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Resumen Summary

El estudio tiene el propdsito de identificar las alteraciones
microcirculatorias en pacientes con sepsis severa en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional
General “Ignacio Zaragoza” ISSSTE; se evaluaron pa-
cientes que ingresaron del 1 abril de 2007 al 30 abril de
2008, entre 18 y 70 afos; se excluyeron pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, con apoyo de
norepinefrina o dopamina a dosis alfa y con paro cardiaco.
Estudio observacional, prospectivo, descriptivo, abierto
y longitudinal. 35 pacientes, 18 hombres y 17 mujeres,
promedio de 57.8 afios, 72.62 kg y 1.65 m. Se calcul6 el
consumo de oxigeno arterial, venoso y capilar, diferencia
arteriovenosa de oxigeno, indice de extraccién de oxige-
no, transporte de oxigeno y consumo de oxigeno en las
primeras 24 h de diagnéstico. Se mostraron alteraciones
con significancia estadistica p < 0.05, excepto el indice de
extraccion de oxigeno, transporte y consumo de oxigeno.
Los resultados corresponden a la bibliografia, en los cuales
los cambios en la microcirculacion se reflejan antes de las
24 h con alteraciones significativas, caracterizadas por
incremento del gasto cardiaco como forma compensado-
ra, disminucion de la extraccion de oxigeno, disminucion
del consumo de oxigeno y disminucion de la diferencia
arteriovenosa de oxigeno.
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The study aims to identify the microcirculatory disturbances
in patients with severe sepsis in the Intensive Care Unit
of Hospital Regional General “Ignacio Zaragoza” ISSSTE,
are assessed to patients admitted to hospital on April 15t
2007 to April 30" 2008, between 18 and 70 years, exclud-
ing patients with chronic obstructive pulmonary disease,
with the support of norepinephrine or dopamine dose alpha
and cardiac arrest. Observational, prospective, descriptive,
open and longitudinal. 35 patients, 18 men and 17 women,
average 57.8 years, 72.62 kg, and 1.65 m. Will calculate
the oxygen consumption of blood, hair and venous, arte-
riovenous oxygen difference, rate of oxygen extraction,
transport of oxygen and oxygen consumption in the first
24 hours of diagnosis. They were altered with statistical
significance p < 0.05, excluding the Index of oxygen ex-
traction, transportation and consumption of oxygen. The
results correspond to the literature, in which the changes
are reflected in the microcirculation before 24 hours with
significant changes, characterized by an increase in car-
diac output as a compensating, impaired the extraction of
oxygen, decreased oxygen consumption decrease in the
difference arteriovenous oxygen.
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INTRODUCCION

Las alteraciones en la microcirculacion en pacientes con
sepsis severa incrementan la tasa de mortalidad en la Te-
rapia Intensiva, por lo que el estudio de estas alteraciones
es primordial para modificar el manejo de los pacientes,
disminuyendo tanto los gastos hospitalarios como la mor-
talidad. Las alteraciones de la microcirculacién se caracte-
rizan por anomalias de la autorregulacién del transporte de
oxigeno, que disminuye la extraccion de oxigeno e impide
al organismo utilizarlo, disminuye el consumo de oxige-
no, aumenta la saturacion venosa y reduce la diferencia
arteriovenosa, con el consiguiente incremento del gasto
cardiaco y la progresiva evolucién hacia la insuficiencia
respiratoria aguda, la produccién de una grave acidosis
con fallos orgénicos y, finalmente, la muerte.’ 10

En pacientes con sepsis severa, la endotoxina provoca
una intensa vasoconstriccién en las arteriolas y vénulas.
La densidad de los capilares perfundidos disminuye en
los musculos estriados y reduce el nimero de capilares
perfundidos en la mucosa del intestino delgado."-14

Las alteraciones del flujo sanguineo microvascular
pueden ser responsables de las alteraciones del metabo-
lismo tisular, pero también cabe mencionar que el flujo es
complementario del metabolismo, existiendo alteraciones
metabdlicas directas. La coexistencia de capilares bien
perfundidos y no perfundidos provocard una importante
heterogeneidad del flujo sanguineo, que puede ser res-
ponsable de la reduccién de las capacidades de extraccion
de oxigeno que se presenta en la sepsis. Las alteraciones
microvasculares se asocian a la existencia de zonas en las
que se produce una reduccién de la PaO, intravascular,
provocando lesiones por isquemia y reperfusion. La re-
duccién del flujo sanguineo microvascular se produce
principalmente por incremento del factor de necrosis
tumoral y endotelinas.’>1”

La hipoperfusion se produce también por oclusion de forma
pasajera por microtrombos, cuya formacion se ve facilitada en
pacientes con sepsis. La sepsis altera la deformabilidad de los
leucocitos y eritrocitos, promoviendo la adhesion de los prime-
ros a las células endoteliales, y, por Gltimo, el edema intersticial
puede comprimir los pequefios vasos sanguineos.'® "9

En conjunto, estos datos indican un papel crucial del
endotelio en la sepsis y especialmente en la interaccién
entre las células endoteliales y las células circulantes, lo
que afecta la microcirculacion y activa la cascada de la
coagulacion, los procesos inflamatorios y las alteraciones
en el proceso de apoptosis.?0-26

Por lo anterior, es de vital importancia conocer las
alteraciones de la microcirculacion para el manejo inicial
del paciente con sepsis severa.?’-33

¢Qué alteraciones se presentan en la microcirculacion
en pacientes con sepsis severa en las primeras 24 h de
diagndstico en la Terapia Intensiva del Hospital Regional
General “Ignacio Zaragoza”?

Los objetivos generales son determinar las alteraciones
de la microcirculacién en pacientes con sepsis severa.

Los objetivos especificos son: calcular el consumo de
oxigeno arterial, venoso y capilar, diferencia arteriovenosa
de oxigeno, indice de extracciéon de oxigeno, transporte
de oxigeno y consumo de oxigeno en pacientes con sepsis
severa en las primeras 24 h de diagnéstico.

MATERIAL Y METODOS

El estudio abarca del 1 de abril de 2007 al 30 de abril
de 2008; se evaltan los pacientes que ingresan a Terapia
Intensiva del Hospital General “Ignacio Zaragoza” con
diagndstico de sepsis severa. Estudio observacional, pros-
pectivo, descriptivo, abierto y longitudinal.

Se evalGan pacientes de entre 18y 70 afios; se excluyen
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica,

Variable Ingreso 8h 16 h 24 h
Cao, 13.4 = 1.3 13.26 = 1.23 13.57 = 1.01 13.56 = 1.01
o, 10.85 = .10 10.60 = 0.28 11.03 = 0.02 11.22 = 0.15
CcO, 14.45 = 2.51 1415 = 1.72 14.09 = 2.76 14.33 = 2.59
DavO, 2.65 = 0.24 287 = 09 2.69 = 0.21 2.68 = 0.22
IEO, 20.14 = 0.09 20.52 = .36 19.71 = 0.20 20.98 = 0.69
Shunt 22.77 £ 12.5 21.18 = 11.4 21.54 = 11.6 21.55 = 11.7
DO, 972 = 15.7 990.14 = 28.3 968.14 = 13 968.25 = 12.9
VO, 192.71 = 5.1 201.71 = 1.2 193.34 = 4.7 187.20 = 9
GC 7.32 = 2.34 710 = 219 6.97 = 2.1 6.7 = 1.9
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pacientes con apoyo de norepinefrina o dopamina a dosis
alfa y pacientes que presentan paro cardiaco.

Se registran en la hoja de recoleccién de datos, edad,
sexo, peso, talla y superficie corporal total; se monitoriza
de forma invasiva con catéter de la arteria pulmonary linea
arterial; se toman signos vitales basales, asi como calculo
de las variables dependientes, las cuales se realizan a su
ingreso a las 8, 16 y 24 h.

Para las variables dependientes se toman dos gasometrias,
una arterial y otra venosa; se calcula el consumo de oxigeno
arterial, venoso y capilar, diferencia arteriovenosa, indice de
extraccion, shunts, disponibilidad y consumo de oxigeno. El
gasto cardiaco se calcula por termodilucién, directamente
con el catéter de la arteria pulmonar.

Se utilizan, para este estudio, gasometro, catéter de la
arteria pulmonar y equipo de monitorizacion. El gasémetro
es marca Bayer Rapidpoint 405, el cual utilizamos para
procesar las gasometrias arteriales y venosas. El catéter de
la arteria pulmonar, marca Edwards, de cuatro [Gmenes,
uno proximal, un distal, uno para el globo y otro para la

termodilucion. El monitor, marca Datex Ohmeda, para vi-
sualizar de forma continua el monitoreo de los pacientes, la
frecuencia cardiaca, la presion arterial sistémica y la arterial
media, la presién en cuna y el gasto cardiaco.

Para el andlisis estadistico de las variables se utiliz6 el
programa SPSS 13.0; se aplicé desviacion estandar, varianza
y Chi cuadrada.

RESULTADOS

Durante el periodo del 1 de abril de 2007 al 30 de abril
de 2008 se evaluaron 35 pacientes con sepsis severa que
ingresaron a la Terapia Intensiva: 18 hombresy 17 mujeres,
con una edad promedio de 57.8 afos, una minima de
29 y una maxima de 70; la moda se encontré en la sexta
década de la vida; de los 35 pacientes, el 2.8% fueron de
20 a 30 afios, el 2.8% de 31 a 40 afios, el 20.1% de 41 a
50 anos, el 28.6% de 51 a 60 afos y el 45.7% de 61 a 70
anos. El peso promedio: 72.62 kg; talla promedio: 1.65
m, y superficie corporal total promedio: 1.82 m2. Hemo-
globina promedio 10.25 g/dL.

Edades
2.80% 2.80% Afos
i Cao,
20-30
20.10% 1 13.6
5 3140 13.5 .
13.4 [ Serie 1
45.70% 3 4150 133 O Serie 2
' M Serie 3
4 5160 132 I Serie 4
6170 181 1
28.60%
Muestras
Figura 1. Rango de edades. Figura 2. Consumo arterial de oxigeno.
CvO, Cao,
14.5
11.4
11.2 14.4
11.0 [ Serie 1 14.3 [JSerie 1
10.8 O Serie 2 14.2 O Serie 2
10.6 I Serie 3 14.0 M Serie 3
10.4 M Serie 4 ' M Serie 4
10.2 13.9
1 1
Muestras Muestras
Figura 3. Consumo venoso de oxigeno. Figura 4. Consumo capilar de oxigeno.
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DavO,

2.90
2.85
2.80
2.75
2.70
2.65
2.60
2.55
2.50

OSerie 1
[ Serie 2
E Serie 3
M Serie 4

1
Muestras

Figura 5. Diferencia arteriovenosa de oxigeno.

Se realiza con cada variable, varianza, utilizando las me-
dias de cada toma, a su ingreso, 8, 16 y 24 h (anexo 2).

Las variables mostraron diferencias entre los pacientes
con sepsis severa de la UCI del Hospital General “Ignacio
Zaragoza” y los pardmetros normales con significancia
estadistica p < 0.05, excepto el indice de extraccién de
O,, transporte y consumo de O,.

DISCUSION

Se ha demostrado que en pacientes con sepsis severa se
pueden observar signos de hipoxia tisular regional en au-
sencia de signos sistémicos, por lo que se deben realizar
protocolos para establecer las alteraciones microvasculares
en los pacientes con sepsis severa de la Terapia Intensiva
para mejorar el pronéstico de supervivencia, y disminuir
estancia en UCl y costos.

En este estudio se realiza monitoreo invasivo con catéter
de la arteria pulmonar y linea radial, se establecen talleres
hemodinamicos y respiratorios, tomando en cuenta que de
la colocacién adecuada del catéter de la arteria pulmonar
depende la confiabilidad de las variables.

Estos resultados corresponden a la bibliografia en pa-
cientes con sepsis severa, en los cuales los cambios en la mi-
crocirculacion se reflejan antes de las 24 h con alteraciones
significativas, caracterizadas por un incremento del gasto
cardiaco como forma compensadora, disminucién de la
extraccion de oxigeno, disminucién del consumo de oxigeno
y disminucién de la diferencia arteriovenosa de oxigeno.
Se deberan realizar estudios prospectivos para valorar el
comportamiento a mediano y largo plazo y valorar la tasa
de mortalidad de acuerdo a cambios microcirculatorios.

El manejo inicial en estos pacientes es de forma invasiva
para su monitorizacion, para compensar las alteraciones
de la microcirculacion, restaurando el balance entre el
consumo 'y el transporte de oxigeno, midiendo la saturacién
venosa central de oxigeno y asi mejorar la supervivencia de

GC
7.4
7.2
7.0 [ Serie 1
6.8 [ Serie 2
6.6 [ Serie 3
6.4 M Serie 4
6.2
1
Muestras

Figura 6. Gasto cardiaco.

pacientes con sepsis severa en la Terapia Intensiva, aunque
existen diversos factores que determinan el pronéstico,
como lo son: edad, peso, enfermedades cronicodegenera-
tivas, inmunosupresién y foco séptico.
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