presion sistolica

son la ventilacion espontanea, ya que la variacion de la presidon intratoracica no es

regular, ni en velocidad, ni en amplitud. ¥ La frecuencia respiratoria puede ser mayor en

pacientes con movimientos espontaneos, por lo que el numero de latidos cardiacos por
ciclo se ven reducidos y no permiten la valoracion y deteccion de variaciones en el

volumen latido. Asimismo otros estimulos pueden modificar el gasto cardiaco

independientemente de la precarga tales como dolor, ansiedad o disnea, resultando en un

incremento transitorio del consumo de oxigeno y consecuentemente del gasto cardiaco.

(14) Otra limitacion del uso de la onda de pulso es la presencia de arritmias cardiacas, ya
gue la variacion del volumen latido estamas relacionada con la irregularidad de la diastole

gue otras atenuaciones de deplecién hidrica.

Una tercera limitacion es el volumen tidal bajo, ya que pequefas variaciones en la
presién intratoracica, pueden no ser lo suficientemente significantes como para presentar
variaciones en la precarga, definiéndose volumen tidal bajo menor de 7 ml/kg. Los
cambios en la presién intravascular inducida por ventilacibn mecanica pueden verse
reducidos si la transmision de cambios en la presion alveolar a la presion toracica es
baja, como en el caso de pulmones con baja complianza, demostrandose que una
complianza menor a 30 ml/lcm H20 disminuye la especificidad de la variacion de la

presion de pulso®®
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Por lo que la interpretacion de estos restados puede presentar problemas
fisiologicos, por que estas variables hemodinamicas estan influenciadas por el volumen
tidal (que debe de ser mayor a 8-10 ml/kh), por una presién positiva al final de la
espiracion, por la complianza de la pared toracica, especialmente la presencia de

hipertension intrabadominal.
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JUSTIFICACION:

A pesar de que aproximadamente, solo el 50% de los pacientes responden a la

administracion de liquidos al incrementar el volumen sistdlico y con esto el gasto
cardiaco, la expansion de volumen constituye la terapia de primera linea en pacientes

criticos con inestabilidad hemodinamica.

Es importante la identificacion de pacientes que respondan al aporte de volumen,
ya que con esto podemos valorar el riesgo de la administracion de soluciones
parenterales como son los efectos deletéreos a nivel pulmonar secundarios a la
sobrecarga de la volemia, asicomo el riesgo de perpetuar la hipoperfusion tisular en caso
de que el aporte no sea el adecuado en los pacientes con falla circulatoria.

Actualmente disponemos de parametros tanto estaticos como dinamicos para la
evaluacion de la respuesta a liquidos en el paciente critico. La presion de pulso arterial
gue es la diferencia entre la presion sistdlica y diastolica, estadirectamente relacionada
con el volumen sistdlico izquierdo, de tal forma que los cambios en la presion de pulso
durante el ciclo cardiorespiratorio deberian poner de manifiesto las variaciones fisiolégicas
del volumen sistdlico originadas por la ventilacion mecanica, teniendo en cuenta
principalmente el grado de precarga-dependencia cardiaca.

Es por esto, que el analisis de la onda de pulso, podria suponer cierta ventaja
técnica como indice de precarga-dependencia, demostrando su utilidad como predictor de
la respuesta a la administracion de fluidos en numerosos estudios, principalmente en
pacientes que presentan falla circulatoria por hipovolemia relativa secundaria a dano
endotelial (con vasodilataciéon y aumento de permeabilidad capilar) secundario a procesos
inflamatorios agudos, como es en el caso de sepais grave y choque séptico.

13



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

El choque séptico es una de las patologias mas comunes e importantes por las que
ingresan pacientes a la Unidad de Cuidados Intensivos, cuya fisiopatologia se caracteriza
por la activacion de procesos inflamatorios asi como anti-inflamatorios que producen dafo
endotelial, modificando la pared del endotelio, provocando vasodilatacion que permite la

extravasacion de liquidos, y sobre todo la modificacién del compartimento intravascular,

provocando una hipovolemia aparente.

El pilar del tratamiento de este, es el uso de antibioticoterapia en la primera hora de

diagndstico asicomo la reanimacion rapida a base de terapia hidrica con soluciones
cristaloides, dentro de las primeras horas de identificacion del cuadro clinico de acuerdo a

los datos de respuesta inflamatoria sistémica.

El reto de liquidos, se ha realizado para valorar la respuesta a la terapia hidrica previa
al uso de vasopresores. Una de las técnicas y métodos invasivos econdmicos y con
menor riesgo de complicaciones, es el analisis de la onda de presion de pulso, la cual es
monitorizada continuamente, realizandose tras canulacién de una arteria a nivel distal
(radial, pedia, femoral), que permita la medicion continua de la diferencia entre las

presiones arteriales sistélicas y diastolicas.

Sin embargo, técnicamente, por procesos fisioldgicos, esta maniobra, puede presentar

ciertos limitantes, tales como falsos positivos en pacientes con arritmias cardiacas,

ventilacion espontanea, o pacientes con ventilacibn mecanica con volumenes tidales

bajos, ventilacion de alta frecuencia, alteraciones en la complianza,

La variacion de la presion arterial sistolica nos permite definir el grado de volemia de
acuerdo al delta up que es el aumento inspiratorio en la presion arterial sistélica y al delta

14



down que es la disminucion espiratoria en la presion arterial sistélica, medidos tras una

pausa espiratoria. En teoria la hipovolemia aumenta la variabilidad de pulso a expensas

de la delta down.
Es por esto que nos surge la siguiente pregunta:
“¢La variacion respiratoria de la presion arterial sistdlica es util como marcador de

hipovolemia en pacientes con choque séptico con ventilacion mecanica invasiva?

OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL

Determinar la especificidad y sensibilidad de delta down en la variacion respiratoria de la
presién arterial sistélica como marcador de hipovolemia en pacientes con choque séptico

y con ventilacion mecanica

OBJETIVO ESPECIFICOS

a.Determinar la variacion respiratoria de la presion arterial sistélica de acuerdo a delta

up y delta down.
b.Comparar el delta down con el colapso de la vena cava de mas del 50% con

ecocardiografia transtoracica.

c.Comparar el delta up con el colapso de la vena cava menor del 50% con

ecocardiografia transtoracica.

HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO.

Delta down a través del analisis de la onda de presion de pulso es util como marcador de

hipovolemia en pacientes con choque séptico con ventilacion mecanica invasiva

15



HIPOTESIS NULA

Delta down a través del analisis de la onda de presion de pulso es util como marcador de
hipovolemia en pacientes con choque séptico con ventilacion mecanica invasiva

MATERIAL Y METODOS

Diseno del estudio: Observacional, descriptivo

Por la direccionalidad: Prospectivo.

Por el sitio de recoleccion de datos: Unicéntrico

Por el impacto: Escrutinio

Por el tipo de poblacién: Homodémico.

POBLACION DE ESTUDIO:
POBLACION FUENTE

Todos los pacientes que ingresen a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

Angeles Clinica Londres.

POBLACION ELEGIBLE

Pacientes que ingresen a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Angeles Clinica
Londres con datos bioquimicos y compatibles con choque séptico de acuerdo al

consenso de Sobreviviendo a la Sepsis, y con ventilacion mecanica invasiva.

16



CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Geénero indistinto

2. Pacientes mayores de 18 afios de edad.

3. Pacientes que presenten datos clinicos y bioquimicos compatibles con choque séptico,

de acuerdo al consenso de “Sobreviviendo a la Sepsis”

4. Pacientes con choque séptico, con ventilacidn mecanica invasiva controlada.

5. Pacientes con choque séptico con monitorizacion continua a través de linea arterial

CRITERIOS DE EXCLUSION:

a. Pacientes de Unidad de Cuidados Intensivos, que presenten patologia diferente a

choque séptico.

b. Pacientes con choque séptico y que no autoricen la colocacion de linea arterial

c. Pacientes con choque séptico y que no cuenten con ecocardiograma.

d. Pacientes con ventilacion mecanica no invasiva.

e. Pacientes con trastornos del ritmo cronicos.

f.Pacientes con hipertensién intrabdominal.

g. Pacientes con ventilacién espontanea.

h. Pacientes con choque séptico y con manejo en modos no convencionales

ventilatorios.

17



CRITERIOS DE ELIMINACION:

1. Pacientes con choque séptico que fallezcan previo al analisis de la onda de pulso.

ESTRATEGIA DE MUESTREO

Se obtendra una muestra no probabilistica por conveniencia

18



VARIABLES

Nombre: Edad

Definicion conceptual:Tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento actual

Definicidn operacional: Edad del paciente

Tipo, escala y medicion: Cuantitativa, Paramétrica discreta. Aflos cumplidos

Nombre: Delta up

Definicion conceptual: La diferencia entre la presion sistdlica en la apnea y el valor

maximo de la presion sistolica durante el ciclo respiratrio.

Definicion operacional: Se toma en base a la medicién de la variacion respiratoria de

presién sistolica, tras una pausa espiratoria de 5 segundos

Tipo, escala y medicion: Cuantitativa, Paramétrica continua. 1-5%

Nombre: Delta down

Definicion conceptual: La diferencia entre la presion sistolica en la apnea y el valor minimo

de la presion sistélica durante el ciclo respiratrio.

Definicion operacional: Se toma en base a la mediciéon de la variacion respiratoria de

presién sistolica, tras una pausa espiratoria de 5 segundos.

Tipo, escala y medicion: Cuantitativa. Paramétrica continua. 1-5%
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Nombre: Colapso de la vena cava inferior

Definicidn conceptual: Método utilizado para valorar el estado hidrico de un paciente
critico de acuerdo a la cuantificacidn de retraccion de la vena cava inferior durante

la respiracion.

Definicién operacional. Se cualifica de acuerdo a la medicion de la misma a través, de

ecocardiograma en plano sagital.

Tipo, escala y medicion: Cuantitativa. Paramétrica continua. 1-100%
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TABLA DE VARIABLES

NOMBRE

Género

Delta up

Delta down

DEF. DEFINICION TIPO ESCALA MEDICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL
Tiempo Edad en afios Cuantitativa | paramétr | Afios 18-99
transcurrido . .
cumplidos. ica
desde el discreta
nacimiento
hasta
el tiempo actual
Combinacion de | Sexo del Cualitativa | Nominal | Hombre o
Paciente mujer
rasgos
genéticos a
menudo  dado
por el resultado
la
especializacién
de organismos
en variedades
femenina y
masculina.
La diferencia | Se toma en base | Cuantitativa | pgrameétr | 1-5%
entre la presion | a la medicion de ica
sistdlica en la|la variacion continua
apnea y el valor | respiratoria  de
maximo de la | presion sistdlica,
presion sistdlica | fas una pausa
durante el ciclo capiEiet e &
- segundos
respiratrio.
La diferencia | Se toma en base | Cuantitativa | pgragmetr | 1-5%
entre la presién | a la medicion de ica
continua

sistélica en la
apnea y el valor
minimo de la
presion sistolica
durante el ciclo
respiratrio.

la variacion
respiratoria  de
presion sistdlica,
tras una pausa

espiratoria de 5
segundos
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NOMBRE

Colapso de la
vena cava
inferior

DEF.
CONCEPTUAL

Método utilizado
para valorar el
estado  hidrico
de un paciente
critico de
acuerdo a la
cuantificacion de

retraccion de la

vena cava
inferior durante

la respiracion.

DEFINICION
OPERACIONAL

Se cualifica de
acuerdo a la

medicién de la

misma a traves,
de
ecocardiograma
en plano sagital.

TIPO

Cuantitativa | pgrametr

ica
continua

ESCALA MEDICION

0-100%

22



PROCEDIMIENTOS:

Posterior al diagnéstico de choque séptico de acuerdo a los lineamientos determinados en
el consenso de Sobreviviendo a la Sepsis en pacientes con ventilacidn mecanica y que se

encuentren bajo analgesia y sedacion intravenosa.

La ventilacion mecanica que se usaraen los pacientes seraen modo controlado, con
volumen tidal de 7 a 10 ml/kg, y una relacion inspiracion-espiracion de 1:2, la frecuencia
respiratoria se programa para mantener presiéon pCO:z entre 40 +/- 5 mmHg y una PEEP
de 0-10 cmH20. No se realizaran cambios en el ventilador durante el periodo de analisis.

Se monitorizaran a los pacientes por pulsioximetria.

Los pacientes seran monitorizados usando un catéter radial del numero 20. Los
traductores seran posesionados a nivel axilar medio, con presiéon atmosférica usada como
un nivel de referencia cero.

Se realizara el analisis de la onda de presion arterial en el cual se determinara la
variacion respiratoria de la presion arterial sistolica que es la diferencia entre la presion

maxima sistélica y la presién sistolica minima durante un ciclo de la espiracion mecanica.

El valor obtenido de la presion sistolica durante el periodo de pausa expiratoria por
5 segundos, sin desconectar el tubo endotraqueal del ventilador sera usada como
referencia para medir delta down y delta up. La magnitud de delta down expresara un

porcentaje de la presion arterial sistolica (Y%odDown) en cada intervencion.

Se realizara un ecocardiograma para medicion de colapso de vena cava inferior.
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Se recabaran los datos de una cédula de recoleccién, una vez obtenida la informacién,
se realizara una base de datos y se utilizarael programa SPPS versidon 20 para el analisis

estadistico

LOGISTICA:
RECURSOS
1. Humanos

Investigador responsable y asociados.

2. Fisico:

Material de papeleria (boligrafo, lapices, hojas, calculadora)

Hojas de recoleccion de datos

Hardware y software de analisis estadistico y presentacién de los mismos.

Equipo para linea arterial

Soluciones cristaloides.

3. Financiero:

No amerita financiamiento.
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ASPECTOS ETICOS

Se ajusta a las declaraciones de la 18va Asamblea Mundial de Helsinki, Finlandia en

1964, la ratificacion de las mismas en Tokio, Japon en 1983. La introduccion de la
declaracion hace notar en forma clara, que la salud del paciente es la primera
consideracion de los médicos, que el progreso médico en los aspectos terapéutico,
profilacticos, etiolégicos y patogénicos de la enfermedad, se basa en la
investigacion clinica y biomédica en seres humanos. Asimismo se basa en el
‘Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la
Salud”, Titulo 2, Capitulo 1, Articulo 17, Fraccion |, considerandose como

investigacion sin riesgo. Se realizaraformato de consentimiento informado..
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

ACTIVIDAD JUNIO JULIO AGOST SEPT. MAYO JUNIO JULIO AGOST FEB.
2014 2014 02014 A2014 2015 2015 2015 0 2015 2015
A
ABRIL
2015

CION POR
EL COMITE

DOS

ESCRITURA
DE TESIS E
INFORME
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RESULTADOS:

Se estudiaron 11 pacientes entre las edades de 47 a 90 afos de edad, encontrandose el

mayor numero de pacientes estudiados en el grupo de los 61 a 70 afnos de edad.

EDAD
Frecuenci | Porcentaj Porcentaje Porcentaje
a e valido acumulado

Menos de 50 2 18,2 18,2 18,2

anos

51a60 1 9,1 9,1 27,3
Valido

61a70 4 36,4 36,4 63,6
S

71a80 3 27,3 27,3 90,9

81a90 1 9,1 9,1 100,0

Total 11 100,0 100,0

Frecuencia

Cuadrol. Muestra distribucion de edad de los pacientes estudiados

EDAD

Menos de 30 afnos 6lavo

EDAD

Grafica 1. Frecuencia de edades de los pacientes incluidos en el estudio.
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De los 11 pacientes estudiados, se encontraron 6 hombres y 5 mujeres

GENERO
Frecuenci | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
a valido acumulado
Mujer 5 45,5 45,5 45,5
Validos  Hombre 6 54,5 54,5 100,0
Total 11 100,0 100,0

Cuadro 2. Muestra distribucidn de frecuencia y porcentaje de los pacientes de acuerdo al género

GENERO

5

Frecuencia

o=

Mujer Hombre

GENERO

Figura 2. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de los pacientes incluidos de acuerdo al

género

Al estudiarse pacientes con choque séptico, se detectaron dentro de los focos infecciosos
el de vias urinarias, pulmonar, abdominal y tejidos blandos, siendo el mas frecuente el de
vias urinarias con un porcentaje de 45.5%. Con frecuencia de 5 pacientes con foco
infeccioso urinario, 2 pacientes con foco infeccioso abdominal, respiratorio y tejidos

blandos.
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INFECCION

Frecuenci | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
a valido acumulado
Vias urinarias S 45,5 45,5 45,5
) Respiratorio 2 18,2 18,2 63,6
Valido
S Abdominal 2 18,2 18,2 81,8
Tejidos blandos 2 18,2 18,2 100,0
Total 11 100,0 100,0

Cuadro 3. Muestra distribucién de frecuencia y porcentaje de los focos infecciosos mas comunes.

INFECCION

Frecuencia

Vias urinarias

Respiratorio

Abdominal

INFECCION

Tejidos blandos

Imagen 3. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de los focos infecciosos mas comunes.
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Frecuencia

&
1

Se valoraron scores de prondostico, siendo la mayor frecuencia de SOFA los puntajes de 6

a 10 puntos, que reflejan mortalidad de hasta 50%, con datos de falla organica multiple;

APACHE con puntajes mayores de 21 a 30 puntos, que reflejan alta tasa de mortalidad y

SAPSIII, con puntajes de 80 a 100 puntos, que superan una mortalidad de 80%
SOFA

Frecuencia

11a15
SOFA

Imagen 4. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de puntajes de SOFA

APACHE

Frecuencia

Imagen 5. Muestra distribucion de

Del1la20 De 21 a30 De31a40 De 51 a60

APACHE frecuencia y porcentaje de puntajes de
SAPS APACHE

Imagen 6. Muestra distribucion de frecuencia y

porcentaje de puntajes de SAPS 1lI

SAPS
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Se realiz6 ecocardiograma transtoracico en los pacientes, en donde se analiz6 el colapso

de la cava, encontrandose en 5 pacientes un colapso mayor a 45% y en 6 pacientes

colapso de la cava menor de 54%.

COLAPSO CAVA

Frecuenci | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
a valido acumulado
Si 5 45,5 45,5 45,5
Validos  No 6 54,5 54,5 100,0
Total 11 100,0 100,0

Cuadro 4. Muestra distribucién de frecuencia y porcentaje de colapso de la vena cava.

COLAPSO CAVA

Bsi
EnNo

Imagen 7. Muestra distribucién de

frecuencia y porcentaje de colapso de
la vena cava.

Se analiza la onda de presion de pulso, midiéndose delta up y delta down, siendo el valor

normal de delta down menor de 5 y encontrandose valores elevados como marcador de

hipovolemia, y valores menores como marcador de hipervolemia. Se encuentra delta

down normal en 5 paciente y mayor a 5% en 6 pacientes
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Ddown

Frecuenci | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
a valido acumulado
Delab 5 45,5 45,5 45,5
Validos Mas de 6 6 54,5 54,5 100,0
Total 11 100,0 100,0

Cuadro 5. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de valores de delta-down

Ddown

Wroelas
BMasde 6

Figura 8. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de valores de delta-down

Se calcula Delta up, como marcador de hipervolemia, obteniéndose en 3 pacientes

valores de uno o menor de uno y en 8 pacientes valores superiores, con un porcentaje de

27% y 72% respectivamente.
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Delta up

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Uno 3 27,3 27,3 27,3
Validos  Mayor de 2 8 72,7 72,7 100,0
Total 11 100,0 100,0
Cuadro 6. Muestra distribucion de frecuencia y porcentaje de valores de delta-up
Se realiza tabla de contingencia. Se obtiene sensibilidad de 80% y

especificidad de 66% para el diagndéstico de hipovolemia analizada con el colapso de la

vena cava inferior valorado a través del ecocardiograma transtoracico.

Tabla de contingencia COLAPSO CAVA * Ddown

Ddown Total
No (<5%) Si
(>5%)

Recuento 1 4 5

Si (>50%) o4 dentro de COLAPSO 20.0% 80.0% | 100,0%
COLAPSO CAVA

CAVA Recuento 4 2 6

No (<50%) o5 dentro de COLAPSO 66,7% | 33,3% | 100,0%
CAVA

Recuento 5 6 11

Total % dentro de COLAPSO 45 5% 545% | 100,0%
CAVA

Cuadro 7. Tabla de contingencia de colapso de vena cava — Ddown.
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Se realiza curva de cor, para correlacionar el colapso de la vena cava inferior como
estandar de oro comparado con delta down como marcador para el diagndstico de

hipovolemia
Resumen del proceso de casos
COLAPSO N valido ( segun
CAVA lista)
Positivo? 5
Negativo 6

Los valores mayores en la variable de
resultado de contraste indican una
mayor evidencia de un estado real

positivo.

a. El estado real positivo es Si

(>50%).
Curva COR
1,0
0,8
=
- 0,67
=
=
o
=1
a
4 0.4
4]
0,2
0,0 T T T T
0,0 0,2 0.4 0.6 0,8 1,0

1 - Especificidad



Figura 10. Curva Cor para correlacion de Colapso de vena cava con D-down.

Area bajo la curva

Variables resultado de contraste: Ddown

Area Error tip.2 Sig. Intervalo de confianza
asintética® asintético al 95%
Limite inferior Limite
superior
, 733 ,160 ,201 ,419 1,000

Coordenadas de la curva

Variables resultado de contraste: Ddown

Positivo si es Sensibilidad 1 - Especificidad
mayor o igual que?

,00 1,000 1,000
1,50 ,800 ,333
3,00 ,000 ,000
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DISCUSION

La evaluacion objetiva de la volemia en el paciente critico, es un reto en Unidades de
Cuidados Intensivos, ya que permiten el manejo de la terapia hidrica, que conducen a
una toma de decisiones asertivas y a una disminucién en la sobrecarga excesiva de

liquidos, que conllevan a tasas de mortalidad elevadas.

Se han realizado diversos estudios de acuerdo a la toma de parametros con
técnicas invasivas y no invasivas, sin embargo, hasta la fecha no se ha encontrado un
meétodo con una especificidad y sensibilidad del 100% que permita un manejo optimo de
la terapia con liquidos. Es por esto que en nuestro estudio, el cual es observacional y
descriptivo, comparamos los resultados obtenidos del analisis de la onda de presion de

pulso con el colapso de la vena cava inferior tomado ecocardiograficamente.

El estudio se realizé en 11 pacientes que ingresaron a nuestra unidad de cuidados
intensivos y que cumplieron con los criterios de inclusién, con diagndéstico de choque
séptico de cualquier foco infeccioso, con ventilacion mecanica invasiva en modo asistido,
ciclado por volumen y con volumenes tidales de 7 a 10 ml/kg, sin presentar arritmias en
trazo por monitor, y a quienes se les realizé ecocardiograma para valorar colapso de vena

cava y descartar disfuncion miocardica por sepsis.

De los pacientes estudiados, la edad maxima fue de 86 afos y la edad minima de
47 anos, y la edad maxima de 89 afnos, siendo el promedio de edad los 66 anos, y
encontrandose cinco pacientes de sexo femenino y seis pacientes de sexo masculino. Se

encontré que el foco infeccioso de vias urinarias, fue el mas predominante, el cual se
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presenté en cinco pacientes, seguido de dos pacientes con foco infeccioso pulmonar,

tejidos blandos y abdominal. Se valoraron las escalas pronésticas SOFA, APACHE vy

SAPS lll, con valores significativos en puntajes con alta tasa de mortalidad.

Al realizarse ecocardiograma transtoracico se encontraron cinco pacientes con

colapso superior mayor de 50% de la vena cava, siendo un 45% Yy seis pacientes con

colapso menor al 50% de la vena cava en un 54%, a quienes se realizaron las mediciones

en el trazo de onda de presion de pulso, encontrandose, delta down con valores dentro de
parametros normales (1-5%) en cinco pacientes, y valores superiores a 5% en seis

pacientes. Se identificaron 3 pacientes con delta up de 1 en relacion a estado de

hipervolemia, con un 27% representativo. Estudios similares tales como el de E. Deflandre

se realizaron en muestras de 26 pacientes en donde se compard la medicion de delta

down con la delta de presiéon de pulso como marcador de volemia durante la cirugia

intracraneal, encontrando que deltadown es igual de eficiente que DPP, con una

sensibilidad de 90% y especificidad de 99% en corte de 5 mmHg (9.

De los cinco pacientes que presentaron colapso de la vena cava mayor al 50%,

solamente cuatro pacientes presentaron delta down superior a 5%, como marcador de

hipovolemia, el cuarto paciente present6 delta down dentro de limites normales. De seis

pacientes con colapso de la vena cava inferior menor a 50%, solamente cuatro pacientes

presentaron delta down dentro de parametros normales, sin embargo de los seis

pacientes con colapso de la vena cava menor a 50%, tres de los cuatro pacientes
presentaron con delta down normal, presentaron delta up en valores menores a 1%

correlacionando hipervolemia.
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CONCLUSIONES:

1. De acuerdo a los resultados obtenidos a través de la curva de cor, se refiere mayor

sensibilidad que especificidad tras el analisis de la delta down en la onda de

presién de pulso comparado con la valoracion de volemia a través del colapso de la

vena cava por ecocardiografia transtoracica para el diagnostico de hipovolemia.

2. Al obtenerse estos resultados, se puede emplear delta down como prueba tamizaje

ya que de acuerdo a costo-efectividad es un marcador sensible para el diagnostico

de hipovolemia, y al ser un predictor positivo, es posible, realizar un

ecocardiograma transtoracico para valorar colapso de la vena cava y corroborar el

diagnostico de hipovolemia, y al ser este negativo, no habria necesidad de ser

realizado otro estudio diagndstico.

3. Sin embargo, en la actualidad, no hay un método estandar de oro para el manejo

de la terapia hidrica en pacientes con choque séptico en Unidades de Cuidados

Intensivos, razoén por la cual, se sugiere la realizacion de varios métodos

diagnosticos de hipovolemia y respuesta a volumen, que permitan el manejo

optimo de liquidos, con el objetivo de evitar la sobrecarga hidrica que conllevaria a

un aumento de la mortalidad.
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ANEXOS

A. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO:

1. ldentificadores:

A. Nombre del estudio :

“ANALISIS DE LA ONDA DE PRESION ARTERIAL DE PULSO COMO INDICADOR DE
HIPOVOLEMIA EN PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO CON VENTILACION

MECANICA INVASIVA “

B. Patrocinador: Ninguno.

2. Propésito del estudio:

Lo estamos invitando a participar en un estudio de investigacion que se llevara a cabo en
el Hospital Angeles Clinica Londres. El estudio tiene como propoésito valorar las
implicaciones clinicas en el analisis de la onda de pulso para la respuesta a liquidos en

el choque séptico.

Usted ha sido invitado/invitada a participar en este estudio, por que cumple con los

criterios de inclusion para el mismo, por lo que pensamos pudiera ser un buen candidato

para participar en este proyecto.

Al igual que usted, muchas personas mas seran invitadas a participar en el estudio

mencionado.

Su participacién, es completamente voluntaria, por favor lea la informacion que le

proporcionamos y haga las preguntas que desee, antes de decidir si desea 0 no participar

en él.

3. Procedimientos.

Si usted acepta participar ocurriralo siguiente :
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a. Deberacontestar unas preguntas con las que se tendramejor conocimiento de su

enfermedad. Si alguna pregunta le incomoda o no quiere contestarla, usted estaen su

derecho de no hacerlo.

b. A través de la linea arterial preferentemente radial que fue colocada a su ingreso para

monitorizacion continua de presion arterial se realizarael analisis de la onda de pulso.

4. Posibles riesgos y molestias.

Es un estudio observacional, que no presenta riesgo alguno para el paciente.

5. Posibles beneficios que recibira al participar en el estudio.

A usted no se le pagara, ni tendraque pagar nada por ingresar al estudio. Se
individualizarael manejo de terapia hidrica, lo que puede complementar y llevar de forma
mas exacta el manejo de soluciones intravenosas de su patologia critica actual. Al
participar en este estudio, usted ayudaraa que este tipo de patologia se conozca mejor en
nuestro servicio y obtener una base de datos con fines estadisticos para que en un futuro

se puedan tomar las medidas de identificacidon y prevencion necesaria.

6. Participacion o retiro.

La participaciéon en este estudio es totalmente voluntaria. Si usted acepta ingresar a este
estudio los datos obtenidos seran procesados y después analizados. Si usted desea que
los datos obtenidos, no sean utilizados, podrasolicitarlo y entonces esto no influirden la
atencion futura que el Hospital Angeles Clinica Londres, brinda a usted y a sus familiares.

Nadie le negarala atencion ni el tratamiento que usted necesite.

Usted no podraser identificado por ninguna persona ajena al personal médico y cientifico

gue participden este estudio.
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8. Privacidad y confidencialidad.

El equipo de investigadores, médicos del servicio de Terapia Intensiva del Hospital
Angeles Clinica Londres, sabra que usted esta participando en este estudio, sin embargo
nadie mas tendra acceso a la informacion sobre usted o que usted nos proporcione
durante la participacion de este estudio, al menos de que usted asi lo desee. Solo
proporcionaremos informacion si fuera necesario para proteger sus derechos o bienestar

(por ejemplo si llegara a sufrir algun dano fisico o si llegara a necesitar cuidados de

emergencia), o bien si lo requiere la ley.

Cuando los resultados de este studio sean publicados o presentados en conferencias, no

se dara informacién que pudiera revelar su identidad. Su identidad sera protegida y
ocultada. Para proteger su identidad se le asignara un numero que utilizaremos para

identificar sus datos, y usaremos ese numero en lugar de su hombre en nuestras bases

de datos.

9. Personal de contacto para dudas y aclaraciones.

Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre este estudio de investigacion, puede
comunicarse, con la Dra. Halima Zavala Guzman, quien es responsable del estudio al

teléfono 5554-35-27-81 o al correo electronico johara hz@hotmail.com, o en el area de

ensenanza del Hospital Angeles Clinica Londres.

10. Personal de contacto para dudas sobre su derecho como participantes en un estudio

de investigacion.

Si usted tiene dudas o preguntas sobre sus derechos al participar en un estudio de

investigacion, puede comunicarse con los responsables, de la comisién de Etica e

Investigacion del Hospital Angeles.
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11. Declaracion de consentimiento informado.

Se me ha explicado con claridad en que consiste este estudio, ademas he leido o alguien

me ha leido el contenido de este formato de consentimiento. Se me ha dado la

oportunidad de hacer preguntas y todas mis preguntas han sido contestadas a mi

satisfaccion. Se me ha dado una copia de este formato.

Al firmar este formato estoy de acuerdo en participar en la investigacion que aqui se

describe.

Nombre y firma del participante Fecha

Firma del encargado de obtener el consentimiento informado.

Le he explicado el estudio de investigacion al participante y he contestado todas su
preguntas. creo que ellella entiende la informacion descrita en este documento y

libremente da su consentimiento a participar en este estudio de investigacion.

Nombre y firma del encargado de obtener consentimiento Fecha

Firma de los testigos

Mi firma como testigo certifica que el/la participante firmé este formato de consentimiento

informado en mi presencia, de manera voluntaria.
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Nombre del testigo 1

Nombre del testigo 2

Parentesco

Parentesco
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B. CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

DATOS GENERALES:

Nombre:

Registro:

Edad:

Diagndstico:

ESCALAS PRONOSTICAS:
APACHE :

SOFA:

SAPS II:

IMPLICACIONES CLINICAS:

Ritmo cardiaco:

Ventilacidon mecanica:

Volumen Tidal:

Frecuencia Respiratoria:

Presioén intrabadominal:

ANALISIS DE ONDA PULSO:
VPS:
Ddown:

Dup:
TASmax:
TASMiIn:
TAS:
TAD:

ECOCARDIOGRAFIA:

Colapso de la vena cava:

Disfuncién ventricular:

Fecha de realizacion: Datos recabados por:
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