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ABREVIATURAS

BNP: Péptido Natriurético Cerebral

CPK-TOTAL Creatinina fosfocinasa Total

CPK-MB: Creatinina fosfocinasa — isoforma MB

DT2: Diabetes Mellitus tipo 2

DSVI: Diametro sistélico ventriculo izquierdo

DDVI: Diametro diastolico del ventriculo izquierdo

FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

E/e”: E: velocidad E méaxima por Doppler de onda pulsada; e":

velocidad por imagen de Doppler tisular



RESUMEN

El proceso séptico se produce por una activacion endotelial masiva y exagerada secundario a
un desequilibrio entre mediadores pro y anti inflamatorios, lo cual lleva a la pérdida del tono
vasomotor; por lo tanto, la disfuncion endotelial lo cual lleva a una respuesta tanto local como
sistémica. Como parte de la disfuncion endotelial se lleva a cabo una respuesta multicelular
integrada en la que el huésped es capaz de montar frente a un patdgeno agresor. Esta
disfuncion puede culminar en una alteraciébn grave de la homeostasis vascular que se
caracteriza por oclusion microvascular que es de magnitud variable lo cual lleva a un
desequilibrio entre la oferta y la demanda de oxigeno a nivel tisular. Los biomarcadores
cardiacos anormales, principalmente la troponina y los péptidos natriuréticos BNP, son otro
indicador potencial de la disfuncion miocardica que proporcionan informaciéon Unica, pero
informacion sobre el corazén. La elevacion de la troponina en el de la sepsis puede reflejar una
alteracion de la permeabilidad de los cardiomiocitos o una necrosis debida a una lesién
vascular, mas que a una enfermedad aterosclerética, ademas se han implementado la
realizacion Ecocardiografica para reconocer el tipo de disfunciébn miocardica y valorar la
disfuncion sitolica del Ventriculo izquierdo, entre los métodos incluyen el Doppler tisular del
anillo de la valvula mitral de la pared septal y lateral. Es por ello; que el Objetivo fue describir
la correlacion entre la disfuncion endotelial y miocéardica en pacientes con Sepsis. Material y
métodos: Se realizd un estudio de correlacion, analitico, retrospectivo. Se realizarén de forma
intencionada en los expediente clinicos, las variables clinicas, sociodemogréficas, los hallazgos
ecocardiograficos DSVI, DDVI, FEVI, E/e’y el perfil bioquimico CPK, CKMB, BNP, Proteina C,
Procalcitonina de los pacientes con sepsis que fueron atendidos en la Terapia Intensiva en el
periodo comprendido de 1° diciembre 2021 a 31 de marzo 2022. Andlisis estadistico. los datos
se realizdé con el programa SPSSv19 y se tomo6 un valor de p<0.05 como significancia
estadistica. Aspectos éticos. Aprobado por el Comité de Investigacién del Hospital General de
México, con niumero de oficio DECS/JPO-CT-1379-2022, Resultado. Se realizo un estudio de
67 expedientes entre los cuales se recabaron las variables epidemiol6gicas con presencia de
29 pacientes femeninos (43%) y 38 pacientes masculinos (57%); Con presencia de media de
edad de 39.7+£17.68 afios con un peso de 68.6+15.17 kg, talla 163.2+7.37 cm, IMC 25.7+5.7.
En cuanto a comorbilidades se encuentra diabetes mellitus en 21 de los pacientes (31%),
Hipertension Arterial 30 pacientes (45%), A nivel de la precarga se encontré una correlacion
inversa de Pearson entre el indice E/e y la Creatinina Sérica con r=-0.581, p<0.01 e IC 0.39-
0.72 indicando que el indice E/e aumenta inversamente en relacion con la Creatinina Sérica
sugiriendo dicha asociacién como un parametro de congestion derecha A nivel de la poscarga
se encontré una correlacion inversa de Pearson entre la Fraccion de Eyeccion del Ventriculo
Izquierdo y el Lactato de Ingreso con r=-0.808, p<0.01 e IC -0.878 a -0.704 indicando que
cuando aumenta la FEVI disminuye el lactato a las 24 hr de ingreso, sugiriendo la correlacion
entre estas dos como un parametro de disfuncién ventricular derecha. Conclusién. En el
presente estudio se describen y grafican las diferentes alteraciones sugerentes de disfuncién
miocérdica endotelial a nivel ecocardiografico como son la FEVI y el indice E/e. Por lo que se
concluyé que las correlaciones fueron estadisticamente significativas encontrando una
asociacion directa entre BNP y el indice E/e, ademas de una asociacion inversa entre indice
E/e y la Creatinina Sérica y una asociacion inversa entre la FEVIy el Lactato de Ingreso, por lo
tanto al realizar este tipo de valoracion al paciente que ingresa a la Terapia Intensiva, se puede
realizar una intervencién oportuna y por lo tanto impactar en el pronéstico y sobrevida de los
pacientes.

Palabras clave: Sepsis, Disfuncion endotelial, Disfuncion miocérdica, Ecocardiograma.



ABSTRACT

The septic process is caused by massive and exaggerated endothelial activation secondary to
an imbalance between pro- and anti-inflammatory mediators, leading to loss of vasomotor tone;
hence, endothelial dysfunction leading to both a local and systemic response. As part of
endothelial dysfunction an integrated multicellular response takes place in which the hostis able
to mount in the face of an aggressor pathogen. This dysfunction can culminate in a severe
disruption of vascular homeostasis characterized by microvascular occlusion that is variable in
magnitude leading to an imbalance between oxygen supply and demand at the tissue level.
Abnormal cardiac biomarkers, primarily troponin and BNP natriuretic peptides, are another
potential indicator of myocardial dysfunction that provide unique but informative information
about the heart. Troponin elevation in sepsis may reflect altered cardiomyocyte permeability or
necrosis due to vascular injury rather than atherosclerotic disease, and echocardiography has
been implemented to recognize the type of myocardial dysfunction and to assess left ventricular
systolic dysfunction, methods include tissue Doppler of the mitral valve annulus, septal and
lateral wall. Therefore, the objective was to describe the correlation between endothelial and
myocardial dysfunction in patients with sepsis. Material and methods: A retrospective,
analytical, analytical correlation study was performed. The clinical and sociodemographic
variables, the echocardiographic findings of LVSD, LVED, LVED, LVEF, E/e'and the
biochemical profile CPK, CKMB, BNP, Protein C, Procalcitonin of patients with sepsis who were
treated in the Intensive Care Unit from December 1, 2021 to March 31, 2022 were intentionally
recorded in the clinical records. Statistical analysis. the data was performed with the SPSSv19
program and a value of p<0.05 was taken as statistical significance. Ethical aspects. Approved
by the Research Committee of the Hospital General de México, with official letter number
DECS/JPO-CT-1379-2022, Result. A study of 67 files was carried out among which
epidemiological variables were collected with the presence of 29 female patients (43%) and 38
male patients (57%); with a mean age of 39.7+17.68 years with a weight of 68.6+15.17 kg,
height 163.2+7.37 cm, BMI 25.7+5.7. As for comorbidities, diabetes mellitus was found in 21
patients (31%), hypertension in 30 patients (45%). At the preload level, an inverse Pearson
correlation was found between the E/e Index and serum creatinine with r=-0.581, p<0.01 and
Cl1 0.39-0. 72 indicating that the E/e Index increases inversely in relation to Serum Creatinine
suggesting such association as a parameter of right congestion At the afterload level an inverse
Pearson correlation was found between Left Ventricular Ejection Fraction and Intake Lactate
with r=-0. 808, p<0.01 and CI -0.878 to -0.704 indicating that when LVEF increases, lactate
decreases at 24 hr of admission, suggesting the correlation between these two as a parameter
of right ventricular dysfunction. Conclusion. The present study describes and graphs the
different alterations suggestive of endothelial myocardial dysfunction at echocardiographic level
such as LVEF and E/e Index. It was concluded that the correlations were statistically significant,
finding a direct association between BNP and the E/e Index, as well as an inverse association
between E/e Index and Serum Creatinine and an inverse association between LVEF and Intake
Lactate. Therefore, by performing this type of assessment on patients admitted to Intensive
Care, timely intervention can be carried out and therefore have an impact on the prognosis and
survival of patients.

Key words: Sepsis, Endothelial dysfunction, Myocardial dysfunction, Echocardiogram.



ANTECEDENTES

A nivel mundial incluyendo México la Sepsis sigue siendo una de las patologias
mas frecuentes en las unidades de cuidados intensivos, asi como de

morbimortalidad.(1)

Como parte de la disfuncion endotelial se lleva a cabo una respuesta multicelular
integrada en la que el huésped es capaz de montar frente a un patégeno agresor. (2)
es una enfermedad de la monocapa endotelial que conduce a una incapacidad de las
pequefias arteriolas para vasodilatar cuando es necesario para aumentar el flujo
sanguineo al miocardio. Este es un paso crucial para satisfacer las demandas
metabolicas, ya que la Unica forma de aumentar el flujo sanguineo al miocardio es
aumentando el flujo sanguineo coronario. La disfuncién endotelial parece ser el
resultado de niveles reducidos de biodisponibilidad de oOxido nitrico (2,3) y esta
relacionada en gran medida con los factores de riesgo iniciales, lo que la convierte en
una metrica alternativa atractiva para monitorear el dafio miocéardico. Esta disfuncion
puede culminar en una alteracion grave de la homeostasis vascular que se caracteriza
por oclusién microvascular que es de magnitud variable lo cual lleva a un desequilibrio

entre la oferta y la demanda de oxigeno a nivel tisular.(3)

En la sepsis, la célula endotelial cambia desde un fenotipo quiescente (anticoagulante,
anti adhesivo, vasodilatador) a uno activado (procoagulante, proadhesivo,

vasoconstrictor) donde se llevan a cabo cambios estructurales y funcionales.(4)

Las células endoteliales, comparadas con otros tipos celulares como miocardiocitos,
neuronas y células del tubulo renal, son mas resistentes a la disminucién del contenido
de oxigeno en el medio, (5,6) hipoxico, una tolerancia que posiblemente proviene de la
exposicidon frecuente de estos niveles reducidos de oxigeno como sucede en la arteria
pulmonar y tejidos en cicatrizacion. (7,8) Al parecer, esta resistencia a la hipoxia tiene
relacion ademas con la activacion de proteinas antiapoptoticas que van en paralelo con
la magnitud del insulto mas que con la naturaleza de éste. (9,10) La superficie endotelial

es fenotipicamente no trombogénica, situacion que facilita el flujo sanguineo. La



hipoxia/isquemia al igual que otros agentes proinflamatorios puede desajustar el

delicado balance existente entre los mecanismos pro y anticoagulantes.(11,12)

En el espectro clinico de la sepsis y el choque séptico, la disfuncién miocardica es una
complicacion comun que puede estar presente en mas de la mitad de los pacientes y
que se genera por la accion de mediadores inflamatorios que afectan la funcion
miocardica, generan vasodilatacion periférica y aumento de la permeabilidad.(13) Los
pacientes con disfuncién miocardica presentan una mayor mortalidad comparados con
los pacientes con funcion cardiaca preservada, en especial aquellos con disfuncion

diastolica aislada y los que presentan tanto disfuncién sistélica como diastélica.(14,15)

Como parte de los aspectos fisiopatologicos de la disfuncidbn miocardica se encuentran
los mecanismos sistémicos tanto celulares, como extracelulares asi como la mala
distribucion del flujo sanguineo coronario, (16); otro de los aspectos extralulares se
encuentran la induccion de citoquinas (factor de necrosis tumoral (factor de necrosis
tumoral, interleucina 1, interleucina 6) de los neutréfilos y la lesion miocardica, el fallo
contractil de los miocitos desencadenado por el complemento (C5a). (17) de los
miocitos, la desregulacion del manejo del calcio y la desregulacién del manejo del calcio

y la hipoxia citopatica debida a la disfuncion mitocondrial.(18)

A pesar de esta patologia, una caracteristica fundamental del Miocardiopatia por
Sepsis es su aparente reversibilidad, de acuerdo a la progresion asi como de la
severidad de los sintomas ademas que en muchos estudios informan que la funcion
cardiaca de los pacientes se recupera completamente hasta su estado premérbido
(19,20,21) en donde se encuentra como parte de la progresion de la enfermedad la
elevacion de biomarcadores cardiacos anormales de los que destacan principalmente
la troponina (CPK, CKMB, Troponina I) y los péptidos natriuréticos BNP, que son otro
indicador potencial de la disfuncion miocardica que proporciona informacion uUnica
sobre el corazén (22). La elevaciéon de la troponina en la sepsis puede reflejar una
alteracion de la permeabilidad de los cardiomiocitos o una necrosis debida a una lesién
vascular, mas que a una enfermedad aterosclerdtica o lesion endotelial que se suscita
secundario al estado de sepsis por el cual atraviesa el paciente.(23,24,25) La troponina

de alta sensibilidad (hsTnT) también se ha informado presenta un incremento durante
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la sepsis (26,27) Masson et al. (28) descubrieron que una hsTnT la cual presenta un
incremento paulatino en el dia 7 (pero no el dia 1) y un aumento de > 20% del dia 1 al
dia 2 se asociaron con un aumento de la mortalidad. EI BNP, que se libera en respuesta
al refleja las condiciones de carga del miocardio y proporciona informacion funcional
indirecta, a medida que el corazon se desplaza hacia la parte desfavorable de la curva
de Frank-Starling, la tension de la pared y el BNP aumentan (29). Aligual que el BNP,
el pro-BNP aminoterminal (NT-proBNP) puede estar elevado en la sepsis,
especialmente con el aumento de la gravedad de la enfermedad, y es mas elevados
en los no supervivientes en comparacion con los supervivientes; Sturgess et al. (29)
encontraron que E/e' > 15 era 15 era un mejor predictor de la mortalidad hospitalaria
que la TnT o el NTproBNP.

Teniendo en cuenta que los estudios epidemioldgicos poblacionales sobre sepsis son
escasos en paises de bajos y medianos ingresos y que la disfuncién miocardica es uno
de los factores que impactan en la mortalidad y la carga de la enfermedad, dando un
incremento en diagnostico al usar los biomarcadores de disfuncién micoardica asi

como la correlacién con el Ecocardiograma.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La sepsis es un estado de disfuncién organica que pone en peligro la vida de
una persona. Es causada por una respuesta desregulada del huésped a una infeccion;
el choque séptico es una entidad clinica en la cual las anormalidades subyacentes del
metabolismo celular y circulatorias son lo suficientemente graves como para aumentar
sustancialmente la mortalidad (30).

Esta disfuncion representa un fenOmeno en aumento que tiene alta morbilidad-
mortalidad. En el mundo se estima una incidencia de sepsis de 437 casos por 100,000
personas al afo, por lo regular en mayores de 50 afios, con una mortalidad que se
duplica en mayores de 80 afios, sin diferencias entre paises y con un estimado
potencial de 3.3 millones de muertes al afio (31). Por lo que la incidencia ha ido en
aumento, reportando aumentos entre el 26 y el 40% en las ultimas dos décadas en
Estados Unidos. En América Latina, cifras provenientes de Brasil indican que la
incidencia ha aumentado un 50.5% en los ultimos afios, con tasas de mortalidad del
46.3% para salas de hospitalizaciéon general y del 64.5% para pacientes en unidades
de cuidado intensivo. (32) En México total de egresos por sepsis 139,062 egresos por
defuncién 111,946 letalidad de 80.5%. De los cuales el sexo femenino representa un
51% de los casos, con una tasa de incidencia de sepsis por egresos de 116.3% por
cada 100,000 habitantes y de 30.8% por cada 10 mil egresos hospitalarios. La media
de dias de estancia hospitalaria por sepsis fue de 186,779 para el periodo 2008-2015,
considerando como principales resultados 121,882 ( para el afio 2008), en contraste
con el afilo mas alto con 225,523 (para el 2015), mostrando una gran tendencia en

aumento (32)

La sepsis obtenida a partir del analisis en 135 UCI (Unidades de Cuidados Intensivos)
publicas y privadas de 24 estados de la Republica Mexicana; de los 49,957
internamientos anuales se presentaron 11,183 casos de sepsis (27.3 %), la mortalidad
por esta causa fue de 30.4%. Casi 87% (2,953 pacientes) correspondié a unidades

publicas, y 13% (449 pacientes) a unidades privadas. (33)

12



Siendo una de las principales causas de ingreso a la Terapia Intesiva y que conlleva a
complicaciones para el médico intensivista debe tener como opciones, el monitoreo,
tanto variables bioquimicas como de herramientas de radioimagen (ultrasonografia),
siendo estos instrumentos muy Utiles para valorar el proceso de disfuncion endotelial

en el paciente critico manejado en el servicio de Terapia Intensiva.(34,35)
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Pregunta de Investigacion

¢, Cual es el tipo de disfuncion endotelial en correlacion con disfuncién miocardica

en el paciente con sepsis?

JUSTIFICACION

La terapia Intensiva en un servicio que atiende a pacientes con sepsis en todas
sus modalidades sin embargo; es uno de los problemas a nivel mundial, relacionado
con la disfuncion miocardica, lo cual puede complicar y exacerba la morbi mortalidad,
con respecto a los ultimos afios se han encontrado mas biomarcadores en conjunto
con la medicion ecocardiogréfica.

Hasta el momento, no existia evidencia estadistica a nivel nacional y mucho menos en
esta unidad hospitalaria de la posible correlacion entre la disfuncion miocardica con la
disfuncién endotelial en pacientes con sepsis.

Bajo este sustento, se monitorizé y describié las correlaciones entre la disfuncién
miocardica en relacion con el dafio endotelial, logrando detectar de forma temprana y
oportuna la disfuncién cardiaca y endotelial en los pacientes que ingresaron a la terapia

intensiva con diagndstico de sepsis.

14



OBJETIVOS

Objetivo general

Describir y graficar la correlacion entre la disfuncion miocéardica con la disfuncion

endotelial en los expedientes clinicos de los pacientes con Sepsis.

Objetivos especificos

Describir el perfil bioquimico: quimica sanguinea, BNP, CK, CKMB, biometria
hemética, Proteina C, Leucocitos, Neutrofilos, Procalcitonina como determinantes de
disfuncién endotelial en pacientes con sepsis.

Reportar los hallazgos Ecocardiogréaficos (DSVI, DDVI, FEVI, E/e") de disfuncién

miocardica en pacientes con sepsis atedidos en el servicio de Terapia Intensiva.

15



METODOLOGIA
Tipo y disefo de estudio

De los expedientes clinicos de los derechohabientes del Hospital General de
México del servicio de Terapia Intensiva que presentaron sepsis se describio la
correlacion entre la disfuncién miocéardica con relacién a la disfuncion endotelial, por lo
que se realizé un estudio retrospectivo, transversal, observacional, correlacion y
analitico.
Poblacion

Se incluyeron los expedientes clinicos de 68 pacientes derechohabientes del
Hospital General de México que presentaron diagnostico de Sepsis durante el periodo
de 1° de diciembre del 2021 a marzo del 2022.
Tipo de Muestreo

No probabilistico a conveniencia
Tamafio de la muestra

Por el tipo de disefio del protocolo, el cual se propuso ser retrospectivo,
observacional, correlacién, y analitico, para el calculo de tamafio de la muestra se

empleo la siguiente formula para determinar la correlacion entre las dos variables de

interés:

16



B Nz%p q
(N—-1)e2+ z2pq

n

De acuerdo al calculo de poblaciones finitas para la muestra auditable se
encuentran 83 ingresos anuales con diagnostico de sepsis a la Terapia intensiva central
del Hospital General de México. Por lo que se eligio un riesgo de control (p: 0.50), con
un porcetaje de certeza (Z) 95%, con un error tolerable de (e) + - 5% obteniendo un

tamafio de muestra (n) 68 pacientes que se describen a continuacion.

Criterios de seleccion
Criterios de inclusion.

Expedientes clinicos de pacientes que presentaron sepsis, asi como disfuncion
miocardica con las siguientes caracteristicas:

Genero indistinto (femenino o masculino)

Edad >18 a < 85 afios

Pacientes con comorbilidad (DT2, HAS)

Contar con reporte de examanes de Laboratorio (biomarcadores en sepsis
PROTEINA  C, Leucocitos, Neutrofilos, CPK total, CKMB, BNP, Procalcitonina)

Hallazgos Ecocardiograficos (DDVI, DSVI, FEVI, E/E")

Criterios de exclusion.

Expedientes clinicos de pacientes ingresados en la Terapia Intensiva con otros
diagnosticos no asociados a Sepsis.

Expedientes clinicos de pacientes ingresados en la Terapia Intensiva con
diagnostico de Sepsis que no cumplan con reporte de examenes de laboratorio.

Expedientes clinicos de pacientes ingresados en la Terapia Intensiva con
diagnostico de sepsis que no cumpla con reporte Ecocardiografico. Incompletos
Expedientes clinicos de pacientes ingresados en la Terapia Intensiva con diagndstico

de sepsis, derivados de otras unidades hospitalarias.
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Variables

VARIABLE DEFINICION TIPODE | ESCALA DE [CODIFICACION

OPERACIONAL | VARIABLE | MEDICION

EDAD Numero de afios | Cuantitativa- | Afios Promedio
cumplidos del | discreta + DE
paciente con
Sepsis

GENERO Son las | Cualitativa- | Masculino Frecuencia
caracteristicas nominal Femenino absoluta
fenotipicas que los | (dicotomica)
distinguen de ser (%) Porcentaje
hombre/mujer en
el paciente con
Sepsis.

PESO Componente Cuantitativa- | Kilogramos |Promedio
antropométrico de | discreta (kg) + DE
la cantidad en
gramos que peso
el paciente con
Sepsis.

COMORSBILIDADES | Enfermedades Cualitativa- | Diabetes Frecuencia
pre-existentes en | nominal tipo 2 absoluta
el paciente con Hipertensién
Sepsis Arterial (%) Porcentaje

Sistémica
VARIABLE DEFINICION TIPO DE ESCALA DE |[CODIFICACION
OPERACIONAL VARIABLE MEDICION

Proteina C Reporte en el mg/dl Promedio
expediente clinico, de | Cuantitativa- + DE
laboratorio de la | continua
concentracion de
Proteina C en plasma
en pacientes  con
Sepsis.

Leucocitos Informe en el | Cuantitativa- | x10e3/uL Promedio
expediente clinico, de la | continua + DE
concentracion de
Leucocitos en sangre
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VARIABLE DEFINICION TIPO DE ESCALA DE |[CODIFICACION
OPERACIONAL VARIABLE MEDICION
total de pacientes con
Sepsis.

Neutrofilos Reporte en el | Cuantitativa- | x10e3/uL Promedio
expediente clinico, de la | continua + DE
concentracion de
Neutrofilos en sangre
total de pacientes con
Sepsis.

CPK-TOTAL | Informe en el | Cuantitativa- |UI/L Promedio

n expediente clinico, de la | continua + DE

(Creatinin- concentracién de CPK

fosfocinasa | otal en plasma en

Total) pacientes con Sepsis.

CK MB Reporte en el | Cuantitativa- |UI/L Promedio

o expediente clinico, de la | continua + DE

(Creatinin- concentracion de CPK

fosfocinasa ' mB  en  plasma en

isoforma MB) | hacientes con Sepsis.

BNP Informe en el | Cuantitativa- | Pg/ml Promedio

o expediente clinico, de la | continua + DE

(Péptido concentracion de BNP

Natriuretico | en plasma en pacientes

Cerebral) con Sepsis.

Procalcitonina | Reporte en el | Cuantitativa- | Ng/ml Promedio
expediente clinico, de la | continua + DE
concentracion de
Procalcitonia en plasma
en  pacientes  con
Sepsis.

VARIABLE DEFINICION TIPO DE ESCALA DE |CODIFICACION
OPERACIONAL VARIABLE MEDICION
DSVI Reporte Cuantitativa- | mm Promedio
y Ecocadiografico de | continua + DE

(Diametro DSVI, contenido en el

sistolico expediente clinico del

ventriculo paciente con Sepsis.

izquierdo)
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VARIABLE DEFINICION TIPO DE ESCALA DE |CODIFICACION
OPERACIONAL VARIABLE MEDICION
DDVI: (Diametro | Reporte Cuantitativa- | mm Promedio
diastdlico del | Ecocadiografico  de | continua + DE
ventriculo DDVI, contenido en el
izquierdo) expediente clinico
del, paciente con
Sepsis.
FEVI: (fraccion | Reporte Cuantitativa- | % (%) Porcentaje
de eyeccion del | Ecocadiografico de la | continua
ventriculo FEVI, contenido en el
izquierdo) expediente clinico
del, paciente con
Sepsis.
E: velocidad E | Reporte Cuantitativa- Promedio
maxima por | Ecocadiografico  de | continua + DE

Doppler de onda

pulsada; e"
velocidad  por
imagen de

Doppler tisular

E/e”, contenido en el

expediente clinico
del, paciente con
Sepsis.
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Procedimiento

Se enrolaron para este proyecto, todos los expedientes clinicos de pacientes que
presentaron sepsis corroborado con marcadores bioquimicos y ecocardiograficos
(Cabe mencionar que todos los Ecocardiogramas fueron tomados con un Ultrasonido
marca Philips Affiniti 30), mientras que las muestras de sangre fueron procesadas de
forma automatizada en aparatos de laboratorio con los que cuenta el hospital como
son; para el analisis de la quimica sanguinea se uso el equipo “Sistema de Quimica
Integrada Dimension® RxL Max® (Siemens — Denver / U.S.A), para la cuantificacién en
sangre de BNP, Procalcitonina y para el procesamiento de la Biometria hematica se
empled el modelo Sysmex XN -1000® Analizador Hematolégico Automatizado marca

(Sysmex® — Kobe /Japén).

Andlisis estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva, para las variables cualitativas como sexo,
comorbilidad y la FEVI se expreso con estadistica no parameétrica (frecuencia absoluta
y porcentaje). Mientras que para las variables cuantitativas, tales como edad, peso, los
biomarcadores en plasma como proteina C reactiva, leucocitos, neutréfilos, CPK-Total,
CPK-MB, BNP y procalcitonina, finalmente los parametros eco cardiograficos como
DSVI, DDVl y la Velocidad E maxima se reportaron en promedios con sus respectivas
desviaciones estandar (+ DE).

Para determinar el tipo de correlacién se empled la prueba de Correlacion inversa de
Pearson. El analisis estadistico que se llevo a cabo de los datos se elabor6 en el

programa SPSSv19, y se tomé un valor de p < 0.01 como significancia estadistica.
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Consideraciones Eticas

Con base a los principios éticos gue se llevan a cabo para las investigaciones en seres
humanos que se acordaron en la “Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia en
junio de 1964, y enmendada en la 642 Asamblea General, Fortaleza, Brasil, en octubre
del 2013”, la cual establece dentro de los “Principios Generales en su inciso 6 “; el
presente proyecto no es un estudio de tipo ensayo clinico por lo que no aplicé este
rubro para esta investigacion. Este proyecto salvaguardo la integridad, el derecho a
la auto-determinacion, la intimidad y la confidencialidad de la informacion personal que
fue atendido por sepsis y dafio miocardico en el Hospital General de México en el
Servicio de Terapia Intensiva. El protocolo se llevo acabo de acuerdo a la evaluacion y
aprobacién por parte del comité institucional de Investigacién con el fin de que sea
avalada la metodologia de investigacion y la estadistica a emplear, para continuar la
fase de desarrollo y conducirlo a buen fin. Esta investigacion es un estudio
observacional, descriptivo y transversal, ya que Unicamente se llevé a cabo la
recoleccion de informacion (datos clinicos, bioquimicos y ecocardiograficos) de los
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién en el presente proyecto, durante
el tiempo comprendido desde 1° diciembre 2021 a 31 de marzo 2022. Lo que conllevo
una investigacion sin riesgo de acuerdo a la Ley General de Salud contenida en la
Constitucion Politica de los Estados Unidos Mexicanos en materia de Investigacién en
Salud, publicada en el Diario Oficial de la Federacion del 7 enero de 1984, “TITULO
SEGUNDO DE LOS ASPECTOS ETICOS DE LA INVESTIGACION EN SERES
HUMANOS” Capitulo |, Articulo 13, 14, 15, 16 y 17 inciso |.
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Resultados

Se realizo un estudio de 67 expedientes entre los cuales se recabaron las variables
epidemiologicas con presencia de 29 pacientes femeninos (43%) y 38 pacientes
masculinos (57%); Con presencia de media de edad de 39.7+17.68 afios con un peso
de 68.6+£15.17 kg, talla 163.2+7.37 cm, IMC 25.7+5.7. En cuanto a comorbilidades se
encuentra diabetes mellitus en 21 de los pacientes (31%), Hipertension Arterial 30
pacientes (45%) (fig 1).

Figura 1. Variables epidemioldgicas.
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Frecuencia

En cuanto a las variables independientes se encontraron Leucocitosis de 15.6+6.54,
Neutréfilos 9.54+9.9, Linfocitos 1.18+1.3, indice Neutréfilo/Linfocito 5.22+12.2,
Plaquetas 149.1+119.4, Procalcitonina 5.8+10.38; Glucosa capilar 135.3+69.5 mg/dL,
indice Triglicérido/Glucosa 1.01+1.08, Indice Leucocito-Glucémico 2.12+2.07,
Bilirrubina Total 0.7+2.83, Triglicéridos 168.98+119.1, HDL 46.2+28.25, LDL
46.2+31.06, Colesterol Total 226.5+144.6. Se observa en a (fig 2) una distribucién

normal de datos con relacion a la glucemia capilar.
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Frecuencia

Figura 2. Distribucién: Glucemia capilar.
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Se observa en la (fig 3) una distribucién no normal de datos con relacién al Colesterol
Total.

Figura 3. Distribucion: Colesterol total.
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Se observa en la (fig 4) una distribucién normal de datos con relacién simétrica a la
proporcion de Leucocitos Totales.

Figura 4. Distribucién: Leucocitos Totales

25 Media =17,65
Desviacion estandar = 6,591

Frecuencia

0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00

Leucocitos

El pH de ingreso 6.8+0.7, con Presion Arterial Sistolica 87.7£14.2 mm Hg, Presion
Arterial Diastélica 59.8+9.9 mm Hg con dosis de Norepinefrina 0.21+0.28 mcgkgmin,
FIO2 59.21+19.16%, PEEP 7.23+7.7, Creatinina 0.67+1.26, BNP 488.7+4377.3. Se
observa en la (fig 5) una distribucion normal de datos con relacion a la Presion Arterial
Sistolica.
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Frecuencia
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Figura 5. Distribucion: Presion Arterial Sistolica.
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Se observa en la (fig 6) una distribucién no normal de datos con relacion a la Presién
Arterial Diastolica.

Figura 6. Distribucion: Presion Arterial Diastolica.
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Se observa en la (fig 7) una distribucion no normal de datos con relacion a la creatinina
sérica.

Figura 7. Distribucion: Creatinina sérica.
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Se observa en la (fig 8) una distribucion no normal de datos con relacion al BNP sérico.

Figura 8. Distribucién: BNP sérico.
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En cuanto a las escalas SAPS-3 63.16£14.03, Bruselas Ingreso 5.2+3.37, Bruselas 24
hr 5.394£3.19, Bruselas a las 48 h con 5.45+17.6; De igual manera se calific6 SOFA
ingreso 7.4+3.37, SOFA alas 24 h 6.42+3.4 y SOFA 48 hr 6.5%4.0., Proteina C Reactiva
7.27+£2.91, Creatinin-Fosfokinasa 111.2+17.68672.17, Creatinina-Fosfokinasa MB
27.36+55.56., Lactato de Ingreso 3.3+1.88, Lactato a las 24 h 2.07+1.47 y Lactato a las
48 hr 1.88+1.73. En la (fig 9) se observa una distribucion normal de datos con relacion
simétrica de la Escala de Bruselas de Ingreso.

Figura 9. Distribucion: Escala de Bruselas.
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En la (fig. 10) se observa una distribucién normal de datos con relacion simétrica del
SOFA de Ingreso.

Figura 10. Distribucion: SOFA
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En la (fig. 11) se observa una distribucién normal de datos con relacion simétrica al
SAPS-3.

Figura 11. Distribucion: SAPS-3.
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En la (fig. 12) se observa una distribucion normal de datos con relacion simétrica al
Lactato de Ingreso.

Figura 12. Distribucion: Lactato de ingreso.
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Los parametros ecocardiograficos con DSVI Ingreso 66.7+6.39, E/é 13.09+2.70, E/A
0.69+0.12 FEVI 46.2+6.23. Se observa en la (fig. 13) una distribucion normal de datos
con relacion simétrica de la Fracclén de Eyeccion.

Figura 13. Distribucion: FEVI
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Se observa en la (fig. 14) una distribucién normal de datos con relacion simétrica del
indice E/e

Figura 14. Distribucion: indice E/e
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Posteriormente debido a que se realiz6 un estudio paramétrico se obtuvieron las
siguientes correlaciones de Pearson estadisticamente significativas:

A nivel de la precarga se encontré una correlaciéon directa de Pearson entre el BNP y
el Indice E/e con una r=0.681 y p<0.001 IC 0.527-0.792 indicando que el nivel de BNP
aumenta directamente en relacion con el indice E/e, sugiriendo la correlacién entre

estas dos como un parametro de disfuncién ventricular derecha (fig. 15, cuadro 1)

Figura 15. Grafica de Dispersion BNP-indice E/e
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Cuadro 1. Correlaciéon BNP-indice E/e

BNP E/E

BNP  Correlacion de Pearson 1 0,681

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y 1283815677 543673,463

productos vectoriales

Covarianza 19451752,7 8237,477

N 67 67
E/E Correlacion de Pearson 0,681 T 1

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y 543673,463 496,448

productos vectoriales

Covarianza 8237,477 7,522

N 67 67

**. La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

A nivel de la precarga se encontr6 una correlacion inversa de Pearson entre el indice
E/e y la Creatinina Sérica con r=-0.581, p<0.01 e IC 0.39-0.72 indicando que el indice
E/e aumenta inversamente en relacién con la Creatinina Sérica sugiriendo dicha

asociacion como un parametro de congestion derecha (fig. 16, cuadro 2).

Figura 16. Grafica de Dispersion Creatinina sérica-indice E/e

Creatinina (mg/dl)
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Cuadro 2. Correlacion Creatinina sérica -indice E/e

Creatinina
E/E (mg/dl)

E/E Correlaciéon de Pearson 1 0,581 "

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y 496,448 123,228

productos vectoriales

Covarianza 7,522 1,867

N 67 67
Creatinina (mg/dl) Correlacion de Pearson 0,581 - 1

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y 123,228 90,564

productos vectoriales

Covarianza 1,867 1:372

N 67 67

**. La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

A nivel de la poscarga se encontré una correlacion inversa de Pearson entre la Fraccion
de Eyeccién del Ventriculo Izquierdo y el Lactato de Ingreso con r=-0.808, p<0.01 e IC
-0.878 a -0.704 indicando que cuando aumenta la FEVI disminuye el lactato a las 24 hr
de ingreso, sugiriendo la correlacion entre estas dos como un parametro de disfuncion
ventricular derecha (fig. 17, cuadro 3).

Figura 17. Gréfica de Dispersion FEVI-Lactato al ingreso.
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Cuadro 3. Correlacion FEVI - FEVI-Lactato deal ingreso.

FEVI Lactato ingreso

FEVI Correlaciéon de Pearson 1 -0,808"

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y 2449,940 -562,719

productos vectoriales

Covarianza 37,120 -8,526

N 67 67
Lactato ingreso Correlacion de Pearson -0,808“ 1

Sig. (bilateral) <0,001

Suma de cuadrados y -562,719 198,068

productos vectoriales

Covarianza -8,526 3,001

N 67 67

**. La correlacién es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).
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DISCUSION

Péptido Natriuretico Auricular (BNP)

De entre los biomarcadores utilizados en la falla cardiaca los péptidos natriuréticos son
los mejores estudiados y validados constituyendo un patron de referencia.

La utilidad del péptido natriurético tipo B (BNP) y de su forma inactiva, la fraccion
aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-proBNP) se refleja en su
incorporacion a las guias de la American College of Cardiology y la American Heart
Association. (36)

Los valores para descartar Insuficiencia Cardiaca Aguda Descompensada (ICAD) con
<30-50 pg/ml y para identificar ICAD son <100 pg/ml, zona gris de 50 afios <450 pg/ml
y <900 pg/ml en caso de 50-75 afios. En nuestro estudio un BNP 488.7+4377.3 con
una media de edad 39.7+17.68 afios con lo cual podemos establecer que tiene una
correlacion directa con la literatura actual al encontrarnos en el grupo etario correcto.
Existen factores que reducen el BNP como es el caso de la obesidad sin embargo en
nuestro estudio la media de peso es 68.6£15.17 kg , talla 163.2+7.37 cm, IMC 25.75.7,
por lo cual este no fue un factor que altere el nivel del BNP. Sin embargo existe un
factores que aumenta la cifra de BNP, la disfuncion ventricular derecha con un indice
de E/é 13.09+2.70.(37)

indice Ele.

La importancia radica en la determinacion de la presion en la auricula y ventriculo
izquierdos. Una relajacion precoz, lenta del ventriculo se acompafiara de velocidad E
tisular disminuida, de esta manera puede “corregir” la velocidad de la onda E mitral de
la influencia de la relajacion ventricular. A menor relacion E/e (<8) una menor presion
(<10 mm Hg) y contrariamente a mayor relacion E/é (>15) una mayor presion (>15 mm
Hg). El doppler tisular puede aplicarse a cualquier paciente y en la mayoria de las
patologias cardiacas, con algunas limitaciones a tomar cuenta que se incrementa con
la edad debido a la disminucidn significativa de la onda E tisular de los ancianos. (38)
La disfuncion diastolica se puede clasificar de acuerdo a los patrones de flujo. La
disfuncion diastdlica tipo | o leve: cuando la relajacion miocardica esta disminuida al

inicio de la diastole, se reduce el gradiente transvalvular con disminucion de la onda E.
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La consecuencia es la disminucion en el vaciamiento auricular siendo la contraccion
auricular mas vigorosa.(39)

La disfuncién diastdlica tipo 1l o0 moderada: si hay un aumento de la presion en el
ventriculo izquierdo, la presion de la auricula izquierda se eleva par tratar de mantener
el gradiente de presion transvalvular durante la diastole.

La disfuncién diastdlica tipo Il o grave: cuando la presién diastdlica del ventriculo es
suficientemente alta como para restringir el flujo transvalvular durante la contraccion
auricular, se presenta un flujo diastdlico inicial corto de alta velocidad y se reduce la
velocidad de flujo al final de la diastole. Cursa con sintomas y suelen mejorar con la
maniobra de Valsalva.(40)

A nivel de la precarga se encontré una correlacion directa de Pearson entre el BNP y
el indice E/e con una r=0.681 y p<0.001 IC 0.527-0.792 indicando que el nivel de BNP
aumenta directamente en relacion al Indice E/e, sugiriendo la correlacion entre estas

dos como un parametro de disfuncion ventricular (41)

Creatinina Sérica.

En México, la importancia renal cronica esta debidamente demostrada no solo con
base en el gran numero de pacientes que |lo padecen o el alto costo de su tratamiento
que se general al sistema nacional de salud, sino también en la marcada disminucién
de la calidad de vida de los pacientes. La enfermedad renal esta claramente ligada a
la enfermedad cardiovascular, hasta en 30% de los pacientes con insuficiencia cardiaca
tienen dafo renal. EIl empeoramiento de la funcion renal en el riesgo de muerte y de
hospitalizacion se encontré que 25% de los pacientes padecié deterioro de la funcion
renal.(42)

La descripcion de la disfuncion diastolica en pacientes con nefropatia ha aumentado
su interés exponencialmente en los ultimos afios. En terapia intensiva y nefrologia la
nocion de IRA se relaciona con una disfuncion organica grave. Para ello debe de

favorecerse la perfusion tisular renal y evitarse la necrosis tubular.
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A nivel de la precarga se encontré una correlacion inversa de Pearson entre el indice
E/e y la Creatinina Sérica con r=-0.581, p<001 e IC 0.39-0.72 indicando que el indice
E/e aumenta inversamente relaciéon a la Creatinina Sérica sugiriendo dicha asociacion

como un parametro de congestion ventricular. (43)

Fraccion de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo

La fraccion de eyeccién es el porcentaje de sangre que se expulsa con cada latido de
la camara principal de bombeo, el ventriculo izquierdo. La FEVI se puede evaluar
facilmente mediante ecocardiografia. Cuando la FEVI se reduce debido a la lesién del
miocardio como ocurre después de un infarto de miocardio, la contraccién de este es

mas débil y a capacidad de bombeo se reduce.

El vaciado insuficiente del ventriculo izquierdo que es la camara principal de bombeo,
hace que se acumule liquido en los pulmones (congestion) y por consiguiente dificulta
la respiracion debido a la incapacidad del corazon para vaciarse adecuadamente.
Existen otras causas de insuficiencia/reduccion de la funcién cardiaca por ejemplo en
anomalias de la relajacion del ventriculo a pesar de que la FEVI sea normal. Los signos
y sintomas de insuficiencia cardiaca debidos a una FEVI reducida se denomina ICFEr
o Insuficiencia Cardiaca con FEVI reducida. Sin embargo cuando un paciente tiene
sintomas y signos similares a los de la ICFEr pero tienen una FEVI normal se utiliza el
termino ICFEp (insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada. (44)
Cuando los sintomas o signos de insuficiencia cardiaca ocurre con una FEVI
preservada, se utiliza el termino ICFEp con 70-50% mientras que una ICFEr se
determina con <50% de la FEVI. En nuestro estudio la FEVI 46.2+6.23 por lo cual la

FEVI se considera levemente reducida.

La evaluacion de la FEVI se ha utilizado en ensayos con farmacos durante las ultimas
décadas principalmente en pacientes con ICFEr. En las recientes guias se ha
encontrado que es mayor la frecuencia de los sintomas de la insuficiencia cardiaca
debido a la relajacion deficiente del miocardio, ICFEp en comparacion con la

contraccion reducida ICFEr. (45)
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La FEVI medida a la presentacién aguda probablemente sea labil y puede no reflejar
el estado cardiaco real de un paciente con afeccion cronica. Ademas la correlacion de
la FEVI con las medidas hemodinamicas clinicas y neurohormonales es escasa. Existe
literatura que indica que le FEVI sea un probablemente mal indicador no solo de
hemodinamia sino también de la funcién sistdlica de la fase aguda en un amplio

intervalo de valores. (46)

Lactato.

El mantenimiento de la presion media y las presiones de perfusion ha demostrado
disminuir los desenlaces adversos en los pacientes criticos tanto de forma individual
como entro de una estrategia global y escalonada de tratamiento.

En los modelos de choque programado y controlado quirdrgicos se han encontrado
densas diferencias en mortalidad con diferentes estrategias. En nuestro estudio
encontramos una Presion Arterial Sistolica 87.7+14.2 mm Hg, Presion Arterial
Diastélica 59.8+9.9 mm Hg con dosis de Norepinefrina 0.21+0.28 mcgkgmin para
mantenimiento de 70-80 mm Hg de metas perfusorias sin implicaciones directas sobre

el indice urinario el cual se encontraba en 0.7520.65 mlkghr.(47)

La presencia de hiperdinamia subjetiva ventricular izquierda, refleja un incremento del
trabajo ventricular izquierdo, en respuesta compensatoria al estado circulatorio
caracteristico del choque distributivo, con respuesta vasopresora inadecuada

intrinseca y vasodilatacion inapropiada arteriolar y venular.

Puede verse en la presencia de choque distributivo o hipovolémico usualmente un
gasto cardiaco efectivo incrementado. Siendo un indicio de la capacidad de
compensacion ventricular al estado de perfusion, cuando no se encuentra afectada
basalmente la funcidn ventricular izquierda; sin embargo los pacientes con choque
séptico tardio presentan una alta incidencia de cardiomiopatia séptica y depresion
ventricular de origen inflamatorio, lo que hace multifactorial al choque en esta instancia.
La evaluacién del area telediastolica ventricular izquierda de forma cuantitativa permite
la evaluacion de la respuesta a volumen, si bien se ha determinado que no se

correlaciona en los valores intermedios con un incremento significativo en el Gasto
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Cardiaco tras la administracion de expansores de volumen plasmatico, los valores
extremos 0 su variabilidad con las estrategias terapéuticas tienen un moderado
desemperio para predecir la respuesta a fluidos. En el caso de nuestro estudio el valor
telediastolico ventricular izquierdo fue de DSVI Ingreso 66.7+6.39 mm, lo cual
corresponde a un valor adecuado de llenado ventricular izquierdo. (48)

El organismo produce de forma normal aproximadamente 1500 mmol/dia de lactato.
En términos generales el musculo estriado es el principal productor organico de lactato,
el metabolismo del mismo se realiza en el higado y los rifiones principalmente. La cifra
normal de lactato se considera 1 mEg/L sin embargo en nuestro estudio podemos
observar una media de Lactato de Ingreso 3.3%+1.88 por lo cual los pacientes evaluados
ya se encontraban con problemas subclinicos de hipoperfusion grave.

El rango de produccién de lactato por dia en condiciones normales varia entre 0.9y 1
mmol/kg/dia. El aclaramiento de lactato por dia alcanza 800-1800 ml/min y se elimina
entre 60-120 mmol/h. El lactato se forma a partir del piruvato durante la glucolisis
mediante la accidon de la deshidrogenasa lactica. De tal forma que cualquier situacion
gue incremente las concentraciones de piruvato aumentara las de lactato. Cada érgano
en el cuerpo es capaz de producir lactato, el musculo y los eritrocitos son la mayor
fuente fisioldgica de produccion de lactato. A diario el cuerpo produce 1500 mmol de
lactato. El higado (60%) y los rifiones (30%) son los principales 6rganos encargados
de la eliminacion de lactato.

La eliminacion de lactato se da por dos vias principales: mediante la produccion de
glucosa a partir de lactato (ciclo de Cori) que se lleva a cabo en el higado y los rifiones
por una via de oxidacion via piruvato y ciclo de Krebs. Durante el estado de reposo, la
remocion de lactato sigue esta segunda via en 50% y se incrementa hasta en 70-80%

durante el ejercicio, lo que sugiere que el lactato cumple una funcién energética.

En las primeras 24 horas de iniciado el choque séptico la actividad de piruvato
deshidrogenasa esta aumentada, pero posteriormente disminuye esta funcion de forma
progresiva. En nuestro estudio encontramos el lactato de ingreso 3.3+1.88, el lactato a
las 24 hr 2.07£1.47 y el lactato a las 48 h 1.88+£1.73 mmol/L.

Las dos teorias que intentan explicar el comportamiento del lactato se basan en dos
puntos de vista. El primero, que representa a la teoria clasica se basa en la

disoxia/hipoxia/hipoperfusion tisular con base en la glucolisis anaerobia. La segunda
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se basa en la respuesta adrenérgica/metabdlica para optimizacion energética. Por eso
los indicadores en nuestro estudio siguen el comportamiento de la 18 y 22 teoria:
escalas SAPS-3 63.16+14.03, Bruselas Ingreso 5.2+3.37, Bruselas 24 hr 5.39£3.19,
Bruselas a las 48 h con 5.45+17.6. En el caso del SOFA ingreso 7.4+3.37, SOFA a las
24 h 6.42+3.4y SOFA 48 h 6.5£4.0. (49)

A nivel de la poscarga se encontrd una correlacion inversa de Pearson entre la Fraccion
de Eyeccion del Ventriculo Izquierdo y el Lactato de Ingreso con r=-0.808, p<0.01 e IC
-0.878 a -0.704 indicando que cuando aumenta la FEVI disminuye el lactato a las 24
hr de ingreso, sugiriendo la correlacion entre estas dos como un parametro de
disfuncion ventricular. El lactato debe de evaluarse a la luz del estado clinico del
paciente y no conceptualizarlo como una meta terapéutica. Debe considerar las
concentraciones de lactato como un marcador de reserva energética y considerar las
pautas actuales terapéuticas, no solo como producto de desecho sino como una fuente
de energiay valorarlo como un indicador de reserva organica junto con el estado clinico

en general del paciente. (50)
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CONCLUSION

En el presente estudio se describen y grafican las diferentes alteraciones sugerentes
de disfuncion miocardica endotelial a nivel sérico como son el BNP y la Creatinina
sérica.

En el presente estudio se describen y grafican las diferentes alteraciones sugerentes
de disfuncion miocéardica endotelial a nivel ecocardiografico como son la FEVI y el
indice E/e.

Por lo tanto, las correlaciones estadisticamente significativas encontradas fueron:

1. Se encontr6 una asociacion directa entre BNP y el indice E/e

2. Se encontrd una asociacion inversa entre indice E/e y la Creatinina Sérica

3. Se encontrd una asociacion inversa entre la FEVI y el Lactato de Ingreso.

Las clasificaciones SAPS-3, Bruselas y SOFA. Estas clasificaciones guardan relacion
entre ellas con respecto al tiempo de evolucion del paciente a las 24 y 48h.

Por lo tanto la pronta identificacion del paciente con sepsis y encontrar la asociacion
con respecto a la disfunsion endotelial nos permitira impactar en la morbimortalidad y

pronostico del paciente que ingresa a la terapia intensiva.

Se requieren de estudios prospectivos como ensayos clinicos aleatorizados
controlados que corroboren la importancia clinica de las asociaciones antes
mencionadas tanto a nivel de disfuncion miocardica endotelial como a nivel de

insuficiencia cardiaca con FEVI reducida.
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Anexos

Anexo A.

Diagrama de flujo del enrolamiento de pacientes.

Expedientes Clinicos de pacientes ingresados en la Terapia
Intensiva del Hospital General de Meéxico de Diciembre del
2021 a Marzo del 2022

Expedientes Clinicos de pacientes ingresados en la Terapia
Intensiva del Hospital General de México con diagndstico

de Sepsis.

—.-

Creacion de base de datos de
variables de interes

Diagnostico de Sepsis.

Variables

Variables Clinicas Variables Bioguimicas o en
Ecocardiograficas

Edad Proteina C
Leucocitos
Neutrofilos
CPK total

CPK MB

BNP
Procalcitonina

Género
Peso

Comorbilidades:

+ Diabetes Tipo 2

* Hipertensidn
Arterial Sistémica

Diagrama de flujo del enrolamiento de pacientes. CPK-TOTAL: Creatinin-fosfocinasa Total, CK MB:
Creatinin-fosfocinasa isoforma MB, BNP: Péptido Natriurético Cerebral; DSVI: Diametro sistélico
ventriculo izquierdo; DDVI: Diametro diastdlico del ventriculo izquierdo; FEVI: Fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo; E/e”: E: velocidad E maxima por Doppler de onda pulsada; e': velocidad por imagen
de Doppler tisular.
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Anexo B.
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DEL

PACIENTES CON SEPSIS”

PROTOCOLO TITULADO:
“CORRELACION ENTRE DISFUNCION ENDOTELIAL Y MIOCARDICA EN

Instrucciones: Anotar dentro de cada celda las variables clinicas correspondientes a cada
paciente con Sepsis que presento disfuncion Miocéardica y endotelial. En el periodo

comprendido de Diciembre del 2021 a Marzo del 2022

i VARIABLES CLINICAS

ECU: FECHA:

Caracteristicas

Valor

Edad (afios)

Genero (1:Masculino,
2:Femenino)

Peso (kg)

Comorbilidades:

Diabetes Tipo 2

Hipertension Arterial Sistémica

Il VARIABLES BIOQUIMICAS

Anotar dentro de cada celda la concentracion en sangre del perfil bioquimico de cada paciente

con Sepsis que presento disfuncién Endotelial y Miocardica.
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Biomarcadores en sangre

Valor

Proteina C (mg/dl)

Leucocitos (x10e3/uL)

Neutréfilos (x10e3/uL)

Procalcitonina (ng/ml)

CPK Total (UI/L)

CPK MB (UIL)

BNP (Ng/ml)

[ll. VARIABLES ECOCARDIOGRAFICAS

Escriba dentro de cada casilla el valor reportado en el expediente clinico de las variables

Ecocardiograficas del paciente con Sepsis que presento disfuncion Endotelial y Miocardica.

Caracteristicas Ecocardiograficas

Valor

DSVI (mm)

DDVI(mm)

FEVI (%)

Ele”
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