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RESUMEN

Introduccién: el choque séptico es un estado de desbalance entre el aporte
y la demanda de oxigeno en el organismo, la desregulacién aumenta el dafio
celular progresivo que termina en la falla organica multiple; conocer y utilizar
maniobras preventivas permite evitar el dafio posterior. El transporte de oxigeno
presenta tanto el componente de aporte (DO,) y la tasa de consumo de éste
(VO,). La disponibilidad baja de oxigeno se denomina disoxia, y su expresion
clinica es la presencia de disfuncion multiorganica. Se puede deber a un aporte
de oxigeno inadecuado o bien a un defecto en la utilizacién de oxigeno en
las mitocondrias, la cual se denomina hipoxia citopatica. EI VO,max (consumo
méaximo de oxigeno) es la capacidad de transportar y consumir oxigeno durante
un evento de estrés y puede ser una herramienta Gtil para detectar de manera
temprana pacientes con mayor gravedad en su enfermedad.

Objetivo: determinar el consumo maximo de oxigeno (VO,) en pacientes con
criterios de choque séptico hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos
(UCI) como predictor de mortalidad.

Material y métodos: estudio andlisis de cohorte prospectivo unicéntrico y des-
criptivo, se incluyeron pacientes con diagnéstico de choque séptico los cuales
ingresaron a la UCI durante diciembre del 2021-junio de 2022, se estudiaron
las variables de riesgo de mortalidad, motivo de egreso de UCI, escala de
evaluacion de fallo organico secuencial (SOFA), escala de evaluacion de en-
fermedades graves y cronicas (APACHE), VO, max por formula de Niels Uth
VO, max = 15 x (frecuencia cardiaca maxima para la edad/frecuencia cardiaca
basal). El tamafio de la muestra se calculé con férmula de proporcion esperada
con una muestra de n = 80. Al momento del ingreso se identifico la frecuencia
cardiaca para calcular el VO,max con base en la formula de VO,max = 15 x
(frecuencia cardiaca maxima para la edad/frecuencia cardiaca basal), poste-
riormente se calcularon las escalas de mortalidad de SOFA y APACHE Il y
después se realiz6 valoracion de seguimiento a las 12 horas desde el diagnés-
tico de choque séptico, calculando el VO,méax y se realiz6 seguimiento de su
desenlace al egreso.

Resultados: se realizé un analisis completo con el empleo del paquete estadis-
tico SPSS 22.0.0. Se dividié en dos grupos para su analisis. Un grupo integrado
por los pacientes que sobrevivieron y fueron egresados por mejoria y el otro
integrado por los pacientes que fallecieron. En el analisis del VO,max a las 12
horas se dividio en dos grupos de riesgo usando como punto de cohorte 19 mL/
kg/min. Se encontr6 diferencia estadistica significativa con una p de 0.001, de
los pacientes que se encuentran dentro del grupo de bajo riesgo se egresaron
por mejoria 44 equivalente a 100% de los pacientes de este grupo, y de los
pacientes que se encontraban en el grupo de alto riesgo a las 12 horas, se
obtuvo un egreso por mejoria equivalente a 2.3% y 42 pacientes egresados por
defuncién equivalente a 97.7% de los pacientes en el grupo de alto riesgo. Con
una diferencia de riesgo de 47% de riesgo de defuncion al mantener un VO, max
abajo de 19 mL/kg/min a las 12 horas y un VO,max arriba de 19 mL/kg/h tiene
una diferencia de riesgo de 51% para la supervivencia de los pacientes, con
una sensibilidad de 100% y una especificidad de 76% con un RR de 0.74 con
una p de 0.001.

Conclusion: el VO,max podria ser una herramienta util para identificar a los
pacientes con una adecuada reanimacion. Este estudio sugiere que el aumento
del VO,max a las 12 horas por arriba de 19 mL/kg/min representa una adecua-
da reanimacion con una disminucion de la mortalidad del paciente con choque
séptico.

Palabras clave: choque séptico, VO, max, disponibilidad de oxigeno.
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ABSTRACT

Introduction: septic shock is a state of imbalance between oxygen supply and
demand in the organism, dysregulation increases progressive cellular damage
that ends in multiple organ failure; knowing and using preventive maneuvers
allows avoiding further damage. Oxygen transport presents both the oxygen
delivery component (DO,) and the rate of oxygen consumption (VO,). Low oxygen
availability is called dysoxia, and its clinical expression is the presence of multiorgan
dysfunction. It may be due to inadequate oxygen supply or a defect in oxygen
utilization in the mitochondria, which is called cytopathic hypoxia. VO,max (maximal
oxygen uptake) is the ability to carry and consume oxygen during a stress event
and can be a useful tool for early detection of patients with more severe disease.
Objective: to determine the maximum oxygen consumption (VO,) in patients
with septic shock criteria hospitalized in the intensive care unit (ICU) as a
predictor of mortality.

Material and methods: single-center, descriptive prospective cohort analysis
study, patients with diagnosis of septic shock were included which were admitted
to ICU during December 2021-June 2022, mortality risk variables were studied,
reason for ICU discharge, sequential organ failure assessment scale (SOFA),
assessment scale for severe and chronic diseases (APACHE), VO,max by Niels
Uth formula VO,max = 15 x (maximum heart rate for age/basal heart rate).
Sample size was calculated with expected proportion formula with a sample
of n = 80. At admission, heart rate was identified to calculate VO,max based
on the formula VO,max = 15 x (maximum heart rate for age/basal heart rate),
then SOFA and APACHE Il mortality scales were calculated, and subsequently
follow-up assessment was performed 12 hours after diagnosis of septic shock,
calculating VO,max, and outcome was followed up at discharge.

Results: a complete analysis was performed using the SPSS 22.0.0.0 statistical
package. It was divided into two groups for analysis. One group consisted of
patients who survived and were discharged due to improvement and the
other consisted of patients who died. The analysis of VO,max at 12 hours
was divided into two risk groups using 19 mL/kg/min as the cohort point. A
significant statistical difference was found with a p of 0.001. Of the patients in
the low-risk group, 44 (100% of the patients in this group) were discharged due
to improvement, and of the patients in the high-risk group at 12 hours, 2.3%
were discharged due to improvement and 42 patients were discharged due to
death (97.7% of the patients in the high-risk group). With a 47% risk difference
in risk of death by maintaining a VO,max below 19 mL/kg/min at 12 hours and a
VO,max above 19 mL/kg/h has a 51% risk difference for patient survival, with a
sensitivity of 100% and a specificity of 76% with an RR of 0.74 with a p of 0.001.
Conclusion: VO,max could be a useful tool to identify patients with adequate
resuscitation. This study suggests that an increase in VO,max at 12 hours above
19 mL/kg/min represents adequate resuscitation with a decrease in mortality of
the patient with septic shock.

Keywords: septic shock, VO,max, oxygen availability.

RESUMO

Introducgé&o: o choque séptico € um estado de desequilibrio entre a oferta e
a demanda de oxigénio no corpo, a desregulagdo aumenta o dano celular
progressivo que termina na faléncia de multiplos érgéos, conhecer e usar manobras
preventivas permite evitar danos posteriores. O transporte de oxigénio apresenta
tanto o componente de disponibilidade (DO,) quanto a taxa de consumo deste
(VO,). A baixa disponibilidade de oxigénio € chamada de disoxia, e sua expressdo
clinica é a presenca de disfuncédo de multiplos érgdos. Pode ser devido ao
suprimento inadequado de oxigénio ou a um defeito na utilizagao de oxigénio nas
mitocondrias, o que é chamado de hipdxia citopatica. O VO2max é a capacidade
de transportar e consumir oxigénio durante um evento de estresse e pode ser uma
ferramenta Util para a detecgdo precoce de pacientes com doengas mais graves.
Objetivo: determinar o consumo maximo de oxigénio (VO,) em pacientes com
critérios de choque séptico hospitalizados na unidade de cuidados intensivos
como preditor de mortalidade.

Material e métodos: estudo de coorte prospectivo unicéntrico e descritivo, foram
incluidos pacientes com diagnéstico de choque séptico internados na unidade
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de terapia intensiva no periodo de dezembro de 2021 a junho de 2022. Foram
estudadas as variaveis de risco de mortalidade, motivo da alta da UTI, pontuagéo
da escala de falha organica secuencial (SOFA), escala de avaliagdo de doengas
graves e cronicas (APACHE), VO, max pela formula de Niels Uth VO,max =
15 x (frequéncia cardiaca maxima para a idade/frequéncia cardiaca basal).
O tamanho da amostra foi calculado usando a férmula da proporcéo esperada
com uma amostra de n = 80 no momento da admiss&o, a frequéncia cardiaca na
admissé&o foi identificada para calcular o VO,max com base na formula do VO,max
= 15 x (frequéncia cardiaca maxima para idade/frequéncia cardiaca inicial),
posteriormente foram calculadas as escalas de mortalidade SOFA e APACHE Il
e a avaliacéo de acompanhamento foi realizada 12 horas ap6s o diagndstico de
chogque séptico, calculando o VO, max e monitorando seu resultado na alta.
Resultados: realizou-se uma andlise completa usando o pacote estatistico SPSS
22.0.0. Foi dividido em 2 grupos para analise. Um grupo formado pelos pacientes
que sobreviveram e receberam alta por melhora e o outro pelos pacientes que
faleceram. Na analise do VO,max em 12 horas, dividiu-se em dois grupos de
risco utilizando como ponto de coorte 19 mL/kg/min, encontrou-se uma diferenca
estatisticamente significativa com p de 0.001 dos pacientes que estao dentro do
grupo de baixo risco grupo tiveram alta 44 pacientes por melhora equivalente a
100% dos pacientes deste grupo e dos pacientes que estavam no grupo de alto
risco em 12 horas, obteve-se 1 alta por melhora equivalente a 2.3% e 42 pacientes
tiveram alta por ébito equivalente a 97.7/% dos pacientes do grupo de alto risco.
Com uma diferenca de risco de 47% no risco de morte ao manter um VO, max
abaixo de 19 mL/kg/min em 12 horas e um VO,max acima de 19 mL/kg/h, ha uma
diferenca de risco de 51% para a sobrevida dos pacientes, com uma sensibilidade
de 100% e uma especificidade de 76% com um RR de 0.74 com um p de 0.001.
Concluséo: o VO,max pode ser uma ferramenta util para identificar pacientes
com ressuscitagdo adequada, este estudo sugere que o aumento do VO,max
em 12 horas acima de 19 mL/kg/min representa uma ressuscita¢éo adequada
com diminuicéo da mortalidade do paciente com choque séptico.
Palavras-chave: choque séptico, VO,max, disponibilidade de oxigénio.

Abreviaturas:

AMPc = adenosin monofosfato ciclico.

APACHE Il = escala de evaluacién de enfermedades graves
y crénicas.

ASA = American Society of Anesthesiologists.

ATP = adenosin trifosfato.

CMS = Centers for Medicare and Medicaid Services.

DDVI = disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo.

DSVI = disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo.

PAM = presion arterial media.

SOFA = escala de evaluacion de fallo organico secuencial.
TNF-a = factor de necrosis tumoral alfa.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

VO, max = consumo maximo de oxigeno.

VD = ventriculo derecho.

VI = ventriculo izquierdo.

INTRODUCCION

La sepsis se define como una disfuncién organica que
amenaza la vida. Es causada por la desregulacién de la
respuesta del organismo a la infeccién. Durante la sep-
sis se produce una respuesta simpatica y parasimpatica
del organismo con el fin de mantener la homeostasia
proporcionada por el sistema nervioso autonémico, la
cual puede presentarse de segundos a minutos, y pue-
de ser un signo temprano del decline inminente de la
funcién cardiaca.?

Sistema nervioso autbnomo

El sistema nervioso autbnomo es una rama del sistema
nervioso central que se encarga del control inconsciente

de las funciones fisiologicas vitales garantizando la ho-
meostasia regulada por el hipotdlamo, que actia como
integrador de las funciones autométicas. El sistema ner-
vioso autdnomo se divide en dos ramas principales: el
sistema parasimpético y el simpatico, ambos caracteri-
zados por dos tipos de neuronas: fibras pregangliona-
res y postganglionares. Una diferencia entre el sistema
simpatico y parasimpatico es que las fibras preganglio-
nares y postganglionares de los nervios parasimpaticos
son exclusivamente colinérgicos, que activan recepto-
res nicotinicos en las sinapsis entre las neuronas pre-
ganglionares y postganglionares a una distancia corta
en su drgano blanco, pero con receptores muscarini-
cos a nivel del érgano blanco.® En cuanto al sistema
simpatico, las neuronas presinapticas, neuronas que se
originan de la médula espinal de la regién toracolum-
bar, todas son colinérgicas y viajan al ganglio simpatico
paravertebral activando receptores nicotinicos en las
sinapsis entre las neuronas preganglionares y postgan-
glionares. Las neuronas postganglionares usualmente
son largas, se extienden a través del cuerpo a la su-
perficie del 6rgano blanco, son adrenérgicas y secretan
norepinefrina en los receptores adrenérgicos del érga-
no blanco. En algunos casos éstas secretan epinefrina
al torrente sanguineo por la estimulacion de la médula
adrenal actuando como una hormona circulante.®

Receptores adrenérgicos

Los receptores adrenérgicos sdlo se encuentran en el
sistema nervioso simpatico, éstos se dividen en dos
grupos: receptores alfa y receptores beta, los cuales
a su vez se dividen en subgrupos y subclases. En el
sistema cardiovascular, los receptores alfa 1 se locali-
zan en los vasos sanguineos y su activacion es la que
causa la vasoconstriccion de los vasos sanguineos; en
cambio los receptores beta 1 y 2 se encuentran prin-
cipalmente en el corazén en una proporcion de 3:1 o
4:1, por lo que su estimulacién regula el cronotropismo
positivo, dromotropismo e inotropismo a nivel cardia-
co. En cuanto a nivel vascular, los receptores beta 2
causan vasodilatacién.* Los receptores adrenérgicos
pasan frecuentemente por un proceso de desensibi-
lizacion, un proceso que conduce a la reduccién de
la respuesta del receptor después de la estimulacién
prolongada. Este proceso representa una retroalimen-
tacion fisioldgica importante para protegerse de la
sobreestimulacion del receptor. La desensibilizacion
ocurre por tres mecanismos que inician posterior a la
estimulacion: la fosforilacion, la endocitosis y la regu-
lacién a la baja.® Las células regulan su actividad adre-
nérgica en los primeros segundos usando la fosforila-
cion de sus receptores adrenérgicos, lo que produce
un desacoplamiento funcional del receptor activado de
la proteina G. Esta respuesta en los receptores be-
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taadrenérgicos esta mediada por multiples enzimas:
proteina quinasa A, y proteina quinasa C, que actian
en los receptores activados y desactivados.® Por otro
lado, los receptores de quinasa unida a proteina G fos-
forilan sdlo los receptores agonistas ocasionando que
posterior a su fosforilacion el receptor adrenal se una
a las beta-arrestinas, lo cual aumenta el desacopla-
miento de los receptores a su union en la proteina G
promoviendo la endocitosis y posteriormente la degra-
dacion en lisosomas, proceso que ocurre en cuestion
de minutos desde su inicio.” La regulacién a la baja se
produce posterior a horas de inicio de la activacion de
los receptores, durante ésta la codificacion de recepto-
res unidos a proteina G produce reduccién de la efica-
cia del efecto beta-agonistico. Por ltimo, estos recep-
tores pueden desensibilizarse a través de fosfatasas y
reciclarse nuevamente en la membrana celular.

Mecanismo de regulacién cardiovascular a corto
plazo mediado por el sistema nervioso autbnomo

Estos mecanismos tienen como objetivo principalmen-
te mantener la presion arterial para conservar el flujo
sanguineo adecuado en los 6rganos principales y re-
distribuirlo a regiones especificas acorde a la demanda
metabdlica, ocurren desde segundos hasta minutos,
incluyen reflejo de los barorreceptores arteriales, los
barorreceptores cardiopulmonares y quimiorrecepto-
res acompafiados de mecanismos reguladores a largo
plazo como el eje renina angiotensina aldosterona Los
barorreceptores arteriales es el mecanismo de regula-
cion de la presion arterial a corto plazo mas importan-
te, conocidos como barorreceptores de alta presion,
se localizan en el seno carotideo y aortico. La despo-
larizacién de estos barorreceptores se da por canales
de iones mecano-sensibles, que permiten el paso de
iones sodio y calcio de la terminal nerviosa.® El impul-
S0 nervioso de los barorreceptores se transmite por el
nacleo del tracto solitario en la region medular del tallo
cerebral a través de dos vias. Las sefales transmitidas
desde los barorreceptores carotideos son transmitidas
a través del nervio de Hering y el glosofaringeo, las
sefiales transmitidas por los barorreceptores aérticos
pasan a través del nervio vago, la sefial nerviosa es
transmitida por el tracto del nervio solitario, el cual re-
gula el flujo de actividad simpatica y parasimpatica del
corazén y la circulacién.® Un aumento en la presion
arterial induce una inhibicion del centro simpéatico con
una disminucion del flujo simpatico al corazén y arte-
rias, produciendo ademas una estimulacion parasim-
patica con aumento de la actividad vagal al corazon,
ocasionando un aumento de la presion arterial por mo-
dificaciéon del tono vascular y de la regulacién del gasto
cardiaco, teniendo como resultado la vasodilatacion de
las venas y arteriolas y disminucién de la frecuencia

cardiaca. Al disminuir la presion arterial se genera el
efecto opuesto. La respuesta de estos barorreceptores
no es constante y depende de la velocidad del cambio
de la presion arterial ocasionando mayor respuesta en
cambios agudos.®

Barorreceptores cardiopulmonares

Los barorreceptores cardiopulmonares, también conoci-
dos como receptores de volumen o receptores de baja
presién, se encuentran en las auriculas, los ventriculos,
arterias pulmonares y grandes venas sistémicas con la
funcion de regular los cambios de presion arterial con
base en cambios de volumen comunmente asociados a
cambios en el retorno venoso. La auricula tiene recep-
tores que responden a la fuerza de tension durante la
contraccion auricular y receptores activados por el es-
tiramiento durante el llenado auricular, la cual es trans-
mitida por la via del nervio vago, lo que disminuye la
actividad simpética en el rifién y la aumenta en el nodo
sinoauricular incrementando el flujo sanguineo renal, la
uresis y la frecuencia cardiaca.® Los barorreceptores
cardiopulmonares también pueden disminuir la presiéon
arterial al inhibir el centro vasoconstrictor y la liberacion
de la angiotensina aldosterona y vasopresina.?

Quimiorreceptores

Localizados en la periferia en el arco aodrtico y el cuerpo
carotideo y de manera esencial en el centro respiratorio
a nivel de bulbo raquideo se encargan de mantener el
pH, la presion arterial de oxigeno y la presion arterial de
diéxido de carbono. Responden a estimulos quimicos,
principalmente a hipercapnia en los quimiorreceptores
centrales o hipoxia en los quimiorreceptores periféricos,
lo que desencadena un aumento en el volumen tidal y
en la frecuencia respiratoria a través de la sefalizacion
del nervio vago al nucleo del tracto solitario. El centro
respiratorio a su vez estimula el centro vasomotor, o
gue ocasiona aumento en la presion arterial por vaso-
constriccion, pero este reflejo tiene un efecto menor que
el reflejo baroarterial.®

CHOQUE SEPTICO

El choque séptico es el tipo de choque que mas se
presenta en la UCI, es una patologia con mortalidad
mayor de 10%, la cual ha sido ampliamente estudia-
da. En octubre de 2015 el CMS (Centers for Medicare
and Medicaid Services) de Estados Unidos describio la
ltima definicion de sepsis y choque séptico en su con-
senso de SEPSIS-3, en el cual se modificaron las de-
finiciones de sepsis y choque séptico.® Con base en el
SEPSIS-3 se definio sepsis como una disfuncién orga-
nica potencialmente mortal causada por una respues-
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ta desregulada del huésped contra la infeccién. Esta
nueva definicion enfatiza la primicia de la respuesta
del huésped, la letalidad potencial y la necesidad de
la identificacion temprana de cualquier grado de falla
organica.'? La falla organica se puede identificar como
un cambio agudo en el puntaje de SOFA de > 2 puntos
consecuencia de la infeccion. Si se desconoce el pun-
taje de SOFA inicial, se puede asumir que el puntaje
es cero en pacientes sin antecedentes de disfuncién
organica previa.'® Un puntaje de SOFA mayor de 2
refleja un aumento en el riesgo de mortalidad de 10%
en los pacientes con sospecha de infeccion hospitali-
zados, ya que éstos pueden empeorar de una disfun-
cion minima a una severa. Por lo que se debe realizar
la intervencion apropiada para tratar la causa en estos
pacientes.'® EI SEPSIS-3 define choque séptico como
un subtipo de sepsis en la que las anomalias subya-
centes del metabolismo celular y las anormalidades
circulatorias son lo suficientemente profundas para au-
mentar la mortalidad de manera sustancial. Se puede
identificar con un constructo clinico de sepsis con hi-
potensién persistente que requiere vasopresores para
mantener una presion arterial media > de 65 mmHg y
que tiene un nivel de lactato sérico > 2 mmol/L (18 mg/
dL) a pesar de la reanimacion de volumen adecuada.
Cumpliendo estos criterios la mortalidad hospitalaria
aumenta hasta 40%."*

Alteraciones cardiovasculares en la sepsis

El sistema cardiovascular desempefia un importante
rol en la patogénesis de la sepsis. Durante los Ultimos
50 afios, numerosos estudios han demostrado que la
disfuncién miocéardica es un hallazgo comun en los
pacientes con sepsis o choque séptico, aproximada-
mente 50% de los pacientes sépticos presentan signos
de disfuncién miocardica.'? La disfuncién miocardica
asociada a la sepsis es un fenomeno descrito décadas
atras, suele aparecer precozmente en los pacientes con
sepsis (24-72 horas).'® Es un proceso transitorio y re-
versible. Puede persistir durante cuatro dias y por lo
regular se resuelve en un periodo de siete a 10 dias,
recuperandose la funcion cardiaca si el paciente so-
brevive al cuadro. La disfunciéon miocérdica inducida
por sepsis hace referencia a la disfuncion miocéardica
tanto sistolica como diastdlica que puede afectar tanto
al ventriculo izquierdo (VI) como al ventriculo derecho
(VD) indistintamente 0 a ambos al mismo tiempo. Es un
cuadro clinico caracterizado por disminucién de la con-
tractilidad ventricular global o segmentaria, disminucion
de la fraccién de eyeccion, dilatacion univentricular o
biventricular y mala respuesta ventricular al aporte de
volumen.* El reconocimiento temprano de la disfuncién
miocéardica es fundamental para la terapia adecuada en
los pacientes sépticos.!?

Alteraciones hemodinamicas
durante el choque séptico

El perfil hemodinamico de la sepsis y choque séptico
se caracteriza inicialmente por componentes de cho-
que hipovolémico, cardiogénico y distributivo. En las
fases iniciales, el incremento de la permeabilidad ca-
pilar y la disminucion del tono vasomotor resultan en
una disminucion del retorno venoso al corazon, lo que
resulta igual en una disminucién del gasto cardiaco. La
respuesta hemodinamica normal debe ser el incremen-
to del tono simpético, lo que resulta en taquicardia y
restablecimiento de la presion arterial media (PAM).
La restauracion completa del tono vasomotor arterial
no ocurre tipicamente en la sepsis por la pérdida de
la respuesta vascular. De esta forma, la normotensién
puede preservarse s6lo por un incremento significativo
del gasto cardiaco y es muy importante considerar que
la presencia de normotension no asegura estabilidad
hemodinamica.'® La vasodilatacién sistémica global de
los vasos de resistencia de varios lechos vasculares en
diferentes 6rganos agrava mas la pérdida de los meca-
nismos de autorregulacion del flujo sanguineo inducida
por la hipotension. La habilidad del huésped para res-
ponder al insulto séptico con un incremento del gasto
cardiaco se ve afectada por la liberacion de citocinas
secundaria a la respuesta inflamatoria por sepsis cau-
sando directamente depresion miocéardica. El resultado
final de estos cambios es una disminucion del volumen
latido y la fraccion de eyeccion.'® La terapia con liquidos
modifica este perfil hemodinamico. La administracion de
liquidos puede incrementar el retorno venoso compen-
sando el incremento de fuga de liquidos y la capacitan-
cia venosa. En las etapas tempranas de la sepsis, antes
de la terapia hidrica, los pacientes pueden presentarse
con un gasto cardiaco disminuido. La terapia hidrica por
lo regular resulta en un estado hiperdinamico con un
gasto cardiaco normal alto o elevado. La rapida restau-
racion del déficit de liquidos no s6lo modula la inflama-
cion, sino ademas disminuye la necesidad de terapia
con vasopresores 0 soporte inotrdpico restaurando el
gasto cardiaco. Si persistiese la hipotension después
de la restauracion adecuada de la precarga del ven-
triculo izquierdo, ésta sera dependiente del grado de
disminucion de las resistencias vasculares sistémicas
y del dafio de la contractilidad miocéardica.'® La insu-
ficiencia cardiovascular debida a la sepsis implica dis-
funcion vascular periférica y disfuncién miocéardica. La
disfuncioén vascular periférica incluye dilatacion venosa,
vasodilatacion arterial, alteracion de la regularidad del
flujo microcirculatorio capilar, inflamacién del endotelio
y la microcirculacién, aumento de la permeabilidad de
los vasos que conduce a edema tisular e hipovolemia
intravascular. En este contexto la disfuncion miocéardica
se vuelve particularmente importante porque la disfun-



170

Med Crit. 2023;37(3):166-177

cion vascular periférica impone una demanda mucho
mayor en el corazon.’

Disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo (DSVI)
y diastélica del ventriculo izquierdo (DDVI)

La contractilidad cardiaca alterada es el sello distintivo
de la sepsis e implica disfuncion biventricular caracteri-
zada por dilatacion cardiaca y disminucién del volumen
sistdlico. La fraccion ventricular izquierda es un indice
dependiente de la carga y refleja el acoplamiento entre
la postcarga ventricular izquierda y la contractilidad.”
La disfuncidn sistdlica ocurre entre 30 y 60% de pacien-
tes, y no esta claramente asociada con la mortalidad.
La disfuncién diastdlica se informa en casi la mitad de
los pacientes con sepsis y esté fuertemente asociada
con la mortalidad.

Clinicamente, la disfuncion diastélica puede afectar
el manejo del liquido, lo que requiere un enfoque mas
conservador.'® La principal consecuencia fisioldgica de
la disfuncién diastolica es el incremento en las presio-
nes de llenado, ya que esta determinada principalmente
por el llenado y por las propiedades pasivas de la pa-
red del VI.'° Se caracteriza por una alteracion progre-
siva de la relajacion y de la complianza del ventriculo
izquierdo;?° en los sobrevivientes estas anormalidades
se recuperan. La presencia de DDVI puede complicar
el manejo hemodindmico de los pacientes con sepsis 0
choque séptico debido a la mala respuesta a la adminis-
tracion de fluidos en estos pacientes, el balance positivo
de fluidos en la resucitacion puede agravar la conges-
tion y el edema pulmonares no cardiogénicos pudiendo
empeorar también la hipertension pulmonar y la hipoxia.

Disfuncion del ventriculo derecho

El ventriculo derecho tiene un patron de respuesta ca-
racterizado por disminucion en su fraccién de expulsion
y dilatacién. Se han descrito patrones de disfuncion
diastolica del ventriculo derecho caracterizados por
tiempo de llenado retardado y baja correlacion entre
la presion de la auricula y el ventriculo derechos.?! La
disfuncion ventricular derecha se encuentra aproxima-
damente entre 30 y 50% de los pacientes con choque
séptico, pudiendo presentarse de forma aislada o aso-
ciada a sindrome de distrés respiratorio agudo; ademas
puede ser dependiente de los pardmetros ventilatorios
y disminuye el retorno venoso.??

Fisiopatologia de la disfuncién miocardica séptica

La fisiopatologia del choque séptico implica interaccio-
nes complejas entre patdgenos y el sistema inmunolo-
gico del huésped.?® El sistema cardiovascular desem-
pefia un rol importante en la patogénesis de la sepsis

de acuerdo con la evidencia actual, generalmente se
acepta que la disfuncion miocérdica inducida por sepsis
es una entidad compleja provocada por la adaptacién
dindmica del sistema cardiovascular al proceso de la
enfermedad, la respuesta del huésped y los efectos de
resucitacion. La fisiopatologia de esta entidad es mul-
tifactorial e incluye mecanismos sistémicos, celulares
y extracelulares como inadecuada distribucion del flujo
coronario, dafio miocardico, activacién del complemen-
to, falla en la contractibilidad cardiaca, activacion del
factor de necrosis tumoral, IL-6, IL-1B, alteracion en el
acoplamiento del calcio y citopatia hipdxica producida
por disfuncion mitocondrial.?*

Cambios metabdlicos

Durante las etapas iniciales de la sepsis severa, el con-
sumo de oxigeno miocardico se encuentra aumentado
hasta en 30%. Sin embargo, una vez que aparecen
las disfunciones organicas el consumo de oxigeno y la
tasa metabdlica basal se encuentran disminuidos y la
presion parcial de oxigeno tisular aumenta. El corazén
séptico presenta una disminucién en la captacion de
glucosa, cuerpos ceténicos y acidos grasos libres. Exis-
te ademas acumulacion intracitoplasmatica de glicoge-
no y lipidos en pacientes que no sobreviven la sepsis.
Durante la sepsis el cardiomiocito es capaz de usar el
lactato como sustrato energético.?*

Factores depresores miocardicos

Los mediadores inflamatorios circulantes que ocasio-
nan depresidon miocardica en choque incluyen el grupo
de las prostaglandinas, leucotrienos, factor activador
de plaquetas, histamina y endorfinas. Sin embargo,
las sustancias mas activas en este proceso incluyen
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) e interleu-
cina 1 beta (IL-1).2° Experimentalmente, los niveles
elevados de TNF-a producen fiebre, acidosis lactica,
coagulacién intravascular diseminada, dafio pulmonar
agudo y muerte, siendo los efectos cardiovasculares
similares a la clinica del choque séptico. En un estudio
realizado por Weisensee y colaboradores se observé
que al administrar TNF-o en tejido miocardico humano
0 animal in vitro o in vivo, el resultado era una de-
presion contractil dependiente de la concentracion y al
retirar el TNF-a del suero de los pacientes con choque
séptico, se eliminaba parcialmente el efecto depresor
miocardico.?®

ALTERACION EN LA REGULACION AUTONOMICA
El sistema adrenérgico es un modulador clave en la

funcién orgénica y en la homeostasis cardiovascular,
pudiendo ser un interesante método terapéutico en el
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choque séptico El sistema nervioso autbnomo desem-
pefia un rol importante en la sepsis. Algunos estudios
indican que la sepsis induce alteracion en la regulacién
autondmica, incluyendo apoptosis neuronal y glial den-
tro del centro autonomo cardiaco; ademas, los niveles
plasméaticos elevados de catecolaminas reducen la
variabilidad de la frecuencia cardiaca y disminuyen la
respuesta cardiaca de las catecolaminas intrinsecas,
pudiendo contribuir a la miocardiopatia séptica. La dis-
funcién autondmica puede ocurrir por dafio en sefiales
nerviosas tanto simpaticas como vagales; se ha obser-
vado una reduccion en el tono vagal y sobreestimula-
cion simpatica, lo que contribuye a un incremento en la
respuesta inflamatoria.?® Los cardiomiocitos contienen
receptores beta 1-adrenérgicos, los cuales se encuen-
tran acoplados a las proteinas G que estimulan la trans-
mision de sefiales. La union de un ligando al receptor
activara la enzima adenilciclasa a través de la proteina
G acoplada. Las catecolaminas son ligandos para es-
tos receptores beta 1-adrenérgicos y en consecuencia,
activan la adenilciclasa. Esta enzima transforma el ATP
(adenosin trifosfato) en adenosin monofosfato ciclico
(AMPc), y en su turno activa la proteina cinasa A, la
cual fosforila enzimas clave que finalmente estimulan
tanto la contractibilidad como la frecuencia cardiaca.?’
Algunos estudios indican que la capacidad de respues-
ta miocardica a las catecolaminas en sepsis puede ser
atribuida a la subregulacién de receptores adrenérgicos
y sefiales por receptor. Ademas, los adrenoreceptores
beta 3 con que median un aumento de la respuesta ino-
tropica negativa a los agonistas se encontraron regu-
lados al alza durante la sepsis, o que sugiere que la
activacion de beta 3-adrenoceptores por catecolaminas
puede contribuir a la disfuncién miocardica en sepsis.

REGULACION CARDIOVASCULAR
MEDIADA POR SISTEMA AUTONOMO
NERVIOSO EN EL CHOQUE SEPTICO

Sobreestimulacion simpatica

En pacientes con choque séptico la regulacion car-
diovascular es responsable de contrarrestar la hipo-
tension por el estrés inducido por la disregulacion in-
munolégica choque séptico. La respuesta normal de
compensacion es el aumento del flujo simpatico del
corazon y vasos periféricos para aumentar cifras de
presion arterial. Se desconoce el mecanismo fisiopa-
toldgico exacto, pero la activacion excesiva de esti-
mulacion no controlada y la prolongada activacion del
sistema simpético central o inapropiada regulacion a la
baja del sistema parasimpético es la clave del meca-
nismo de dafio en choque séptico.?® El choque séptico
es uno de los estimulos mas potentes de estimulacion
simpatica documentada por la elevacion de catecola-

minas, por ejemplo, la concentraciéon plasmatica de
epinefrina y norepinefrina. La elevacion persisten-
te se ha relacionado a mayor mortalidad en choque
séptico.?® El dafio por la elevacién de catecolaminas
persistente se da por la vulnerabilidad del érgano a la
sobreestimulacion, por ejemplo, el corazén que tiene
abundantes receptores betaadrenérgicos parece ser
el mas susceptible a la sobreestimulacion simpatica
causando taquicardia isquemia miocardica, vasoes-
pasmo, disfuncion diastélica y apoptosis.* Ademas de
la sobreestimulacidn del sistema nervioso central, es
distribuida por los mediadores inflamatorios durante la
sepsis y el choque séptico, con disfuncion de la via
aferente, central y eferente, incluyendo una desmieli-
nizacion masiva de los receptores adrenérgicos. Se ha
demostrado que la liberacién de citocinas proinflama-
torias y la sobreproduccion de 6xido nitrico ocasionan
un efecto de regulacion a la baja de los receptores
adrenérgicos,®? incluyendo los receptores beta 1 adre-
nérgicos cardiacos, a los que se les puede atribuir la
disminucion de la respuesta cardiovascular a la esti-
mulacion adrenérgica cominmente observada en el
choque séptico.3! La regulacion a la baja del gen del
receptor alfa adrenérgico tipo 1 ha sido demostrado
in vivo e in vitro como resultado de la liberacion de
citoquinas proinflamatorias asociadas con la falla cir-
culatoria presentada en el chogue séptico.®? La desre-
gulacion de los quimiorreceptores del sistema nervioso
autonomo ocurre en la sepsis, esto se ha comprobado
in vitro y en experimentos animales, donde reportan
que los mediadores inflamatorios activan los quimio-
rreceptores en las células del glomus de los cuerpos
carotideos ocasionando un aumento excesivo en la ac-
tividad respiratoria, lo que explica por qué la frecuencia
respiratoria aumentada es un signo caracteristico del
inicio de la sepsis.®® La comunicacion continua entre
todos los drganos vitales esta garantizada a través de
sefales neuronales mediadas por el sistema nervioso
autonomo, lo que permite una adaptacion constante a
las diferentes condiciones fisiologicas y patolégicas.
En el trabajo fundamental de Godin y Buchman®* esta
comunicacion se consider6 en términos de «oscilado-
res acoplados»: es decir, los drganos vitales podrian
verse como osciladores biolégicos que estan acopla-
dos entre si. La abrumadora reaccion inflamatoria
asociada con la sepsis interrumpe esta comunicacién
al iniciar el desacoplamiento de estos osciladores. La
progresion a falla organica multiple puede afectar un
desacoplamiento progresivo adicional que se vuelve
irreversible, mientras que la recuperacion puede estar
relacionada con la restauracion del acoplamiento del
oscilador. Las toxinas bacterianas y los mediadores
de sepsis inflamatoria pueden alterar los reflejos neu-
rales y en consecuencia, causar el desacoplamiento
de estas conexiones interorganicas.®® Sin embargo, el
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mecanismo exacto responsable de esta disfuncién au-
tonédmica no se ha determinado, y no esta claro si se
debe a una reduccion en la actividad vasomotora cen-
tral, a la transmision neuroefectora periférica alterada
0 a la capacidad de respuesta deprimida del érgano
diana como resultado de la desensibilizacién. Varios
estudios documentaron como el reflejo barométrico
a menudo desempefia el papel principal impulsor de
este desequilibrio autonémico. De hecho, en modelos
animales de choque séptico, la funcién reducida de ba-
rorreflejo se ha asociado con tiempos de supervivencia
reducidos.®® La disfuncion relacionada con la sepsis de
la regulacion de la presion arterial puede involucrar el
arco barorreflejo en varios niveles, incluyendo: a) una
reduccioén en la sensibilidad del barorreceptor, b) un
cambio en el punto de referencia barorreflejo a niveles
mas bajos de presién arterial con actividad simpatica
eferente deteriorada; c) reduccién de la capacidad de
respuesta del érgano diana.*® Ramchandra y colabora-
dores estudiaron los cambios en la actividad simpatica
regional después de la infusién de E. coli en ovejas
conscientes, observaron un aumento en la actividad
simpética en el corazon altamente correlacionado con
el aumento en la frecuencia cardiaca, y una disminu-
cion transitoria en la actividad simpéatica renal durante
las primeras tres horas después de la infusién seguida
de un aumento sostenido.®” Vayssettes y colaborado-
res también observaron una fuerte correlacion entre el
aumento de actividad simpatica renal y la taquicardia
en ratas anestesiadas después de la infusion de lipo-
polisacaridos de Escherichia coli. Por el contrario, la
denervacién arterial del barorreceptor tuvo un efecto
minimo en el aumento de la actividad simpatica renal
inducido por la infusion de lipopolisacaridos.®

Reflejo inflamatorio

El término «reflejo inflamatorio», o a veces «respues-
ta colinérgica antiinflamatoria», destaca la creciente
conciencia de que el sistema nervioso parasimpatico
regula la respuesta inflamatoria en tiempo real al in-
hibir la activacion de macréfagos tisulares,®? al igual
que controla la frecuencia cardiaca y otras funciones
vitales. Brevemente, las sefiales eferentes en el nervio
vago conducen a la liberacién de acetilcolina en los
organos diana del sistema reticuloendotelial como el
higado, el corazon, el bazo y el tracto gastrointestinal.
Dentro de estos 6rganos, la acetilcolina interactiia con
sus receptores nicotinicos en los macrofagos tisulares
para inhibir la liberacién adicional de TNF-a, interleu-
cina 1, grupo de alta movilidad B1 y otras citoquinas
proinflamatorias. Es importante destacar que esta es-
timulacion colinérgica de los macrdfagos no reduce la
liberacion de citoquinas antinflamatorias, por ejemplo,
IL-10.40

indices de disfunciéon autonémica

Las herramientas clinicas que se pueden utilizar para
caracterizar la disfuncién autondmica incluyen la va-
riabilidad de frecuencia cardiaca, la variabilidad de
presion arterial, la sensibilidad al barorreflejo y con
menos frecuencia, la sensibilidad a los quimiorrefle-
jos.*! Se ha demostrado que una reduccién en la va-
riabilidad fisiolégica medida con los indices estandar
de variabilidad de frecuencia cardiaca, variabilidad de
presion arterial y el indice sensibilidad al barorreflejo
esta directamente correlacionada con la gravedad y la
mortalidad del choque séptico en varios estudios expe-
rimentales.*? Se ha documentado una reduccion de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca y una actividad
vagal comprometida a nivel cardiaco en pacientes con
choque séptico. La asociacién entre la inflamacién y la
variabilidad de frecuencia cardiaca se ha investigado
en un modelo de endotoxemia en roedores. Los auto-
res informaron que la elevacion de citoquinas inducida
por lipopolisacéaridos estaba estrechamente relaciona-
da con los cambios de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca, ya que los principales picos de citoquinas
fueron concomitantes con la depresion maxima de va-
riabilidad de frecuencia cardiaca.*® En otro estudio, los
altos niveles de catecolaminas circulantes reportados
en el choque séptico se correlacionaron inversamente
con los indices de variabilidad de frecuencia cardia-
ca.*? Las explicaciones para este problema pueden ser
gue, de manera similar a la situacién en pacientes con
insuficiencia cardiaca, el alto impulso simpatico puede
conducir a la saturacion de los sistemas oscilatorios de
baja frecuencia, o que las concentraciones excesivas
de catecolaminas circulantes pueden comprometer el
control auténomo central.*?

CONSUMO MAXIMO DE OXIGENO (VO,MAX)

El oxigeno se transporta y almacena a nivel mitocon-
drial donde se realiza y lleva a cabo la respiracion ce-
lular para producir energia.** Cuando se tienen alte-
raciones del intercambio de éste, habra dafio a nivel
celular; conocer y utilizar maniobras preventivas permi-
te evitar el dafio posterior.*® La tasa de transporte de
oxigeno desde los capilares sistémicos hacia los tejidos
se denomina captacién de oxigeno. El transporte de
oxigeno presenta el componente de aporte (DO,) y la
tasa de consumo de éste (VO,). Cuando tenemos una
adecuada captacion a los tejidos, la glucosa se oxida
por completo y el producto neto es de 36 moléculas de
adenosin trifosfato (ATP) como resultado. Sin embargo,
cuando la captacion es inadecuada, habra vias alternas
de metabolismo con produccién de dos moléculas de
ATP.“6 La disponibilidad baja de oxigeno se denomina
disoxia, y su expresion clinica es la presencia de dis-
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funcion multiorganica. Se puede deber a un aporte de
oxigeno inadecuado o bien a un defecto en la utiliza-
cion de oxigeno en las mitocondrias, el cual se denomi-
na hipoxia citopatica.*’ El VO,méax es la capacidad de
transportar y consumir oxigeno durante un evento de
estrés.*® El promedio de VO,max en la poblacién gene-
ral es de 24 mL/kg/min.*° Por lo tanto, se infiere que el
VO,max podria ser un marcador Util y sobre todo rapido
de hipoxia tisular en estado de choque, y de igual forma
un predictor eficaz de mortalidad en estos pacientes.>®
El oxigeno es transportado desde el medio exterior has-
ta la mitocondria mediante mecanismos de difusion y
conveccion, presenta limitaciones de forma particular
por estructuras como capilares y misculo que regulan
el consumo méaximo de oxigeno para sostener el meta-
bolismo aerébico constante.>! Los cambios presentes
en choque séptico incluyen alteraciones en la macrocir-
culacién y microcirculacion, por lo que las metas tem-
pranas de reanimacion tienen el objetivo de restaurar y
mejorar la perfusion a nivel de los tejidos.>? El consumo
maximo de oxigeno es un pardmetro para evaluar la
fisiologia cardiorrespiratoria del ejercicio, su medicién
requiere de laboratorios especiales y personal especia-
lizado. El Colegio Americano de Torax recomienda la
prueba de ejercicio cardiopulmonar para su evaluacion,
ademas de predictor y valoracion prequirdrgica en ciru-
gia cardiotoracica.®® La primera publicacion que utiliza
el VO,max como predictor de mortalidad perioperatoria
fue la de Bolliger y colaboradores en 1995 en reseccion
pulmonar reportando un valor de sensibilidad de 50% y
especificidad de 98%.5* En 2001 Cabezas, GA utilizé el
VO,max como predictor de complicaciones quirdrgicas
en pacientes de cirugia abdominal electiva comparado
contra las escalas de ASA y Goldman Il donde con-
cluy6: el VO,max present6 una capacidad de predecir
complicaciones postoperatorias mayor que ASA 'y Gold-
man 1ll, con un «Odds Ratio» de 3, RR de 2.38, sen-
sibilidad de 42.85%, especificidad de 80%, valor pre-
dictivo positivo de 33% y valor predictivo negativo de
85.7%.%° En 2011 M Licker publicé un estudio donde se
utilizo el VO,max como predictor para complicaciones
cardiovasculares y pulmonares de pacientes sometidos
a cirugia por cancer pulmonar, donde reporté que el
VO,max como predictor de complicaciones cardiovas-
culares con area bajo la curva de 0.73, sensibilidad de
75%, especificidad de 61%, un valor de p de 0.0001 y
para complicaciones pulmonares presenta un area bajo
la curva de 0.72 con sensibilidad de 56% y especifi-
cidad de 86%, con un valor de p de 0.0001.°° El VO,
anormalmente bajo representa una oxigenacion tisular
inadecuada, como lo confirma la elevacion eventual de
las concentraciones sanguineas de lactato. Esto indica
que el VO, puede ser un marcador mas sensible de
oxigenacion tisular inadecuada que la concentracion de
lactato sérico.>’

MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio: andlisis de cohorte prospectivo
unicéntrico y descriptivo.

Universo de trabajo: pacientes que ingresan a la
unidad de cuidados intensivos adultos de diciembre de
2021 a junio de 2022.

Poblacidn de estudio: pacientes que ingresan a la
unidad de cuidados intensivos adultos de diciembre de
2021 ajunio de 2022 con diagndstico de choque séptico.

Periodo de estudio: diciembre de 2021-junio de 2022.

Tamafio de muestra: para probar la hipétesis de
gue el consumo maximo de oxigeno al ingreso a la UCI
es un predictor de mortalidad en pacientes en estado
de choque séptico, se empled la formula para comparar
una proporcion conocida con una que se va a estimar,
las proporciones para comparar son: las sensibilidades
de nuestra prueba de referencia para prediccion de
mortalidad en pacientes en estado de choque séptico.
En este caso consideramos como estandar de oro la
clasificacion de SOFA de acuerdo con lo reportado en
la literatura con una sensibilidad de 71%,°® esperamos
que la sensibilidad del VO,max sera de 80% con una
significancia de 1-o. = a 95% y poder de 1-f = a 80%.

Tipo de muestreo: no probabilistico de casos con-
secutivos.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 afios,
pacientes que ingresen a la unidad de cuidados intensi-
vos adultos, pacientes que integren diagnostico de choque
séptico de cualquier foco con base en criterios diagndsticos
de SEPSIS-3, pacientes con estancia en UCI de al menos
12 horas posterior a diagnostico de choque séptico.

Criterios de exclusion: pacientes con antecedentes
de trastornos de conduccion previo a hospitalizacion,
pacientes que utilicen antiarritmicos previo a hospita-
lizacion, portadores de marcapasos previo al ingreso,
pacientes con estancia intrahospitalaria en UCI menor
de 12 horas posterior a diagnéstico de choque séptico.

Criterios de eliminacion: pacientes cuyos familiares
soliciten su traslado a otra unidad o que sean egresa-
dos por alta voluntaria.

RESULTADOS

Se recolectaron y analizaron 87 pacientes con diagnos-
tico de choque séptico, los cuales ingresaron a la UCI, a
su ingreso se tomo la frecuencia cardiaca por telemetria
con un monitor Drager Solucién Infinity Omega-S, se re-
gistro la frecuencia cardiaca al momento de su ingreso
y se calcul6 el VO,max por formula de Uth y Neils y se
realiz6 una segunda toma de frecuencia cardiaca para
el calculo del VO,max nuevamente a las 12 horas de
evolucion y se observo la evolucion del paciente hasta
su egreso de la UCI, a continuacién se presentan los
siguientes resultados:
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Analisis univariado: caracteristicas de la pobla-
cién de estudio: se registraron 87 pacientes que in-
gresaron a UCI de octubre de 2021 a julio de 2022
con diagnostico de choque séptico, de los cuales no
se conté con pérdidas del seguimiento de ningun pa-
ciente.

Se tomaron las caracteristicas demograficas de la
poblacion de estudio y se analizé por rangos intercuartil,
encontrando una edad media de 58 afios (36-69 afios),
una presion arterial media de 54 mmHg (49-60 mmHg),
un puntaje de escala de SOFA de nueve puntos (de
seis a 14 puntos), un puntaje de escala APACHE de
16 puntos (de ocho a 33 puntos) con una creatinina
de 0.86 g/dL (0.5-1.4 g/dL) con una indice de Kirby de
166% (95-200).

En cuanto a las variables de estudio, se encontré en
la poblacion de estudio una frecuencia cardiaca inicial
con una media de 113 latidos por minuto con una des-
viacion estandar de £ 17 latidos.

Y alas 12 horas de evolucién con una media de 96
con una desviacion estandar de + 26, un VO, max inicial
con una media de 22 mL/kg/min, una desviacion estan-
dar de £ 3, un VO,max 30 mL/kg/min y una desviacion
estandar de £ 30.

En cuanto al motivo de egreso, se observo que de
los 87 pacientes se egresaron de la UCI por mejoria a
45 (51%) de la poblacion de estudio y 42 defunciones
(49%) de la poblacion (Tabla 1).

Anadlisis bivariado: se realizo el analisis del VO,max
y el motivo de egreso del paciente, se dividid en gru-
pos de riesgo por area bajo la curva para determinar un
punto de cohorte de 19 mL/kg/min, con una sensibilidad

Tabla 1: Relacion de x*de VO,méx a las 12 horas y motivo de
egreso dividido en grupos de riesgo (valor de cohorte VO,méax bajo
riesgo > 19 mL/kg/min VO,max de alto riesgo < 19 mL/kg/min).

de 100% y una especificidad de 76%, dividiéndose en
dos grupos: un grupo de alto riesgo, los cuales cuentan
con un VO, max < 19 mL/kg/min y un grupo de bajo ries-
go con un VO, max > 19 mL/kg/min.

Se realizo el estudio bivariado de los grupos de VO,max
alingreso y a las 12 horas y el motivo de egreso por medio
de 2.

En el analisis de y? se observé al momento de su
ingreso con una diferencia significativa con una p de
0.001 en los pacientes con bajo y alto riesgo, de los
pacientes de bajo riesgo 14 equivalente a 100% de los
pacientes en este grupo se egresaron de la UCI por me-
joria, y de los pacientes con alto riesgo 31 equivalente a
42.5% de los pacientes en este grupo se egresaron por
mejoria, y 24 pacientes equivalente a 57.5% se egresa-
ron por defuncion.

En el analisis del VO,max a las 12 horas se encon-
tr6 de manera similar diferencia estadistica significativa
con una p de 0.001, de los pacientes que se encuentran
dentro del grupo de bajo riesgo se egresaron por mejo-
ria 44 equivalente a 100% de los pacientes de este gru-
po, y de los pacientes que se encontraban en el grupo
de alto riesgo a las 12 horas se obtuvo un egreso por
mejoria equivalente a 2.3%, y 42 pacientes egresados
por defuncion equivalente a 97.7% de los pacientes en
el grupo de alto riesgo.

DISCUSION

El consumo maximo de oxigeno es un determinante
de la reserva cardiorrespiratoria que se ha estudiado
ampliamente; sin embargo, su aplicacion en la practica
clinica diaria es dificil de llevar a cabo debido a que
originalmente se utilizaba como prueba de funcion car-
diorrespiratoria en deportistas utilizando equipo de difi-
cil acceso no disponible en la mayoria de las unidades

' Motivo de Motivo de egreso hospitalarias. Por ende, la adaptacion en multiples oca-
g egreso mejoria Lo TE : siones de una férmula para la estimacion del VO,méax
las 12 horas n (%) n (%) Chi cuadrada . . . . 2

— ha sido objeto de diversos estudios.

Bajo riesgo 44(100.0) 0 0.001 El consumo maximo de oxigeno (VO,max) inicial-
Alto riesgo 1(2.3) 42 (97.7) 0.001 - . 2 .

mente fue utilizado por el Colegio Americano de Térax

Dafio Proteccion
Diferencia de riesgo Diferencia de riesgo
Grupo Eventos Total Eventos Total M-H, fijo, IC 95% M-H, fijo, IC 95%
VO,max a las 12 horas de bajo riesgo 44 87 0 87 0.51[0.40, 0.61] 4 t
VO,max a las 12 horas de alto riesgo 1 87 42 87 -0.47 [-0.58, -0.36]
VO, inicial de bajo riesgo 14 87 0 87 0.16[0.08, 0.24] -+
Vo, inicial de alto riesgo 31 87 42 87 -0.13[-0.27, 0.02] ) : ) )
1 0.5 0 0.5 1

Defuncion Egreso

Figura 1: Diferencia de riesgos del VO,méax inicial y a las 12 horas dividido en grupos de riesgo (valor de cohorte VO,max bajo riesgo > 19 mL/kg/min y

VO,max de alto riesgo < 19 mL/kg/min) y motivo de egreso.
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Figura 2: Prueba U de Mac-Whitney del VO,méax a las 12 horas y motivo
de egreso.

como parametro predictor en la evaluacion prequirdrgi-
ca de cirugia cardiotoracica mediante pruebas de ejerci-
cio y funcion cardiopulmonar para predecir complicacio-
nes postquirdrgicas si se encontraba en un valor debajo
de 10 mL/kg/min, demostrando el rol del consumo de
oxigeno en situaciones de estrés.

En nuestro estudio se utilizé este concepto como
base para predecir mortalidad en pacientes en estado
de choque séptico, con base en las revisiones biblio-
gréficas encontradas en nuestra investigacion se logré
confirmar la relacion del VO,méax con las escalas esta-
blecidas de mortalidad SOFA y APACHE II.

Se utiliza una forma sencilla de calcular el VO, me-
diante la formula de VO,max de Uth y Neils calcula-
da en relacion con la frecuencia cardiaca tomando en
cuenta los factores de edad como modificadores de la
respuesta metabdlica al estrés y la reserva metabdlica
funcional de los pacientes.

En nuestros analisis estadisticos identificamos como
punto de corte del valor de VO,max de 19 mL/kg/min con
una sensibilidad de 100%, una especificidad de 76% y
una diferencia de riesgo de 0.51 para el egreso del pacien-
te con VO, max mayor de 19 mL/kg/min (Figura 1) en com-
paracion con la bibliografia que describe una sensibilidad
de 70% y una especificidad de 70%, aunque este estudio
se realizé en pacientes con cualquier estado de choque y
nuestra poblacién es exclusiva de choque séptico.

Con base en la bibliografia, en 2017 Montelongo Ay
colaboradores realizaron una comparacion del VO,max
en pacientes con chogue seéptico utilizando el VO, como
reflejo de una reanimacion 6ptima a las 24 horas de
evolucion, encontrando como meta de una reanimacion
6ptima un VO, max mayor de 25 mL/kg/min. En nuestro
estudio se observo que pacientes cuyo VO, max era in-
ferior a este punto de corte se relacionaban con la de-
funcién de una manera estadisticamente significativa.

En nuestra poblacién se detectd una relacion del VO-
,max con la mortalidad del paciente con una diferencia
de riesgo, se observé una relacion del VO,max con las
escalas de mortalidad de SOFA y APACHE Il en cuanto
a la prediccion de mortalidad a las 12 horas de evolu-
cion de nuestros pacientes.

En nuestro estudio se observd que pacientes con
aumento de VO,max basal a las 12 horas por arriba
de 19 mL/kg/min se relacionan con menor mortalidad,
lo que se correlaciona con una reanimacion éptima del
paciente (Figura 2).

CONCLUSIONES

Con base en este estudio podemos concluir que el con-
sumo de oxigeno es un parametro fundamental en la
fisiopatologia del estado de choque, la férmula de Uth 'y
Neils modificada es una herramienta accesible en cual-
quier unidad hospitalaria para estimar mortalidad en pa-
cientes con choque séptico.

Se utiliza este parametro desde el ingreso del pa-
ciente como método de triaje para la toma de decisio-
nes en el tratamiento oportuno, con el fin de usar de
manera Optima los recursos que se encuentran disponi-
bles en pacientes con un VO,max menor de 19 mL/kg/
min, debido a que se ha visto mejoria en la mortalidad
cuando se logra aumentar el VO, max por arriba de 19
mL/kg/min a las 12 horas de evolucion.
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