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CAPITULO I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

1.1 Descripcion de la situacion problematica

La sepsis es una importante causa de mortalidad y morbilidad especialmente
cuando evoluciona a shock séptico y disfuncidbn multiorganica. La sepsis
determina altos costos hospitalarios, estadias prolongadas tanto en la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) como en el hospital, y una disminucion en la calidad de

vida de los sobrevivientes.!

El shock séptico es la manifestacion mas grave de una infeccion. Esta se
produce como consecuencia de una respuesta inflamatoria sistémica severa que
lleva a un colapso cardiovascular y/o microcirculatorio, y a hipoperfusioén tisular.
La hipoperfusion constituye el elemento central que define la condicién de shock

y esta debe ser detectada y revertida en forma urgente desde la atencion inicial.?

La evaluacién de la perfusion periférica, la diuresis, y la medicion del lactato y de
la saturacion venosa central, son las principales herramientas para evaluar la
perfusién sistémica. La reanimacion debe comenzar en forma inmediata con la
administracion agresiva de fluidos, la cual puede ser guiada por paradmetros
dindmicos de respuesta a fluidos, y continuada hasta normalizar u optimizar las

metas de perfusion.?

En forma paralela se debe iniciar vasopresores en caso de hipotension marcada,

siendo el agente de eleccién noradrenalina, y conectar precozmente al paciente



a ventilacidbn mecanica frente a hipoperfusion severa que no responde a fluidos,
o frente a un aumento del trabajo respiratorio. Adicionalmente, el foco infeccioso

debe ser tratado agresivamente iniciando antibiéticos lo antes posible.?

La hiperlactatemia en el contexto del shock séptico refleja normalmente un
aumento en la produccién de lactato. Clasicamente se ha considerado que este
aumento corresponde a metabolismo anaerdbico por hipoxia tisular. Sin
embargo, crecientemente se ha reconocido que este aumento puede ser
aerébico, secundario al hipermetabolismo y la hiperestimulacion adrenérgica, o

bien producto del metabolismo anaerébico de los leucocitos.®

Recientemente, se han publicado las que se han llamado definiciones Sepsis-3.
Se le ha afiadido el nimero 3 para denotar que es la tercera revision a las

13

definiciones conocidas. El cambio conceptual de lo que conocemos como
sepsis” es el siguiente: si hasta la fecha, la sepsis era la respuesta inflamatoria
del huésped a la infeccién, ahora se define sepsis como la disfuncion organica
gue aparece por la respuesta inflamatoria a una infeccion. Este cambio enfatiza
el concepto de “disfunciéon organica” que debe estar asociado al diagndstico
de sepsis, y que ha marcado las diferencias en las herramientas diagnésticas.*

Este consenso se ha realizado estudiando grandes bases de datos de pacientes,
y este es uno de los puntos fuertes que le confiere la comunidad cientifica. Uno

de los cambios sustanciales es que el concepto “sepsis grave” como

definiciébn desaparece. Lo que segun criterios de 1991-2001 era “sepsis”

13

ahoraes “infeccién” ,ylo que hasta ahoraera “sepsis grave” pasa a ser



sepsis” . No se modifica el significado del concepto shock séptico que se

mantiene aungue con algin cambio en su definicion.*

1.2 Formulacion del problema
¢, Cudl es la utilidad de la Depuracion de lactato a las 6, 24 y 48 horas como
indicador prondéstico en sepsis severa y choque séptico en el Hospital
Nacional Sergio E. Bernales 2016- 20177

1.3 Objetivos de la investigacion

1.3.1 Objetivo general

Conocer la utilidad de la depuracion de lactato a las 6, 24 y 48 horas como

indicador prondstico en sepsis severa y choque séptico en el Hospital Nacional

Sergio E. Bernales 2016-2017.

1.3.2 Obijetivos especificos

1. Determinar la mortalidad en sepsis severa y choque séptico en el Hospital
Nacional Sergio E. Bernales 2016-2017.

2. Conocer la depuracion de lactato con mayor sensibilidad y especificidad para
determinar mortalidad en sepsis severa y choque séptico en el Hospital
Nacional Sergio E. Bernales 2016-2017.

3. Conocer la asociacion entre la depuracion de lactato a 6, 24 y 48 horas y la
Presiéon arterial media en sepsis severa y choque séptico en el Hospital
Nacional Sergio E. Bernales 2016-2017.

4. Conocer la asociacién entre la depuracién de lactato a 6, 24 y 48 horas y la
falla multiorganica en sepsis severa y choque séptico en el Hospital Nacional

Sergio E. Bernales 2016-2017.



5. Conocer la asociacion entre la depuracion de lactato a 6, 24 y 48 horas y la
dosis de vasoactivos y esteroides usados en sepsis severa y choque séptico

en el Hospital Nacional Sergio E. Bernales 2016-2017.

1.4 Justificacion

1.4.1 Importancia

El diagndstico de la sepsis y del shock séptico dentro de las 24 horas, su manejo
y tratamiento precoz previo a las complicaciones posibles que se puedan
presentarse ayudarian a disminuir la tasa de morbimortalidad, para este estudio
se esta considerando el estudio de la depuracion del lactato como marcador

pronostico.

En nuestra unidad de cuidados criticos Hospital Sergio E. Bernales utilizaremos
la medicién del lactato arterial a las 6, 24 y 48 horas ya que es un examen de
rutina que dependiendo del estado del paciente; se notara la variacion y
disponibilidad en comparacion con otros examenes caros y mayor ayuda,
incrementando al médico intensivista a la toma de decisiones inmediatas con el

objetivo de disminuir costos hospitalarios y mortalidad en UCI.

1.4.2 Viabilidad

Para este estudio se contara con el apoyo de las historias clinicas de los
pacientes, sin incomodar a los pacientes. La obtencién de sacar la depuracion
de lactato sera segun una formula practica que utiliza el lactato de los analisis

de gases arteriales.



La depuracion de lactato (porcentaje de disminucién de lactato en el tiempo)
puede ser de mejor valor pronostico de falla organica y mortalidad con alta
depuracion de lactato dentro de las seis horas del diagnostico e iniciado el
tratamiento tuvieron una menor tasa de mortalidad comparado con pacientes con

baja depuracién de lactato.

Nuestro trabajo de investigacion es practico ya que no utilizara demasiados
recursos ya que estara incluido dentro de su ingreso y estadia en la unidad de

cuidados intensivos.

1.5 Limitaciones
Las concentraciones de lactato sérico elevado se encuentran en comorbilidades

como: cirrosis hepética, insuficiencia renal crénica, diabetes mellitus, cancer,
convulsiones, colera, pancreatitis aguda y uso de farmacos (biguanidas,
isoniazida, nitroprusiato, etanol, salicilatos, lactulosa, etc.) por lo que estas
condiciones pueden alterar la interpretacion del valor pronostico de la
hiperlactacidemia en pacientes con sepsis severa y choque séptico y alterar
nuestro estudio.

Algunas veces es hospital no tiene reactivos para obtener los resultados rapidos
y tratar al paciente de inmediato, otra limitacion es que algunos pacientes no

tienen ningun tipo de seguro y no pueden tramitar el analisis de gases arteriales.



CAPITULO Il. MARCO TEORICO

2.1. Antecedentes

El 2007, se desarrollo una investigacion de tipo de Cohorte y disefio un estudio
prospectivo observacional con un total de 46 pacientes de la unidad de cuidados
criticos (UCI’s) del Hospital Nacional Arzobispo Loayza de Lima, durante un
periodo de 2 afios que incluyé como poblaciéon de estudio de casos con
diagndstico de sepsis severa y shock séptico. Los pacientes admitidos recibieron
cateterizacion venosa central, de linea arterial y de arteria pulmonar; uso de
drogas vasoactivas, intubacion y ventilacibn mecanica. Se tomé una muestra de
lactato arterial al ingreso, a las 6, 12 y 24 horas. La investigacion determin6 un
seguimiento de mortalidad en los pacientes hospitalizados. El score APACHE I
fue 22,3 £ 8,1; SOFA: 9,9 = 3,8 y lactato de ingreso: 4,9 + 2,5 mmol/L. La
mortalidad en UCI y la hospitalaria fueron de 37% y 52,2%, respectivamente, el
trabajo concluyé que en el andlisis multivariado no se observé esta asociacion
en un valor estadistico significativo. El grupo de alta depuraciéon de lactato
(>10%) tuvo un 54,1% de menor mortalidad hospitalaria comparado con el grupo

de baja depuracion de lactato.’

El 2009, se desarroll6 una investigacion con Las variables categoéricas fueron
comparadas mediante la prueba de la x? o la exacta de Fisher, y las continuas,
mediante pruebas no paramétricas de Mann-Whitney o Kruskal-Wallis. El
analisis multivariable se realiz6 mediante regresion de Cox, fue un disefio
Prospectivo, observacional, analitico que incluyé como poblacion de estudio Se
incluyo a 108 pacientes, de los que fallecieron 64 en la unidad (mortalidad en

UCI del 59,3%). La investigacion determind que los pacientes mayores de 18



afos ingresados entre el 1 de diciembre de 2004 y el 31 de marzo de 2006, cuya
lactacidemia arterial inicial fue mayor de 2 mEq/l. Se calculé el CL6 como el
cociente de la diferencia entre la lactacidemia inicial (LO) menos la lactacidemia
a la sexta hora (L6) dividida por la lactacidemia inicial y el trabajo concluy6
que. En pacientes criticos quirtrgicos el CL6 puede ser una ayuda para discernir

el pronéstico en la UCI.8

El 2012, se desarroll6 una investigacion de tipo de cohortes con disefio
comparativo, no aleatorio, no ciego, longitudinal y prospectivo que incluy6 a 34
pacientes con sepsis severa y choque séptico en la Unidad de Terapia Intensiva
del Hospital Christus Muguerza. Se registro lactato, APACHE I, SOFA, signos
vitales, balance acumulado, requerimientos de vasoactivos, esteroides y
depuracion de lactato a las 6, 24 y 48 h. La investigacion determin6 que la
depuracion media de lactato a 6 h de -1.18 + 72.78%. La mortalidad global a 28
dias de 44.10%. Para la cohorte de depuracién de lactato a 6 h < 10% se estimo
un RR de 2.21 con IC 95% [1.02-4.74]. La mortalidad en el grupo de depuracién
= 10% fue de 26.3% contra 66.7% en el grupo de depuracién < 10% (p = 0.01).
Se encontré que la depuracion de lactato a 6 h de 13.42% tiene el mejor valor
de sensibilidad (69.23%) y especificidad (68.42%), el trabajo concluy6é que La
depuracion de lactato a 6 h es un factor predictor de mortalidad a 28 dias en

pacientes con sepsis severa y choque séptico.®



2.2. Bases Teoricas

A. Historia del lactato:
El acido lactico fue descubierto en la leche putrefacta por el quimico suizo Karl

Wilhelm Scheele en 1780. Su utilizacion como biomarcador ha cautivado a
cientificos y clinicos de las mas diversas especialidades. La lactacidemia arterial
normal en individuos no estresados es 1 + 0,5 mEq/l, en pacientes criticos se
eleva a 2 £ 0,5 mEg/I2. Habitualmente se denomina hiperlactacidemia cuando

los valores son 2-5 mEq/l y acidosis lactica, con valores mayores a 3.1°

B. Metabolismo del Lactato

La importancia del ciclo de Cori se basa en que es la fuente de obtencion de
lactato (mediante la glucdlisis y la fermentacién lactica) y la transformacién de

éste nuevamente a glucosa (reaccion de gluconeogénesis).!?

El Ciclo de Cori tiene gran importancia fisiol6gica, ya que juega un papel
importante en la homeostasis de la glucosa, tiene implicaciones vitales en el
equilibrio &cido-base y representa una manera de redistribucion de
glucégeno muscular. En los primeros minutos de ejercicio intenso, la glucdlisis y
fermentacion lactica constituyen una manera de adaptacion celular, permite que
los musculos trabajen anaerGbicamente y representa una fuente de energia
esencial hasta que los niveles de oxigeno se repongan y pueda ocurrir

la respiracion aerobia.'!

C. El lactato y la acidosis lactica

Se conoce que el &cido lactico es un producto terminal del metabolismo

anaerobico de la glucosa, que, en condiciones normales, los niveles séricos


https://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido-base
https://es.wikipedia.org/wiki/Respiraci%C3%B3n_aerobia

alcanzan las 2 mEQ/L o menos. La mayor parte del lactato se elimina de forma
muy eficaz por el higado y se utiliza en la gluconeogénesis o para obtener
energia. Si se producen incrementos considerables de las cifras de lactato
sérico con disminucién del metabolismo de conversion de lactato a piruvato se
instala un cuadro de acidosis metabdlica, a menudo grave, que puede llevar al
paciente a la muerte. Desde el punto de vista clinico se debe sospechar ante un
paciente con acidosis metabdlica no bien explicada y anién Gap elevado, el cual
se encuentra por encima de 25- 30 mEqg/L, ain en presencia de insuficiencia
renal, de cetoacidosis o de la ingestion de un toxico. La prevencion de la hipoxia
en los tejidos desempefia un papel importantisimo y en este sentido todas las
medidas que contribuyen a garantizar una buena perfusion en los tejidos. Se
sefiala la importancia del control adecuado de la diabetes mellitus, la seleccion
mas adecuada de hipoglicemiantes, el aporte de tiamina en los pacientes de

riesgo, entre otras medidas.*?

D. El lactato en el humano

Los tejidos que funcionan bajo circunstancias hipoxicas tienden a producir lactato
este enunciado es particular mente valido para las fibras blancas del musculo
esquelético, 4 en las cuales la velocidad de ejecucién de trabajo por el 6rgano
no esta limitada por su capacidad de oxigenacion, las cantidades adicionales
producidas de lactato pueden detectarse, en tejidos, sangre y orina. En lo
eritrocitos la glicolisis siempre termina en lactato, incluso bajo condiciones
aerobias, debido a la ausencia de las mitocondrias que contienen la maquinaria

enzimatica para la oxidacion aerobia del piruvato , en el eritrocito humano al



menos el 90% de sus requerimientos energéticos totales provienen de la

glucolisis.*?

Ademas de las fibras blancas del musculo esquelético, musculo liso y eritrocitos,
otros tejidos que obtiene la mayor parte de la energia a partir de la glicolisis y
producen lactato incluyen encéfalo, vias gastrointestinales, medula renal, retina
y piel. Por lo general, el higado, los rifiones y corazdn capturan el lactato y lo

oxidan, pero en condiciones hipdxicas.'?

En ocasiones en los tejidos no se dispone de oxigeno o es insuficiente para la
fosforilacién oxidativa. Sin embargo, aun en estas condiciones, todavia se libera
una pequefia cantidad de energia a las células mediante la glucolisis, una etapa
de la degradacion de los hidratos de carbono, porque las reacciones quimicas
glucoliticas que descomponen la glucosa en acido piruvico no necesitan oxigeno
en este proceso se derrocha mucha glucosa, porque solo se utilizan 24,000
calorias para la sintesis de ATP por cada molécula de glucosa metabolizada, lo
gue representa solo un 3% de energia total de la molécula de glucosa, sin
embargo esta liberacion de energia glucolitica, a las células que se llama energia
anaerobia, puede salvar la vida durante unos minutos si o se dispone de oxigeno

con la consecuente produccion de lactato.!?

E. Relacion entre lactato y shock séptico
En el Shock el valor del lactato plasmatico, tanto su valor inicial como las
medidas seriadas, resultan de utilidad para predecir el éxito de las medidas
terapéuticas implementadas Varios estudios demuestran la capacidad del lactato
para predecir la mortalidad en pacientes criticamente enfermos por ejemplo en

un estudio que comparo la mortalidad en 148 paciente ingresados a la unidad de



cuidados intensivos obtuvo muestras de sangre arterial y utilizo el exceso de
base y lactato encontraron un aumento de la mortalidad (24%), a mayor valor de
ingreso, y concluyeron que estas variables podrian utilizarse para identificar a
los pacientes que tienen un alto riesgo de mortalidad y por lo tanto deben ser

ingresados en la unidad de cuidados intensivos.*3

En otro estudio sobre aclaramiento de lactato en sepsis grave y shock séptico
asociaron que el aclaramiento del lactato en las primeras horas intrahospitalario
puede indicar una resolucién de la hipoxia tisular global y lo asociaron a una tasa

de descenso de la mortalidad.!3

La sepsis severa y el choque séptico son complicaciones severas de la sepsis.
En afios recientes, investigaciones exitosas han mostrado un mejor
entendimiento de su fisiopatologia, tratamiento, asi como el prondstico del
paciente con sepsis severa o0 shock séptico; sin embargo, el periodo de ventana
para la intervencion es corto y el tratamiento debe instalarse o méas pronto
posible para controlar el origen de la infeccion y restaurar la homeostasis
hemodindmica. El choque séptico es una forma de choque distributivo
caracterizada por una inapropiada vasodilatacion periférica no compensada a
pesar de un gasto cardiaco preservado o incrementado, por lo que el paciente
presenta hipoperfusion organica con disminucion del aporte de oxigeno y
nutrientes a los tejidos llegando a una disfuncion celular, alteracién del
metabolismo celular por hipoxia y efectos toxicos de radicales libres o por efectos
de mediadores inflamatorios. Varios estudios han demostrado que la falta de
entrega de oxigeno a los tejidos ha llevado a un incremento de las

concentraciones de lactato en pacientes con sepsis.'4



Las anormalidades circulatorias presentes en la sepsis severa llevan a un
desbalance entre la entrega y el consumo de O2, resultando en hipoxia tisular
global o choque. La identificacion temprana y la resucitacion agresiva son
factores determinantes en la sobrevivencia de los pacientes con sepsis severa 'y
choque séptico. Varios estudios observacionales han demostrado que la
hipoperfusion tisular y la identificacién temprana del choque séptico no son
detectados de manera confiable por las variaciones en los signos vitales
solamente, por lo que existe la necesidad de identificar otros biomarcadores que

nos asistan en la estratificacion de riesgo.*®

Los niveles de lactato sérico se han utilizado durante afios para evaluacion del
estado de perfusion tisular. La hiperlactatemia es un predictor independiente de
aumento en la mortalidad en pacientes con sepsis; sin embargo, mediciones
aisladas de lactato no han demostrado un impacto significativo al momento de la
resucitacion; por su parte, la depuracion de lactato a las 6 h ha demostrado ser
un factor predictor de mortalidad en pacientes con sepsis severa y choque
séptico en estudios realizados en el area de atencién de urgencias. El presente
trabajo nace por la inquietud de conocer el impacto que tiene la depuracion de
lactato en la mortalidad de los pacientes con choque séptico en la Unidad de

Cuidados Intensivos (UCI).16

Esta hiperlactacidemia se debe a un metabolismo anaerobio de la glucosa a
piruvato conocido como glucdlisis; el piruvato no es metabolizado a CO2 y ATP
por ausencia del oxigeno, lo cual condiciona una reduccién del piruvato a lactato
causando una hiperlactacidemia hipdxica, con una relacion lactato/piruvato >

10.17



Sin embargo, la elevacion del lactato en el paciente con sepsis severa o choque
séptico no solo es debido a la hipoperfusion global, sino secundaria a
alteraciones metabdlicas en la célula propios de la sepsis, tales como: glucdlisis
acelerada con produccion de piruvato y lactato debido al aumento de la actividad
de la bomba Na/K ATP-asa del musculo esquelético y consumo de ATP en
pacientes con sepsis; inhibicion del complejo piruvato deshidrogenasa;
disminucién de la depuracién de lactato por el higado, e incremento de la

produccion de lactato por células inflamatorias como los leucocitos.’

La relacién de concentracion de lactato arterial y supervivencia en sepsis ha sido
demostrada en animales y existen estudios con relacion a prondéstico de
pacientes con sepsis y lactato sanguineo estableciendo una relacion de
prondstico entre hiperlactacidemia con sepsis severa y choque séptico,
encontrandose que la elevacion del lactato persistente > 24 horas estéa asociado
con el desarrollo de falla organica multiple y una mortalidad tan alta como 89%.
Otros indicadores prondsticos como exceso de base Standard, APACHE Il y
SOFA, han sido evaluados con diferentes grados de sensibilidad y especificidad
y otros, como el pH gastrico intramucoso que carece de correlacion

estadisticamente significativa.'®

El resultado final es la produccién de mediadores pro inflamatorios. En una fase
temprana el factor de necrosis tumoral (TNF), la IL-6 y la IL- 1B son los
principales mediadores y alcanzan su maxima produccién en pocas horas. Por
otro lado existe una respuesta anti-inflamatoria en la que participan varias
citoquinas como la IL-10, el TGF- B y el sistema nervioso parasimpatico con el
nervio vago regulando la respuesta inflamatoria a través de la produccion y

accion de la acetilcolina sobre receptores nicotinicos presentes en los



macrofagos. Destaca la funcion de un érgano que en la fisiopatologia de la sepsis

es de critica importancia, el endotelio.*®

En condiciones normales, la célula endotelial tiene cuatro funciones basicas:

1. control de la coagulacion manteniendo un balance entre la coagulacion y la

fibrinolisis.

2. regulacion del tono vascular

3. control de la permeabilidad vascular,

4. regulacién de la adhesion y migracion de los leucocitos y macro- fagos.

Durante la sepsis estas funciones reguladoras del endotelio se afectan
significativamente, lo cual puede traducirse en grados variables de coagulacién
intravascular, asi como en disfuncién vascular y un trafico anémalo de leucocitos
a diversos tejidos alejados del foco infeccioso.® Desde un punto de vista clinico,
el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) se define por la presencia
de fiebre o hipotermia, taquicardia, polipnea y alteracion de los leucocitos
circulantes (leucocitosis, leucopenia o desviacion izquierda). Cuando esta
respuesta es producida por una infeccion se plantea el diagnéstico de sepsis, y
si ésta se asocia a disfuncion de érganos, el cuadro se cataloga como una sepsis

severa, la cual conlleva una elevada morbimortalidad.®

2.3. Definicién de términos basicos

Sepsis: La respuesta inflamatoria sistémica ante una injuria infecciosa. El
proceso se inicia cuando los microorganismos 0 Sus componentes son

reconocidos por células inmunolégicamente activas, principalmente macréfagos



y células endoteliales. Estas células tienen unos receptores que eficientemente
reconocen los productos microbacterianos. Entre estos receptores el grupo de
los Toll-like receptor (TLR) desempefian un papel importante en la activacion de
la respuesta inflamatoria. En el caso de las bacterias Gram negativas, los lipo
polisacaridos (LPS) liberados por la membrana bacteriana se unen a dos
proteinas séricas con funciones similares: la LPS binding protein (LBP) y el factor
soluble CD14. Cuando los LPS son captados por estas proteinas son reclutados

por el factor CD14.%°

Shock Séptico: la presencia de hipoperfusién e hipoxia tisular. En la sepsis
normalmente existe un aumento en el consumo y por ende, en la demanda de
oxigeno (VO2). El estado de shock se produce cuando el sistema circulatorio no
es capaz de satisfacer esta mayor demanda con un aumento proporcional del
transporte de oxigeno (DO2 ). Este desbalance DO2 / VO2 determina disoxia
tisular, la cual puede ocurrir a nivel global o regional. A nivel global la
hipoperfusion puede darse aun cuando el DO2 esté aumentado respecto a los

valores basales, e incluso sin presencia de hipotension.2°

SOFA: Sistema de evaluacion de la aparicion y evolucion del Fallo Multiorganico
en enfermos de UCI. Se emplean valoraciones de la situacion de seis rganos o
sistemas, y de algunos esquemas de tratamiento (vasoactivos). Cada uno de los
organos es puntuado de 0 a 4. La puntuacién es la suma de todas las
evaluaciones aisladas de los 6rganos. Una puntuacion diferente de cero y menor
de 3 se evaltua como disfuncién organica, mientras que puntuaciones superiores
indican fallo organico. Distintos trabajos han indicado su utilidad en el prondstico,
mediante evaluaciones secuenciales de la situacion, a lo largo de los dias de

estancia del enfermo en la Unidad. Un incremento de la puntuacién SOFA



durante las primeras 48 horas tras el ingreso, predice una mortalidad superior al
49%, fuere cual fuere la puntuacion inicial. En SOFA mayores de 15 puntos, la
mortalidad esperada es mayor del 90%. También se ha mostrado util en decidir
la continuacion o no del esfuerzo terapéutico. En estudios de comparacion con
el MODS score, ambos son Utiles para el prondstico, aunque en fallos del sistema

cardiovascular, parece predecir mejor el pronéstico SOFA que MODS.?!

MODS: Sistema de puntuacion elaborado por el grupo de Marshall, con el fin de
disponer de una escala para medir la gravedad del sindrome de disfuncion
multiorganica, y una estimacion del prondstico en Unidades de Criticos. Se
emple6 una muestra de 692 pacientes que habian ingresado en UCI, y
permanecieron ingresados al menos 24 horas. Se evaluaron diversos
parametros que podian influir, dentro de cada sistema organico, en la gravedad
del cuadro, eligiendo, en cada uno aquel o aquellos que tenian una mayor
correlacion con el resultado final. Utiliza medidas relativamente simples y
habitualmente disponibles en una UCI dentro de las primeras horas del ingreso,
pertenecientes a seis sistemas organicos. Cada uno se valora con una diferente
puntuacion, segun su desviacion de la normalidad y su influencia en el

pronéstico. La suma de ellos es la base para la prediccion de mortalidad.?!

Medicamentos Vasoactivos: Agentes farmacologicos que inducen cambios en
la resistencia vascular (vasoconstriccion 6 vasodilatacion), generando cambios
en la presion arterial media (hipertensién 6 hipotension). Los medicamentos
vasoactivos comprenden: vasopresores, inotrépicos e hipotensores. Es
importante tener en cuenta una serie de principios que nos permitan hacer un

uso mas adecuado de estos potentes agentes farmacoldgicos.??



SAPS II: El sistema de evaluacién de la gravedad SAPS-II, fué desarrollado en
1993 por Le Gall y colaboradores, siguiendo las mismas lineas que llevaron al
desarrollo del APACHE y APACHE-II, es decir, una idea homeostatica, segun la
cual cuanta mayor sea la desviacion de una serie de constantes fisiologicas de
los valores normales, la gravedad del enfermo aumenta. En relacion con el
APACHE-II, es algo mas sencillo al emplear menor numero de parametros. De
ahi el nombre "Simplified Acute Physiologic Score". Comparte con el APACHE
el que el célculo se efectia con los peores valores de las primeras 24 horas tras
el ingreso del paciente en la UCI, y solamente vuelve a recalcularse si el enfermo
reingresa tras el alta. Esta pensado para calcularse en pacientes de edad mayor
de 15 afos. Segun los autores su correlacion con la gravedad en un amplio

abanico de patologias es algo mejor que la del APACHE-II.??

APACHE II: El sistema de clasificacion prondstica APACHE Il es la continuacion
y modificacién de un sistema inicial, el APACHE (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation) aunque basado en las mismas premisas que este. Los
enfermos se clasifican mediante el registro de una serie de 12 parametros
fisiol6gicos obtenido evaluando los PEORES VALORES registrados del enfermo
durante las primeras 24 horas tras su ingreso en una Unidad de Medicina
Intensiva. Por definicion, no se recalcula durante la estancia. Solamente si el
enfermo es dado de alta y reingresa, se volvera a recalcular. No obstante,
algunos investigadores lo han utilizado en una forma secuencial, de forma similar
a lo que se hace con los MPM (Mortality Prediction Model). A estos valores
fisiolégicos, en general de registro muy comdn en todas las UCIs, se afiaden
pardmetros de la salud previa del paciente, y datos demogréaficos, como la edad.

Con todo ello, y dependiendo de la desviacién de cada uno de los datos respecto



de la normalidad se analizan mediante una ecuacion logistica, que permite
evaluar- siempre desde el punto de vista estadistico- la probabilidad de muerte
del enfermo en el episodio actual. El modelo se ha simplificado, redondeando los
coeficientes de la ecuacion de regresion, para que, con bastante fiabilidad,

pueda ser empleado mediante un formulario en papel.??



CAPITULO Il HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacién de Hipotesis
La medicion de lactato sérico al ingreso, a las 6h, a las 24h y a las 48 horas seria
un factor de prondstico positivo para sepsis y shock séptico en el Hospital

Nacional Sergio E. Bernales.

3.2 Variables y su operacionalizacion



OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIA | Definicién Tipo por Indicadg Escala | Categ Valore Medio
BLES su r de orias s de de
naturalez medici las verifica
a on categ cion
orias

SEPSIS | SRIS debido a | Variable SIRS ordinal | Inmed | Alas 6 hrs | Historia

infeccién cuantitativ | mas iato Alas 12 hrs | clinica

documentada, a infeccién tardio | Alas 24 hrs

clinica y/o

microbiol6gicament

e
SHOCK | Hipotension debida | Variable Sepsis ordinal | Inmed | Alas 6 hrs | Historia
SEPTIC | & la sepsis, que | cuantitativ | mas iato Alas 12 hrs | clinica
o) persiste a pesar de | 5 hipotensi tardio | Alas 24 hrs

la administracion .

de volumen. "
Depura | Es la diferencia del | Variable Lactato ordinal | Inmed | Alas 6 hrs | Historia
cibn de | lactato al ingreso | cuantitativ iato Alas 12 hrs | clinica
lactato | menos lactato a las | a tardio | Alas 24 hrs

12 hrs sobre lactato

de ingreso por 100
Temper | Aumento de la | Variable Medir ordinal | Fiebre | Alas 6 hrs | Historia
atura temperatura del | cuantitativ | temperat No Alas 12 hrs | clinica

cuerpo por encima | a ura fiebre | Alas 24 hrs

de la normal,
Frecue | Cuando se miden | Variable Medir Mayor | Alas 6 hrs | Historia
ncia las respiraciones,. | cuantitativ | frecuenci . de 24 | Alas 12 hrs | clinica
respirat | La frecuencia | a 2 ordinal | menor | A las 24 hrs
oria respiratoria respirato de 12

normal de un adulto ria

gue esté en reposo

oscila entre 12y 16

respiraciones por

minuto.
Frecue |La frecuencia | Variable Medir ordinal | Mayor | Alas 6 hrs | Historia
ncia cardiaca es el | cuantitativ | frecuenci de Alas 12 hrs | clinica
cardiac | nUmero de veces | a a 120 A las 24 hrs
a gue el corazoén late cardiaca menor

por minuto. de 60

La frecuencia

cardiaca normal de
un adulto en reposo
es entre 60-100
latidos por minuto.




CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Disefio Metodologico:

Es un estudio de cohortes, tiene las siguientes caracteristicas: es

comparativo, no aleatorio, no ciego, longitudinal y prospectivo.

4.2 Disefio Muestral:

La poblacion estudiada seran pacientes que ingresan a la Unidad de
cuidados Intensivos y Unidad de Cuidados Intermedios del HNSEB con

diagndstico de sepsis y shock séptico.

Sepsis severa. Se establecié por: La presencia de dos o mas de los

siguientes criterios de SIRS:

1) temperatura central superior a 38,5 °C o inferior a 35 °C;

2) frecuencia cardiaca superior a 90 latidos/min;

3) frecuencia respiratoria superior a 20 respiraciones/min o PaCOz2 inferior a
32 mm Hg o necesidad de ventilacion mecénica

4) recuento leucocitario con mas de 12 x 109/L o menos de 4 x 109/L, o

férmula con mas del 10% de formas jévenes.



4.3. Procedimiento de recoleccion de datos

A los pacientes se les abri6 una ficha en la cual se incluyo: filiacion historia,
diagnostico, signos vitales, lactato arterial y andlisis de laboratorio; ademas,
se tomaron variables requeridos para calcular el Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation (APACHE I1) al ingreso y el Sepsis-related Organ
Failure Assessment (SOFA). La medicion del lactato sanguineo se hizo de
muestra arterial tomada a la admision de la unidad de cuidados criticos, a las
6, 12 y 24 horas de iniciada la terapia instalada. Todas las muestras de
lactato fueron procesadas en el laboratorio de emergencia del Hospital
Nacional Sergio E. Bernales. Las otras pruebas de laboratorio del protocolo
fueron uniformes y realizadas en el Laboratorio Central del Hospital Sergio
E. Bernales. EIl investigador del estudio no modifico la conducta,

procedimiento o terapéutica que realizé el médico tratante en la UCI.

Fue definido como el porcentaje de disminucion de lactato en el tiempo y se

utilizé la siguiente férmula:

Lactato al ingreso = lactato a las 12 haras 100

Lactato al ingreso



4.4 Procesamiento y andlisis de datos:

Los datos se procesaran en el programa SPSS 14.0. Se realizard una
comparacion univariada de mortalidad hospitalaria (sobrevivientes y no
sobrevivientes) para los cuales se utilizaron test de t-student para variables
continuas y test de chi cuadrado para variables categéricas; posteriormente,
se realizara un andlisis multivariado de las variables con significancia

estadistica.

4.5 Aspectos éticos:

Se procesaran historias clinicas donde tengas analisis de gases arteriales
para entrar al estudio ademas de tener diagnostico de sepsis y /o shock
séptico.

No se solicitd consentimiento informado a los pacientes ya que el estudio

solo analizara resultados de los gases arteriales (AGA).
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ANEXOS
1. MATRIZ DE CONSISTENCIA
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ponda) datos rec
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n
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2. Instrumentos de recoleccion de datos

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

N° DE HISTORIA CLINICA:
SEXO:

A. FEMENINO ()
B. MASCULINO()

EDAD:

A. NINO
ADOLESCENTE
ADULTO
ADULTO MAYOR

OOow

DIAGNOSTICO:

A. SEPSIS
B. SHOCK SEPTICO
C. OTROS

VALOR DE LACTATO DE INGRESO
VALOR DE LACTATO A LAS 6 HORAS
VALOR DE LACTATO A LAS 24 HORAS

VALOR DE LACTATO A LAS 48 HORAS

PUNTAJE DE APACHE:

PUNTAJE DE SOFA:
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