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Resumen

Introduccion: El choque séptico se caracteriza por disminucién de las
resistencias vasculares sistémicas, y de la presion de perfusion tisular con fallo
multiorganico, debido a una respuesta exagerada a una infeccion. La
antibioticoterapia y un oportuno restablecimiento de las resistencias vasculares
mediante vasopresores ha mostrado disminuir la mortalidad.

Objetivo: El objetivo del estudio es guiar la reanimacién en base a la presion
arterial diastolica, ya que ésta se correlaciona con la gravedad de la vasoplejia, y
compara ésta con la reanimacion basada en presion arterial media.

Método: se compararon dos grupos de 12 pacientes cada uno, un grupo con meta
de reanimacién de presion diastélica mayor o igual a 50 mmHg, contra el grupo de
presion arterial media mayor o igual a 65 mmHg. De manera aleatorizada, doble
ciego para evitar sesgo en el estudio.

Resultados: El estudio muestra que para mantener una presion diastolica mayor o
igual a 50 mmHg es mayor el requerimiento de vasopresores. Sin embargo, el
oportuno restablecimiento de las resistencias vasculares sistémicas aumenta el
aclaramiento de lactato.

Conclusion: de acuerdo a nuestra investigacién el aclaramiento fue mayor en la
reanimacion basada en presion arterial diastdlica sin embargo la muestra fue
pequefa por lo que se necesitan posteriores investigaciones.

Palabras clave: choque séptico, presion arterial diastdlica, presion arterial media,
reanimacion.



Summary

Introduction: Septic shock is characterized by a decrease in systemic vascular
resistance and tissue perfusion pressure with multiple organ failure, due to an
exaggerated response to an infection. Antibiotic therapy and timely
reestablishment of vascular resistance using vasopressors has been shown to
reduce mortality.

Objective: The objective of the study is to guide resuscitation based on diastolic
blood pressure, since this correlates with the severity of vasoplegia, and compares
this with resuscitation based on mean arterial pressure.

Method: Two groups of 12 patients each were compared, a group with a
resuscitation goal of diastolic pressure greater than or equal to 50 mmHg, against
the group with mean arterial pressure greater than or equal to 65 mmHg. In a
randomized, double-blind manner to avoid bias in the study.

Results: The study shows that to maintain a diastolic pressure greater than or
equal to 50 mmHg, the requirement for vasopressors is greater. However, timely
reestablishment of systemic vascular resistance increases lactate clearance.

Conclusion: according to our research, clearance was greater in resuscitation
based on diastolic blood pressure; however, the sample was small, so further
investigations are needed.

Keywords: septic shock, diastolic blood pressure, mean arterial pressure,
resuscitation.
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Abreviaturas y siglas

TAD: Tension arterial diastolica
TAM: Tension arterial media
USG: ultrasonido
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PVC: presion venosa central
ETT: ecografia transtoracica

ETE: ecografia transesofagica



1. TITULO

Tensién arterial media vs tension arterial diastélica como meta de reanimacién en

choque séptico.
2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El choque séptico segun Martinez et al. (2017) “representa una de las principales
causas de ingreso a terapia intensiva y de muerte a nivel mundial con una
mortalidad del 60%, asi mismo representa una de las principales causas de lesion
renal aguda” (I. Azkarate et. Al) y en cuanto a su abordaje, la Guia Internacional de
la Campana Sobreviviendo a la Sepsis recomienda como metas terapéuticas una
presion arterial media mayor o igual a 65 mmHg con una reanimacién hidrica inicial
de 30 ml/kg de cristaloides, argumentando que no hay suficiente evidencia para

mantener una reanimacion restrictiva.

Sin embargo, esta medida ha sido controversial y cuestionable ya que la evidencia
actual demuestra que mantener un balance hidrico neutro y el inicio de manera
temprana de vasopresores disminuye la mortalidad, en comparacién con una
reanimacion hidrica agresiva que compromete la perfusibn de 6rganos
encapsulados, promueve desequilibrio electrolitico, causa edema pulmonar,

translocacién bacteriana intestinal, entre otras complicaciones.

Fisiopatolégicamente el choque séptico es una alteracibon hemodinamica
provocada por la vasodilatacion de los vasos sanguineos causando hipoperfusion
tisular sistémica, ameritando soporte hemodinamico como una medida terapéutica
en un intento de mejorar la perfusion tisular (Chiscano et al., 2022). Debido a esta
situacién y tomando en cuenta que la tension arterial media es un parametro
fisioldgico, surge la interrogante si la tension arterial media es la mejor meta
terapéutica o se pueden tomar otros pardmetros como metas hemodindmicas para
estimar el nivel de perfusién de los tejidos. La expresién de esta interrogante se
formula de la siguiente manera: ¢ La tension arterial diastélica mayor o igual a 50

mmHg, es una mejor meta de reanimacién en choque séptico?
10



3. MARCO TEORICO
3.1. Antecedentes

El término sepsis proviene del griego, que significa putrefaccién o corrosion en la
sangre. Hipocrates lo caracteriz6 como una descomposicion biolégica, odorifera y
peligrosa del cuerpo alrededor del afio 400 a. C. para describir el proceso natural a
través del cual la carne se descompone. Después de este reconocimiento, se
necesitaron mas de 2000 afos para establecer la hipotesis de que no es el patégeno
en si sino la respuesta del huésped la responsable de los sintomas observados en

la sepsis. (Dugar, Choudhary & Dugar, 2020)

Mas adelante, en 1991 se define el término sepsis como el Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SRIS) por criterios asociados y confirmados a infeccion tales
como temperaturas inferiores a 36°C o superiores a 38°C, ademas se estimaron
otros parametros como la frecuencia cardiaca mayor a 90 por minuto y la
respiratoria sobre 20 por minuto y presién arterial parcial de CO2 menor a 32 mmHg,
mientras que el conteo de glébulos blancos se establecié en parametros normales
desde 4 a 12 x 10%L. También se clasifica en sepsis grave a la progresion a
disfuncion orgéanica, hipoperfusion tisular o hipotension y el shock séptico se
describe en términos de hipotension y disfuncion organica persistentes a pesar del
proceso de reanimacién, ademas de requerir mediacion vasoactiva y ubicarse en 2
o mas criterios SIRS. (Dugar, Choudhary & Dugar, 2020)

Luego de una década, se actualizan variables clinicas y esquemas de laboratorio,
mientras que para el ano 2004 se promueve la campana “Sobreviviendo a la Sepsis”
adoptando toda una serie de definiciones, con las cuales se desarrollaron protocolos
de recomendaciones terapéuticas. Entre los avances se determiné la presencia de
sepsis con al menos 2 criterios SIRS mas la infeccion, mientras que la sepsis grave
con disfuncién organica incluia lactato sérico mayor a 2 mmol/L y también

reconociendo el shock séptico como hipotensién resistente a liquidos para lo que
11



se requiere aplicacion de vasopresores 0 manejarse con un nivel de lactato en razén
de 4 mmol/L. (Dugar, Choudhary & Dugar, 2020)

Para el afio 2016 explican Berg & Gerlach (2018) que se plantea desde el comité
Sepsis-3 nuevas conceptualizaciones destacando la sepsis como afeccién con
potencialidad de mortalidad originada por una la respuesta desregulatoria del
huésped al proceso infeccioso resultando en una disfuncién organica. También se
elimina la clasificacion como Sepsis Grave y se aplica méas bien lo que se reconoce
como Choque Séptico que implica anormalidades de los procesos circulatorios,
celulares y metabdlicos en los pacientes presentados como hipotension refractaria
a liquido requiriendo una terapia con vasopresores y también con signos de
hipoperfusion tisular asociada, manifiesta en lactato mayor a 2 mmol/L.

3.2. Antecedentes Generales

En la actualidad segun los estudios presentados por Rhodes, Evans & Alhazzani
(2017) se considera la reanimacion hidrica, la administracion de antimicrobianos de
amplio espectro y la resolucién del foco infeccioso como pilares fundamentales en
el tratamiento del choque séptico. Se demostrd que, por cada 1 hora de retraso,
medido desde el momento del diagndstico de sepsis la mortalidad incrementa un
4%.

3.3. Fluidoterapia

En cuanto a las directrices actuales para sobrevivir a la sepsis recomiendan la
administracion temprana de 30 ml/kg de liquido intravenoso para el shock séptico o
la hipoperfusion inducida por sepsis, la cual se manifiesta como identifican Brown &
Semler (2019): “disfuncién organica aguda organica aguda o disminucion de la
presion arterial y aumento del lactato sérico". Evans L, Rhodes A et al. Guia de

sobreviviendo a la sepsis.

La respuesta hemodinamica al liquido intravenoso estd determinada por una

interaccion de la presion de llenado sistémica media, la presiéon de la auricula

12



derecha, la resistencia venosa, la distensibilidad ventricular y la poscarga, mientras
que la administracion de fluidos puede afectar muchos de estos componentes,
algunos de ellos de manera perjudicial (p. ej., la administracion de fluidos puede
disminuir el retorno venoso al aumentar la presion de la auricula derecha). (Brown
& Semler, 2019)

Ahora bien, la complejidad de las respuestas de los pacientes a la administracién
de liquidos en la sepsis se evidencia en numerosos estudios que informan que
aproximadamente la mitad de los pacientes con sepsis no experimentan una mejoria
hemodinamica después de la administracion de un bolo de liquido, y que la presion
de la auricula derecha predice mal la mejoria hemodinamica con la administracidn
de liquidos por via intravenosa. Ademas, exponen Brown & Semler (2019) que el
modelo de Starling de un siglo de antigliedad que conceptualiza el mantenimiento
del volumen vascular como el equilibrio de los gradientes de presidn hidrostatica y
oncodtica entre la luz del vaso y el espacio intersticial ha sido cuestionado por el
reciente reconocimiento de la importancia del glucocalix endotelial y debido a que
es un determinante principal de la permeabilidad de la membrana, el dano al
glucocalix durante la sepsis puede alterar la respuesta de los pacientes a la

reanimacion con liquidos.
3.4. Vasopresores

Este grupo de farmacos increment6 la supervivencia de pacientes en estado de
choque de manera considerable, sin embargo, estos farmacos no se encuentran
exentos de eventos adversos tal y como la disminucién de la perfusion del lecho
esplénico e intestinal principalmente a dosis elevadas (Cinel et al., 2020). En la
actualidad se disponen de farmacos que se pueden coadyuvar tratando de potenciar
su efecto y tratando de limitar sus efectos adversos con una menor dosis, sin

embargo, aun hay una elevada mortalidad en este grupo de pacientes.

13



3.4.1. Vasopresina

Cinel et al. (2020) definen a la vasopresina como “una potente hormona vasopresora
nonapeptidica liberada por la hipdfisis posterior en respuesta a la hipotension”
(p.57). Ademas, explican los autores citados que la vasopresina estimula una familia
de receptores: V1a para la vasoconstriccién, V1b para la la liberacién de hormona
adrenocorticotréfica, V2 para los efectos antidiuréticos, oxitocina y receptores
purinérgicos. La vasopresina induce paradéjicamente la sintesis de NO limitando su

efecto vasoconstrictor, pero preservando la funcion renal.

El estudio VASST [Vasopressin and Septic Shock Trial) no encontré una diferencia
general en la mortalidad, pero si una tendencia hacia el beneficio con vasopresina
en pacientes con shock séptico menos grave. El uso de vasopresina se asocié con
niveles mas bajos de citoquinas en plasma y se asocidé con una menor dosis de

norepinefrina. (Cinel et al., 2020)
3.5. Dopamina

La dopamina actla sobre los receptores adrenérgicos a y b, y tiene actividad
adicional sobre los receptores dopaminérgicos (DA1 y DA2) que vasodilatan la
vasculatura esplacnica y renal en dosis bajas, lo que aumenta la perfusién
esplacnica y renal (Russel, Rush & Boyd, 2018). Anteriormente se pensaba que la
dopamina en dosis bajas mejoraba la funcion renal en la sepsis; sin embargo, un
gran ensayo controlado aleatorio no encontré diferencias en las tasas de reemplazo
renal, la produccion de orina, el tiempo de recuperacion renal o la supervivencia en

pacientes que recibieron dopamina versus placebo.

Sin embargo, histéricamente, la dopamina se ha utilizado como un vasopresor de
primera linea para el shock séptico, las preocupaciones sobre las propiedades
proarritmicas y otros eventos adversos la han eliminado de las guias para sobrevivir

a la sepsis. (Russel, Rush & Boyd, 2018).
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3.6. Angiotensina ll

La angiotensina Il es la molécula efectora crucial del sistema hormonal renina-
angiotensina y juega un papel importante en la regulacién del tono vascular durante
la hipotension. Los polimorfismos del gen de la proteina asociada al receptor de
angiotensina Il (AGTRAP) se asociaron con peores resultados en pacientes con

shock séptico.
3.7. Norepinefrina

Foulon & De Backer (2018) definen a la norepinefrina como un medicamento de
eleccion en choque séptico debido a su efecto alfa, beta agonista es un potente
vasoconstrictor con lo cual incrementa la precarga, redistribuye el volumen no
estresado. Los autores citados ademas senalan que el mecanismo de accidén con
este medicamento se presenta a medida que aumenta la presién sistémica media
sin alterar la presion de la auricula derecha, aumenta el gradiente para el retorno
venoso (y, por tanto, el gasto cardiaco). También restablece el tono vascular en las
venas de capacitancia, lo que disminuye la cantidad de liquidos necesarios para

restablecer el gradiente para el retorno venoso.

Ademas, se produce un efecto inotrépico directamente relacionado con la
estimulacién beta-adrenérgica (limitada), asi como con el aumento de la presién de
perfusién de la arteria coronaria relacionado con el incremento de la presion
diastdlica, mientras que la combinacién del aumento de la presion arterial y la
contractilidad puede mejorar el acoplamiento ventriculo-arterial. (Foulon & De
Backer, 2018)

En pacientes con shock séptico, la hipotensibn a menudo se asocia con una
disminucién de la elastancia arterial, lo que a su vez conduce a una mejora del
acoplamiento ventriculo-arterial. La correccion de la hipotension con noradrenalina
aumenta la elastancia arterial lo que, asociado a un aumento de la contractilidad,
puede mejorar el acoplamiento ventriculo-arterial. (Foulon & De Backer, 2018).

15



3.8. Medicion de gasto cardiaco

La monitorizacion invasiva con un catéter de arteria pulmonar (CAP) fue el estandar
de oro en el pasado, pero ahora hay muchos dispositivos alternativos menos
invasivos disponibles. El término Monitoreo de GC minimamente invasivo (MICOM)
por sus siglas en inglés, describe colectivamente todos los dispositivos que no
requieren la insercion de un CAP para calcular el GC (Kobe et al., 2019). Los

principales principios y técnicas de medicion de GC son los siguientes:

e El principio de Fick

e Teécnicas de dilucion de indicadores que incluyen

e Termodilucion

e Densitometria de colorante pulsado

e Técnica de dilucion de litio

e Técnicas de andlisis de forma de onda arterial

e Analisis transtoracico de impedancia y biorreactancia

e El principio Doppler
3.8.1. Medicion del gasto cardiaco de Fick

Kobe et al. (2019) sefialan que Adolf Eugen Fick, en 1870, describid por primera vez
un método para medir el CO en humanos al postular que la absorcién o liberacion
total de oxigeno por los pulmones es el producto del flujo sanguineo a través de los
pulmones y la diferencia del contenido de oxigeno arteriovenoso. Segun su

hipotesis, el GC se puede calcular usando la ecuacion:
GC =VO2 /([CaO 2— CvO 2] x 100)

Donde, VO 2 es el consumo de oxigeno; CaO 2 y CvO 2 se refieren al contenido de
oxigeno arterial y venoso mixto, respectivamente (Kobe et al., 2019). Aunque esta
técnica es muy precisa y se usa en laboratorios de cateterismo cardiaco, no es
practica para el uso junto a la cama o la monitorizacién continua de GC.
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3.8.2. Gasto cardiaco por termodilucién

Introducida en 1970, la medicion por cateterismo de la arteria pulmonar (CAP), se
considera el estandar de oro. Después de inyectar una cantidad predeterminada de
solucién salina fria en el puerto proximal de un CAP, se miden las variaciones
térmicas de la sangre. El GC y otros indices se derivan luego usando la curva de
termodilucion generada usando célculos basados en la ecuaciéon de Stewart-
Hamilton. (Kobe et al., 2019)

El procedimiento consiste en la inyeccion de un bolo de suero glucosado (5%) o
salino a temperatura menor a la sanguinea utilizando una via que se sitia en la
auricula derecha a partir de la cual el liquido es mezclado con la sangre y se produce
el cambio de temperatura detectandose mediante un termistor que se situa al
extremo distal del catéter de flotacion pulmonar en la arteria pulmonar, con este
dispositivo se estima de forma electrénica el gasto cardiaco y el cambio de
temperatura. Sin embargo, cuando se presenta insuficiencia tricuspidea grave por
retorno de trazador a la auricula que atenua el cambio de temperatura, el valor de
GC puede verse subestimado, mientras que si existen shunts intracardiacos el valor
de GC puede sobrestimarse. (Kobe et al., 2019)

3.8.3. Técnica de Dilucion de Litio

Determina cambios continuos de GC en tiempo real basados en dilucién de litio para
la calibracion intermitente. Este método utiliza bolos de 0,5 a 2 ml (0,15 mmol/ml)
de cloruro de litio (hasta una dosis acumulada méaxima de 20 ml) inyectados a través
de un catéter venoso central o periférico, y la concentracién de litio se mide
mediante un sensor conectado a la canula arterial permanente. La curva de
concentracion de litio versus tiempo resultante se usa para calcular el flujo de

plasma usando la ecuacion de Stewart-Hamilton. (Gorrasi et al., 2019)
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3.9. Ultrasonido Doppler

El Doppler transtoracico o las sondas esofagicas pueden usarse de manera no
invasiva para estimar el GC; este ultimo se introdujo por primera vez en la década
de 1970 con este propdsito. El ultrasonido emitido por la sonda se refleja y cambia
de frecuencia dependiendo de la velocidad de los globulos rojos en la aorta
descendente. La velocidad de la sangre se calcula mediante la ecuacion v =
velocidad del sonido x cosB x frecuencia transmitida x cambio de frecuencia/2.
(Monge et al., 2008)

3.10. Ecocardiografia

Entre las técnicas para la estimacidn del gasto cardiaco la ecocardiografia es uno
de los mas utilizados ya sea a partir de métodos volumétricos o con la tecnologia
Doppler en diferentes modalidades (pulsado, continuo o Doppler color), siendo la
del pulsado en el tracto de salida del ventriculo izquierdo la de mayor recurrencia
por parte de los profesionales, determinandose por una parte el diametro del tracto
de salida del ventriculo izquierdo (TSVI) y por la integral velocidad tiempo (ITV) y
determinar el gasto cardiaco mediante la ecuacion de Bernoulli modificada. (Cholley
& Singer, 2003)

Por supuesto, la ecocardiografia del pulsado en el tracto de salida del ventriculo
izquierdo requiere de cierto tiempo para lograr los objetivos para los cuales se aplica
y es preciso que el explorador domine conocimiento y técnica, porque tiene a ser
mas compleja que otras, aunque proporciona una visibn mucho mas amplia del
estado hemodinamico, permitiendo la valoracion de situacion de dificil comprension
con el uso de otros monitores, aunque su utilidad aislada para calcular el Gasto
Cardiaco puede presentar las mismas limitantes que técnicas como Doppler Ciego
transtoracico y transesofagico. (Cholley & Singer, 2003)

En sintesis, se puede sefalar que los resultados de la ecocardiografia con respecto
a la medicion del gasto cardiaco por CAP son similares y los sesgos pueden
presentarse, pero son bajos, pero algunos autores sugieren su efectividad en
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especial cuando los pacientes presentan insuficiencia tricuspidea severa (fenébmeno

frecuente en pacientes que permanecen en UCI). (Mercado et al., 2017)
4. JUSTIFICACION

La sepsis es la principal causa de ingreso a la terapia intensiva y es la principal
causa de muerte en la UCI. Afecta de 3 a 10 personas por cada 1000, en paises
desarrollados y aproximadamente 31 millones de personas sufren un episodio de
sepsis. Tiene una mortalidad variable que va desde 10% hasta el 40%, con una
defuncién de 6 millones de personas por afo. La sepsis representa una pérdida
econdmica considerable debido a la necesidad de apoyo ventilatorio, larga estancia
en la terapia intensiva, el reingreso hospitalario, son algunas causas de los elevados

costos hospitalarios. (Gorordo et al., 2020)

La sepsis implica afectacién organica, como lesién renal, algunas veces con
necesidad de terapia de reemplazo, sindrome de distrés respiratorio, miocardiopatia
séptica, inmunodepresidn, lo cual conlleva a una pobre calidad de vida para los
sobrevivientes, ademas, debido a las repercusiones tanto econdémicas, asi como
para la salud, la sepsis continta siendo un tema importante de discusién y un tema

amplio para la investigacion. (Ospina et al., 2020)

Por otra parte, de acuerdo a lo estipulado por la Surviving Sepsis Campaign se
menciona como una meta terapéutica una presién arterial media mayor o igual a 65
mmHg, logrando una menor tasa de mortalidad en pacientes con esta presion
arterial media. La presion, el flujo sanguineo sistémico y el flujo sanguineo
microcirculatorio no se correlacionan bien en el choque séptico, lo que se denomina
incoherencia hemodinamica. Esto es especialmente cierto si la presion arterial
sistémica se logra con farmacos vasoconstrictores que, por si mismos, pueden
afectar la microcirculacion y el resultado clinico (Ospina et al., 2020). En resumen,
las pautas actuales de reanimacidén en choque séptico podrian indicar a los médicos
el uso de dosis mas altas de vasopresores e inotropicos y, por lo tanto, facilitar el
agravamiento iatrogénico de la hipoperfusion tisular inducida por el choque.
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La perfusion tisular y la microcirculacion danadas se consideran caracteristicas del
choque séptico, y el aumento de lactato en sangre arterial en el choque séptico es
un marcador de mal prondstico. Estos conceptos proporcionan una justificacion para
las estrategias terapéuticas que se centran mas en la mejora de la perfusion tisular
que en la hemodindmica sistémica. En cambio, la perfusion periférica anormal,
definida como un gradiente de temperatura entre el brazo y la yema del dedo de >
4 ° C y un tiempo de llenado capilar (TRC)> 4,5 s, se asocia con disfuncién
multiorganica en pacientes criticamente enfermos y con alteracién de la saturacién

de oxigeno en los tejidos en pacientes con choque séptico. (Ospina et al., 2020)

En choque séptico la presion arterial diastolica se correlaciona con el grado de
vasodilatacién, asi, la presién arterial diastélica se convierte en uno de los
marcadores muy importantes del tono arterial y determina la presién de perfusion
de la arteria coronaria del ventriculo izquierdo, ya que las arterias coronarias que
irrigan el ventriculo izquierdo se llenan solo durante la diastole. Una PAD baja (<50
mmHg) puede perjudicar la perfusion miocardica del ventriculo izquierdo,
especialmente en caso de taquicardia donde el tiempo diastélico es limitado. Sin
embargo, a pesar de que estos principios fisiolégicos son bien reconocidos, hasta
la fecha actual no hay una guia que establezca una cifra objetivo de presion
diastdlica, ademas, debido a la intima relacion entre la presion arterial y el flujo, las
definiciones operativas de shock incluyen la caida de la media (PAM) y/o la presion

arterial sistélica. (Genga K. & Russel, 2017)

Debido a las repercusiones que implica el choque séptico, las personas pueden
presentar enfermedad renal crénica, delirium tremens, disnea de medianos
esfuerzos, traqueostomia con posterior estenosis traqueal, dependiendo de los dias
de ventilacibn mecanica. Estas situaciones empeoran la calidad de vida de las
personas y de los cuidadores.

El costo de tratamientos es elevado se ha calculado que los costos pueden llegar
hasta 70 millones de euros en Espana, del total 26 millones se destinan a pacientes
que fallecen.
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El estudio se puede llevar a cabo debido a que contamos con terapia intensiva,
gasdmetro, desde monitores basicos hasta monitores avanzados e incluyendo
ultrasonido transtoracico para llevar a cabo mediciones del gasto cardiaco, y valorar
el estado de volemia del paciente.

En este estudio se pretende determinar la implicacion de la presion arterial diastolica
como un subrogado para determinar la gravedad de la vasoplejia en choque séptico
y a partir de esta aseveracion, llevar a cabo, la reanimacién de choque séptico
basado en el tono simpatico

A pesar de la gravedad del choque séptico es una entidad que se puede tratar con
antibioterapia, Fluidoterapia y mediante el control del foco de infeccion, mientras
mas temprano sea el tratamiento, mejor sera el prondstico evitando la progresion

de la enfermedad con fallo multiorganico y defuncién.
5. HIPOTESIS
5.1. Hipoétesis Nula

La presion arterial diastélica >50 mmHg no se asocia a menor mortalidad en
pacientes con choque séptico

5.2. Hipétesis Alterna

La presidn arterial diastolica >50 mmHg es una mejor meta terapéutica y que se
asocia a una menor mortalidad en comparacién con la tensién arterial media mayor
de 65 mmHg

6. OBJETIVO
6.1. Objetivo General

Determinar la tensién arterial media vs tension arterial diastdlica como meta de
reanimacion en choque séptico
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6.2. Objetivos Especificos

— Describir a las caracteristicas socio-demograficas de los pacientes atendidos en
la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General San Juan del Rio con
diagnoéstico de choque séptico.

— Describir la presion arterial diastolica, sistélica y media

— Describir las comorbilidades que presentan los pacientes atendidos con
diagnéstico de choque séptico.

— Describir la evolucién clinica de los pacientes.

— Describir a los pacientes que se les administraron vasopresores, especificando
tiempo y dosis.

— Determinar la meta terapéutica en funcion de presion arterial diastolica y presion
arterial media registradas durante el periodo de estudio.

— Describir la asociacién de la tension arterial diastélica con la mortalidad en

pacientes con choque séptico.
7. METODOLOGIA
Se llevara a cabo un estudio experimental, prospectivo, aleatorizado, doble ciego.
7.1. Definicion del universo

Pacientes con diagndstico de choque séptico que ingresaron a la Unidad de Terapia
Intensiva del Hospital General de San Juan del Rio, durante el periodo 2022 a 2023.

7.2. Tamano de la muestra

En el registro estadistico de la UTI, se reportan alrededor de 24 pacientes
anualmente, por lo que no se requiere calculo de muestra.

7.3. Definicion de los sujetos de observacion

Se utilizard el muestreo doble ciego, designando numeros pares que corresponde
reanimacion guiada por tensién arterial media e impares que corresponde a
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reanimacion guiada por tension arterial diastélica, se procedera al establecimiento

de criterios de seleccion que se caracterizan a continuacion:

7.3.1.

7.3.2.

Criterios de Inclusion

Pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos con diagndstico
presuntivo de choque séptico.

Paciente que acepte participar en el estudio a través de su firma del formato
de consentimiento informado o la autorizacion del familiar responsable

Pacientes adultos (mayores de 18 afnos) y cualquier género.
Criterios de Exclusion

Pacientes con enfermedad renal crénica con terapia de reemplazo renal.
Pacientes con niveles de Lactato < 2 mmol/L
Pacientes con shock séptico complicado con otras causas

Criterios de Eliminacion

Pacientes trasladados a otro Hospital durante el proceso de estudio.
Pacientes fallecidos en menos de 24 horas a partir de su ingreso.

Paciente donde el familiar o él retire el consentimiento informado
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7.4. Tabla de Operacionalizacion de las variables

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION TIPO DE | ESCALA DE MEDICION FUENTE
OPERACIONAL VARABLE

Caracteritsicas fenotipicas de cada | Masculino o Femenino | Cualitativa 1.Femenino Expediente o historia
individuo al nacimiento que lo | segin la nota de ingreso | nominal clinica segln

catalogan en masculino o femenino | del expediente clinico dicotémica | 2.Masculino corresponda

documentadas por observacion del
paciente
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EVOLUCION CLINICA | Progresién de la enfermedad o
desenlace del paciente al final del
tratamiento hospitalario

La presion sistélica se refiere a la
presion de la sangre en la arteria
cuando se contrae el corazén. Es la
cifra superior (y méas alta) en una
medicion de la presion arterial.

PRESION ARTERIAL | Presion arterial diastélica se refiere
a la presion de la sangre en la
arteria cuando el corazon se relaja
entre latidos. Es la cifra inferior (y
mas baja) en una mediciéon de la

DIASTOLICA

presion arterial.

Progresion de la
enfermedad o desenlace
documentada en el
expediente clinico, en la
nota de egreso o

defunciéon

Presién diastélica | Cuantitativa

reportada en el expediente
clinico

Cualitativa

nominal

0= defuncién

1= egreso por mejoria

_>50 mmHg

Notas de evolucién del
expediente clinico

Hoja de registro de
enfermeria
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VASOPRESORES

presion arterial media a

a presion promedio (no

arterial diastélica.

Un agente vasopresor es un
farmaco que causa un aumento en
la presién arterial. Seis farmacos
vasopresores estan disponibles y
se utilizan con éxito para aumentar
la presion arterial para revertir la

insuficiencia circulatoria en

cuidados intensivos.

Admnistracion de
medicamentos que debido
a su accioén corta ameritan
infusion  continua  en
bomba

Cuantitativa

Norepinefrina 0.01-0.3 mcg/Kg/min

Vasopresiona 0.01-0.04 Ul /Kg/min

Hoja de
enfermeria

registro de
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GASOMETRIA
ARTERIAL

La gasometria arterial es una
técnica de medicion respiratoria
invasiva que permite, en una
muestra de sangre arterial,
determinar el pH, las presiones
arteriales de oxigeno y diéxido de
carbono y la concentracién

de bicarbonato.

Los parametros que se miden en
una gasometria arterial son los
siguientes: presion  parcial arterial
de dioxido de carbono (PaCO,),
presién parcial arterial de oxigeno
(PaOy) y pH. También se pueden
obtener unos valores derivados que
son importantes para la
clinica: concentracién de
bicarbonato real y estandar (HCOs
), diferencia  alveolo-arterial de
oxigenoy la presion parcial de
oxigeno necesaria para que
la hemoglobina en sangre esté
saturada al 50% (P50).

Toma de muestra
sanguinea de la arteria
radial para analizar gases
arteriales al momento del
ingreso a la terapia
intensiva

Cuantitativa

continua

Ph 7.34-7.44

CO2 35-45 mmHg

HCO3 22-28 mEqg/L

Gasometria arterial

a

través de una muestra

sanguinea de la arterial

radial

LACTATO

El lactato es un metabolito de la
glucosa producido por los tejidos
corporales en condiciones de

suministro insuficiente de oxigeno.

Toma de muestra
sanguinea de la arteria
radial para analizar niveles

plasmaticos de lactato

Cuantitativa

continua

Normal 1-2 mmol/L

Gasometria arterial

a

través de una muestra

sanguinea de la arterial

radial
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El lactato suele eliminarse a través
del higado y los rifiones
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7.5 Procedimiento del estudio

El protocolo sera sometido al Comité de Investigacion y de Etica. Una vez autorizado

se presentara a las autoridades correspondientes del Hospital General de San Juan

del Rio de la SESEQ para llevarse a cabo en dicha Institucién de Salud.

Posteriormente se da inicio a la seleccibn de los pacientes, verificando el

cumplimiento de los criterios de inclusion, previo a la firma de consentimiento

informado, (Anexo 1) donde se les informara de la naturaleza, alcance, objetivo y

procedimiento del estudio, incluyendo los riesgos de éste. Se establece la guia a

partir del siguiente flujograma:
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Como se observa en el flujograma, se conformaran dos grupos en estudio y se les
asignaran numeros, a los pacientes de tal manera que el grupo que se integre por
nameros pares se guiara la reanimacion por presion arterial media denominado
grupo TAM o grupo control, con una presion arterial media objetivo mayor o igual a
65 mmHg, mientras que los numeros impares seran el grupo experimental en los
cuales se guiara la reanimacion por tension arterial diastélica denominado grupo
TAD mayor o igual a 50 mmHg, , lo anterior para establecer el doble ciego, evitando

el sesgo en el estudio.
7.6 Métodos y Técnicas para la Recoleccion de Datos

Se seleccionara al paciente segun criterios de ingreso a la terapia intenisva, se
firmara consentimiento informado (del paciente o del familiar), se tomaran signos
vitales, se tomara gasometria arterial evidenciando estado de hipoperfusion tisular
de acuerdo al SEPSIS-3 trial en el cual establece lactato mayor o igual a 2 mmol/L
como marcador, asi mismo el llenado capilar mayor de 3 segundo se utiliza como
marcador de hipoperfusion y correlaciona con un lactato >2 mmol/L de acuerdo al
ANDROMEDA SHOCK. Posteriormente se procedera a medir la tension arterial
sistémica, mediante monitor convencional no invasivo y de acuerdo a la
aleatorizacion resultante se decidira la meta de reanimacion ya sea por tension

arterial media o tensién arterial diastélica, previa conformacion de los grupos.

Se verificara la evolucion clinica de los pacientes de ambos grupos a través de la
técnica de la observacion directa de los expedientes o historia clinica, las notas de
evolucion de los pacientes y la hoja de registro de enfermeria. Se procede a realizar
el registro en el instrumento de recoleccidon de datos, donde se especifican de
manera directa los valores de las variables. (Anexo 2)

7.7. Definicion del plan de procesamiento y presentacion de la informacion

Se realizara estadistica descriptiva con medias de tendencia central, proporciones
para cualitativas e inferencial con Chi cuadrada para variables ordinales, T de
Student para la diferencia de grupos, para la significancia el valor de p<0.05. Se
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realizara para la asociacién Odds Ratio. Se utilizara el paquete estadistico SPSS

v24.0. La informacion procesada se presentara en tabla y graficas de barra.
8. CONSIDERACIONES ETICAS

La presente investigacion se apega a los lineamientos de la Ley General de Salud
y al Reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigacién vigente en
México segun la NOM-012-SSA3-2012. De acuerdo al articulo 17 del reglamento en
materia de investigacion de la ley general de salud, 17 en su fraccion Ill, mencionando
que se investigara con riesgo mayor que el minimo, debido al estado critico de los
pacientes no por su participacion en la investigacion. También se aplican los
principios de la Declaracion de Helsinki del afio 2013.

Se cumplira con lo establecido en cuanto al derecho del paciente y/o familiar a
recibir informacién por parte del investigador por lo que se aplica el protocolo de
consentimiento informado en el cual se aclaran las dudas que puedan tener los
sujetos de estudio, también se garantizara que la informacidén obtenida se maneje
dentro de los criterios de confidencialidad y también se procurard la integridad fisica
de los participantes, lo anterior en conformidad de lo sefalo en la Ley Federal de
Proteccion de Datos personales en especifico su capitulo 2 y la Ley Federal de

transparencia y acceso a la informacién publica gubernamental en el capitulo 4.
9. RESULTADOS DE LA INVESTIGACION

A continuacion, se indican los resultados del procesamiento de 24 expedientes de
pacientes que ingresaron con diagnosticos asociados de shock séptico en el
Hospital General de San Juan del Rio, durante el periodo 2022 a 2023, procediendo
inicialmente en funcion del orden de los objetivos especificos previamente
formulados y del andlisis realizado a partir del software estadistico SSPS segun las

variables propuestas.
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Tabla 1. Sexo

Indicador Frecuencia Porcentaje
Femenino 12 50,0
Masculino 12 50,0
Total 24 100,0

En cuanto a la caracterizacién sociodemografica de los pacientes objeto de estudio
se destaca que el 50% eran de sexo femenino y el otro 50% masculino.

Tabla 2. Edad

Rango edad Frecuencia Porcentaje
<= 22,00 1 4,2
23,00 - 32,00 4 16,7
33,00 - 42,00 1 4,2
43,00 - 52,00 4 16,7
53,00 - 62,00 7 29,2
63,00 - 72,00 5 20,8
73,00 - 82,00 1 4,2
83,00 - 92,00 1 4,2
Total 24 100,0

Con respecto a la edad de los pacientes en promedio fue de 52 + 17.02 afos, con
un minimo de 22 anos y maximo de 85 afos. Ademas, los rangos de edad con

mayor porcentaje fueron de 53 a 62 afnos (29.2%) y 63 a 70 afos (20.8%).

En cuanto a los registros de valoracién de frecuencia cardiaca la media se ubicé en
99.83 + 25 mmHg, mientras que la Tension Arterial Sistémica (TAS) fue en promedio
general de 87.87 + 18.32 mmHg, la Tensidén Arterial Media se establecié en un
promedio de 63.45 £ 14.91 mmHg y la Tension Arterial Diastélica en 51.50 £ 13.69

mm Hg. El analisis por rangos se especifica de forma mas detallada a continuacion:
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Tabla 3. Rango de Valores de FC

Rangos Frecuencia Porcentaje
<= 50,00 1 4,2
61,00 - 70,00 2 8,3
71,00 - 80,00 4 16,7
81,00 - 90,00 3 12,5
91,00 - 100,00 2 8,3
101,00 - 110,00 3 12,5
111,00 - 120,00 5 20,8
121,00 - 130,00 2 8,3
131,00 - 140,00 1 4,2
141,00+ 1 4.2
Total 24 100,0

En un analisis mas detallado de los valores obtenidos se logra ubicar una mayoria
de pacientes con frecuencia cardiaca de 111 a 120 (20.8%) considerandose con
alteracién, seguido de 71 a 80 (16.70%) y 101 a 100 (12.5%).

Tabla 4. Rango de Valores de Tensién Arterial Sistdlica

Rangos Frecuencia Porcentaje
51,00 - 60,00 1 4,2
61,00 - 70,00 4 16,7
71,00 - 80,00 4 16,7
81,00 - 90,00 5 20,8
91,00 - 100,00 4 16,7

101,00 - 110,00 3 12,5
111,00 - 120,00 3 12,5
Total 24 100,0

Con respecto a los rangos de valores presentados de Tensién Arterial Sistélica, en
los rangos mas frecuentes fueron desde 81 a 90 mmHg (20.8%) seguido de rangos
de 91 a 100 (16.7%), 71 a 80 mm Hg (16.7%) y 61 a 79 (16.7%).
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Tabla 5. Rango de Valores de Tensién Arterial Diastélica

TAD Frecuencia Porcentaje
<= 30,00 2 8,3
31,00 - 40,00 3 12,5
41,00 - 50,00 5 20,8
51,00 - 60,00 9 37,5
61,00 - 70,00 2 8,3
71,00 - 80,00 2 8,3
81,00 - 90,00 1 4,2
Total 24 100,0

Con respecto a los rangos de valores de Tension Arterial Diastélica se ubicaron en
gran parte en los rangos 51 a 60 mm Hg (37.5%) seguido del rango de 41 a 50

mmHg.

Tabla 6. Diagnéstico de ingreso de los pacientes

DIAGNOSTICO Frecuencia | Porcentaje
CHOQUE SEPTICO DE FOCO URINARIO 3 12,5
CHOQUE SEPTICO DE FOCO ABDOMINAL 2 8,3
APENDICITIS COMPLICADA+CHOQUE SEPTICO+PERITONITIS 2 8,3
NEUMONIA ATIPICA + CHOQUE SEPTICO PULMONAR 2 8,3
ACCESO TUBOOVARICO + CHOQUE SEPTICO 1 4.2
CHOQUE SEPTICO + PERITONITIS SECUNDARIA 1 4.2
CHOQUE HIPOVOLEMICO + SEPSIS ABDOMINAL SECUNDARIO A 1 4.2
COLANGITIS
OCLUSION ABDOMINAL+CHOQUE 1 4.2
SEPTICO+LRA+HIPERKALEMIA+MIOCARDIOPATIA SEPTICA
OCLUSION ABDOMINAL + CHOQUE SEPTICO 1 4,2
CHOQUE SEPTICO DE FOCO URINARIO + PULMONAR + ERC AGUDIZADA 2 8,3
CHOQUE SEPTICO DE FOCO URINARIO + HIPERPLASIA PROSTATICA 1 4.2
BENIGNA
CHOQUE HENORRAGICO + CHOQUE SEPTICO RENAL 1 4,2
DISCITIS/UROSEPSIS/DHE/TROMBOCITOPENIA 1 4.2
CHOQUE MIXTO HIPOVOLEMICO/SEPTICO/PIELONEFRITIS 1 4,2
CHOQUE SEPTICO COMPLICADO CON OTRAS CONDICIONES 4 16,7
Total 24 100,0
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En la tabla 6 se evidencia que los diagndsticos mas recurrentes fueron el choque

séptico de foco urinario (12.5%) y el choque séptico complicado con otras

condiciones (16.7%), seguido del choque séptico de foco abdominal (8.3%),

ademas de apendicitis complicada con choque séptico y peritonitis (8,3%), también

la neumonia atipica con choque séptico pulmonar (8.3%) y el choque séptico de

foco urinario adicional a pulmonar + ERC agudizada.

Tabla 7. Comorbilidades

COMORBIDOS

Frecuencia Porcentaje

HAS 4 16,7
DM2 5 20,8
HIPOTIROIDISMO 2 8,3
HIPOPLASIA RENAL 1 4,2
DM2+HAS 4 16,7
SIN COMORBILIDADES 4 16,7
HAS+ARTRITIS REUMATROIDE + HIPERPLASIA PROSTATICA 1 4,2
EPOC+HAS+DM2 1 4,2
FA+DM2+HAS+OBESIDAD+TB 1 4,2
DM2+EPOC+ANEMIA SEVERA Gll +INSUFICIENCIA HEPATICA 1 4,2
CHILD B

Total 24 100,0

Con respecto a las comorbilidades, en la tabla 7 se evidencia que la mas frecuente

es la Diabetes Mellitus tipo 2 (20.8%), seguido de Hipertensién Arterial (16.7%) y la

combinacién de DM2 + HAS (16.7%), también en 8.3% se encontré hipotiroidismo.

Ademas, 16.7% de los pacientes no presentaban comorbilidades.

Tabla 8. Uso de Vasopresores

USO DE VASOPRESORES Frecuencia Porcentaje
Si 16 66,7
No 8 33,3
Total 24 100,0
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Gréfico 1. Uso de Vasopresores

Fuente: Tabla 8

=Si = No

66.67

En la tabla 8 y Grafico 1 se puede notar que en mayoria (66.67%) los pacientes

recibieron vasopresores mientras que 33.33% no se les aplico este esquema.

CUAL_DOSIS ML Frecuencia Porcentaje

No 9 33.33

NE 5 ML/H 4 16,7
NE 12 ML/H 1 4.2
NE 20 ML/H 1 4.2
NE 14 ML/H 1 4.2
NE 3 ML/H 1 4.2
NE 25 ML/H 1 4,2
NE 4 ML/H 1 4,2
NE 8/VASO 6 ML 1 4,2
NE 16 ML/H 1 4.2
NE 14/VASO 3 1 4,2
NE 8 ML/H 1 4,2
NE 15/VASO 5 1 4,2

Total

24

100,0
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En cuanto al esquema de vasopresores aplicados fue la Norepinefrina en mayores
dosis 5 MI/H (16.7%), el resto de las dosis variables desde 3 ML/H hasta 25 MLH

fue en igual porcentaje (4.2%).

Tabla 9. Desenlace

DESENLACE Frecuencia Porcentaje
DEFUNCION 5 20,8
ALTA 18 75,0
REFERENCIA HGQ 1 4,2
Total 24 100,0

= Defuncién

Gréafico 2. Desenlace
Fuente: Tabla 9

= Referencia HGQ

En el gréafico 2 se evidencia que se produce un porcentaje de defuncion de 20.8%

seguido de 4.2% que fueron referenciados al HGQ.
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Tabla 10. Complicaciones

Complicaciones Frecuencia Porcentaje

LRA 8 33,3

NINGUNA 5 20,8
MIOCARDIOPATIA SEPTICA 1 4,2

FA PAROXISTICA 1 4.2
LRA/DISFUNCION SISTOLICA GLOBAL 1 4,2
IAM 1 4,2
LRA/SDRA/COAGULOPATIA 1 4,2
INMUNOPARESIA/COAGULOPATIA 1 4.2
COAGULOPATIA+TROMBOCITOPENIA+LRA 1 4,2
DERRAME PLEURAL DER + HIPOXIA 1 4.2
LRA + PERICARDITIS 1 4,2
LRA+SDRA+MIOCARDIOPATIA SEPTICA 1 4,2
LRA+MIOCARDIOPATIA SEPTICA + TAQUICARDIA 1 4,2

SUPRAVENTRICULAR
Total 24 100,0

En la tabla 10 puede notarse que la mayor complicacién fue la Lesion Renal Aguda
(LRA) en 33.3% de los pacientes, el resto se presenté en porcentajes similares y

por lo general fueron asociados a condiciones cardiovasculares.

Tabla 11. Evoluciéon Presidon Arterial Sistémica

Rangos PAS1H PAS3H PAS6H
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
<=72,00 1 4,2 1 4.2 1 4,2
73,00 - 82,00 2 8,3 2 8,3
83,00 - 92,00 3 12,5 3 12,5 3 12,5
93,00 - 102,00 6 25,0 5 20,8 5 20,8
103,00 - 112,00 5 20,8 7 29,2 6 25,00
113,00 - 122,00 2 8,3 2 8,3 5 20,8
123,00 - 132,00 1 4,2 1 4,2 1 4,2
133,00 - 142,00 1 4,2 1 4,2 2 8,3
143,00 - 152,00 3 12,5 2 8,3 1
Total 24 100,0 24 100,0 24 100,00

38



En la tabla 11 puede notarse que la evolucién arterial sistémica se ubico

mayoritariamente en el rango de 103-112 mmHg desde el ingreso hasta 6 horas

después, también otro rango con mayor frecuencia fue el de 93 a 102.

Tabla 12. Evoluciéon Presidon Arterial Media

Rangos PAM1H PAM3H PAM6H
<= 50,00 Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
51,00 - 60,00 1 4,2 1 4,2 1 4,2
61,00 - 70,00 2 8,3 4 16,7 3 12,5
71,00 - 80,00 4 16,7 10 41,7 10 41,7
81,00 - 90,00 5 20,8 29,2 33,3
91,00 - 100,00 7 29,2 1 4,2 1 4,2
> 100,00 1 4,2 1 4,2
1 4,2
Total 24 100,0 24 100,0 24 100,0

Con respecto a la Evolucién de la Presién Arterial Media en la tabla 12 se evidencia

gue se ubica el rango mas frecuente en los valores de 81 a 90,00 mmHg y el de 71

a 80 mmHg.

Tabla 13. Evolucidon Presion Arterial Diastélica

Rangos PAD1H PAD3H PAD6H
41,00 - 50,00 12,5 1 4,2 1 4,2
51,00 - 60,00 20,8 3 12,5 8 33,3
61,00 - 70,00 10 41,7 11 45,8 9 37,5
71,00 - 80,00 20,8 29,2 4 16,7
81,00 - 90,00 1 4,2 2 8,3 1 4,2
> 90,00 1 4,2
Total 24 100,0 24 100,0 24

Con respecto a la Evolucion de la Presidn Arterial Diastolica, en la tabla 13 puede

notarse que se ubica el rango mas frecuente el de 61 a 70 mmHg y el de 51 a 60

mmHg.
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Tabla 14. Evolucién del paciente & Presién Arterial Diastélica

TAD DEFUNCION

41,00 - 50,00 Recuento 2
% dentro de DESENLACE 40,0%

51,00 - 60,00 Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%

61,00 - 70,00 Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%

71,00 - 80,00 Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%

Total Recuento 5

% dentro de DESENLACE 100,0%

Con respecto a la relacion entre la evolucion y la Presion Arterial Diastélica se
encuentra que el rango desde 41 a 50 mmHg presento la defuncién méas elevada
(40%), mientras que en el resto de rangos de 51 hasta 80 mmHg se acumularon el

resto de las defunciones.

Tabla 15. Uso de Vasopresores & Desenlace

USO VASOPRESORES DEFUNCION

Si Recuento 4
% dentro de DESENLACE 80,0%

No Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%

Total Recuento 5
% dentro de DESENLACE 100,0%

Con respecto al uso de vasopresores y el desenlace de los pacientes se destaca
que los que recibieron dicho tratamiento fallecieron en 80% tal como se evidencia
en los resultados de la tabla 15.
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Tabla 16. Uso de Hidrocortisona & Desenlace

HIDROCORTISONA DEFUNCION

Si Recuento 3
% dentro de DESENLACE 60,0%

No Recuento 2
% dentro de DESENLACE 40,0%

Total Recuento 5
% dentro de DESENLACE 100,0%

Segun lo expuesto en la tabla, los pacientes que recibieron hidrocortisona indicaron

un mayor riesgo (60%) con respecto a la mortalidad.

Tabla 17. Relacién Edad & Desenlace

EDAD DEFUNCION
<= 22,00 Recuento 0
% dentro de DESENLACE 0,0%
43,00 - 52,00 Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%
53,00 - 62,00 Recuento 1
% dentro de DESENLACE 20,0%
63,00 - 72,00 Recuento 3
% dentro de DESENLACE 60,0%
Total 5
100,0%

Con respecto a la edad, la defuncion se ubico en el mas alto valor (60,0%) en los
pacientes con un rango de 63 a 72 afos, seguido de 53 a 62 anos (20,0%) y 43 a
52 anos (20%).
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Tabla 18. Relacién Mortalidad & Tensidon Arterial Diastélica

TAD RANGOS MORTALIDAD Total
Si No
Recuento 5 18 23
% dentro de MORTALIDAD 100,0% 94,7% 95,8%
Valor gl | Significacién | Significaciéon | Significacion
asintotica exacta exacta
(bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 0,27 1 0,60
Correccion de continuidad® | 0,00 1 1,00
Razon de verosimilitud 0,48 1 0,49
Prueba exacta de Fisher 1,00 0,79
Asociacion lineal por lineal 0,26 1 0,61

es 0,21.

a. 3 casillas (75,0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado

El analisis de las variables de estimacién correlacional indican un 75% de

probabilidades de asociacion entre las mortalidad y tension arterial diastolica

detectada en los pacientes fallecidos.

Tabla 19. Estimacion de Riesgo Odds Ratio

Valor Intervalo de confianza de 95 %
Inferior Superior
Para cohorte MORTALIDAD = No 0,783 0,631 0,971

El analisis de Odds Ratio indica que existe un bajo riesgo potencial en los pacientes
ya que su valor de 0.783 es menor a 1. Igualmente, los rangos inferior y superior

fueron de 0.631 — 0.971 que también son inferiores a 1.
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Tabla 20. Valores aclaramiento de lactato en reanimacién guiada por TAM

1h 3h 6h
3,5 1,2 1,6
1,3 1,8 2
2,1 1,2 1,5
2,8 4,7 5,3
2,5 1,3 1,2
2,4 2 1,7
2 1,7 1,6
5,6 3,7 1,1
0,8 0,9 0,8
3,6 1,4 0,8
1,7 2,3 2,6
1,2 0,3 0,6
6
5
4
3
2
1
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
1h 3h 6h

Gréafico 3. Comparacion de valores de aclaramiento de lactato en reanimacion
guiada por TAM
Fuente: Tabla 20

Con respecto a los valores registrados en los lapsos de 1 hora, 3 horas y 6 horas
correspondientes al aclaramiento de lactato en reanimacion guiada por TAM se
puede notar que se presentaron 3 picos significativos a las después de las 4 horas

con un valor aproximado de 4, mientras que al acercarse a las 6 horas logra un valor
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aproximado de 8 y comienzan a visualizarse diferencias en los valores finales

obtenidos.

Tabla 21. Uso de norepinefrina en reanimacion guiada por TAM

5 3 1
2 2 1
20 12 9
22 12 3
55 4 3
3 3 2
5 3,5 2,3
7 9 9,5
18 21 21
6 6 2
10 6 2
6 2 0

25

20

15

10

5

0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
1H 3H 6H

Gréfico 4. Comparacién de valores de Uso de norepinefrina en reanimacion guiada
por TAM

Fuente: Tabla 21

En la imagen del gréafico 4 se puede notar que los valores relacionados con el uso

de norepinefrina en reanimacion guiada por TAM presentaron mayor elevacion
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(maximos) durante la primera hora y luego se estabilizaron hasta alcanzando un

valor maximo superior a 20.

Tabla 22. Uso de vasopresina en reanimacion guiada por TAM

1h 3h 6h
0 0 0
0 0 0
6 6 6
3 3 2
0 0 0
0 0 0
0 0 0
0 0 0
0 0 0
0 0 0
0 0 0
0 0 0
1h 3h 6h

7

6 6

5

4

3 3

2 2

1

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Gréfico 5. Comparacién de valores de uso de vasopresina en reanimacién guiada
por TAM
Fuente: Tabla 22

En cuanto al uso de vasopresina se puede notar que los resultados fueron evidentes
alas 3 horas y 6 horas alcanzando un maximo en el punto de corte (3,6) para ambos

tiempos.
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Tabla 23. Uso de norepinefrina en reanimacién guiada por TAD

1H 3h 6H
6 8 8
3 6 8
17 28 22
14 6 4
7 12 5
10 10 10
14 8 7,5
3 3 3
3 6 8
20 19 18
6 3 2
25 10 3

30

25

20

15

. \/

| \

0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
e 1H e 31 6H

Gréfico 6. Uso de norepinefrina en reanimacion guiada por TAD
Fuente: Tabla 23

En cuanto al uso de norepinefrina se puede notar que los resultados fueron
evidentes a las 3 horas y 6 horas alcanzando un maximo en el punto de corte (3,6)
para ambos tiempos.
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Tabla 24. Uso de vasopresina en reanimacion guiada por TAD

1h 3h 6h
6 6 6
6 6 6
6 6 6
6 6 6
6 6 6
6 6 6
6 6 6
0 0 0
6 6 6
2 4 6
0 0 0
6 6 6
—o—1h 3h 6h
6 6 6 6 6 6 6 6 6
6 6 6 6 6 6 6 6 6 6
o—o—o—o—o—o—\ /\i\ /
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

Grafico 7. Uso de vasopresina en reanimacion guiada por TAD
Fuente: Tabla 24

Segun lo evidenciado en el grafico 7, para los lapsos temporales de 1 hora, 3 horas
y 6 horas relacionados con el uso de vasopresina en reanimacion guiada por TAD
el comportamiento fue similar e incluso los picos de descenso y elevacién se

presentaron al mismo tiempo.
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Tabla 25. Aclaramiento de lactato en reanimacion guiada por TAD

1h 3h 6h
2,2 2,4 4
5 3,5 2.7
0,9 3,7 11,8
1,5 2 22
1,9 0,7 0,8
1,7 29 2.4
1,2 1,6 2,3
1,9 1,5 1
1,9 3,2 3,2
3.4 2,3 1,1
3,7 2,8 1,1
5 3 1,2

14

12

10

8

6

4

2

0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
1h 3h 6h

Grafico 8. Aclaramiento de lactato en reanimacién guiada por TAD
Fuente: Tabla 25

Cuando se aplicé el aclaramiento de lactato en reanimacion guiada por TAD el
comportamiento de mayor elevacidn se presento a las 6 horas, el resto se comporté

con una tendencia similar.
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Tabla 26. Andlisis de los datos y diferencia de medias en funcién de los intervalos

de confianza para los esquemas aplicados, relacion con las complicaciones.

95% de intervalo de
confianza de la

Significacion diferencia
P deun P dedos Diferencia

t factor factores de medias Inferior Superior
TAM _LACTATO_1H 6,48 <,001 <,001 2,46 1,62 3,29
TAM _LACTATO_ 3H 531 <,001 <,001 1,87 1,09 2,65
TAM _LACTATO 6H 478 <,001 <,001 1,73 0,93 2,53
TAM_NORE_1H 458 <,001 <,001 9,12 4,74 13,50
TAM_NORE_3H 424 <001 ,001 6,96 3,35 10,56
TAM_NORE_6H 2,70 ,010 ,020 4,65 0,87 8,43
TAD NORE_1H 505 <,001 <,001 10,67 6,01 15,31
TAD NORE_3H 480 <,001 <,001 9,92 5,37 14,46
TAD _NORE_6H 465 <,001 <,001 8,21 4,32 12,09
TAD VASOPRES 1H 6,56 <,001 <,001 4,67 3,10 6,23
TAD_VASOPRES 3H 7,18 <,001 <,001 4,83 3,35 6,31
TAD_VASOPRES 6H 7,41  <,001 <,001 5,00 3,51 6,48
TAD LACTATO 1H 6,21 <,001 <,001 2,52 1,63 3,41
TAD LACTATO 3H 9,57 <,001 <,001 2,47 1,89 3,03
TAD LACTATO 6H 3,25 ,004 ,008 2,82 0,91 4,72
COMPLICACIONES 536 <,001 <,001 442 27143 6,12

De manera general, en la tabla 27 puede visualizarse que las complicaciones se
asociaron significativamente segun el esquema aplicado segun su relacién
estadistica con un valor p <0,001 global (menor a 0,05), lo que puede explicar que
influyeran en el la presencia de complicaciones y trabajando sobre las relaciones de
las medias, para la TAM el lactato a las 6 horas se presenté la menor diferencia por
lo que resultaria en el valor mas indicado en este caso, también en ese tiempo se

logra la mayor estabilidad de valores para la TAM y Nore.

El esquema de TAD y vasopresina, se encontré un valor mas estable de lactato en

la primera hora.
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10. DISCUSION, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Con respecto al choque séptico se evidencia en principio que fue el diagnostico de
referencia inicial para el ingreso de los pacientes y también se asocié con la
mortalidad de los mismos, tal como destacaron Martinez et al. 82017) revelando el
nivel de mortalidad de 60%, sin embargo, en los pacientes atendidos con choque
séptico en esta investigacion se presentd un valor de 20.8%; es decir, mas bajo en

comparacién con la cifra mundial.

Con respecto a la meta terapéutica, la presidn arterial media Tension Arterial Media
se estimé en un promedio de 63.45 + 14.91 mmHg por lo que se acerca a lo
recomendado en Dugar, Choudhary & Dugar (2020), ademas segun el andlisis Odds
Ratio existe un bajo riesgo potencial en los pacientes que fueron evaluados.

Ademads de lo anteriormente expuesto se realiza la valoracion de las hipotesis
planteadas encontrando que la presién arterial diastélica >50 mmHg es una mejor
meta terapéutica y que se asocia a una menor mortalidad en comparacion con la

tensién arterial media mayor de 65 mmHg.

Con respecto a las caracteristicas socio-demograficas de los pacientes atendidos
en la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital General San Juan del Rio con
diagnéstico de choque séptico se destacd que en porcentajes iguales (50%) fueron
tanto del sexo masculino como femenino y en cuanto a la edad de los pacientes en

promedio fue de 52 + 17.02 anos, con un minimo de 22 afos y maximo de 85 arios.

En cuanto a los registros de valoracion de frecuencia cardiaca la media se ubicé en
99.83 + 25 mmHg, mientras que la Tension Arterial Sistémica (TAS) fue en promedio
general de 87.87 + 18.32 mmHg, la Tensién Arterial Media se establecié en un
promedio de 63.45 £ 14.91 mmHg y la Tensién Arterial Diastélica en 51.50 + 13.69

mm Hg.
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Con respecto a las comorbilidades, la més frecuente es la Diabetes Mellitus tipo 2
(20.8%), seguido de Hipertension Arterial (16.7%) y la combinacién de DM2 + HAS
(16.7%), también en 8.3% se encontro hipotiroidismo, solo el 16.7% de los pacientes
no presentaban comorbilidades, mientras que el desenlace se presento6 en el orden
de 75% pacientes que fueron dados de alta con una defuncién de 20.8% y

referencias a HGQ en 4.2%.

Los pacientes en su mayoria (66.7%) recibieron vasopresores, especificamente la
Norepinefrina en mayores dosis 5 MI/H (16.7%), el resto de las dosis variables
desde 3 ML/H hasta 25 MLH fue en igual porcentaje (4.2%), meta terapéutica se
destacd por la Presidn Arterial Diastolica en rangos de 41 a 50 mmHg que
presentaron defuncion mas elevada (40%), mientras que en el resto de rangos de
51 hasta 80 mmHg, es decir, con una presién arterial diastélica con meta >50 mmHg

acumularon el resto de las defunciones pero en muy baja proporcion.
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12. ORGANIZACION DE LA INVESTIGACION
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12.2. Recursos Humanos

e Director de Tesis: Dr. Ernesto Deloya Tomas Médico Subespecialista

e Residente de segundo afo de Terapia Intensiva: Jhordan Molina Galeote
e Asesor metodoldgico: Dra. lvette Mata Maqueda

e Pacientes del Hospital General de San Juan del Rio

12.3. Materiales

e Computadora

e |Pad

Hojas

Boligrafos

Memorias de almacenamiento externo

Recursos de Internet

Libreta de recoleccion de datos

Farmacos: norepinefrina, vasopresina, hidrocortisona
Monitoreo basico: EKG, pulsioximetro, temperatura corporal
Fuente de O2

Ventilador mecanico

Ultrasonido

Gel conductor

12.4. Presupuesto

Un presupuesto aproximado para la realizacion de protocolo sera de 35.000 pesos.

12.5. Difusion

Se enviara a publicacién, los resultados se presentaran donde lo especifique el Comité

Estatal de investigacion de SESEQ y en foros de investigacion.
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12. ANEXOS

Anexo 1. Consentimiento Informado

Nombre del Paciente:

Edad: Sexo: Fecha de Ingreso:

Domicilio: Tel.

Nombre del Representante Legal (18 afilos o mas)

Relacién con el Paciente:

Domicilio: Tel.

Yo__ , en pleno uso de mis facultades mentales y en mi calidad de paciente, o
representante legal:

DECLARO EN FORMA LIBRE Y VOLUNTARIA LO SIGUIENTE:
Se me ha invitado a participar en un proyecto de investigacion lidereado por Dr. Jhordan
Molina Galeote que consiste en la toma de mi presion arterial para establecer una guia en
el manejo de los pacientes que tengan el mismo diagnéstico que yo de choque séptico.
Entiendo que por mi diagnéstico de choque séptico las complicaciones, son posibles, y
pueden ser de moderadas a graves tales como: lesion pulmonar aguda o hasta sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda. Lesidén renal aguda, con probable requerimiento de
terapia de reemplazo renal, donde se incluye hemodialisis y didlisis peritoneal, entre otras.
Todas ellas pudieran causar secuelas permanentes e incluso llevar al fallecimiento.
Entiendo también que todo acto médico implica una serie de riesgos que pueden deberse
a mi estado de salud subyacente, alteraciones congénitas o anatémicas que padezca, mis
antecedentes de enfermedades cronicas tales como enfermedades cardiovasculares,
pulmonares, renales o alguna otra condicion.
Estoy consciente de que puedo requerir de tratamientos complementarios que aumenten

mi estancia hospitalaria con la participacién de otros servicios si asi lo amerita.
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ANEXO 2. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

INDENTIFICACION DEL PARTICIPANTE

NOMBRE DEL PACIENTE

SEXO: MASCULINO D FEMENINO D

EDAD

ADMISION AL HOSPITAL

ADMISION A UCI

DX DE INGRESO

SCORE DE SEVERIDAD SOFA APACHE

RANDOMIZACION POR NUMEROS IMPARES; CORESPONDE A PAD, NUMEROS PARES
CORRESPONDE A PAM

GRUPO ASIGNADO PAD D PAM D

GASOMETRIA  INICIO 3H 6H
USODE  INICIO 3H 6H ARTERIAL
VASOPRESOR PH
(MCG/KG/MIN)
NOREPINEFRINA PO2
EPINEFRINA
PCO2
VASOPRESINA
HCO3
DOBUTAMINA
LACTATO
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PARAMETROS
HEMODINAMICOS

INICIAL

3H

6H

FRECUENCIA CARDIACA

TA

SISTOLICA

TA

DIASTOLICA

TA

MEDIA

FLUIDOS CRISTALOIDES D COLOIDES D TOTAL

COMPLICACIONES

EVENTUALIDADES

OTRA

Férmula de gasto cardiaco por eco transtoracico

GC = (TSVI)? x 0.785 x FC x IVT adrtico
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