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1. Resumen
Introduccion

Actualmente se ha pasado de la evaluacion de las presiones de llenado cardiacas estaticas a los indices
dindmicos para monitorear la respuesta a reanimacion hidrica. Las variables dinamicas que dependen de
las interacciones corazon-pulmén durante la ventilacién mecanica son buenos predictores de respuesta a
liquidos, entre ellas: variabilidad de presion de pulso (VPP). Se ha demostrado que el déficit de base
(BE) se asocia con el resultado en choque y puede representar un enfoque alternativo para la reposicion

de liquidos.

Objetivo

Correlacionar el déficit de base y la variabilidad de la presion de pulso en manejo de liquidos en el

transoperatorio en sepsis.
Material y métodos

Se realiz6 un estudio de intervencidn, prospectivo, con una muestra de 43 pacientes con sepsis, sometidos
a procedimientos quirurgicos, se analizo la respuesta a liquidos registrando la VPP y el BE al inicio del

procedimiento, a los 60 minutos y al término de la cirugia.
Metodos estadisticos

Se realiz6 estadistica descriptiva no paramétrica para variables cualitativas y estadistica inferencial no
paramétrica para variables cuantitativas continuas para muestras relacionadas con distribucion normal

mediante prueba de t de Student.
Resultados

El promedio de VPP inicial (11.7 £ 0.21 %), minimo 8 %, maximo 16%, varianza 3.630; VPP medida
una hora después de la reanimacion hidrica (9.80 = 0.23 %) minimo 5 %, méaximo 15 %, varianza 4.466;
VPP final obtuvo un valor promedio (7.76 £ 0.26 %) minimo 4 %, méximo 13 %, varianza 5.753,. En el
BE, encontramos un promedio inicial (-5.81x .31 mmEg/L), minimo -11.0 mmEg/L, maximo 0.6
mmEg/L, varianza 8.016; BE medido una hora después de la reanimacion hidrica (-4.84+ .29 mmEq/L),
minimo -10.0 mmEg/L, maximo 1.0 mmEg/L, varianza 7.046; BE final obtuvo un valor promedio (-
4.22+ 0.27 mmEg/L), minimo -9.0 mmEg/L, maximo 1.2 mmEg/L, varianza 6.076.



Conclusiones

Se observo una relacion directamente proporcional entre ambas variables, p fue significativa (p<0.05)
cuando BE esta aumentado la VPP también y se establece un déficit de liquidos, por el contrario si BE

esta bajo la VPP se encuentra en valores normales, es decir, el paciente no es respondedor a liquidos.

2. Antecedentes

2.1 Generales

En Gltimas décadas, médicos de UCI y otras areas criticas pasaron de la evaluacidn de las presiones de
llenado cardiacas estaticas a nuevas herramientas como los indices fisiolégicos dindmicos. Es decir,
evaluaciones ecograficas del volumen venoso central y la funcién ventricular izquierda, se reitera, sin
embargo que es débil la evidencia para tratar de aumentar el gasto cardiaco en pacientes con sepsis. Se
ha demostrado ademas, que la excesiva administracion de liquidos cuando el endotelio estd mas
permeable puede empeorar la disfuncion organica, incluso puede llegar a la aparicion de insuficiencia
respiratoria aguda debido al SDRA. Numerosos investigadores han sefialado que el balance liquido

positivo en pacientes con esta patologia es un factor de riesgo independiente que aumenta la mortalidad.’

Se ha demostrado que si no se hacen intentos para predecir la respuesta del gasto cardiaco a la expansion
de volumen, entonces la "respuesta a liquidos" se produce en sélo en aproximadamente la mitad de los
pacientes. Por lo tanto, si la expansion volumétrica no confiere a una mejoria significativa a nivel
hemodinamico, conduce inevitablemente a la hemodilucion, al aumento de las presiones de llenado

cardiaco y, finalmente, a la sobrecarga hidrica.®

Las variables dinamicas que dependen de las interacciones entre corazon y pulmén durante la ventilacion
mecanica son buenos predictores de respuesta a liquidos, entre ellas: variabilidad de presion de pulso
(VPP).

En pacientes con sepsis la acidosis metabdlica va mas alla de la adicién o remocion de solutos, por lo
que tiene gran importancia la disociacion del agua, misma que se ve reflejada en el DB. Se ha demostrado
que el déficit de base (BE) se asocia con resultado en choque y puede representar un enfoque alternativo

para la reposicion de liquidos.

Actualmente se define a la sepsis como una disfuncion organica potencialmente mortal debido a una

respuesta desregulada a la infeccion; que implica ademas una disfuncion orgéanica, lo que indica una
9



bioquimica patogénica mas compleja que la infeccion mas una respuesta inflamatoria acompariante sola.
Respuesta multifacética del huésped hacia un patdégeno infeccioso que puede amplificarse
significativamente por factores endogenos.’

La epidemiologia varia y ha sido evolutiva, las dltimas cifras estimadas en EEUU y Europa son de entre
0,4/1000 y 1/1000. La incidencia de mortalidad de los pacientes con sepsis en hospitalizacion ha
disminuido notablemente del 28% al 18%.” En México, s, qué reportd una incidencia de 40,957 casos de
sepsis al afo, esto se traduce en que hay 40 casos se realizé por Carrillo y colaboradores, un estudio
epidemioldgico en las unidades de cuidados intensivo por cada 100,000 habitantes, desde 600,000 a
1,870,000 pesos hablando de mortalidad, se indica que es de 30% y los costos de atencion van mexicanos,

lo que muestra como repercute ésta patologia en nuestro pais.®
2.2 Especificos

La sepsis incluye la activacion de respuestas principalmente pro y antiinflamatorias, ademas de cambios
de suma importancia en vias no inmunolodgicas tales como cardiovascular, autonémica, neuronal,

bioenergética, coagulacion, hormonal y metabdlica, mismas que tienen importancia prondstica.®

La proteina fijadora de lipopolisacarido tiene efectos de opsonizacidn, mismos que facilitan la fagocitosis
de bacterias gramnegativas. Con esto se desencadena una serie de eventos que dan paso a la fisiopatologia

de la sepsis, que se describe a continuacion:

SIRS: Se caracteriza por una activacion que existe en receptores de reconocimiento de patrones que se
encargan de dar inicio a la sefializacion intracelular uniéndose a los patrones moleculares que se asocian
a patodgenos, y patrones moleculares que se asocian al dafo, originando una «tormenta de citocinas-
quimiocinas». La meta de la respuesta innata consiste en la erradicacion de los patrones moleculares que
se asocian a patogenos y de los patrones moleculares que se asocian al dafio seguido por la respuesta
adaptativa con la resolucién del proceso inmunoldgico. La respuesta inmune adaptativa esta basada en
la proliferacion y maduracién, mismas que se ven influenciadas por las citoquinas, de la respuesta
innata.*'? La respuesta inmunitaria se controla correctamente, autorregulandose generalmente de
manera lo suficientemente efectiva para limitar los procesos infecciosos y promoviendo la reparacion a
nivel tisular y celular.

Usualmente este equilibrio se da a través de una cascada de citocinas proinflamatorias, tales como el
interferdn gamma, el TNF-a, las interleucinas 1y 12, y también sefiales antiinflamatorias, como son el

factor de crecimiento transformador beta, algunas prostaglandinas, las interleucinas 10, 4 y 6, y el

10



antagonista del receptor de interleucina 1. Cuando predomina la respuesta proinflamatoria se origina la
sepsis; pero, cuando sucede el caso en que predomina la respuesta antiinflamatoria ocurre un estado
relativo de inmunosupresion.®

CARS: Mientras predomina el estado proinflamatorio, el sistema inmune adaptativo regula el grado de
inflamacion; esto esta helper 1, T helper 2, caracterizado por el favorecimiento de la supresion del sistema
inmune y la regulacién negativa a la inflamacion sistémica. Produciéndose permiten la activacion un
sindrome después de que el linfocito TCD4 presenta al fagocito el antigeno y este desencadena la
diferenciacion de 4 subtipos de linfocitos (T T reguladores, T17), mismos que celular desarrollando asi
el CARS.

Para dar inicio al desarrollo de este proceso, primero ocurre la activacion de los linfocitos T reguladores,
que tienen la funcién de liberar interleucina 10, encargada de funciones inmunosupresoras como la
inhibicidn de las células proinflamatorias, liberacion de TGF-B y la regulacién negativa del factor de
necrosis tumoral. Este mecanismo de inmunosupresion se ve mediado por un aumento en la expresion
de moléculas coestimuladoras programadas de apoptosis 1, linfocitos T y B atenuadores, linfocitos T
citotoxicos asociados al antigeno 4, células supresoras linfocitos T helper 2, que de origen mieloide que
actian como mediadoras de cambios importantes en el ambiente inflamatorio como la transformacion
del fenotipo de los linfocitos T helper 1 a se caracterizan por ser células inmunosupresoras a través de
multiples mecanismos como la liberacion de interleucinal0.%3

Desequilibrio entre antioxidantes y oxidantes: Los macrofagos y neutrofilos activados en la respuesta
inflamatoria originan una gran cantidad éstas producen cambios en el ADN muchas especies reactivas
de nitrégeno (ERN) y especies reactivas de oxigeno (ERO), , proteinas y membranas por medio de la

oxidacion, nitrificacion y nitrosilacion.

El ADN mitocondrial y las proteinas se ven dafiadas por las altas cifras de especies reactivas de oxigeno
(ERO), por lo que en los pacientes sépticos se observan mitocondrias dafiadas. Los efectos toxicos de los
antibioticos sobre las mitocondrias, dan paso a que las cifras de ATP caigan, previniendo una
disminucion letal del ATP las células entran en un estado de hibernacion. Debido a esto se produce una
reduccion generalizada del gasto de energia celular, situacion que probablemente empeora la disfuncion
organica, puesto que disminuye la ejecucion de las funciones especializadas a nivel celular, dando paso
a la produccion o empeoramiento de la lesion renal aguda, la depresion miocardica, disfuncion hepatica,
encefalopatia, lesion pulmonar aguda, asi como la disminucion de las funciones de barrera y transporte

del sistema digestivo.’
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3. Receptores nucleares y deplecion del ATP celular: Los receptores que se activan por proliferadores
de peroxisomas (PPAR) son factores de transcripcion, que luego de ser activados regulan diversos
procesos, tales como el control de la proliferacion y diferenciacion celular, la regulacion de la
homeostasis glucidica y lipidica, ademas de gque se encargan de la transcripcion de factores que regulan
negativamente la expresion de mediadores proinflamatorios

4. Sistema nervioso auténomo: El sistema nervioso parasimpatico y simpatico tienen participacién activa
en la fisiopatologia de la sepsis. Primeramente, el sistema nervioso simpético desencadena 2 situaciones,
que dan comienzo desde un punto que consiste en la activacién de neuronas posganglionares o
preganglionares secundario a un estimulo inflamatorio. Este estimulo es causante de la liberacion de
acetilcolina que actta sobre un segundo grupo de neuronas posganglionares las cuales viajan a la glandula
adrenal provocando la liberacién de noradrenalina y adrenalina. Estos neurotransmisores son los
encargados de activar la respuesta inflamatoria o antiinflamatoria luego de unirse a receptores alfa-
adrenérgicos (respuesta inflamatoria) o beta-adrenérgicos (respuesta antiinflamatoria). Los receptores
alfa-adrenérgicos producirdn un aumento en la liberacion de quimiocinas y citocinas, y los receptores
beta-adrenérgicos provocan la supresion de la liberacion de quimiocinas y citocinas.

5. Coagulopatia: La respuesta sistémica ante la infeccion origina la exposicion del factor titular en el
endotelio, lo cual conlleva a una activacion decremento en la actividad del inhibidor de la coagulacion y
ademas un descenso en los mecanismos anticoagulantes, esto ultimo se desencadena por que disminuye
la actividad de las vias anticoagulantes endogenas que son dadas por el de la actividad del factor tisular
la proteina C, la antitrombina, y la incapacidad para efectuar la fibrindlisis, dado el aumento en la
liberacion del inhibidor tipo I del activador del plasmindgeno.

6. Alteracion en la microcirculacion: en donde se presentan una gama amplia de alteraciones, entre las
que destacan: la disfuncion endotelial, el disbalance e h la formacion de microtrombos iporreactividad
de las sustancias vasodilatadoras y vasoconstrictoras, la alteracion de la deformabilidad de los eritrocitos,
el aumento en la adhesion de las eritrocitos y leucocitos al endotelio, y la alteracion del glucocalix.

El sistema del 6xido nitrico, que es una parte fundamental en la autorregulacion de la microcirculacion,
se ve alterado por la produccion heterogénea de oxido nitrico sintetasa inducible en diferentes 6rganos y
como consecuencia se crean shunts patolégicos y o0xido nitrico dadas por la disfuncion endotelial areas
de hipoperfusion secundarias a la desregulacion en la produccion de y la expresion heterogénea de éxido
nitrico sintetasa inducible.®

De la misma forma, en los eritrocitos ocurren tres fendmenos importantes que contribuyen al desarrollo

de la sepsis: en primer lugar, los eritrocitos en estado basal actian como sensores a nivel intravascular,
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puesto que cuentan con la capacidad de censar descensos en la saturacion de oxigeno y liberan 6xido
nitrico en los sitios donde se requiera. Este mecanismo se interrumpe en la sépsis, por lo que no hay una
autorregulacion adecuada mediada por estas células. En segundo lugar, hay una disminucion en la
capacidad de los eritrocitos de deformacion y esto contribuye en la formacion de alteraciones
hemodindmicas. En tercer lugar, existe un aumento en la adherencia y agregacion de los eritrocitos a
consecuencia de: la expresion aumentada de moléculas de adhesion por parte del endotelio, la disfuncion
endotelial que produce la creacion de un ambiente procoagulante y la disminucion en la capacidad de
deformacion.®

La ruptura de las barreras del endotelio y epitelio va mas alla del pulmén y corresponde a un mecanismo
clave de la disfuncion organica. El epitelio intestinal se vuelve mas permeable y esto produce un circulo
vicioso de translocacion bacteriana, en donde se agrega lesion intestinal a consecuencia de los contenidos
de la luz, incluyendo enzimas pancreaticas activadas e inflamacién sistémica que al empeorar puede

perpetuar la disfuncion organica mdaltiple.

7. Sistema del complemento: Se divide en 2 vias: la cléasica y la alterna, en la primera es necesario el
reconocimiento de un que juega C5 y antigeno, en tanto que en la segunda C8 no lo necesita, las 2 vias
se encargan de producir la activacion de C5 y la union de este a C6, C7, , C9 y ademéas mediaran procesos
de apoptosis, fagocitosis y quimiotaxis, etc. ElI papel sus receptores en la sepsis contribuyen una
importante tarea en su desarrollo. Se ha observado que, posterior a la agresion del patdgeno, aumenta la
expresion de receptores para C5 como C5aR y C5L2 en los neutrofilos, y disminuye la expresion de
estos en células no mieloides como son las nalmente tiene como consecuencia la paralisis del sistema
inmune, coagulacion intravascular diseminadacélulas epiteliales del alvéolo, cardiomiocitos, células de
Kupffer, etc. La activacion del complemento fi, lesion pulmonar aguda, la disfuncion de los
cardiomiocitos y entre otros.'*

La gravedad de la falla de 6rganos se ha evaluado con escalas de puntuacion que cuantifican las
alteraciones de acuerdo a las manifestaciones clinicas, intervenciones terapéuticas y/o los datos de
laboratorio. De forma objetiva, en el tercer consenso acerca de la definicion de sepsis, se puntualiza en
la importancia de incluir criterios de disfuncion de 6rganos, mismos que se evallan de cuantitativamente
a través de la Sequential [Sepsis-Related] Organ Failure Assessment Score (escala SOFA), en laque 2 0
mas criterios se consideran que el paciente cursa con disfuncion de 6rganos. Si a este puntaje se le suma
que el paciente tiene un foco inceccioso, se hace el diagnostico de sepsis. Un puntaje de SOFA mas
elevado se asocia con una mayor probabilidad de mortalidad.® Sin embargo cabe mencionar que el

puntaje SOFA contiene rubros que necesitan parametros paraclinicos que podrian retrasar el diagnostico
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y conducta terapéutica inmediata, es por esto que se crea el quickSOFA (gSOFA) como una estrategia
de valoracién rapida para pacientes que probablemente cursan con sepsis, para su medicion se toman 3
rubros clinicos (escala de coma de Glasgow < 15, presion arterial sistélica < 100 mmHg, frecuencia
respiratoria > 22 rpm) de medicion facil y permitiendo al clinico considerar que el paciente puede tener

sepsis.’8

La inestabilidad hemodinamica y disfuncidn cardiovascular son partes importantes de la SDOM, que son
inducidas por sepsis. La principal causa de muerte en los pacientes con sepsis es la hipotension refractaria
e insuficiencia cardiovascular. El dafio funcional cardiaco relacionado con la sepsis no sélo es importante
para el exito de la aplicacion de las terapias clinicas actuales, sino también se convierten en una causa
importante de alta tasa de mortalidad de sepsis. Por lo tanto, en pacientes con esta patologia, el monitoreo

dinamico precisa mucha atencion y la resucitacion con liquidos debe ser guiada apropiadamente.?

Una de las recomendaciones tradicionales es administrar liquidos intravenosos como el primer paso para

mejorar la presion arterial .2

Para los pacientes graves, la infusion de liquidos puede mejorar la precarga cardiaca y mejorar
significativamente el rendimiento cardiaco en pacientes que muestren una respuesta a terapia hidrica,

mediante la evaluacién de la reaccion a liquidos y la monitorizacién de cambios hemodindmicos.

La resucitacion con liquidos es el principal medio para mantener un volumen sanguineo circulante

efectivo y favorece la recuperacion de pacientes con sepsis.t

En las ultimas décadas se han realizado gran cantidad de estudios que comparan los cristaloides contra
coloides para la reanimacion inicial en pacientes con sepsis. En estos estudios se concluye que no hay

una importante diferencia en la mortalidad utilzando cristaloides o coloides.

En un estudio de 6.997 pacientes de 16 UCI de los cuales 3.499 recibieron albdmina y 3.501 solucién
NaCl 0.9% %°. En cuanto a mortalidad, no hubo una diferencia significativa (p = 0,87) entre estos grupos.
Del mismo modo, no se observé diferencia significativa en cuanto a estancia hospitalaria, duracién de
ventilacion mecénica, duracion de estancia en la UCI, y disfuncién organica. Esto se traduce en que estos
2 tipos de fluidos podrian equivaler en la reposicién hidrica en pacientes con sepsis, existen numerosos
estudios que intentan determinar la eficacia de uno u otro, evidentemete que son parecido y tal vez este
sea el punto de partida para investigar con mayor profundidad las maneras de monitorizar a los pacientes
durante la reposicién hidrica y evaluar si lo importante son no solo los liquidos sino el inicio temprano

de vasopresores o inotropicos 2.
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No obstante, los estudios han demostrado que no todos los pacientes se benefician de la hidratacion
agresiva intravenosa. Unicamente alrededor del 40% de los pacientes hipotensos con sepsis responden a
infusion de liquidos presentando mejoria en la presion arterial. Aquellos que no responden a la infusion
de liguidos son propensos a desarrollar alta presion intravascular, edema pulmonar, insuficiencia cardiaca

asociado a una alta mortalidad.?

Esta demostrado que, si no se hacen intentos para deducir la respuesta que tiene el gasto cardiaco frente
a la expansion con volumen, entonces la "respuesta a liquidos™ se produce en sélo en aproximadamente
la mitad de los pacientes. Por lo tanto, si la expansion de volumen no produce una mejoria significativa
a nivel hemodinamico, conlleva inherentemente a hemodilucion, condicionando aumento de las

presiones de llenado cardiaco v, finalmente, a la sobrecarga de liquidos.®

Por lo tanto, la presencia de reactividad de precarga o de falta de respuesta de precarga debe ser detectado
antes de cualquier administracion de expansores volumétricos, especialmente en pacientes en los que se
debe evitar la sobrecarga, es decir, pacientes con sepsis y / o0 sindrome de diestrés respiratorio agudo
SDRA y los pacientes que ya recibieron un gran volumen de liquido. Se han propuesto dos enfoques
diferentes para evaluar la respuesta: el enfoque estatico y el enfoque dinamico.*

Teniendo en cuenta la relacion de Frank-Starling, la respuesta a la administracion de volumen tiene mas
probabilidad de que ocurra cuando la precarga cardiaca es baja que cuando es alta. Esta es la razon por
la cual los marcadores de precarga cardiaca se propusieron por primera vez para medir la capacidad de

respuesta a la infusion de liquidos.*

Se ha demostrado que las variables estaticas tradicionales, como la presion venosa central (CVP), la
presion pulmonar en cufia y el indice de volumen sanguineo intratoracico (ITBVI), no se correlacionan

con el estado del volumen del paciente.

Las variables dinamicas (de precarga) que dependen de las interacciones que existen entre corazon y
pulmon durante la ventilacion mecanica volumétrica son buenos predictores de respuesta a liquidos. La
variacion de la presion de pulso (VPP) y variacion del volumen sistélico (SVV) son las mas conocidas y
validadas (dentro de las variables dindmicas) y se derivan generalmente por el analisis de la forma de
onda.® Sin embargo, las evaluaciones de estos parametros requieren procedimientos invasivos y equipos

de monitoreo especiales, lo que limita su aplicacion clinica.?

Las variaciones del volumen sistdlico (SVV), que son inducidos por ventilacion mecanica fueron los

primeros métodos para desarrollar la evaluacion de forma dindmica de la capacidad en la respuesta de
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precarga. La amplitud de la presion del pulso arterial (diferencia que hay entre las presiones sistolica y

diastolica) se utilizd por primera vez para estimar el volumen sistélico.

En el 2000, se demostrd que la variacion de la presion de pulso (PPV) para predecir la respuesta del gasto
cardiaco a la expansion a través del prisma del "andlisis de zonas grises". Usando como métodos
estadisticos complejos, un estudio demostré que es una zona gris de valores de VPP, entre 9 y 13%,
donde la sensibilidad o la especificidad es inferior al 90%. Se estimo que el 24% de los valores de VPP
encontrados en la practica permanecen dentro de estos limites. EI concepto del analisis de la zona gris ha

sido ampliamente adoptado, y algunos lo han utilizado para cuestionar la validez de la VPP.

Sin embargo, el anélisis de la zona gris sélo expresa el hecho de que, como para cualquier variable de
diagndstico VPP desde el umbral de diagndstico, mas fuerte la precision de la prediccion de la capacidad

de respuesta del fluido o falta de respuesta.

Las principales condiciones en las que VPP no son fiables incluyen respiracion espontanea (incluso en
un paciente intubado) y arritmias cardiacas que dan resultados falsos positivos, y SDRA que dan lugar a

resultados falsos negativos.

Parece que el pobre valor diagndstico de VPP en pacientes con SDRA esta mas estrechamente
relacionado con la baja adherencia pulmonar que con el bajo volumen corriente. La hipertension

intraabdominal también es reconocida como otra condicion que limita la exactitud de VPP y SVV.3

Por otro lado, se ha demostrado que el déficit de base (DB) se asocia con el resultado en el shock
hemorrégico y puede representan un enfoque alternativo. La mayor disponibilidad de anélisis de gases
en sangre como Punto de Atencidn significa que DB es ahora una alternativa genuinamente viable en la
evaluacion inmediata del paciente traumatizado. También ya se ha demostrado la asociacion del déficit
de base con el riesgo de coagulopatia y la necesidad para la transfusion masiva. EI ATLS aboga por el
uso de su clasificacion de shock hemorragico para guiar las decisiones sobre la naturaleza y el volumen
de la reposicion de liquidos. Por lo que el déficit de base puede ser una alternativa superior usandolo para
guiar el uso de productos sanguineos, que ya ha sido propuesto, con un DB de 6 mmol / I, proporcionando

el umbral para la clinica.®

El trastorno &cido-base mas comun en aquéllos pacientes con sepsis es la acidosis metabolica, el
pronostico y la mortalidad en este grupo dependera del ion causante. La gran mayoria de los estudios se
han centrado en la estimacion de lactato para determinar el prondstico?®%. aunque hoy en dia sabemos

que la acidosis metabdlica en este grupo puede estar causada por el efecto no sélo del lactato, sino
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también por el efecto de los iones no medidos, cloro, agua, proteinas y fosfatos. Los métodos
tradicionales utilizados para evaluar la acidosis metabdlica proporcionan una idea, pero otorgan poca
informacion respecto de la fuente real del problema.?

El DB es una medida de todos los factores metabolicos que influyen en las desviaciones del pH, por lo
que una forma de evaluar la cantidad de iones no medidos (en su mayoria aniones) es restar al DB los
efectos del agua, cloro, lactato, proteinas y fosfatos.

El déficit de base (DB) disponible en todos los gasometros proporciona informacion acerca de la
presencia 0 ausencia de acidosis metabdlica en un paciente, sin el efecto de la presién del didxido de
carbono (pC02).2" 28 Ademas, apoyandose en la teoria de Stewart, podemos determinar cuél es el efecto
predominante sobre el DB: efecto del agua, del lactato, del cloro, de los iones no medidos, de las proteinas
y de los fosfatos.

En pacientes con sepsis la acidosis metabolica va méas alla de la adicién o remocion de solutos, por lo
que tiene gran importancia la disociacion del agua, misma que se ve reflejada en el DB. ?°

Tomando en cuenta lo anterior se propone evaluar la utilidad del déficit de base como indicador de la
respuesta a liquidos en pacientes con sepsis, frente a otra variable ya estudiada para tal caso, como lo es

la variabilidad de la presién del pulso.

3. Justificacion

La sepsis representa una entidad comin en nuestro medio, desarrollada a partir de diversos
mecanismos como ya se ha mencionado. En nuestro pais, aln existen pocas estadisticas al respecto. Un
estudio realizado por el Dr. Carrillo Esper, menciona que en 2009 se realiz6 un registro en las unidades
de cuidados intensivos en donde reportaron 27.3% de hospitalizaciones por sepsis, notificando una
mortalidad de 30.4%.° Mas recientemente se reporta también un informe en no publicado aun tomado de
Hospital Juarez de México, observando que, del 1 de enero de 2011 al 31 de diciembre de 2016, se
ingresaron 1544 pacientes y 42.81% diagnosticados con sepsis y choque séptico, estancia hospitalaria
con una media de 9.64 dia; se reportaron también 33.28% defunciones. Estimando el costo por dia de
estancia en la UCI en una unidad de tercer nivel con el tabulador del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS) en 2016, es de 34 232 pesos al dia, por lo que se podrian calcular 218 127 673.28 pesos durante

este periodo de tiempo, 36 354 612.21 pesos anuales en una UCI de nueve camas.®

Dicho lo anterior, se hace énfasis en la importancia de un adecuado manejo y reanimacion en la sepsis,

con el objetivo de evitar mayores complicaciones, dias de estancia en UCI y por lo tanto costos a nivel
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institucional. La adecuada intervencion en quiréfano representa una mejora para el prondstico de estos
pacientes, lo anterior se logra con un monitoreo Util para reanimacion hidrica, evitando asi la progresion
hacia el choque séptico, por lo que en este estudio se propone describir el comportamiento de la
variabilidad de presion de pulso y del del déficit de base como indicadores de respuesta a infusion de

liquidos en sepsis durante el transanestésico.

4. Planteamiento del problema

Tanto la sepsis como el chogue séptico son los importantes incentivos para desarrollar disfuncion
multiple de 6rganos (SDOM) que podria afectar a millones de pacientes anualmente en todo el mundo,

lo que resulta en un aumento en la incidencia de la mortalidad.

La presencia de reactividad de precarga o de falta de respuesta de precarga debe ser detectado antes de
cualquier administracion de expansores volumétricos, especialmente en pacientes en los que se debe

evitar la sobrecarga.

Se han documentado variables para evaluar la respuesta a liquidos, la utilidad de ellos radica en la mejora
del manejo de éstos pacientes en el transoperatorio y postoperatorio inmediato, asi como en el tiempo de
hospitalizacion, mejorado el pronodstico; actualmente se estudia el déficit de base como indicador de
respuesta a liquidos en choque hipovolémico; por lo que en este estudio se propone evaluar la utilidad
del déficit de base como indicador de la respuesta a liquidos en sepsis, frente a otra variable ya estudiada
para tal caso, como lo es la variacién de la presion del pulso, describiendo el comportamiento de cada

una de estas herramientas.

¢ Cual es el comportamiento de los valores de variabilidad de presion de pulso y del déficit de base, en
el paciente con sepsis?

5. Objetivos

5.1 Objetivo general:

Observar el comportamiento del déficit de base y la variabilidad de presiéon de pulso en manejo de

liquidos en el transoperatorio en sepsis.
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5.2 Especificos:

o Medir el déficit de base tras reanimacion hidrica en el quiréfano, en pacientes con sepsis.

o Medir la variabilidad de presion de pulso tras reanimacién hidrica en el quirofano, en
pacientes con sepsis.

o Describir el comportamiento de la TAM tras la reanimacion hidrica en el quiréfano, en
pacientes con sepsis.

o Hacer inferencia en base al valor de BE sobre la VPP con base en el anélisis estadistico

en equipo SPSS version 20.

6. Hipotesis de estudio

Es posible hacer inferencia a partir de la medicion de la variabilidad del pulso, usando el deficit de base,
sobre el manejo guiado de reanimacion hidrica en el transanestésico en pacientes con sepsis: Cuando
aumenta el déficit de base aumenta la VPP por lo tanto se infiere que el paciente es respondedor a

volumen, y cuando disminuye el DB disminuye la VPP el paciente no es respondedor a volumen.

7. Metodologia

7.1 Material y métodos

Disefio de la investigacion que se realizara es un estudio de correlacion, descriptivo, prospectivo,

longitudinal.

7.2 Ubicacion espacio-temporal

Hospital General Zona Norte de Puebla “Bicentenario de la Independencia” durante el periodo de junio
de 2018 a junio de 2019.

7.3 Desarrollo metodolégico

Previa valoracién preanestésica y con firma del consentimiento informado se estudiard un grupo de
pacientes que presenten criterios de sepsis mediante Quick SOFA, tomando 3 gasometrias arteriales, al
ingreso a sala de quir6fano, una hora después de iniciada la reanimacion con liquidos y antes de su

egreso de sala de quirofano; se colocara linea arterial y se medira la variabilidad de pulso en éstos mismos
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intervalos de tiempo, los resultados se procesaran estadisticamente para describir su comportamiento y

hacer inferencia sobre si existen valores equivalentes entre ambas variables.

7.4 Seleccidon de la Muestra:

Se realizd un célculo mediante la formula de distribucion Gaussiana, teniendo un universo de 100
pacientes durante 12 meses en un periodo comprendido que va de junio 2017 a diciembre 2018, con un
nivel de confianza del 95%, Heterogeneidad 50% y margen de error del 5%, determinando que la muestra

necesaria requerida para el presente estudio es de 80 pacientes:

Donde:
n = Tamafno de la muestra
N =Tamaio del universo (poblacion)
e = Error muestral
p = Probabilidad de ocurrencia
q = Probabilidad de no ocurrencia
Z 4,2 =Valor de confianza (1,96) /2P4

n=[(1.96)? (0.50)(0.50)(100)]/[(100-1)(0.05)2+(1.96)(0.50)(0.50)
n=96.04/1.1835

n=81

n=80

7.4.1 Poblacion fuente:

Todos los pacientes que ingresen al Hospital General de la Zona Norte de Puebla con diagnostico de

sepsis que ameriten tratamiento quirdrgico.

7.4.2 Poblacion elegible:

Pacientes que reciban atencion quirdrgica en el Hospital General Zona Norte de Puebla con diagnostico

de sepsis de cualquier origen que cumplan los criterios de inclusion.
7.4.3 Poblacion participante:

Pacientes con diagnostico de sepsis de cualquier origen que cumplan los criterios de inclusion, ameriten

tratamiento quirdrgico y acepten participar en el estudio.
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7.5 Criterios de seleccion.

7.5.1  Criterios de inclusion.
e Pacientes que aceptaron ingresar al estudio y que hayan firmado hoja de consentimiento
informado.
e Pacientes que cuentes con diagnostico de sepsis por criterios de gSOFA.
e Edad de 18 a 60 afios.
e Pacientes sometidos a procedimiento quirdrgico.
» Pacientes sometidos a procedimiento quirdrgico bajo anestesia general balanceada.
e Pacientes sometidos a procedimiento quirargico con apoyo ventilatorio mecanico.
e Pacientes en los que se coloque linea arterial para monitoreo de VVPP.
7.5.2 Criterios de exclusion:
e Pacientes que tengan comorbilidades como cardiopatias, falla renal previa, arritmias, Diabetes
Mellitus.
e Pacientes que cuenten con terapia de aminas vasoactivas de inicio previo al procedimiento
quirurgico.
e Pacientes que fallezcan durante el procedimiento.
7.5.3 Criterios de eliminacion:
e Pacientes en los que no se pudo colocar monitoreo invasivo por dificultad para tomar linea
arterial.
e Pacientes en los que la linea arterial presentd disfuncion durante el procedimiento.
8. Variables

8.1 Variables independientes:

Variabilidad de la presion de pulso

Déficit de base
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8.2 Variables dependientes:

Tension arterial media

8.3 Variables intercurrentes:

Edad

Sexo

Peso

DEFINICION ESCALA DE GRADO DE
INDEPENDIENTES CONCEPTUAL MEDICION VALOR FUENTE DEFINCION
La diferencia entre la méxima
y la minima presion de pulso > 13% implica
(PPmax y PPmin) en un solo que el gasto cardiaco
Variabilidad de presién de | ciclo respiratorio durante la P taie (% aumenta en respuesta al Monit . . )
ventilacién mecanica, orcentaje (%) volumen. Una VPP < 7% OMItOreo nvasivo Ordinal

pulso

promediando la media de los
dos valores y expresandola en
porcentaje

implica ausencia de efecto
ante el volumen
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El valor numérico del exceso
(o déficit) de base que
representa la cantidad técnica

Miliequivantes por

Déficit de Base de 4cido o base que habria | litro (mEg/L) +2/-2 mEg/L Gasometria arterial Ordinal
que administrar para corregir
una desviacion de pH
DEPENDIENTES DEFINICION ESCALA DE VALOR FUENTE GRADO DE
CONCEPTUAL MEDICION DEFINICION
La presion arterial (PA) se mmHg Normal: Menos de Registro del
define como la fuerza paciente
ejercida por la sangre 120/80 mm Hg
Presion arterial contra la pared arterial.
Ordinal
Es una media de la presion
arterial durante el ciclo
cardiaco, aproximadamente
igual a la presion diastélica
i . . mas un tercio de la L . .
Presion arterial media diferencia entre la presion mmHg PAM perfusoria minima Registro del Ordinal
diastolica y la presion .
sistolica. > 65mmHg paciente
Normal de un adulto en
Es el nimero de veces que reposo es entre 60-100 . .
Frecuencia cardiaca el corazén late por minuto Latidos por minuto latidos por minuto R%%'csitéﬁtgel Ordinal
INTERCURRENTES DEFINICION CONCEPTUAL ESCALA DE VALOR FUENTE GRADO DE
MEDICION DEFINICION
Tiempo que ha vivido una persona o
ser vivo, tal como consta en su
documento de identidad (pasaporte, . . N
IFE, CURP, Acta de nacimiento). Tiempo tra~nscurrldo Cues'tlonarlo
Edad en afios paciente y
Afios documentacion Ordinal
oficial
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Se refiere a las caracteristicas
biolégicas y fisiolégicas que definen
diferencian a hombres y mujeres. .
Sexo y y muj Masculino o
Femenino
Nominal
Peso Medicion en
kilogramos obtenidos
por una bascula Kilogramos De relacion
(kg)

9. Recoleccién de datos

Se incluira a todos los pacientes entre 18 a 60 afios que acudan al Hospital General Zona Norte que se
sometan a procedimientos quirargicos que siempre y cuando cumplan con los criterios de inclusion. Se
reportara la informacion recolectada de manera escrita mediante un formato de recoleccion de datos
durante el procedimiento para luego registrarlos en una hoja de calculo para andlisis y codificacion de
datos posteriormente. En SPSS version 20.

10. Plan de analisis de resultados

El andlisis estadistico se realizo mediante el programa IMB SPSS Statistics V.24. Inicialmente se realizd
estadistica descriptiva para las caracteristicas antropométricas de la poblacion, expresadas como media
+ DE, maximos, minimos y varianza para variables cuantitativas, asi como frecuencias y porcentajes para

las variables cualitativas.

Posteriormente, se realiz estadistica inferencial para el analisis de las variables cuantitativas, previa
verificacion de los supuestos de normalidad de datos, mediante la prueba t de Student para muestras

relacionadas. Un valor de p <0.05 fue considerado significativo.
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11. Cronograma de actividades

2017

2018

2019

Actividad

Diciembre
Enero

Febrero

Marzo

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre
Enero
Febrero
Abril

Marzo

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Realizacién
de protocolo
de estudio

Recoleccidn
de datos

Elaboracion
de
resultados

Elaboracién
de
conclusiones

Presentacién
de
resultados

finales

12. Recursos humanos y materiales, financiamiento y factibilidad.

Médico anestesidlogo

Se utilizara;

Domo para linea arterial

Monitor para medicion de VPP
Jeringas de gasometria

Computadora HP x360

Material de papeleria (lapices, boligrafos, grapas, borradores, pegamento, marcatextos, carpetas,

regla)

300 Hojas de papel bond carta que corresponden a los formatos para recoleccion de datos,

consentimientos informados e impresiones que se requiera.
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12.1 Recursos financieros

Los materiales fueron proporcionados por los investigadores sin requerir inversion financiera adicional

por cuenta institucional, empleando los recursos con los que se contaba actualmente.

12.2 Factibilidad

Este estudio se realizd porque se tuvo el acceso a pacientes en volumen requerido, con necesidad de

inversion minima, y se contd con la capacidad técnica para llevarlo a cabo.

13. Consideraciones éticas

Sin conflicto de intereses.

Los autores declaramos que los procedimientos seguidos se conformaron a las normas éticas del
comité de experimentacion humana responsable y de acuerdo con la Asociacion Médica Mundial y
la Declaracion de Helsinki. Declaramos ademas que para esta investigacion no hemos realizado
experimentos en seres humanos ni en animales. Los autores declaramos que hemos seguido los
protocolos de nuestro centro de trabajo sobre la publicacion de datos de pacientes y que todos los
pacientes incluidos en el estudio hemos recibido informacion suficiente y han dado su consentimiento
informado por escrito para participar en dicho estudio. En este articulo no aparecen datos de pacientes

respetando siempre el derecho a la privacidad y consentimiento informado.
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14. Resultados

La poblacion de estudio estuvo conformada por 80 pacientes con diagndstico de sepsis por criterios de
Quick SOFA, con una edad promedio de 46.8 * 8.5 afios. EI minimo de edad fue de 27 afios y el maximo
de 60 afios.

El 53.7% (n=43) de la poblacion fue del género masculino y el 46.2% (n=37) del género femenino
(Gréfico 1).

Geénero

B Femenino
E masculino

Grafico 1. Frecuencia del género en la poblacion de estudio. Fuente. Propia del investigador.

Con relacion al grupo etario, se encontr6 una alta frecuencia de pacientes en edades entre 46 a 60 afios
(61.2%), seguido de pacientes en edades de 36 a 45 afios (25.0%) y 27 a 25 afios (13.7%) (Grafico 2).
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Grupo de edad

W27 & 35 afios
36 a 45 afios
[ 46 a 60 afios

Gréfico 2. Frecuencia del grupo etario en la poblacion de estudio. Fuente. Propia del investigador.

Al analizar la distribucidn del género segun el grupo etario, encontramos que la mayoria de la poblacion
se encuentra en el grupo etario de 46 a 60 afios, donde el 28.8% de los pacientes pertenecen al género
femenino y 32.5% al género femenino. En el grupo de edad de 36 a 45 afios, el 12.5% perteneci¢ al
género femenino y 12.5% al masculino; y en el grupo etario de 27 a 35 afios, el 5.0% correspondid al

género femenino y el 8.8% al género masculino. (Tabla 1; Grafico 3).

Tabla 1. Frecuencia del género segun el grupo etario
(n=80)
Grupo de edad
Género 27 a 35 afios 36? 45 469 60 Total
anos anos
Femenino 4 10 23 37
% del total 5.0% 12.5% 28.8% 46.3%
Masculino 7 10 26 43
% del total 8.8% 12.5% 32.5% 53.8%
Total 11 20 49 80
% del total 13.8% 25.0% 61.3% 100.0%
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W27 a 35 afios
B 36 a 45 arfios
[ 46 a 60 afios

30

Recuento

Género

Gréfico 3. Frecuencia del género segun el grupo etario de la poblacién de estudio. Fuente. Propia del
investigador.

En nuestro estudio evaluamos el comportamiento de la TAM durante la reanimacion hidrica en pacientes

con criterios de sepsis durante el transanestésico. Encontramos que el valor promedio de la TAM inicial

(medida al ingreso a la sala de quir6fano) fue de 71.39 + 1.57 mmHg con un minimo de 48 mmHg, un

méaximo de 109 mmHg y una varianza de 198.9 (Grafico 4).

El promedio de la TAM medida una hora después de la reanimacién de liquidos de 71.2 + 0.89 mmHg

con un minimo de 57 mmHg, un maximo de 100 mmHg y una varianza de 64.6 (Gréafico 4).

En cuanto a la TAM final (medida antes de su egreso de sala de quir6fano) obtuvo un valor promedio de
74.06 + 0.74 mmHg, con un minimo de 63 mmHg, un maximo de 95 mmHg y una varianza de 44.515
(Grafico 4).

Se observa un ligero aumentos de TAM antes del egreso de la sala de quir6fano (Grafico 4), sin embargo,
el comportamiento de la TAM en la poblacion de estudio es similar (Gréafico 5).
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Variacion promedio de la TAM
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Gréfico 4. Variacion promedio de la Presion Arterial Media en los diferentes momentos de medicion.
Fuente. Propia del investigador.
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Grafico 5. Distribucioén de las variaciones de la Presion Arterial Media durante el transanestésico.
Fuente. Propia del investigador.

Uno de los objetivos de estudio fue determinar el comportamiento de la Variacion de la Presion de Pulso
(\VVPP) tras reanimacion hidrica en el quiréfano. A este respecto, encontramos que el promedio de la VPP
inicial (medida al ingreso a la sala de quiréfano) fue de 7.76 + 0.26 % con un minimo de 4 %, un maximo
de 13 % y una varianza de 5.753 (Gréfico 6).
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El promedio de la VPP medida una hora después de la reanimacion de liquidos de 9.80 £0.23 % con un

minimo de 5 %, un maximo de 15 % y una varianza de 4.466 (Gréafico 6).

En cuanto a la VPP final (medida antes de su egreso de sala de quiréfano) obtuvo un valor promedio de
11.7 £ 0.21 %, con un minimo de 8 %, un maximo de 16% y una varianza de 3.630 (Gréfico 6).

En general observamos un incremento en los valores de la VPP durante el transanestésico, con un valor

maés alto antes del egreso del paciente de la sala del quiréfano (Gréficos 6y 7).

El comportamiento del VPP en la poblacion de estudio fue similar (Gréfico 7).
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Gréfico 6. Variacion promedio de la Variacion de la Presion de Pulso en los diferentes momentos de
medicion. Fuente. Propia del investigador.
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Grafico 7. Distribucion de las Variabilidad de la Presion de Pulso durante el transanestésico. Fuente.
Propia del investigador.
Con relacion al déficit de base (BE), encontramos que el promedio de la BE inicial (medida al ingreso a
la sala de quiréfano) fue de -5.81+ .31 mmEg/L con un minimo de -11.0 mmEg/L, un maximo de 0.6

mmEg/L y una varianza de 8.016 (Gréafico 8).

El promedio de la BE medida una hora despueés de la reanimacion de liquidos de --4.84+ .29 mmEq/L

con un minimo de -10.0 mmEg/L, un maximo de 1.0 mmEqg/L y una varianza de 7.046 (Gréfico 8).

En cuanto a la BE final (medida antes de su egreso de sala de quir6fano) obtuvo un valor promedio de -

4.22+ 0.27 mmEg/L, con un minimo de -9.0 mmEg/L, un maximo de 1.2 mmEg/L y una varianza de
6.076 (Gréfico 8).

En general observamos un incremento en los valores de la BE durante el transanestésico (Graficos 8 y
9).

Se observa una variabilidad mas alta de la BE entre pacientes, sin embargo su comportamiento en los

diferentes momentos de medicion fue similar (Gréafico 10).
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Variacion promedio del BE
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Grafico 9. Variacion promedio del Déficit de Base en los diferentes momentos de medicion. Fuente.
Propia del investigador.
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Gréfico 10. Distribucion del déficit de base durante el transanestésico. Fuente. Propia del
investigador.
En el analisis multivariado, se realiz6 el comparativo de los valores iniciales, a los 60 min y finales de
los parametros: presion arterial media (TAM), variabilidad de la presion de pulso VPP y déficit de base
(DE) en la reanimacion con liquidos de pacientes con sepsis durante el transanestésico, mediante la

prueba T de Student para muestras relacionadas.
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Encontramos que, la TAM present6 un aumento significativo durante el transanestésico. Ademas, existen
diferencias significativas al comparar los valores de TAM durante el transanestésico (medicion inicial, a
los 60 min y final), con un valor de p<0.05 (Tabla 2).

Al analizar los valores de la VPP encontramos, de igual forma que con la TAM, un aumento significativo
en los valores de la media en los diferentes tiempos de medicion, con un valor de P<0.05; lo cual indica

que la VPP varia significativamente durante el transanestésico (Tabla 2).

Al analizar los valores de BE encontramos que existe un aumento significativo del BE inicial con respecto

a la medicion a los 60 min y la medicion final, con un valor de p<0.05 (Tabla 2).

Por ultimo, el comportamiento de los tres indicadores sufrié un aumento significativo en la reanimacién

con liquidos de pacientes con sepsis durante el transanestésico (Tabla 2).

Tabla 2. Analisis Multivariado de la TAM, VPP y BE durante el transanestésico
0 AXiMO edia D alor de P
Presion Arterial Media (mmHg)
TAM inicial 48 109 71.4 14.10
TAM 60 min 57 100 71.3 8.04 0.000
TAM Final 63 95 74.1 6.67
Variacion de la Presiéon de Pulso (%)
VPP inicial 4.0 13.0 7.8 2.40
VPP 60 min 5.0 15.0 9.8 2.11 0.000
VPP Final 8.0 16.0 11.7 191
Déficit de Base (mEqg/L)
BE inicial -11.0 0.6 -5.8 2.83
BE 60 min -10.0 1.0 -4.8 2.65 0.000
BE Final -9.0 1.2 -4.2 2.46

*Se empleod la prueba t de student para muestras relacionadas para comparar entre los grupos,

un valor de p<0.05 fue considerado significativo.
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15. Discusion
La reanimacion hidrica constituye una medida de tratamiento temprano en sepsis, con base en

recomendaciones de las guias internacionales de “Surviving sepsis campaign”??; dicha intervencion
requiere de herramientas de monitoreo para la toma de decisiones: hasta cuando continuar con la
reanimacion, es decir, detectar en qué momento el paciente ya no es respondedor a liquidos e iniciar otras
terapias de rescate. Para tal caso, como ya se ha mencionado, se han estudiado diversas variables
dindmicas y estéticas, de las cuales podemos echar mano; dichas herramientas ya han sido estudiadas en
el contexto de terapia intensiva, pero pocos estudios hablan sobre su uso durante el transoperatorio, en
donde existe otra gama de aspectos a considerar, como el trauma quirdrgico y el plano anestésico,
situaciones a las que se somete al paciente y que modifican su comportamiento hemodinamico, aunado

a la patologia de base, en este caso, a los cambios fisiopatoldgicos que conlleva la sepsis.

En este estudio se analiza el comportamiento de la variabilidad de presion de pulso y el déficit de base
durante la reanimacion hidrica, en el transoperatorio, con el objetivo de inferir si a partir de la medicion
de la variabilidad de la presidn de pulso, el déficit de base podria ser de utilidad para identificar cuando
el paciente es o no respondedor a liquidos; ya que en nuestro medio no se cuenta comunmente con un

monitoreo invasivo.

16. Conclusiones

En general en nuestro estudio se encontrd una correlacion entre el comportamiento de la variabilidad de
presion de pulso y el déficit de base tras la administracion de liquidos, ademas de cambios significativos
en las mediciones de tension arterial media, los cuales se observan durante los tres tiempos de la
medicion.

Se observo una relacion directamente proporcional entre ambas variables, p fue significativa (p<0.05)

cuando BE estd aumentado la VPP también y se establece un déficit de liquidos, por el contrario si BE
esta bajo la VPP se encuentra en valores normales, es decir, el paciente no es respondedor a liquidos.
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18. Anexos

ANEXO |

BENEMERITA UNIVERIDAD AURONOMA DE PUEBLA

Hospital General Zona Norte de Puebla Bicentenario de la Independencia

Hoja de registro de datos

Iniciales del paciente

Edad

Sexo

Ingreso total de liquidos

Balance hidrico total

TAM

inicial

TAM 1hr | TAM VPP % inicial

Final

VPP % 1h

VPP% final

BE inicial

BE 1h

BE final

Incidentes
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Anexo 2.-

Consentimiento Informado

Nombre del paciente:

Domicilio

Edad: Fecha de nacimiento:

Fecha:

Diagnostico:
Cirugia

Familiar responsable

Por medio del presente estoy aceptando participar en el proyecto de investigacion titulado
“Comportamiento de los valores del déficit de base y de los valores de variabilidad de presion de pulso
en la reanimacién con liquidos en pacientes con sepsis durante el transanestésico” Por lo consiguiente y
en calidad de paciente declaro: 1. Que cuento con la informacion suficiente sobre los riesgos y beneficios
de la administracion de liquidos intrevenosos durante el procedimiento quirdrgico y la toma de muestras
de sangre arterial y aplicacion de linea arterial para monitoreo. 2. Que todo acto médico implica una serie
de riesgos debido a mi estado fisico actual, mis antecedentes, tratamientos previos y a la causa que de
origen la intervencion quirdrgica, procedimiento diagnéstico, tratamiento y combinacion de ambos. 3.
Que existe la posibilidad de complicaciones, desde leves, hasta severas, pudiendo causar secuelas
permanentes e incluso complicaciones severas que lleven al fallecimiento. 4. Que puedo requerir
tratamientos complementarios que aumenten mi estancia hospitalaria, con la participacion de otros
servicios o unidades meédicas. 5. Que se me ha informado que el personal médico de este servicio cuenta
con amplia experiencia, con el equipo electronico para mi cuidado y manejo durante el procedimiento
anestésico y aun asi, no me exime de presentar complicaciones 6. Que estoy consciente de los riesgos
que implica el procedimiento anestésico y acepto la administracion de medicamentos, soluciones, sangre
y sus derivados que sean necesarios. 7. Que soy responsable de comunicar mi decision y lo antes
informado a mi familia

En virtud de lo anterior, doy mi consentimiento por lo escrito a los médicos anestesiélogos del Hospital
General Zona Norte de Puebla, para que lleven a cabo la aplicacion de liquidos intravenosos, toma de
muestras de sangre arterial y colocacion de linea arterial durante mi procedimiento quirurgico en el
entendido que si ocurren complicaciones en la aplicacion anestésica, no existe, conducta dolosa.

ACEPTO Y CONSIENTO
NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE

NOMBRE Y FIRMA DEL INVESTIGADOR
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FIRMA DE FAMILIAR RESPONSABLE

NOMBRE Y FIRMA DE TESTIGO
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