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1. TITULO: “RELACION ENTRE LA DIFERENCIA VENO-ARTERIAL DE
CO, Y LA DISFUNCION MIOCARDICA EN NINOS CON SEPSIS”

2. RESUMEN:

La sepsis constituye una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en
la poblacion pediatrica y una de las principales causas de ingreso a unidades de
cuidado intensivo en Colombia y en todo el mundo, con grandes costos para los
sistemas de salud (1, 2, 3,4).

A nivel mundial, se reportan alrededor de 7,5 millones de nifios con sepsis, siendo
las principales causas de mortalidad neumonia, diarrea, malaria y sarampion. (5)

En Colombia, un estudio multicentrico en unidades con cuidado intensivo
pediatrico en poblacion pediatrica con diagndéstico de sepsis, describian que cerca
al 48% de los ingresos estaban relacionados al diagnéstico de choque séptico,
encontrando entre los focos mas frecuentes infecciones respiratorio 54%,
abdominal 18% y en el sistema nervioso central 7%. Con una mortalidad final
descrita en un 18%% relacionados con infeccion (6).

La declaracion conjunta de 1992 del Colegio Americano de Médicos del Torax
(ACCP) y la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) introdujo el
término sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) para describir el
proceso inflamatorio inespecifico en adultos que se desarrolla en respuesta a
insultos fisiolégicos, como infecciones, traumatismos, quemaduras y otros
procesos de enfermedades (5,6).

Los criterios originales para SIRS contienen varios signos clinicos y valores de
laboratorio que son especificos de los adultos y, por lo tanto, no son del todo Utiles
en poblaciones pediatricas. En 2005, la Conferencia Internacional de Consenso
sobre Sepsis Pediatrica (IPSCC) realiz6 varias modificaciones y publicé
definiciones pediatricas especificas basadas en la opinion de expertos (4,5,6,7).

Teniendo en cuenta, que es mas probable que los nifios presenten taquicardia o
taquipnea no relacionada con SIRS, debe haber anomalias en la temperatura o
leucocitos. En segundo lugar, se acordaron los valores numéricos apropiados para
la edad, basados en la opinion de un experto consensuado, y se agrego
bradicardia como criterio para SIRS en el grupo de edad recién nacido (4,5,6).

La sepsis, segun la definicion de la Conferencia de Consenso ACCP / SCCM de
1992 y aceptada inalterada para nifios por el IPSCC 2005, es SIRS con una fuente
infecciosa.



El diagnéstico de infeccion puede estar respaldado por cultivo positivo, prueba
imagenologica o de laboratorio (4,5,6).

La sepsis grave se define como sepsis mas la presencia de disfuncion
cardiovascular, SDRA o 2 o més disfunciones organicas (5).

Adicional, el IPSCC 2005 acordd una definicién de shock séptico pediatrico que
incluye la presencia de sepsis grave con signos de disfuncion cardiovascular,
definida como, a pesar de 40 o mas ml / kg de reanimacion con liquidos, uno de
los siguientes criterios: hipotension, necesidad de agentes vasoactivos 0 2 o0 mas
signos de hipoperfusion organica (5).

Estudios que han evaluado los determinantes de mortalidad en pacientes
pediatricos con choque séptico, han encontrado una importante asociacion con la
disminuciéon de gasto cardiaco, a diferencia de los adultos (3, 6). Se ha intentado
buscar pruebas diagndsticas que permitan realizar una evaluacion oportuna y
practica de este parametro, para realizar una intervencion clinica adecuada, que
permita mejorar el prondstico de estos pacientes. Estudios recientes plantea la
medicion arteriovenosa de Co2, como un posible predictor de funcidbn miocéardica
en pacientes con sepsis severa y choque séptico. (8,9,10).



3. INTRODUCCION
3.1 Justificacion o relevancia del proyecto

La alta carga de morbi-mortalidad de la sepsis y el choque séptico en la poblacion
pediatrica, asi como la identificacién de disminucion en la perfusién tisular y a su
vez un compromiso en el gasto cardiaco, ha llevado a la necesidad de contar
con pruebas confiables, practicas y de facil acceso para evaluar la funcién
miocardica de manera oportuna.

Algunos estudios en adultos, han planteado la diferencia arteriovenosa de CO2
como un predictor de funcién miocéardica en sepsis, sin embargo en el momento
no se cuentan con suficientes estudios en poblacion pediatrica en pacientes con
diagnostico de choque septico (8, 9, 10). Este estudio pretende evaluar las
caracteristicas operativas de esta prueba, para asi determinar la posibilidad de
usarla para identificar tempranamente el compromiso de la funcion miocéardica en
pacientes con choque séptico, para asi realizar una intervencidon oportuna que
permita mejorar su prondstico.



4. PROBLEMA DE INVESTIGACION
4.1 Planteamiento del problema

La sepsis severa y el choque séptico son situaciones clinicas a las que
frecuentemente nos vemos enfrentados en la préactica clinica en pediatria. El
consenso internacional de sepsis en pediatria publicado en el 2005 y la estrategia
de terapia dirigida a objetivos tempranos en choque, planteado estrategias para
identificar y plantear metas claras en el manejo de estos pacientes desde su
ingreso al servicio de urgencias (9,11).

La inadecuada perfusion tisular es un factor fundamental en la patogénesis y el
curso clinico de la falla multiorganica en la enfermedad critica. Las técnicas
actuales para controlar la perfusion tisular se han centrado principalmente en el
flujo sanguineo sistémico y en el equilibrio entre la demanda y el suministro de
oxigeno. Una optimizacion hemodinamica temprana que apunta a saturacion
venosa central de oxigeno (ScvO2) y parametros hemodinamicos sistémicos
mejora los resultados en sepsis grave y shock séptico, lo que refuerza la idea de
gue las anomalias de la perfusion tisular son dependientes del flujo al menos
durante las primeras etapas. Sin embargo, la normalizacion de los parametros
hemodinamicos sistémicos no garantiza la perfusion tisular adecuada , y de hecho,
un numero sustancial de pacientes todavia progresan a la disfuncion multiorganica
y la muerte a pesar de cumplir con los objetivos ScvO2(12).

Estudios en adultos en el pasado, describian la incidencia de academia y aumento
venoso de dioxico de carbono, en el paciente citicamente enfermo, a partir de esto
se identificaba la presencia de un aumento en la diferencia de diéxido de carbono
venoso a arterial (Pv-aCO2) durante el choque hipovolémico, cardiogénico,
obstructivo y séptico. Curiosamente, se describié una relacion curvilinea inversa
entre Pv-aCO2 y el gasto cardiaco, lo que destaca la importancia del flujo
sanguineo en la acumulacion venosa de CO2 (12,13,14).

Pv-aCO2 por lo tanto, desperto el interés clinico como un marcador de la perfusion
global durante los estados de shock, aunque algunos estudios cuestionaron su
valor prondstico . De hecho, algunos modelos in vivo que evaltan los mecanismos
gue conducen a la acumulacion de CO2 venoso durante afecciones no
inflamatorias desafiaron la capacidad de Pv-aCO2 para identificar la disoxia tisular
porque solo aumenta durante la hipoxia isquémica, pero no durante la hipéxica o
anémica hipoxia para disminuciones comparables en el suministro de oxigeno vy el
consumo de oxigeno. Sin embargo, datos mas recientes sugieren que un alto Pv-
aCOz2 podria identificar pacientes sépticos que permanecen resucitados de forma
inadecuada a pesar de alcanzar los objetivos metabdlicos del oxigeno, reforzando
la nocion de Pv-aCO2 como marcador de perfusion global y un marcador
extrapolable de disfunciébn miocéardica al evaluar el compromiso del gasto
cardiaco(12, 13).



Teniendo en cuenta que uno de los determinantes de mortalidad en pacientes
pediatricos con sepsis es el gasto cardiaco, la medicién de este parametro es uno
de nuestros principales objetivos para un manejo adecuado y oportuno. Por lo que
la busqueda de un método ideal para la medicion del gasto cardiaco puede ser
determinante en el momento que se rliza el abordaje en un paciente criticamente
enfermo. Dicho método debe ser rapido, confiable, disponible y en lo posible no
invasivo parametro que puede lograrse con la medicion de gasimetria rutinaria
dentro de su estancia en cuidados intensivos. (3,5, 9,11, 12).

4.2 Pregunta de investigacion

¢, Cuél es la concordancia entre el valor de la diferencia veno-arterial de CO, y la
fraccion de eyeccion por ecocardiograma para detectar la presencia de disfuncion
miocardica en los pacientes pediatricos con sepsis grave o choque septico?



5. MARCO TEORICO

5.1 Mapa de busqueda

Se realizdé una busqueda de la literatura publicada en PubMed , Medline ,
Lilacs, Cochrane Systematic Reviews.

Los términos Medical Subject Headings utilizados en la blusqueda. Sepsis, choque
séptico, disfunciéon miocéardica, Pv-aC02.

5.2 Epidemiologia

La sepsis en la poblacion pediatrica, es una importante causa de morbilidad y
mortalidad a nivel mundial. Su incidencia tiene una distribucion bimodal, con un
pico en la edad neonatal cuando ocurre en 4,3 de cada 1000 recién nacidos y el
segundo pico alrededor de los 2 afios de edad, dos momentos criticos en el
desarrollo del sistema inmune(4,5).

A nivel mundial, se reportan alrededor de 7,5 millones de nifios con sepsis, siendo
las principales causas de mortalidad neumonia, diarrea, malaria y sarampion.

Estos datos epidemiolégicos varian alrededor del mundo, por ejemplo el 95% de
las muertes por sarampion se presentan en Africa y la mortalidad es casi nula en
paises inmunizados contra sarampion (5).

En EEUU se reporto una incidencia de 72000 nifios afilos con sepsis, con una
mortalidad del 25% que variaba con respecto al hospital y unos costos que son
aproximadamente de 4,8 billones al afio, no solamente contando los dias de
hospitalizacion en UCIP(5).

En Japon la incidencia en el afio 2013 fue del 35% de los nifios que ingresan a
UCIP y la mortalidad fue del 19%(5).

En Latinoamérica, la informacion que se tiene es muy pobre, y los subregistros
son altos, pero tenemos este estudio. En Argentina publicado en 2011, realizado
en 61 UCI pediatricas, encontré que la mortalidad era del 33,5%. En Panama un
estudio realizado en la década de los 90s, reporto una mortalidad en Ciudad de
Panama del 39% de nifios con sepsis. En Perl se realizo un estudio
epidemioldgico en el instituto de salud del nifio de Lima, reportando un 25,7% de
mortalidad, con el sesgo de que solo se tomo un hospital.(5,6)



En Colombia, un estudio multicentrico en unidades con cuidado intensivo ediatrico
en poblacion pediatrica con diagnostico de sepsis, describian ue cerca al 48% de
los ingresos estabn relacionados al diagnostico de choque septico, encontrando
entre los focos mas frecuentes infecciones respiratorio 54%, abdominal 18% y en
el sistema nervioso central 7%. Con una mortalidad final descrita en un 18%%
relacionados con infeccion(6).

En los afios sesenta, antes de la aparicion de unidades de cuidado intensivo, la
mortalidad de pacientes pediatricos con sepsis por gram negativos y shock séptico
fue hasta de 97% (3).

En los ultimos afios, se ha logrado importantes avances en el entendimiento y
manejo de la sepsis, con una disminucién progresiva de su mortalidad, sin
embargo aun tiene una importante representacion en la poblacion pediatrica.

Ademas representa un importante costo para los sistemas de salud en todo el
mundo; el costo anual en Estados Unidos se estima en 4 billones de délares dado
gue en los casos que se relaciona a un cuadro septico, La estancia hospitalaria es
un 75% mas larga, cn repsecto a otras enfermedades. (3)

5.3 Definiciones

La sepsis se define como la presencia de SIRS (signos de respuesta inflamatoria
sistémica) sumada a la sospecha de infeccidn o la prueba de la misma (9).

SIRS se define como la presencia de dos o mas de los siguientes criterios, uno de
los cuales debe ser alteracion de la temperatura o recuento de leucocitos:

- Temperatura > 38,5 o0 < de 36 grados centigrados
- Alteracion de la frecuencia cardiaca

o Taquicardia: Dos desviaciones estandar por encima de lo normal
para la edad en ausencia de estimulos externos o elevacion sin
explicacion por 30 min — 4 horas.

o Bradicardia: Frecuencia cardiaca menor a percentil 10 para la edad
en ausencia de estimulos vagales, cardiopatias o betabloqueadores
o disminucion persistente inexplicada por 30 minutos.



- Alteracion de la frecuencia respiratoria: Frecuencia respiratoria mayor a 2
desviaciones estandar para el valor normal segun la edad o ventilacion
mecanica para un proceso agudo no relacionado con enfermedad
neuromuscular o anestesia.

- Alteracion del recuento de leucocitos: Aumentados o disminuidos segun
valor normal para la edad, o con presencia de 10% o mas de formas
inmaduras en ausencia de leucopenia inducida por quimioterapia.

La sospecha de infeccion se determina segun la historia clinica, examen fisico y
paraclinicos realizados. La infeccion comprobada se define con la presencia de un
micro-organismo en cultivo, reaccion en cadena de polimerasa, etc.

La sepsis severa se define como la presencia de sepsis sumada a disfuncion
cardiovascular o sindrome de dificultad respiratoria aguda o dos o mas fallas en
alguno de los demas sistemas (renal, hematolégico, neurologico, hepatico, etc). El
choque séptico se define como sepsis y disfuncion cardiovascular. (3,9)

Criterios de disfuncion de 6rganos:

- Cardiovascular: Cuando a pesar de la administracion de Bolos completando
minimo 40 ml / kg en 1 hora:

e Se presenta Hipotension definida como tension arterial sistolica menor al
percentil 5 parala edad o 2 SD por debajo de lo normal para Edad.

e Necesidad de drogas vaso activas para mantener presion arterial en el rango
normal.

eDos de los siguientes:

-Acidosis metabdlica inexplicable: Déficit de Base mayor a 5,0 mEg/L.
-Aumento del lactato arterial 2 veces el limite superior de la normal.
-Oliguria como la produccion de orina menor o igual a 0,5 ml / kg / hr.
-Tiempo de llenado capilar menor a 5 segundos.

-Diferencia de temperatura central a periférica mayor a 3 °C.

- Respiratorio:

ePa02/FI02 (PAFI) <300 en ausencia de cardiopatia o enfermedad pulmonar
preexistente.

ePaCO2 65 torr o 20 mm Hg mas de referencia PaCO2.



eRequerimiento de 50% FiO2 para mantener la saturacién 92%
eNecesidad de ventilacidbn mecanica invasiva o no invasiva.

- Neurolégica:
e Glasgow menor o igual a 11, 6 Cambio agudo en el estado mental con una
disminucién de la puntuacion de Glasgow en 3 puntos de la linea de base.

- Hematoldgica:

e Plaquetas < oigual a 80.000/mm3 o una disminucion del 50% en el conteo de
plaguetas mas alto registrado en los ultimos 3 dias (para las patologias
hematoldgicas crénicas / o pacientes oncoldgicos)

e INR > o igual a 2.

- Renal:

e Creatinina sérica 2 veces el limite superior para la edad o elevacién de 2-veces
la basal.

- Hepética:
e Bilirrubina total de 4 mg/dl, 6 ALT 2 veces el limite superior de la normal para la
edad (9).

5.4 Fisiopatologia

En cuanto a la fisiopatologia de la sepsis, la respuesta del sistema inmune se ha
descrito como un “caos”, en el cual no se logra un equilibrio adecuado entre la
respuesta inflamatoria y anti-inflamatoria. La presencia de micro-organismos y sus
toxinas, desencadenan una respuesta del sistema inmune, el cual ademas de
atacar la infeccién, produce un dafio en los tejidos del huésped cuando hay una
respuesta inflamatoria excesiva. El endotelio juega un papel vital en los procesos
de inflamacion, protrombosis y alteracién de fibrinolisis asociados a la sepsis, los
mediadores como FNTa, factor activador de plaquetas, leucotrienos, tromboxano
A, citoquinas y prostaglandinas causan dafio endotelial, aumento de permeabilidad
del endotelio, formacion de microémbolos y perpetuacion de la respuesta
inflamatoria, llevando a edema intersticial, hipovolemia, disfuncién multiorganica
(14).



La sepsis constituye un continuo, desde los signos de respuesta inflamatoria
sistémica en sus fases iniciales, hasta el shock séptico en su fase final. Este
continuo puede desarrollarse en horas o dias, con una gran variabilidad en la
presentacion clinica progresion. (4)

El aumento de permeabilidad vascular y vasodilatacion (disminucion de la
resistencia vascular sistémica), llevan a una mala distribucién del flujo sanguineo,
hipovolemia e hipotensién. El gasto cardiaco puede estar normal o disminuido
segun el papel de los mecanismos compensadores. Ademas de lo descrito
anteriormente, algunos mediadores inflamatorios producen directamente un efecto
negativo sobre la funcion miocéardica. (4)

Se espera que un corazdn sano sea capaz de compensar la disminucion
patolégica de postcarga mediada por sepsis con un incremento de tres a cuatro
veces el valor normal del gasto cardiaco, lo cual no siempre ocurre en pacientes
con sepsis, no logrando una compensacion suficiente para mantener la presion
arterial. Esta alteracion se ha reconocido como “cardiomiopatia séptica”, la cual es
completamente reversible y se ha descrito como un estado de hibernacion,
reponsable de un importante numero de desenlaces fatales en sepsis. Se cree que
en muchos casos es una entidad sub-diagnésticada (5)

Se ha encontrado importantes diferencias en cuanto a la respuesta hemodinamica
en la sepsis entre los nifios y adultos. En los adultos se produce una disfuncién
miocéardica con disminucion de la fraccion de eyeccidon, pero con mantenimiento
del gasto cardiaco mediado por taquicardia y dilatacion ventricular. La ausencia de
estos mecanismos compensadores, se han reconocido como marcadores de mal
pronastico. (3)

Por el contrario, en los nifios uno de los principales determinantes de mal
prondstico en shock séptico es la disminucion del gasto cardiaco, lo cual justifica la
importancia y utilidad de su medicibn en estos pacientes, asi como las
intervenciones para mantener una cifra adecuada. (3, 5)

5.5 ¢Por qué la diferencia veno-arterial de CO2?

El aporte de oxigeno esta determinado por el gasto cardiaco (frecuencia cardiaca
X volumen latido) y el contenido arterial de oxigeno (oxigeno unido a la
hemoglobina + oxigeno disuelto en el plasma). El consumo de oxigeno depende
del metabolismo de cada tejido y esta determinado por el gasto cardiaco y la
diferencia arteriovenosa de oxigeno. Esta determinado por el aporte de oxigeno en



condiciones criticas. Cuando el aporte no es capaz de mantener el consumo se
dice que se ha pasado el punto critico y posteriormente las células tendran que
realizar un metabolismo anaerobio. Los mecanismos compensadores cuando
disminuye el aporte de oxigeno son el aumento del gasto cardiaco o el aumento
de la extraccion arteriovenosa de oxigeno, intentado mantener el consumo
requerido para las necesidades metabdlicas. El principal determinante del
consumo de oxigeno en nifios es el aporte de oxigeno, no la extraccion. El estado
de disoxia se produce cuando el aporte de oxigeno ya no es capaz de mantener el
consumo (3, 6, 7).

Se ha propuesto dos mecanismos basicos que explican este aumento del
gradiente arteriovenoso de CO2 cuando esta comprometida la perfusién, en
estados de bajo gasto cardiaco. El primero se basa en la difusion de CO2 en la
circulacion periférica y pulmonar, como funcion del flujo sanguineo. En estados de
bajo gasto cardiaco el transito por los lechos capilares es mas lento, por lo tanto la
sangre permanece mas tiempo, haciendo que la relacién ventilacion perfusion
aumentada en los pulmones disminuya la presion parcial de CO2 en la sangre
arterial causando hipocapnia y permitiendo mayor difusion de CO2 hacia la sangre
venosa en capilares periféricos con la consecuente hipercapnia y de esta manera
aumentando en gradiente arteriovenoso de CO2 a medida que el gasto cardiaco
disminuye. (9, 15).

El segundo mecanismo se refiere a los eventos que ocurren a nivel celular.
Cuando hay una disminucion del flujo sanguineo (hipoxia isquémica), se produce
un estado de anoxia celular, con un incremento en la produccion de CO2 y acido
lactico en el ciclo de Krebs secundario a un metabolismo anaerobio, produciendo
por lo tanto un aumento en la diferencia arteriovenosa de CO2. Por el contrario, en
el caso de la hipoxia hipoxémica pura (es decir sin compromiso de la perfusion),
se ha observado que la diferencia arteriovenosa de CO2, permanece constante (5,
6,7,9)

5. 6 Estrategias para manejo de la sepsis

El mejor entendimiento de la fisiopatologia de la sepsis y los mecanismos de dafio
tisular, han llevado a la busqueda de nuevas intervenciones para mejorar el
prondstico de estos pacientes y de la misma manera de herramientas que
permitan estimar los principales parametros fisiolégicos implicados, para realizar
una mejor evaluaciéon del estado del paciente y hacer de esta medicion una guia
para intervenir. De esta manera se ha planteado una terapia dirigida a objetivos
tempranos, buscando disminuir la mortalidad causada por sepsis y choque séptico
(5,9).



Esta estrategia reconoce la importancia de una intervencién temprana buscando
re-establecer la perfusién tisular y la necesidad de medir la efectividad de la
misma.

El principal objetivo es una adecuada perfusion tisular, representada clinicamente
como un adecuado llenado capilar, pulsos normales, extremidades calientes, no
diferencia entre pulsos centrales y periféricos, gasto urinario adecuado, estado de
conciencia normal y tension arterial normal. Este objetivo se logra mediante una
adecuada resucitacién con liquidos endovenosos, transfusion, soporte inotrépico y
disminucion terapéutica del consumo de oxigeno (3, 4, 5,7)

Ademas de los pardmetros clinicos descritos anteriormente, la perfusion tisular se
puede evaluar por medio de la saturacion venosa de oxigeno la cual representa
una relacién entre el aporte y consumo de oxigeno y la extraccion de oxigeno
realizada por el tejido. Por lo tanto estara alterada si hay disoxia y/o una
disminucion del gasto cardiaco. Otro representante de una inadecuada perfusion y
oxigenacion tisular es la hiperlactinemia, producida por un metabolismo anaerobio.

La diferencia arteriovenosa de CO2, como se dijo anteriormente, pude ser usada
como un indice global de perfusion y durante la resucitaciéon de pacientes con
shock séptico, puede detectar la persistencia de una alteracion en la perfusion aun
después de lograr la meta de saturacion venosa de oxigeno. En estos casos se ha
encontrado una relacion inversa con el indice cardiaco. (5)

5.7 Estudios clinicos

Los hallazgos de Ospina-Tascon y cols en la poblacién adulta han encontrado que
un aumento de la diferencia arteriovenosa en pCO2 (mayor a 6 mmHg) refleja de
manera confiable la presencia de hipoxia tisular y mal desenlace en pacientes con
sepsis y un valor normal se ha asociado con mejor tasa de aclaramiento de lactato
e indice cardiaco (12).

Estos hallazgos sugieren que el Pv-aC02 puede ser un buen coadyuante en este
grupo de pacientes para evaluar de manera integral el grado de compromiso de la
microcirculacion y de manera indirecta la perfusion tisular(12,16,17).

De la misma manera Ospina —Tascon y cols han encontrado que el Pv-aC02
puede ser un buen indicador de intensidad de la reanimacion hidrica en pacientes
con sepsis, sugiriendo que puede ser de utilidad como coadyuante en las metas
de reanimacion al encontrar que al persistir alterado luego de 12 horas existe
mayor riesgo de mortalidad (RR 2,41 I1C 1,42-4.10 p=0.001) (12).



Hallazgos similares encontro el grupo de Vallée y cols. En una poblacion adulta
de 50 pacientes con choque séptico buscaron evaluar la utilidad del Pv-aC02
como un buen complemente a la Svc02 como meta de reanimacion hidrica. Este
grupo encontré que la reanimacién guiada con el Pv-aC02 puede asociarse a un
mejor aclaramiento de lactato (p<0.05) y sugieren que esta diferencia deberia
considerarse como una meta en la reanimacion inicial importante en pacientes con
choque séptico. (16,18)



6. Objetivos:

Objetivo General:

“Establecer la concordancia entre la diferencia veno-arterial de CO2 y la
presencia de Disfunciéon Miocardica medida por ecocardiograma en los
pacientes pediatricos con Sepsis Severay Choque Séptico”

Objetivos Especificos:

1. Caracterizar las variables demograficas, clinicas y paraclinicas de los
pacientes pediatricos con Sepsis severa y Choque Séptico de la Fundacion
Cardioinfantil en el periodo 2012 - 2015

2. Comparar el comportamiento de las variables clinicas y paraclinicas de los
pacientes con sepsis severa y choque séptico de acuerdo a la presencia de
Delta veno-arterial de CO2 alterado y del Ecocardiograma alterado.

3. Establecer la concordancia entre la alteracion del delta veno-arterial de
CO2 y la presencia de disfuncién miocardica en los pacientes con Sepsis
severa y Choque Séptico de la Fundacion Cardioinfantil en el periodo 2012
- 2015.



7. MATERIALES Y METODOS

7.1 Metodologia

Tipo de Estudio: Estudio cohorte concurrente con andlisis de concordancia entre
una fraccion de eyeccion menor al 60% y una diferencia entre la presion arterial y
venosa de CO2 mayor a 6mmHg.

7.2 Muestra y muestreo:

La muestra se calcul6 con Epidat 4.1 y segun el estudio Jaramillo — Bustamante
(INSERTAR BIBLIOGRAFIA) que corresponde a la epidemiologia de sepsis en
pediatria donde la prevalencia de sepsis es del 48% en las unidades de cuidado
intensivo pediatrico y con una sensibilidad el ecocardiograma para la deteccion de
disfuncién cardiaca (FEVI <60%) del 70% y error Alfa del 0.05 con Beta de 0.05 a
0.2 — se obtuvo una muestra entre 673 a 43 pacientes

[1] Tamanos de muestra. Pruebas diagnosticas:
Datos:

Sensibilidad esperada: 70,000%

Especificidad esperada: 70,000%

Prevalencia de la enfermedad: 48,000%

Nivel de confianza: 95.0%

Resultados:

5.00 &7

10.000 16
15.00 7
200 43

Se realiz6 un muestreo no probabilistico por conveniencia tomando todos los
pacientes entre 1 mes y 18 afios que cursaron con sepsis en la unidad de cuidado
intensivo pediéatrico de la Fundacion Cardiolnfantil en el periodo 2012 - 2015.



Criterios de inclusion:

e Pacientes de 1 mes a 17 afios y 11 meses de edad, que se encuentran o
ingresan a la unidad de cuidado intensivo pediatrico de la Fundacién
Cardioinfantil, con diagnéstico de sepsis severa y choque séptico.

Criterios de exclusion:

e Pacientes con diagnéstico de cardiopatia o cualquier alteracion previa de la
funcion cardiaca.

Pacientes con cortocircuito intra o extracardiaco.

Neumopatia cronica.

Pacientes con infusion de hidrocortisona.

Error innato del metabolismo, nutricion parenteral, neumotorax: entidades
gue directa o indirectamente aumentan el PC02 basal.

7.3 Analisis Estadistico: Se realiz6 un analisis univariado presentando las
variables cualitativas en sus frecuencias absolutas y relativas, las variables de tipo
cuantitativo se presentaron en estadigrafos de tendencia central y dispersion de
acuerdo a su naturaleza (normal o no normal)

Posterior a esto se realizdé un analisis bivariado de acuerdo a la alteracion en la
diferencia arteriovenosa de CO2, ecocardiograma con disfunciéon miocardica y la
muerte con pruebas de ji-cuadrado o Estadistico de Fisher para las variables
cualitativas. Para las variables cuantitativas se aplicé una diferencia de medias
para aquellas con distribucion normal y pruebas no paramétricas (U Mann-
Whitney) para las de distribucién no normal.

Finalmente se aplicé la prueba Kappa para establecer la concordancia las
variables que miden perfusion tisular por gasometria arteriovenosa (ScVO; y
diferencia de la Pv-aC0;) con la disfuncibn miocardica medida por
ecocardiograma. Posteriormente se realiz6 un andlisis ho paramétrico donde se
evaluod si existe una modificacion secuencial en el comportamiento de las variables
de perfusion tisular y la disfuncién miocardica medida por el ecocardiograma a
través de la prueba de McNemar dirigida al uso del delta de CO, posterior a la
evaluacion de la saturacion venosa central.



7.4 Tabla de Operacionalizacion de Variables:
Nivel de Medicién

Nombre de la
Variable

Descripcion de la
Variable

Valores

Edad en meses

NUumero de meses
cumplidos desde
el nacimiento del
paciente. En caso
de pacientes
prematuros se
aplica la edad
posconcepcional
corregida

De razén

NUmero de meses

Sexo

Sexo de
nacimiento del
paciente

Nominal

1: Femenino
2: Masculino

Peso

Masa corporal en
kilogramos

Continua

Peso en
kilogramos

Talla

Longitud del
paciente en
centimetros

Continua

Talla en
centimetros

pH Arterial

Logaritmo inverso
de la
concentracion de
moles de
Hidrogeno (H+) en
sangre tomado
por muestra de
catéter arterial

Continua

Resultado de
logaritmo inverso

PO2 Arterial

Concentracion de
moles de oxigeno
(02) disueltos en
el plasma
sanguineo tomado
por muestra de
catéter arterial

Continua

NUmero de
milimetros de
mercurio

PCO2 Arterial

Concentracion de
moles de didoxido
de carbono (CO2)
disueltos en el
plasma sanguineo
tomado por
muestra de
catéter arterial

Continua

NUamero de
milimetros de
mercurio

HCO3 Arterial

Concentracion de
moles de
bicarbonato

Continua

NUmero de moles




disueltos en el
plasma sanguineo
tomado por
muestra de
catéter arterial

Saturacion O2
Arterial

Moles de oxigeno
(02) ligado a
proteina de
hemoglobina en
sangre tomada
por muestra de
catéter arterial

Continua

Porcentaje de
saturacion

Base Exceso
Arterial

Medida de
cantidad de base
requerida para
llevar el pH del
plasmaa 7,4 en
sangre tomada
por muestra de
catéter arterial

Continua

NUmero de moles

Lactato Arterial

Forma ionizada
del acido lactico
disuelto en el
plasma sanguineo
tomado por
muestra de
catéter arterial

Continua

NUmero de moles

pH Venoso

Logaritmo inverso
de la
concentracion de
moles de
Hidrogeno (H+) en
sangre tomado
por muestra de
catéter venoso
central

Continua

Resultado de
logaritmo inverso

PO2 Venosa

Concentracion de
moles de oxigeno
(02) disueltos en
el plasma
sanguineo tomado
por muestra de
catéter venoso
central

Continua

NUamero de
milimetros de
mercurio

PCO2 Venosa

Concentracion de
moles de diéxido

Continua

NUmero de
milimetros de




de carbono (CO2)
disueltos en el
plasma sanguineo
tomado por
muestra de
catéter venoso
central

mercurio

HCO3 Venoso

Concentracion de
moles de
bicarbonato
disueltos en el
plasma sanguineo
tomado por
muestra de
catéter venoso
central

Continua

NUmero de moles

Saturacion O2
Venosa

Moles de oxigeno
(02) ligado a
proteina de
hemoglobina en
sangre tomada
por muestra de
catéter venoso
central

Continua

Porcentaje de
saturacion

Saturacion
Venosa central de
02 normal

Valor porcentual
de O2 ligado a
hemoglobina que
se define como
normal a nivel
central el cual es
mayor o igual a
70%

Nominal

1: Normal
2: Anormal

Base Exceso
Venosa

Medida de
cantidad de base
requerida para
llevar el pH del
plasmaa 7,4 en
sangre tomada
por muestra de
catéter venoso
central

Continua

NUmero de moles

Lactato Venoso

Forma ionizada
del acido lactico
disuelto en el
plasma sanguineo
tomado por

Continua

NUamero de moles




muestra de
catéter venoso
central

Valor del Dv-
aCO2

Diferencia entre la
presion de CO2
venoso y arterial

Continua

Resultado de
diferencia

Dv-aCO2 Alterado

Diferencia de
presion de CO2
venoso y arterial
igual o mayor a
6mmHg

Nominal

1:
2:

Si
No

Registro de
Ecocardiograma

Registro de
resultado de
ecocardiograma
en la historia
clinica

Nominal

1:

Si

Disfuncién
Miocardica en
Ecocardiograma

Presencia de
compromiso de la
funcion
miocardica
registrado en el
resultado del
ecocardiograma

Nominal

FE (%)

Porcentaje de
sangre expulsada
por el ventriculo
izquierdo

Continua

Porcentaje

FA (%)

Acortamiento
sistélico de las
fibras
circunferenciales
del ventriculo
izquierdo

Continua

Porcentaje

Antecedentes

Presencia de
algun tipo de
antecedente
registrado en la
historia clinica

Nominal

[EnN

. Si
:No

Cardiopatia

Presencia de
enfermedad
cardiaca previo al
ingreso a UCIP

Nominal

N =

1 Si
:No

Enfermedad
Pulmonar Crénica

Presencia de
enfermedad
pulmonar previo al
ingreso a UCIP

Nominal

N =

. Si
:No




Prematuridad Paciente con Nominal 1:Si
nacimiento por 2: No
debajo de las 37
semanas de edad
gestacional
Hipertension Antecedente de Nominal 1: Si
Pulmonar HTP 2: No
diagnosticada por
método valido
Estancia Previa Paciente con Nominal 1. Si
en UCIP hospitalizacion 2: No
previa en la
unidad de cuidado
intensivo
pediatrico
Foco Infeccioso Lugar de origen Nominal 1. PULMONAR
de lainfeccion 2. ABDOMINAL
3. GENITAL
4. SIN FOCO
5. BACTEREMIA
6. HUESO
7. CARDIACO
8. SNC
9. URINARIO
10. FARINGE
11.(1,5)
12.(6,7)
13. (1, 8)
14. TRAQUEA
15. (14, 8)
16. (1, 2)
Diagnéstico de Diagnostico Nominal Nombre del
Ingreso registrado en la diagnodstico
historia clinica al ingresado en la
ingreso Historia Clinica
Pos-Quirurgico Paciente que Nominal 1: Si
ingresa a la UCIP 2: No
posterior a
procedimiento
quirdrgico
Politraumatismo Presencia de Nominal 1: Si
multiples lesiones 2: No
traumatica
producto de 1 solo
accidente
Anemia Concentracion de Nominal 1:Si




Hemoglobina
medida en gramos
menor a 10g/dL

Transfusiones Requirio Nominal 1: Si
aplicacion de 2: No
algun
hemocomponente
durante la
estancia
hospitalaria

Dosis de A/B en Aplicacién de Nominal 1:Si

1ra hora antibiotico en la 2: No
primera hora
posterior al
diagnostico de
Sepsis

Disfuncion Falla Nominal 1:Si

Organica potencialmente 2: No
reversibleen 102
organos

Falla Orgéanica Falla Nominal 1: Si

Multiple potencialmente 2: No
reversible en 3 o
mas Oorganos

NuUmero de NUmero de De razén Numero de

Sistemas 6rganos o organos o sistema

Comprometidos sistemas con falla comprometidos

Cardiovascular Falla en 6rgano o Nominal 1: Si
sistema del 2: No
aparato
cardiovascular

Respiratorio Falla en 6rgano o Nominal 1: Si
sistema del 2: No
aparato
respiratorio

Neurolégico Falla en 6rgano o Nominal 1: Si
sistema del 2: No
aparato
neuroldgico

Hematologico Falla en 6rgano o Nominal 1: Si
sistema del 2: No
aparato
hematolégico

Renal Falla en 6rgano o Nominal 1: Si
sistema del 2: No

aparato renal




Hepatico

Falla en 6rgano o
sistema del
aparato hepatico

Nominal

1 Si
:No

N

Monitorizacion
Invasiva

Paciente que
requiere
monitorizacion
con dispositivos
invasivos

Nominal

1 Si
:No

N =

Catéter Venoso
Central

Catéter de
insercion venosa
a nivel subclavio o
yugular con
extremo distal en
unién cavo atrial o
en auricula
derecha

Nominal

=

. Si

Linea Arterial
Central

Catéter de
insercion arterial a
nivel femoral

Nominal

=

. Si

Linea Arterial
Periférica

Catéter de
insercion arterial a
nivel radial

Nominal

Vigileo

Uso de monitor
continuo de
informacion
hemodinamica
esencial de
insercion
periférica

Nominal

. Si
:No

N =

PICCO2

Uso de monitor
continuo de
informacion
hemodinamica
esencial de
insercion Central

Nominal

Medicamentos
Inotrépicos y/o
Vasoactivos

Uso de
medicamentos
con efectos a nivel
de la
contractilidad,
lusitropia o
dromotropia
cardiaca o con
efecto alfa en el
endotelio.

Nominal

. Si
:No

N

Dopamina

Uso del

Nominal

1: Si




medicamento en 2: No
cuestion
Dobutamina Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion
Adrenalina Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion
Noradrenalina Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion
Vasopresina Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion
Milrrinone Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion
Levosimendan Uso del Nominal 1:Si
medicamento en 2: No
cuestion
Numero de NUmero de De razén Ndmero de
vasoactivos o medicamentos medicamentos
inotropicos con efecto
hemodinamico
Ventilacién Uso de dispositivo Nominal 1: Si
Mecanica de ventilacion 2: No
artificial
Tipo de Programacion del Ordinal 1: ASA Cerrada
Ventilaciéon ventilador 2: ASA Abierta
Mecanica mecanico en 3: VAFO
modo clasico
(ASA cerrada)
avanzado (ASA
abierta) o
ventilaciéon de alta
frecuencia
oscilatoria
PEEP 4 -6 Presion al final de Nominal 1: Si
la espiracion entre 2: No
4 a 6mmHg
PEEP 6 — 8 Presion al final de Nominal 1:Si
la espiracion entre 2: No
6.1 a 8mmHg
PEEP 8 — 10 Presion al final de Nominal 1: Si
la espiracion entre 2: No

8.1 a 10mmHg




PEEP >10 Presion al final de Nominal 1:Si
la espiracion 2: No
mayor o igual a
10.1mmHg

Pmva 5-10 Integral de las Nominal 1: Si
presiones de la 2: No
via aérea superior
e inferior entre 5 a
10mmHg

Pmva 11-15 Integral de las Nominal 1: Si
presiones de la 2: No
via aérea superior
e inferior entre 11
a 15mmHg

Pmva >15 Integral de las Nominal 1: Si
presiones de la 2: No
via aérea superior
e inferior mayor a
15mmHg

Frecuencia Numero de Nominal 1:Si

Respiratoria 15-20 | respiraciones por 2: No
minuto entre 15 a
20

Frecuencia NUmero de Nominal 1: Si

Respiratoria 20-25 | respiraciones por 2: No
minuto entre 20 a
25

Frecuencia Numero de Nominal 1: Si

Respiratoria 25-30 | respiraciones por 2: No
minuto entre 25 a
30

Frecuencia Numero de Nominal 1: Si

Respiratoria >30 respiraciones por 2: No
minuto mayores a
30

Fi020,4a0,5 Porcentaje de Nominal 1: Si
oxigeno inspirado 2: No
entre 40 a 50%

Fi020,5a0,6 Porcentaje de Nominal 1: Si
oxigeno inspirado 2: No
entre 50 a 60%

FiO2 >0,6 Porcentaje de Nominal 1: Si
oxigeno inspirado 2: No
mayor a 60%

Corticoides Uso de Nominal 1: Si

Sistémicos medicamentos 2: No




con propiedades

del cortisol

Hidrocortisona Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion

Metilprednisolona | Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion

Dexametasona Uso del Nominal 1: Si
medicamento en 2: No
cuestion

Bolo de Uso de infusion Nominal 1: Si

Cristaloides rapida de 2: No
cristaloides entre
5 a 20ml/Kg

Numero de bolo(s) | NiUmero de veces De razdn Numero de bolos

de Cristaloides gue se repite el aplicados
bolo de
cristaloides

Bolo de Coloides | Uso de infusién Nominal 1:Si
rapida de coloides 2: No
entre 5 a 20ml/Kg

Muerte Muerte durante Nominal 1: Si
estancia 2: No
hospitalaria

7.5 Consideraciones éticas

De acuerdo a la declaracién de Helsinki y a la resolucién 008430 de 1993, este es
un estudio sin riesgo, teniendo en cuenta que Unicamente se realizaran pruebas
diagndsticas rutinarias para la patologia de los pacientes (gases arteriales, gases

venosos, ecocardiograma).

El estudio fue presentado y aprobado previamente por el comité de ética de la
institucion. Todos los datos obtenidos cuentan con consentimiento informado de

los padres.




7.6 Limitaciones del Estudio

Estudio realizado en un unico centro se puede contar con sesgos de
seleccion, pero estos se disminuyeron ingresando todos los pacientes que
cumplan los criterios de inclusién.

De la misma manera entendemos que el ecocardiograma, por ser operador
dependiente, presenta sesgos de informacion aunque centro donde se
realizara la investigacion es de referencia regional de cardiopatias
congénitas.

Se reconoce que el “Gold Standard” es el cateterismo, pero por condiciones
propias del paciente y la patologia. Ademas de tratarse de un examen
invasivo, se uso un “Gold Standard” imperfecto y de uso rutinario en UCIP.



8. PRESUPUESTO

EVENTO ACTIVIDAD PRESUPUESTO
Planteamiento del | Accesoria Tutor Tematico. Recurso 2°000.000
Humano, Transporte.
Problema
Pregunta de | Asesoria Tutor Tematico. 2’000.000
. ., Recurso Humano, Transporte.
Investigacion
Seleccion de Grupo de | Reunion Tutores. 1°000.000
. Recurso Humano, Transporte.
Trabajo
BUsqueda de |a | Busqueda Internet, apoyo red de | 3’000.000
bibliotecas,  mensajeria, Recurso )
literatura Humano, compra de computador e
Impresora, Gasto de servicios
publicos: Luz, Agua Teléfono.
Elaboracidon de | Fotocopias, uso de computador, 500.000
transportes para asesorias,
Proprotocolo _ . . .
impresiones  (Tinta, Hojas y
desgaste Equipo), Comestibles,
Esferos, servicio de luz agua.
Recurso Humano.
Recoleccion de datos Recurso Humano, Uso computador, 1’000_000
Comestibles, Luz.
Analisis de base de | Transportes, Servicios de luz 1 2°500.000
Agua , teléfono, Uso Computador,
datos _ . .
Comestibles, servicios profesionales
de estadista.
Redaccion de documento | Recurso Humano, Impresion 1’500_000
. Empaste, asesoria en traduccion
final.
Evaluacién de | RecursoHumano 200.000
documento final
Publicacidn Gastos de Envio, Internet. 500.000
TOTAL.:

Financiacion: Investigadores




9. RESULTADOS

9.1 Andlisis Univariado
Se observa un leve predominio en los con hombres con una relaciébn de

masculinidad es de 1,2 hombres por cada mujer del estudio

Tablas No. 1. Distribucidén de Frecuencias absolutas y relativas del sexo en
los pacientes con Sepsis UCIP — FCI, Bogota

Sexo n %
Femenino 31 46.3
Masculino 36 53.7

Total 67 100.0

En la tabla No 1 se observa que el foco de infeccion mas usual fue el pulmonar en
el 56% de los casos registrados, seguidos por los focos abdominal y del SNC en el
12% de los casos, el resto de los focos se presentaron en menos del 3% de los
pacientes. Solo un 3% de los pacientes sufrido algun tipo de politraumatismo y

aproximadamente 1/3 provenian de cirugia.



Tabla No. 2. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de variables

clinicas en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota

Variable Categoria n % % Valido

Pulmonar 19 28.4 55.9

Abdominal 4 6.0 11.8

Genital 1 1.5 2.9

No identificado 1 1.5 2.9

Bacteremia 2 3.0 5.9

Foco Infeccioso Oseo 1 15 2.9
SNC 4 6.0 11.8

Urinario 1 1.5 29

Faringeo 1 1.5 2.9
Subtotal 34 50.7 100.0

Perdidos 33 49.3
Total 67 100.0 -

Si 23 34.3 34.3

Post-Quirurgico No 44 65.7 65.7
Total 67 100.0 100.0

Si 2 3.0 3.0

Politraumatismo No 65 97.0 97.0
Total 67 100.0 100.0

Se observa que en general los pacientes no presentan antecedentes de

cardiopatia o neumopatia crénica y que el antecedente mas comun es el ingreso

previo a una de cuidado intensivo que se presentd hasta en 1/3 de los pacientes

con registro de antecedentes.



Tabla No. 3. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de los

antecedentes en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Variable | Categoria n % % Valido
Si 45 67.2 67.2
Antecedentes No 22 32.8 32.8
Total 67 100.0 100.0
Si 3 4.5 8.8
No 31 46.3 91.2
Cardiopatia Subtotal 34 50.7 100.0
Perdidos 33  49.3 -
Total 67 100.0
Si 7 10.4 20.6
Enfermedad No 27 40.3 79.4
Pulmonar Subtotal 34 50.7 100.0
Cronica  ["pergidos 33 49.3
Total 67 100.0 -
Si 4 6.0 11.8
No 30 44.8 88.2
Prematuridad Subtotal 34 50.7 100.0
Perdidos 33 49.3
Total 67 100.0 -
Si 6 9.0 17.6
No 28 41.8 82.4
HTP Subtotal 34 50.7 100.0
Perdidos 33 493 [N
Total 67 1000 [N
Si 13 19.4 38.2
No 21 31.3 61.8
oreoancia | subtotal 34 507 100.0
Perdidos 33 49.3 -
Total 67 1000 [N

En la tabla 4 se evidencia que la prevalencia de anemia es de 1 por cada 2.5
pacientes con una proporcion similar de transfusién que fue un poco mayor. Todos
los pacientes cursaron con disfuncidn organica y en mas del 85% el compromiso
fue multiple. El principal sistema afectado fue el cardiovascular, seguido por el

respiratorio, ambos con una proporcién similar y cercana al 90% el compromiso



neuroldgico y hematoldgico presentaron una proporcion similar, y el compromiso
hepético y renal aunque fueron los de menor presentacion se dieron en al menos

1/3 de los pacientes.

Tabla No. 4. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de las
variables clinicas en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota

Variable Categoria n % % Valido
Si 26 38.8 40.0
No 39 58.2 60.0
Anemia Subtotal 65 97.0 100.0
Perdidos 2 3.0
Total 67  100.0 -
Si 29 43.3 43.9
No 37 55.2 56.1

Transfunsiones Subtotal 66 98.5 100.0
Perdidos 1 1.5

Total 67  100.0
Si 64 95.5 97.0
No 2 3.0 3.0

Primera dosis de Subtotal 66 98.5 100.0

Antibidticos
Perdidos 1 1.5
Total 67 100.0
Disfuncion si 67 100.0  100.0
Organica
Si 57 85.1 85.1
FOM No 10 14.9 14.9
Total 67 100.0 100.0
Si 58 86.6 89.2
No 7 10.4 10.8
Compromiso

Subtotal 65 97.0 100.0
Perdidos 2 3.0

Cardiovascular

Total 67 100.0
Si 56 83.6 88.9
No 7 10.4 11.1

Compromiso

- . Subtotal 63 94.0 100.0
Respiratorio

Perdidos 4 6.0
Total 67  100.0

Compromiso Si 14 209 33.3

Neurolé6gico No 28 41.8 66.7




Subtotal 42 62.7 100.0
Perdidos 25 37.3

Total 67 100.0
Si 15 22.4 34.9
No 28 41.8 65.1

Compromiso

- Subtotal 43 64.2 100.0
Hematoldgico

Perdidos 24 35.8

Total 67 100.0

Si 12 179 300

NoO 28 41.8 70.0

Compromiso Subtotal 40 59.7  100.0

Renal

Perdidos 27 40.3
Total 67 100.0

Si 12 179 300

NoO 28 41.8 70.0

Compromiso Subtotal 40 59.7  100.0

Hepatico

Perdidos 27 40.3
Total 67 100.0

El registro de ecocardiograma se realizd en la mayoria de los pacientes (mas del
85%) de los cuales el 26% presentaron disfunciéon miocardica en el estudio. El

delta de CO2 estuvo alterado en casi la mitad de los pacientes

Tabla No. 5. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de los

paraclinicos en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota

Variable Categoria n %
Si 32 47.8
Dv-aCO2 alterada No 35 52.2
Total 67 100.0
Si 58 86.6
Reglst_ro de No 9 13.4

Ecocardiograma

Total 67 100.0
Ecocardiograma Si 5 224
con Disfuncion No 52 77.6
Miocardica Total 67  100.0

En la tabla 6 se evidencia que casi todos los pacientes se realiz6 una

monitorizacion invasiva y fue a través de un catéter venoso central, casi el 80% de



los paciente se monitorizaron también a través de una linea arterial en la mayoria
de los casos de insercion periférica. El 10% de los pacientes se monitorizaron con

un sistema adicional con un leve predominio del PICCO.

Tabla No. 6. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de los
sistemas de monitoria en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota

Variable Categoria n %
Si 65 97.0
Monitorizacion No 2 3.0
Invasiva
Total 67 100.0
Si 65 97.0
Catéter Venoso No 2 3.0
Central
Total 67 100.0
Si 32 47.8
Linea Arterial No 35 52.2
Central
Total 67 100.0
Sj 53 79.1
L|nea_Ar'§er|aI No 14 20.9
Periférica
Total 67 100.0
Si 3 4.5
Vigileo No 64 95.5
Total 67 100.0
Si 4 6.0
PICCO No 63 940
Total 67 100.0

Respecto al tratamiento se evidencia que ~90% de los pacientes requirieron algun
medicamentos inotropico o vasoactivo (soporte hemodinamico) en ninguno de los
pacientes con registro se uso Dobutamina o levosimendan; el medicamento mas
utilizado fue la noradrenalina, el de menor uso la vasopresina; El milrinone se
utilizé en 1/3 de los pacientes con registro.

Mas del 85% de los pacientes requirieron soporte ventilatorio y la modalidad mas
utilizada en estos (91,2%) fue de ASA cerrada.

El uso de corticoides se registré en ~78% de los pacientes, el mas utilizado fue la

metilprednisolona en 46,2%, seguido por hidrocortisona en el 38,5% de los casos.



Mas de 2/3 de los pacientes recibieron bolos de cristaloides y menos de la mitad

de coloides.

Tabla No. 7. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de los

Soportes recibidos en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Variable Categoria n % % Valido
Medicamentos Si 60 89.6 89.6
Inotrépicos y No 7 10.4 10.4
Vasoactivos Total 67 1000  100.0
Si 13 19.4 44.8
No 16 23.9 55.2
Uso de Dopamina Subtotal 29 43.3 100.0
Perdidos 38 56.7
Total 67 100.0
No 29 43.3 100.0
Uso de Perdidos 38 56.7
Dobutamina
Total 67 100.0
Si 8 11.9 28.6
No 20 29.9 71.4
Uso de Subtotal 28 418 1000
Adrenalina
Perdidos 39 58.2
Total 67 100.0
Si 23 34.3 82.1
No 5 7.5 17.9
Norgg:’eﬂgnna Subtotal 28 418  100.0
Perdidos 39 ss.2 [
Total 67 1000 [N
Si 3 4.5 10.3
No 26 38.8 89.7
Va;’j;rg:ma Subtotal 29 433 100.0
Perdidos 38 56.7 -
Total 67 1000 [N
Si 9 13.4 31.0
No 20 29.9 69.0
Uso de Milrinone Subtotal 29 43.3 100.0
Perdidos 38 56.7
Total 67 100.0
Levosimendan Perdidos 38 56.7 -




Total 67 1000 |GG
Si 57 85.1 85.1
Vﬁgggiciicéa” No 10 14.9 14.9
Total 67 100.0  100.0
ASA Cerrada 52 77.6 91.2
Convencional 3 4.5 53
Tipo de VAFO 3.0 3.5
Ventilacion Subtotal 57 85.1 100.0
Perdidos 10 l
Total 67 1000 |
Si 29 433 433
PEEP 4 -6 No 38 56.7 56.7
Total 67 100.0  100.0
Si 19 28.4 28.4
PEEP 6 -8 No 48 71.6 71.6
Total 67 100.0  100.0
Si 6 9.0 9.0
PEEP 8 - 10 No 61 91.0 91.0
Total 67 100.0  100.0
Si 1 1.5 15
PEEP > 10 No 66 98.5 98.5
Total 67 100.0  100.0
Si 22 32.8 32.8
PMVA 5 -10 No 45 67.2 67.2
Total 67 100.0  100.0
Si 25 37.3 37.3
PMVA 11 - 15 No 42 62.7 62.7
Total 67 100.0  100.0
Si 8 11.9 11.9
PMVA > 15 No 59 88.1 88.1
Total 67 100.0  100.0
Si 14 20.9 20.9
FR 15 -20 No 53 79.1 79.1
Total 67 100.0  100.0
Si 21 31.3 31.3
FR21-25 No 46 68.7 68.7
Total 67 100.0  100.0
Si 18 26.9 26.9
FR 26 — 30 No 49 73.1 73.1
Total 67 100.0  100.0
FR> 30 Si 3 45 4.5



No 64 95.5 95.5
Total 67  100.0  100.0
Si 32 47.8 47.8
Fi020,4-0,5 No 35 52.2 52.2
Total 67  100.0  100.0
Si 18 26.9 26.9
Fi020,5- 0,6 No 49 73.1 73.1
Total 67  100.0  100.0
Si 10 14.9 14.9
Fi02 > 0,6 No 57 85.1 85.1
Total 67  100.0  100.0
Uso de Si 52 77.6 77.6
Corticoides No 15 22.4 22.4
Sistémicos Total 67 1000  100.0
Si 20 299  100.0
Hidrgigrctjiiona Perdidos 47 701
Total 67  100.0
Si 24 358  100.0
MetinL:tsagncijSOIona Perdidos 43 64.2
Total 67  100.0
Si 2 3.0 100.0
bexaiode | Perdidos 65  97.0
Total 67  100.0
N Si 52 77.6 77.6
e N R VR
Total 67  100.0  100.0
Si 28 41.8 41.8
Redgifl’ o?gégs de No 39 58.2 58.2
Total 67  100.0  100.0

La supervivencia registrada fue mayor al 90%

Tabla No. 8. Distribucion de frecuencias absolutas y relativas de la

mortalidad en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Muerte n % % Valido
Si 3 4.5 8.8
No 31 46.3 91.2
Subtotal 34 50.7 100.0

Perdidos 33 49.3
Total 67 100.0




Las variables con una distribucion normal que competen a pardmetros de
oxigenacion y perfusion muestran una amplia variabilidad. El delta de CO2 en
promedio fue de 5 (valor normal) pero con un rango de una diferencia negativa
hasta 23. El 63% de los pacientes presentd una fraccion de eyeccion entre 56,6%
a 78,2%.

Tabla No. 9. Estadigrafos descriptivos en los pacientes con sepsis en la FClI,

Bogota.
Variable n X S Min. Max.
Pa0O2 67 98.9 27.6 56.7 182.1
HCO3 arterial 67 22.8 6.1 13.0 42.3
Sa02 (%) 67 94.6 12.8 -6.9 99.4
BE arterial 67 -5 13.9 -17.2 97.0
pH Venoso 67 7.35 .10 7.08 7.53
PvO2 67 47.1 11.7 18.3 91.9
HCO3 venoso 67 25.2 6.4 14.1 44.8
SvO2 (%) 67 76.7 13.3 -4.7 97.4
BE Venoso 67 2 13.0 -16.0 88.0
Da-v de CO2 67 4.92 10.31 -46.10 22.80
FE (%) 67 67.4 10.8 22.0 89.0
FA (%) 67 36.5 7.5 9.5 57.0

Respecto a las variables con distribucion no normal, se evidencia que la mitad de
los pacientes estaban por debajo de los 2 afios, agrupandose entre los 10 meses
hasta los 4 afios. La mitad de los pacientes tenian 2 sistemas comprometidos y
hasta en el 75% presentaron disfuncion de 3 sistemas.

Més del 50% de los pacientes requirieron 2 vasoactivos o inotrépicos y hasta el

75% requirieron 3, siendo 4 el maximo de usados en un paciente.



Tabla No. 10. Estadigrafos descriptivos en los pacientes con sepsis en la

FCI, Bogotéa.
Variable n Mediana Rango Intercuartil Min Max
Edad (meses) 67 24 10 48 1 180
Peso (Kg) 67 11 9 20 5 57
Talla (cm) 67 84 75 115 58 168
pH arterial 67 7.39 7.31 7.45 7.11 7.55
PaCO2 67 38.3 32.7 46.0 21.1 95.1
Lactato arterial 67 1.05 .83 159 -.67 8.95
PvCO2 67 44.2 37.9 519 279 98.1
Lactato Venoso 67 1.21 .92 1.62 .57 8.19
Numero de sistemas comprometidos | 67 2 2 3 1 6
No de Vasoactivo-Intropico 67 2 1 2 1 4
NUmero de Bolos de Cristaloides 67 2.0 2.0 30 1.0 10.0

En la tablas No 11 y 12 se relacionan las diferentes variables clinicas y de
intervencion con la alteracion de en la diferencia veno-arterial de CO2,
todos los pacientes cursaron con disfuncién organica, ninguna de las
variables tanto clinicas como de intervencion terapéutica presentd una
diferencia estadisticamente significativa a excepcion de la falla organica
multiple donde aquellos pacientes que cursaron con COMPromiso
multiorganico presentaron menor proporcion de delta de CO2 alterado.

También se evidencia que de 2 de los 3 pacientes que fallecieron no cursaron con

alteracion en el delta de CO2.



Tabla No. 11. Distribucién de frecuencia absoluta y relativa de las variables clinicas de acuerdo a la alteracion en

el Delta de CO2 en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Dv-aCOz2 alterada
_ ) _ Total

Variable Categoria Si No p

N % n % n %

Sexo Femenino 18 26.9% 13 19.4% 31 46.3%
Masculino 14 20.9% 22 32.8% 36 53.7% | 0.12*

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

Si 22 32.8% 23 34.3% 45 67.2%
Antecedentes No 10 14.9% 12 17.9% 22 32.8% | 0.79*

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

Pulmonar 9 26.5% 10 29.4% 19 55.9%

Abdominal 3 8.8% 1 2.9% 4 11.8%

Genital 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%

No identificado 1 2.9% 0 0.0% 1 2.9%

Foco Infeccioso Bacteriemia 1 2.9% 1 2.9% 2 5.9%
. *
Oseo 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9% 0.57

SNC 1 2.9% 3 8.8% 4 11.8%

Urinario 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%

Faringeo 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%

Total 15 44.1% 19 55.9% 34 100.0%
Disfuncién Orgéanica Si 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0% .

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

FOM Si 24 35.8% 33 49.3% 57 85.1%
No 8 11.9% 2 3.0% 10 14.9% | 0.04+

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

Muerte Si 1 2.9% 2 5.9% 3 8.8%
No 14 41.2% 17 50.0% 31 91.2% | 1.00+

Total 15 44.1% 19 55.9% 34 100.0%

*chi-cuadrado

+Fisher



Tabla No. 12. Distribucién de frecuencia absoluta y relativa de las variables de intervencién de acuerdo a la

alteracién en el Delta de CO2 en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Dv-aCOz2 alterada
. , Total
Variable Categoria Si No p
n % N % n %
_ _ o Si 30 45.5% 34 51.5% 64 97.0%
Primera dosis de Antibi6ticos No 1 1.5% 1 1.5% > 3.0% 1.00+
Total 31 47.0% 35 53.0% 66 100.0%
o y ) Si 32 47.8% 33 49.3% 65 97.0%
Monitorizacion Invasiva No 0 0.0% 5 3.0% 2 3.0% 0.49+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%
Medicamentos Inotrépicos y Vasoactivos Si 29 43.3% sl 46.3% 60 89.6%
edicamento picosy No 3 4.5% 4 6.0% 7 10.4% | 1.00+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%
Ventilacién Mecanica Si 25 37.3% 32 47.8% 57 85.1%
No 7 10.4% 3 4.5% 10 14.9% 0.18+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%
Cgfﬁda 23 40.4% 29 50.9% 52 91.2%
Tipo de Ventilacion e 0 0.0% 3 5.3% 3 53% | 0.09*
VAFO 2 3.5% 0 0.0% 2 3.5%
Total 25 43.9% 32 56.1% 57 100.0%
i 0, 0, 0,
Uso de Corticoides Sistémicos Si 24 35.8% 28 41.8% 52 71.6%
No 8 11.9% 7 10.4% 15 22.4% | 0.77+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%
i 0, 0, 0,
Recibié bolo de Cristaloides Si 24 35.8% 28 41.8% 52 71.6%
No 8 11.9% 7 10.4% 15 22.4% | 0.77+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%
Recibi6 Bolos de Coloides Si 13 19.4% 15 22.4% 28 41.8%
No 19 28.4% 20 29.9% 39 58.2% 1.00+
Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

* Chi cuadrado
+Fisher



No se evidencian diferencias estadisticamente significativas en la toma y registro
de ecocardiograma y la presencia de disfuncién miocardica en estos de acuerdo a
la alteracion en la diferencia veno-arterial de CO2.

Tabla No. 13. Distribucién de frecuencia absoluta y relativa del registro y
resultado del ecocardiograma de acuerdo a la alteracién en el Delta de CO2
en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Dv-aCOz2 alterada

. . ) Total
Variable Categoria Si No p
N % n % n %

Ecocardiograma con Disfuncién Si 13.4% 6 9.0% 15 22.4%
Miocardica No 23 34.3% 29 43.3% 52 77.6% |0.38*

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

) . Si 27 40.3% 31 46.3% 58 86.6%

Registro de Ecocardiograma

No 5 7.5% 4 6.0% 9 13.4% |0.73+

Total 32 47.8% 35 52.2% 67 100.0%

*chi-cuadrado

+Fisher

El analisis de concordancia muestra una escasa concordancia entre la alteracion
de la diferencia veno-arterial de CO2 y la deteccidn de disfuncion miocéardica en el

ecocardiograma.

Tabla No. 14. Analisis de Concordancia entre la alteracion en el Delta de CO2
y la presencia de disfuncion miocardica en el ecocardiograma en los
pacientes con sepsis en la FCI, Bogota

Dv-aCO2 alterada
Variable Categoria Si No Kappa
N % n %
Ecocardiograma con Si 13.4% 6 9.0%
Disfuncién 0.28

En la tablas No 15 y 16 no se evidencian diferencias estadisticamente
significativas en las distintas variables clinicas y de intervencion respecto a
la disfuncion miocardica evidenciada por ecocardiograma, nuevamente se
encuentra en los pacientes con defuncién solo 1 de 3 con alteracion en la
funcién miocérdica por este método



Tabla No. 15. Distribucidon de frecuencia absoluta y relativa de las variables clinicas de acuerdo a la disfuncion
cardiaca en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Ecocardiograma con Disfuncion Miocardica
. 3 . Total
Variable Categoria Si No p
n % n % n %
Sexo Femenino 7 10.4% 24 35.8% 31 46.3%
Masculino 8 11.9% 28 41.8% 36 53.7% | 0.97*
Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%
Si 8 11.9% 37 55.2% 45 67.2%
Antecedentes
No 7 10.4% 15 22.4% 22 32.8% 0.19*
Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%
Pulmonar 5 14.7% 14 41.2% 19 55.9%
Abdominal 0 0.0% 4 11.8% 4 11.8%
Genital 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%
No
_ identificado 1 2.9% 0 0.0% 1 2.9%
Foco Infeccioso o "
Bacteriemia 2 5.9% 0 0.0% 2 59% | 0.19
Oseo 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%
SNC 1 2.9% 3 8.8% 4 11.8%
Urinario 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%
Faringeo 0 0.0% 1 2.9% 1 2.9%
Total 9 26.5% 25 73.5% 34 100.0%
Disfuncién Orgénica Si 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0% .
Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%
Si 13 19.4% 44 65.7% 57 85.1%
FOM
No 2 3.0% 8 11.9% 10 14.9% | 1.00+
Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%
Si 1 2.9% 2 5.9% 3 8.8%
Muerte
No 8 23.5% 23 67.6% 31 91.2% 1.00+
Total 9 26.5% 25 73.5% 34 100.0%

*chi-cuadrado

+Fisher



Tabla No. 16. Distribucidon de frecuencia absoluta y relativa de las variables de intervencion de acuerdo ala
disfuncion cardiaca en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Ecocardiograma con Disfuncion Miocardica
. . . Total
Variable Categoria Si No p
n % n % n %

Primera dosis de Si 14 21.2% 50 75.8% 64 97.0%
Antibiéticos No 1 1.5% 1 1.5% 2 3.0% 0.41+

Total 15 22.7% 51 77.3% 66 100.0%

Monitorizacion Invasiva Si 14 20.9% 51 76.1% 65 97.0%
No 1 1.5% 1 1.5% 2 3.0% 0.4+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

Medicamentos Inotropicos y Si 15 22.4% 45 67.2% 60 89.6%
Vasoactivos No 0 0.0% 7 10.4% 7 10.4% 0.34+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

Ventilacién Mecanica Si 13 19.4% 44 65.7% 57 85.1%
No 2 3.0% 8 11.9% 10 14.9% 1.00+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

CASAd 12 21.1% 40 70.2% 52 91.2%

Tipo de Ventilacion errada
ASA Abierta 1 1.8% 2 3.5% 3 5.3% 0.68*
VAFO 0 0.0% 2 3.5% 2 3.5%

Total 13 22.8% 44 77.2% 57 100.0%

o o Si 10 14.9% 42 62.7% 52 77.6%
Uso de Corticoides Sistémicos No 5 75% 10 14.9% 15 22 4% 0.29+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

Recibié bolo de Si 10 14.9% 42 62.7% 52 77.6%
Cristaloides No 5 7.5% 10 14.9% 15 22.4% | 0.29+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

o ) Si 6 9.0% 22 32.8% 28 41.8%

Recibi6é Bolos de Coloides

No 9 13.4% 30 44.8% 39 58.2% 1.00+

Total 15 22.4% 52 77.6% 67 100.0%

*chi-cuadrado

+Fisher



En los tablas de la 17 y 18 se presentan las diferencias en las variables
cuantitativas de acuerdo a la presencia de disfuncion cardiaca en el
ecocardiograma segun su naturaleza. Respecto a la disfuncién miocéardica medida
por ecocardiograma ninguna de las variables presentd una diferencia
estadisticamente significativa. Se aplico t de student para las variables de
distribucién normal y prueba de U-Mann Whtiney para las de distribucion no
normal.

Respecto al ecocardiograma solo la fraccion de eyeccién y de acortamiento
presentan una diferencia estadisticamente significativa lo cual es esperado dado
gue se esta comparando contra un ecocardiograma alterado.

Ninguna de las otras variables sea a través de la diferencia de medias o con U-
Mann Whtiney presentaron diferencias estadisticamente significativas.

Tabla No. 17. Diferencias de medias de acuerdo a la disfuncién miocardica
por ecocardiograma en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

Diferencia de Medias de Acuerdo a ecocardiograma alterado

Variable ; oif (;ie .IC 95%
Medias Min Max
PaO2 0.20 10.48 -5.59 26.54
HCO3 arterial 0.52 1.17 -2.45 4.78
Sa02 (%) 0.50 2.58 -4.96 10.12
BE arterial 0.75 -1.31 -9.53 6.90
pH Venoso 0.93 0.00 -0.06 0.06
PvO2 0.58 2.83 -7.80 13.46
HCO3 venoso 0.21 3.23 -2.00 8.46
SvO2 (%) 0.64 1.83 -6.02 9.69
BE Venoso 0.74 1.30 -6.38 8.99
Da-v de CO2 0.57 -1.75 -7.82 4.32
FE (%) 0.00 -11.56 -17.48 -5.65
FA (%) 0.01 -5.92 -10.33 -1.50




Tabla No. 18. Diferencias de acuerdo a la disfuncion miocérdica por
ecocardiograma en los pacientes con sepsis en la FCI, Bogota.

_ Ecocar_dlogra[na Rango de
Variable con Disfuncion : p
T Medianas
Miocardica
Edad (meses) S 38.87 0,27
No 32.60
Peso (Kg) Si 18.94 0,61
No 16.98
Talla (cm) Si 19.44 0,49
No 16.80
pH arterial Si 33.60 0,93
No 34.12
PaCO2 S 38.13 0,35
No 32.81
Lactato arterial Si 37.87 0,26
No 31.54
Si 35.43
PvCO2 0,75
No 33.59
Si 35.40
Lactato Venoso 0,41
No 30.94
Numero de sistemas Si 34.20 0.85
comprometidos No 33.29 '
No de Vasoactivo- Si 17.00 037
inotrépico No 14.10 '
NGmero de Bolos de Si 27.60 078
Cristaloides No 26.24 !

Posterior al primer analisis de concordancia se amplia a evaluar la concordancia

con otras variables.

El andlisis de concordancia evidencia que la relacién entre la alteracion del Delta
veno-arterial de CO2 y la disfunciéon miocardica medida por ecocardiograma es
débil, frente a la alteracion en la saturacidon venosa central que tiene una
concordancia muy buena con la disfuncion miocardica en el ecocardiograma.

Tabla No. 19. Analisis de Concordancia entre la alteracion del Delta de CO2y
la saturacién Venosa central baja con la disfuncién miocardica.

Ecocardiograma con Disfuncién Miocéardica
Variable  Categoria Si No Kappa
n % n %
Dv-aCO2 Si 9 13.4% 23 34.3% 0.28
alterada No 6 9.0% 29 43.3% '
SvO2 Si 1 1.5% 4 6.0%
alterada No 14 20.9% 48 71.6% 0.89
Total 15 22.4% 52 77.6%




Posterior a estos resultados se realizd6 un analisis de concordancia entre la
alteracion del Delta de CO2 y al saturacion venosa central baja encontrandose que
no existen diferencias estadisticamente significativas entre estos 2, la
concordancia entre ambos es moderada pero la prueba de McNemar presenta una
diferencia estadisticamente significativa si el analisis de estas variables se realiza
de manera secuencial.

Tabla No. 20. Andlisis de Concordancia entre la alteracién del Delta de CO2y
la saturacién Venosa central baja en los pacientes con sepsis en la FClI,
Bogota.
SvO2 alterada

. ) Total
Variable categoria Si No p Kappa | McNemar

n % n % n %
Dv-aco2 S 3 45% 29 43.3% 32 47.8%
alterada  No |2 3.0% 33 49.3% 35 52.2% | 0.66+ | 0.57 | <0.001
Total 5 75% 62 925% 67 100.0%

En la tabla 21 de analisis estratificado se evidencia que en el grupo de pacientes
con una saturacion venosa central normal el 64,3% presentaron una diferencia
veno-arterial de CO2 alterada.



Tabla No. 21. Andlisis multivariado de frecuencias absolutas y relativas de la Saturacion venosa central bajay
alteracion en Delta de CO2 de acuerdo a la presencia de disfuncion miocardica en el ecocardiograma.

Ecocardiograma con Disfuncion Miocérdica

Variable Categoria Variable Categoria .
Si No
n %Fila %Columna %Total n %Columna %T otal
5 Dv-aCO2 Si 0 0.0% 0.0% 0.0% 75.0% 4.5%
SvO2 alterada No 1 50.0% 100.0% 1.5% 25.0% 1.5%
alterada o Dv-aCO2 Si 9 31.0% 64.3% 13.4% 41.7% 29.9%
alterada No 5 15.2% 35.7% 7.5% 58.3% 41.8%




10. Discusién

Uno de los retos mas importantes para los clinicos que se enfrentan a pacientes
con choque séptico es poder determinar el grado y severidad de compromiso de
muchos organos que al estar afectados pueden cambiar dramaticamente el curso
clinico de la enfermedad. Dentro de esta evaluacion integral del paciente en
choque, la microcirculacion juega un papel fundamental pues es bien conocido
gue en algunos pacientes a pesar de lograr las metas en terminos de
macrohemodinamia, los pacientes pueden evolucionar a wuna disfuncion
microcirculatoria, que finalmente llevara al paciente a hipoxia tisular y disfuncion
organica (16-20). Rivers y colaboradores sugieren que la terapia basada con
objetivos puede reducir de manera importante la mortalidad en sepsis y
relacionaron la ScvO2 como parte de los objetivos de reanimacion, a pesar que
como dato aislado dicho parametro disminuido no determina la respuesta a la
reanimacion, ni la severidad del paciente.(17).

En nuestra experiencia con una cohorte de pacientes pediatricos con sepsis
severa y choque séptico en quienes de manera simultanéa se busco establecer si
existia una concordancia entre un hallazgo de Pv-aC02 mayor a 5 y la presencia
de disfuncion miocardica en el ecocardiograma, no encontramos dicha
concordancia (K= 0.28) al ajustarse a datos demograficos, severidad y origen de
infeccion. Sin embargo, si encontramos que existe concordancia entre los
pacientes con Satvc02 anormal y la presencia de disfuncion miocardica en el
ecocardiograma (K = 0,89). Adicionalmente se decidio ampliar el analisis al grupo
de pacientes que tenian Satvc02 normal con un Pv-aC02 alterado y encontramos
gue existia una concordancia con disfuncién miocardica en el ecocardiograma
(McNemar < 0.001) en esta poblacién estudiada.

Teniendo en cuenta que la ScvO2 se afecta por muchas variables de manera
directa e indirecta como indicador de disfuncién miocérdica, la asociacion de otro
indicador en el grupo en que esta Ultima puede ser normal, es de ayuda para
detectar mayor numero de pacientes que cursan con disfuncion (16-20-21). Los
hallazgos de Ospina-Tascon y cols en la poblacion adulta han encontrado que un
aumento de la diferencia arteriovenosa en pCO2 (mayor a 5 mmHg) refleja de
manera confiable la presencia de hipoxia tisular y mal desenlace en pacientes con
sepsis y un valor normal se ha asociado con mejor tasa de aclaramiento de lactato
e indice cardiaco (18). Estos hallazgos sugieren que el Pv-aC02 puede ser un
buen coadyuante en este grupo de pacientes para evaluar de manera integral el
grado de compromiso de la microcirculacion y de manera indirecta la perfusion
tisular.

De la misma manera Ospina —Tascon y cols han encontrado que el Pv-aC02
puede ser un buen indicador de intensidad de la reanimacion hidrica en pacientes
con sepsis, sugiriendo que puede ser de utilidad como coadyuante en las metas
de reanimacion al encontrar que al persistir alterado luego de 12 horas existe



mayor riesgo de mortalidad (RR 2,41 IC 1,42-4.10 p=0.001) (18). Hallazgos
similares encontré el grupo de Vallée y cols. En una poblacién adulta de 50
pacientes con choque séptico buscaron evaluar la utilidad del Pv-aC02 como un
buen complemente a la Svc02 como meta de reanimacién hidrica. Este grupo
encontroé que la reanimacion guiada con el Pv-aC02 puede asociarse a un mejor
aclaramiento de lactato (p<0.05) y sugieren que esta diferencia deberia
considerarse como una meta en la reanimacion inicial importante en pacientes con
choque séptico. (10)

Estas hallazgos son en poblacion adulta y la experiencia en pediatria es limitada.
En un grupo de pacientes en post-operatorio cardiovascular, Muhamad y cols (19)
encontrarén que el aumento en la Pv-aC02 asociado a una Svc02 baja podria ser
una buen predictor de bajo indice cardiaco en este grupo de pacientes (r=0.47;
p=0.0011), lo que permitiria tomar decisiones clinicas mas rapidas y ajustadas a
las necesidad especificas de cada paciente (19,20,21).

Nuestra investigacion arrojo datos similares, donde pese a que inicialmente no se
encontro una adecuada relacion entre la alteracion en el ecocardiograma y una
alteracion en la diferencia veno-arterial del CO2, si se pudo demostrar que una
diferencia veno-arterial de CO2 mayor a 5 permite detectar un porcentaje
importante de pacientes que cursan con disfuncion miocardica medida por
ecocardiograma a pesar de presentar una saturacion venosa central de O2
normal, lo que permite tomar decisiones y clinicas y optimizar el manejo del
paciente pediatrico cuando se realiza un ejercicio secuencial donde primero se
valora la ScVO2 y si esta se encuentra mayor a 70% continuar con el analisis de la
Pv-aCO2.

Las principales limitantes de nuestra investigacion son que al tratarse de un
estudio prospectivo observacional realizado en un unico centro se puede contar
con sesgos de seleccion, pero estos se disminuyeron ingresando todos los
pacientes que presentaron los criterios de inclusion. De la misma manera
entendemos que el ecocardiograma, por ser operador dependiente, presenta
sesgos de informacidn aunque nuestro centro es una institucion de referencia
regional de cardiopatias congénitas y las personas que realizan este examen
cuentan con amplia experiencia en la realizacién de este examen.



11. Conclusién

El delta de C02 no se asocia a la presencia de disfuncion miocardica medida por
ecocardiograma en nifios con choque séptico. Sin embargo cuando existe una
saturacion venosa central normal la presencia de un delta de C02 alterado si es un
buen predictor de disfuncién miocéardica en estos pacientes.
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13. Anexos:

Instrumento de Recoleccion de datos de los Pacientes.

Numero de Identificacion

Tall
del Paciente Edad (meses) Sexo Peso (Kg) (cama; pH arterial
00000
L 2
acta_t ° pH Venoso PO2 Venoso Pco HCO3 Sv02 BE Venoso
arterial Venoso Venoso
Ecocardiograma con Enfermedad
R ., 8 P FA Antecedentes Cardiopatia Pulmonar
Disfuncion Miocardica P
Crénica
Post- . . . ., Primera dosis Disfuncion
A Politraumatismo Anemia Transfusion de L .
Quirurgico Organica

Antibidticos

PO2 arterial PCO.2
arterial
Lactato Valor de
Venoso Da-v de
Cco2

Prematuridad HTP
Numero de
FOM sistemas

comprometidos

HCO.3 Sa02 BE arterial
arterial
Dv-aC02 Registro de
alterada Ecocardiograma
Estancia en Foco Dx
UCI Previa Infeccioso

Cardiovascular Respiratorio



L Catéter Linea Linea
Monitorizacion

Neurolégico Hematoldégico Renal Hepatico Venoso = Arterial  Arterial = Vigileo PICCO Medicamentos Inotrépicos y Vasoactivos

Invasiva ces s
Central Central Periférica

No de I
Dopamina Dobutamina Adrenalina Noradrenalina Vasopresina Milrinone Levosimendan Vasoactivo- V“(jlr;t(:;ancizn
Intropico
PEEP4-6 PEEP6-8 PEEP 8- 10 PEEP >10 PMVA5-10 PMVA 11-15 PMVA >15 Fths i FR2250 i FR3205 i FR>30
Fi02 FiO2 > Corticoides . . . . Bolo de Nimero de Bolos de
0,5- C . Hidrocortisona Metilprednisolona Dexametasona . . Bolos de .
0,6 Sistémicos Cristaloide Coloide

0,6 Cristaloide

Tipo de
Ventilacion

Fi020,4 -
0,5

Muerte



