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1.- RESUMEN

Introduccion.

Se define a la sepsis como una disfuncion orgénica potencialmente mortal
causada por una respuesta desregulada del huésped a la infeccion y asociada a la
disfuncion miocardica que puede estar presente en este tipo de pacientes.

Objetivo.

Determinar la frecuencia de disfuncién miocéardica inducida por sepsis en
pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital General “Dr Eduardo
Vazquez N.” en el periodo 2022.

Material y métodos.

Se realiz6 un estudio descriptivo, observacional, prospectivo, transversal que
se desarrollé en pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias.

Se incluyeron a pacientes con diagnostico de sepsis, que decidieron de
manera voluntaria participar en el estudio firmando el consentimiento informado que
en caso de estar sedado sera firmado por un familiar, de ambos sexo, mayres de
18 afios de edad. Se excluyeron a pacientes con enfermedades oncoldgicas,
inmunocomprometidos, con patologias cardiacas previas (insuficiencia cardiaca,
cardiopatia isquémica).

Resultados.

La frecuencia de miocardiopatia séptica fue del 69.0%. La edad fue mayor
para los pacientes que desarrollaron miocardiopatia séptica (51.90+18.48 vs
48.62+18.39) sin alcanzar significancia estadistica la diferencia (p=0.597). El sexo
masculino predomind en pacientes con miocardiopatia séptica (51.7% vs 30.8%) sin
diferencias (p=0.207). El foco de infeccidn no presento diferencias entre pacientes
con y sin miocardiopatia (p>0.05). La FEVI fue menor en pacientes con
miocardiopatia inducida por sepsis (39.10+5.89 vs 57.69+1.93) mostrandose
significativo (p=0.000).

Conclusion. La miocardiopatia séptica sed present6 en el 69.0% del total de
pacientes estudiados.

Palabras clave. disfunciéon miocardica, sepsis.



2.- INTRODUCCION

La sepsis es una complicacion organica que debe ser diagnosticada y tratada
oportunamente de lo contrario amenaza la vida. Es causada por una respuesta
inflamatoria del huésped a una infeccion. Esta respuesta inflamatoria representa

una manifestacion en aumento que tiene alta morbilidad y mortalidad.

En el espectro clinico de la sepsis, la disfuncibn miocéardica es una
complicacion frecuente que puede estar presente en mas del 50% de los pacientes
y que se origina por la accion de mediadores inflamatorios que perjudican la funcion
miocardica, generando vasodilatacién periférica y elevacién de la permeabilidad
capilar. Los pacientes con disfuncién miocardica inducida por sepsis presentan una
alta frecuencia de mortalidad comparados con los pacientes con funcion cardiaca
preservada, particularmente en aquellos con disfuncién diastdlica aislada y los que

muestran tanto disfuncion sistélica como diastdlica.

Se han destacado como mecanismos fisiopatoldgicos un conjunto de factores
sistémicos generados por un estado inflamatorio mediado por interleucinas, factor
de necrosis tumoral, defecto contractil de miocitos y disfuncién mitocondrial entre
otros.

Teniendo en cuenta que los estudios epidemiolégicos poblacionales sobre
sepsis son escasos sobre todo en México y que la disfuncion miocérdica es uno de
los factores asociados a la mortalidad y a la carga de la enfermedad, el objetivo de
este estudio de investigacidon clinica fue, determinar la frecuencia de disfuncién
miocardica inducida por sepsis en pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias

del Hospital General “Dr Eduardo Vazquez N.” en el periodo 2022.



3.- ANTECEDENTES
3.1.- ANTECEDENTES GENERALES:

En 1964, el Dr. Edward Frank, cirujano vascular del Hospital Beth Israel en
Boston, publicé un protocolo para el manejo del shock séptico que pensé que le
daria al paciente la mejor oportunidad de supervivencia. Basé sus recomendaciones
en su trabajo con modelos animales de shock séptico. Abogé por la atencion
constante junto a la cama por parte de un equipo de médicos experimentados bien
capacitados que asumirian la responsabilidad total del manejo del paciente (1).

Su propuesta consistié en monitoreo continuo de la presién arterial sistémica,
presion venosa central, monitoreo del gasto cardiaco mediante la técnica de dilucion
de colorante, gasto urinario, volumen sanguineo, quimica sanguinea, gases, pH 'y
electrolitos, todo al lado de la cama (1).

Después de la reanimacion para restaurar la funcion cardiaca y respiratoria,
recomendd la correccion de la hipovolemia, soporte para la insuficiencia o falla
respiratoria con ventilacion mecanica a través de una traqueostomia, y recomendo
la digitalizacion para soporte inotrépico con uso cauteloso de presores para la
hipotension.

También recomendd farmacos antiadrenérgicos en casos seleccionados,
correccion de electrolitos y equilibrio &cido-base y, sobre todo, identificacion vy
tratamiento oportuno de las infecciones causantes. Pocos hospitales estaban
equipados para seguir estas recomendaciones en la década de 1960. Aunque
algunas de sus recomendaciones farmacoldgicas son extrafias, muchas de las
sugerencias son tan aceptables hoy como lo eran hace 50 afios (1).

La palabra "sepsis" deriva del griego "shjiz" que se refiere a la
"descomposicion de materia animal, vegetal u organica en presencia de bacterias".
El primer uso de "sepsis"” en el contexto médico ocurrio hace méas de 2,700 afos en
los poemas de Homero. En este uso, el término "sepsis" deriva directamente de la
palabra "sepo” (shpu), que significa "me pudro” (1).

El término también se encuentra en los escritos del gran médico y filésofo

Hipocrates (400 aC) en su Corpus Hippocraticum. Hipocrates es bien conocido por



la introduccion del concepto de humores corporales desregulados (los fluidos
corporales de la sangre, la bilis amarilla, la bilis negra y la flema) como causa de la
enfermedad.(1)

Hipocrates vio la sepsis como la descomposicion biologica peligrosa y
olorosa que podria ocurrir en el cuerpo. Ademas, se creia que esta descomposicion
biolégica ocurria en el colon y liberaba "principios peligrosos" que podian causar
"autointoxicacién". Hipocrates fue uno de los primeros en examinar las propiedades
antisépticas de posibles compuestos medicinales, incluido el alcohol en el vino y el
vinagre.(1)

Galeno (129-199 d. C.) fue un destacado médico y filésofo romano de origen
griego. Galeno también fue una figura histérica muy venerada en el estudio de las
teorias de la sepsis. Basado en sus agudos poderes de observacion, fue
considerado una autoridad en medicina. Sus primeros escritos y teorias sobre la
medicina permanecieron practicamente indiscutibles hasta unos 1,500 afos
después. (2)

La practica de Galeno se dedico a la extraccion de sangre y el drenaje de
abscesos, pero su pasion era el uso de medicamentos para tratar enfermedades.
Su coleccion de medicamentos ("apotheca") fue la precursora de la botica (farmacia)
actual. Una de sus creaciones medicinales mas populares fue la triaca, una mezcla
de mas de 70 sustancias. Se usaba para todo, incluido el tratamiento de picaduras

venenosas, inflamacién y para protegerse de la Peste Negra. (2)

Aunque es comun y estd asociado con una alta morbilidad y mortalidad, la
sepsis y los términos relacionados son dificiles de definir. Dos conferencias
internacionales de consenso en 1991 y 2001 utilizaron la opinién de expertos para

generar las definiciones actuales. (3)

Sin embargo, los avances en la comprensién de la patobiologia y la
apreciacion de gue los elementos de las definiciones pueden estar desactualizados,

ser inexactos o confusos impulsaron a la Sociedad Europea de Medicina de



Cuidados Intensivos y la Society of Critical Care Medicine para convocar un Tercer
Grupo de Trabajo de Consenso Internacional para reexaminar las definiciones. (3)

Como muchos sindromes, no existe una prueba diagnostica "estdndar de
oro" para la sepsis. Por lo tanto, el grupo de trabajo eligid varios métodos para
evaluar la utilidad de los criterios clinicos candidatos, incluyendo claridad,
confiabilidad (consistencia y disponibilidad), validez de contenido (justificacion
biolégica y validez aparente), validez de constructo (acuerdo entre medidas
similares), validez de criterio (correlacion con medidas y resultados establecidos),
carga y puntualidad.(4)

A diferencia de los esfuerzos anteriores, el grupo de trabajo utilizé revisiones
sistematicas de la literatura y andlisis de datos empiricos para complementar las

deliberaciones de los expertos. (4)

Las definiciones iniciales de sepsis se desarrollaron en una conferencia de
consenso de 1991 con una actualizacion posterior de las definiciones de sepsis en
2001 que simplemente amplio la lista de signos y sintomas de sepsis para reflejar
la experiencia clinica al lado de la cama.(3)

Las definiciones iniciales de sepsis incluyeron sepsis (sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica [SIRS] y sospecha de infeccion), sepsis grave
(sepsis y disfuncion organica) y shock séptico (sepsis e hipotension a pesar de una
adecuada reanimacion con liquidos). (3)

Un grupo de trabajo internacional con 19 participantes fue convocado por la
Sociedad de Medicina de Cuidados Intensivos (SCCM) y la Sociedad Europea de
Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM) para revisar las definiciones actuales de
sepsis y choque séptico. Utilizando un proceso de consenso experto de Delphi, este

grupo desarrollé las nuevas definiciones de Sepsis-3. (5)

El choque séptico se define como un subconjunto de sepsis en el que las anomalias
circulatorias y celulares / metabdlicas subyacentes son lo suficientemente profundas
como para aumentar la mortalidad sustancialmente. El choque séptico se define por

los criterios clinicos de sepsis y terapia vasopresora necesaria para elevar la presion



arterial media =2 65 mm Hg y lactato > 2 mmol / L (18 mg / dL) a pesar de una

adecuada reanimacion con liquidos. (6)

En todo el mundo, se estima que 19.4 millones de pacientes desarrollan
sepsis cada afio, de los cuales 14.1 millones sobreviven hasta el alta hospitalaria.
En 2014, 1.3 millones de adultos estadounidenses sobrevivieron a una
hospitalizacion por sepsis, de los cuales el 56% tenia 65 afios 0 mas. (7)

Aproximadamente la mitad de los pacientes que sobreviven a la
hospitalizacion por sepsis tienen una recuperacion completa o casi completa. En
general, una sexta parte experimenta discapacidad fisica persistente grave o
deterioro cognitivo, y una tercera parte muere durante el afio siguiente. La mitad de
las muertes en el afio posterior a la hospitalizacién por sepsis estan relacionadas
con complicaciones de la sepsis, mientras que la mitad se explica por la edad o
comorbilidades preexistentes. (8)

La sepsis es un importante problema de salud publica, que representé mas

de $ 20 mil millones (5.2%) de los costos hospitalarios totales en los EE. UU. En
2011. La incidencia informada de sepsis estd aumentando probablemente refleje el
envejecimiento de la poblacion con mas comorbilidades, mayor reconocimiento, v,
en algunos paises, codificacién adecuada. (9)
Aunque se desconoce la verdadera incidencia, las estimaciones conservadoras
indican que la sepsis es una de las principales causas de mortalidad y enfermedad
critica en todo el mundo. Ademas, existe una creciente conciencia de que los
pacientes que sobreviven a la sepsis a menudo tienen discapacidades fisicas,
psicoldgicas y cognitivas a largo plazo con importantes implicaciones sociales y de
atencion de la salud. (5)

Stoller et al demostré un aumento significativo continuo en la incidencia de
sepsis grave, pasando de 346 / 100,000 a 436 / 100,000 personas de 2008 a 2012,
respectivamente. Estudios anteriores también lo han demostrado. Por ejemplo,
Kumar et al demostraron un aumento constante en la incidencia de 143/ 100,000 a

343 /100,000 personas entre 2000 y 2007, respectivamente. Lagu et al calcularon



que la incidencia aumento6 de 200 / 100,000 a 300 / 100,000 en el periodo de 2003
hasta 2007. Estudios previos calcularon un aumento anual entre el 8 y el 17%. (10)

En nuestro pais, con informacién tomada de la base de datos del Hospital
Juarez de México, se puede observar que, del 1 de enero de 2011 al 31 de diciembre
de 2016, hubo 1.544 ingresos y 42.81% tuvieron entre sus diagnosticos sepsis,
sepsis severa (segun la definicion previa) y choque séptico, con una media de 9.64
dias de estancia —casi el doble de la estancia promedio actual de la unidad de

cuidados intensivos—; también se observa que 33.28% fallecieron. (11)

Disfuncion cardiaca

La disfunciéon miocardica afecta aproximadamente a la mitad de los pacientes

con sepsis ingresados en unidades de cuidados intensivos. Las anomalias
cardiacas pueden afectar tanto al ventriculo derecho como al izquierdo y pueden
incluir disfunciones tanto sistélicas como diastdlicas. (12)
La disfuncion contractil es la principal caracteristica de la disfuncion cardiaca en la
sepsis y se manifiesta como dilatacién biventricular, una disminucién reversible de
la fraccidbn de eyeccion, una respuesta disminuida de la presion arterial a la
reanimacion con liquidos intravenosos y una incapacidad para mejorar el gasto
cardiaco a pesar de los altos niveles de catecolaminas circulantes. (13)

La presentacion clinica de la disfuncién miocardica puede involucrar uno o
todos los siguientes: disfuncién sistolica del ventriculo izquierdo, disfuncion
diastolica del ventriculo izquierdo, deterioro del ventriculo derecho y/o dilatacion de
ambos ventriculos. (14)

Diferentes estudios han presentado falla de la bomba como resultado de una
dramatica reduccion de la poscarga asociada con una menor resistencia vascular
sistémica y una disminucion del gasto cardiaco / indice cardiaco, una condicion que
causa un deterioro contractil regional e incluso global. (14)

La dilatacién del ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho resultante de
un aumento de la distensibilidad siempre se considera un signo de mejoria. Mientras
tanto, se sabe que la disfuncion del ventriculo derecho tiene un efecto sobre el

ventriculo izquierdo. (15)



La dilatacion del ventriculo derecho reduce la fraccion de eyeccion ventricular
y deteriora el funcionamiento del ventriculo izquierdo al disminuir la presion de
llenado del ventriculo izquierdo y al provocar un compromiso mecanico debido al
desplazamiento del tabique del ventriculo izquierdo. (15)

La disfuncién cardiaca juega un papel fundamental en los resultados clinicos
de la sepsis grave y el shock séptico. Aunque todavia se desconoce mucho, la
disfuncién cardiaca no es una entidad clinica Unica, sino un amplio espectro de
sindromes con de alteraciones fisiopatoldgicas, metabdlicas, microvasculares,
funcionales y anatémicas. El término miocardiopatia séptica ha evolucionado para
describir muchas de estas afecciones. (16)

El esclarecimiento adicional de la fisiopatologia subyacente se ha centrado
principalmente en las alteraciones funcionales del miocardio mas que en las
anomalias anatOémicas. Sin embargo, la evidencia reciente de estudios en humanos
y modelos experimentales de sepsis muestra que también ocurren cambios
estructurales. (17)

Ademas, la disfuncién cardiaca en la sepsis es una causa principal de
morbilidad y mortalidad en la sepsis severa y el shock séptico; muchas terapias se
han centrado en el tratamiento de anomalias funcionales, con un éxito limitado. (17)
Ademas, aunque el corazon es el componente central del sistema cardiovascular,
también se ve afectado por perturbaciones del sistema vascular periférico durante
la sepsis. Estos cambios en el sistema vascular periférico tienen efectos directos e
indirectos sobre las condiciones de carga del miocardio.(18)

La respuesta cardiaca a las alteraciones en la precarga, la poscarga y la respuesta

neurohumoral durante la sepsis pueden ser clinicamente indistinguibles de la
cardiotoxicidad séptica directa, lo que hace que el diagndstico y el tratamiento
precisos de la insuficiencia cardiovascular durante la sepsis sea una tarea muy
compleja. (18)

La publicacidon de articulos, presentaciones en congresos y opiniones de
expertos no puede lograr un cambio confiable en la practica clinica de cabecera sin

convertir estas recomendaciones en un plan de trabajo practico. Para que las pautas



sean mas faciles y uniformes de ejecutar, la Campafa Sobreviviendo a la Sepsis
desarroll6 los paquetes de sepsis.(19)

Un paquete es un conjunto seleccionado de intervenciones, extraidas de pautas
basadas en evidencia, que, cuando se implementan, pueden tener un impacto
mayor que cualquier intervencion por si sola. Los paquetes son un vehiculo
importante para ayudar y rastrear la implementacion de las pautas de la Campafia
Sobreviviendo a la Sepsis. El cumplimiento del paquete esta estrechamente

asociado con una mejor mortalidad y ahorro de costos. (19)
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3.2.- ANTECEDENTES ESPECIFICOS:

Definicion

Un grupo de trabajo de 2016 convocado por sociedades nacionales, incluidas
la Sociedad de Medicina de Cuidados Criticos (SCCM) y la Sociedad Europea de
Medicina de Cuidados Intensivos (ESICM), propuso una nueva definicion de sepsis,
denominada Sepsis-3. (20)
La nueva propuesta define la sepsis como una disfuncion organica potencialmente
mortal causada por una respuesta desregulada del huésped a la infeccidn. La nueva
definicién abandoné el uso de los criterios del sindrome de respuesta inflamatoria
del huésped (SIRS) en la identificacion de la sepsis y elimind el término sepsis

grave. (20)

Fisiopatologia de la sepsis

La sepsis es un sindrome clinico que no se comprende del todo con cursos
de enfermedad heterogéneos. Se caracteriza por una respuesta desregulada a la
infeccion, iniciada por el reconocimiento de patrones moleculares asociados a
patdbgenos (PAMP) de microorganismos invasores por parte del sistema
inmunolégico innato.(21)
Los PAMP son antigenos altamente conservados, tipicamente de origen bacteriano
o fungico, y son reconocidos por cuatro clases de receptores: receptores de tipo
Toll, receptores de lectina de tipo C, receptores de tipo gen 1 inducibles por acido
retinoico y receptores para dominios de oligomerizacion para la union a nucleétidos.
La respuesta inflamatoria resultante activa una serie de cascadas intra y
extracelulares complejas que, entre otras cosas, provocan la lisis celular y el
derrame de moléculas intracelulares al espacio extracelular. (21)

Estos patrones moleculares asociados al dafio (DAMP) también se liberan
después de un trauma tisular extenso y actiian de manera muy similar a los PAMPS
en el sistema inmunoldgico del huésped, con el riesgo de inducir un estado de

inflamacion creciente. (22)
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Al mismo tiempo, el cuerpo inicia una reaccion antiinflamatoria
compensatoria (CARS) que estd mediada a través de varias vias, lo que da como
resultado un aumento de la liberacién de glucocorticoides, un fuerte inductor de
citocinas antiinflamatorias, incluida la IL-10. El resultado neto de la via inflamatoria
es un aumento de la permeabilidad capilar y vasodilatacion que conduce a
hipotensién y da lugar a una hipoperfusion tisular que se ve comprometida ain mas

por anomalias de la coagulacion. (22)

Inflamacion

La sepsis es fundamentalmente una enfermedad inflamatoria mediada por la

activacion del sistema inmunoldgico innato. Dos hallazgos clave caracterizan la
respuesta inmune innata en la sepsis. El primer hallazgo es que la sepsis
generalmente se inicia por el reconocimiento simultaneo de multiples productos
microbianos derivados de infecciones y sefiales de peligro endoégenas por el
complemento y los receptores especificos de la superficie celular en las células cuya
funcién principal es la vigilancia. (23)
El segundo hallazgo clave en la sepsis es que la activacion de estas multiples vias
de sefializacion conduce finalmente a la expresion de varias clases de genes
comunes que estan involucrados en la inflamacion, la inmunidad adaptativa y el
metabolismo celular. (23)

Es decir, el reconocimiento de muchos componentes diferentes de bacterias,
virus y hongos, asi como los productos del huésped de la lesion tisular, conduce al
reclutamiento de intermediarios proinflamatorios, estos intermediarios inician la
expresion de genes de activacion temprana. Esta naturaleza complementaria de las
vias explica la respuesta inflamatoria temprana solapada pero Unica a las
infecciones bacterianas gramnegativas comunes, bacterianas grampositivas,

fungicas y virales y lesiones tisulares. (24)

Neutrofilos
La sepsis se caracteriza por una estimulacion de la actividad de los

neutrofilos, en parte debida a la accion de los mediadores liberados por los
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macrofagos. Los neutréfilos producen diversas sustancias como citoquinas,
radicales libres o proteasas que tienen capacidad de destruir las bacterias y que
también intervienen en el desencadenamiento del SRIS. (25)

Ademas, pueden agredir a las células propias del organismo como las células
endoteliales de los vasos sanguineos: se produce la adhesion de los neutrofilos al
endotelio, lo cual ocasiona lesiones microvasculares, aumento de la permeabilidad

vascular, oclusién de las vénulas poscapilares y finalmente isquemia tisular. (25)

Trampas extracelulares de neutrofilos

La inflamacién vascular y la coagulacion aumentan con la liberacion de las
llamadas trampas extracelulares de neutrofilos (NET), que consisten en ADN,
histonas y serina proteasas, por parte de los neutroéfilos. La liberaciéon de NET no
siempre conduce a la muerte de los neutrofilos; los neutrofilos también pueden
liberar NET de una manera mas rapida (un proceso conocido como NETosis
vital).(26)
Las plaquetas aumentan la formacién de NET, y se ha sugerido que la NETosis
solo ocurre en un cierto umbral de estimulacién inmunoldgica que también puede
activar las plaquetas. (26)
Los NET pueden atrapar patdgenos y contribuir asi a la eliminacién de patdégenos.
Sin embargo, los NET también pueden contribuir al dafio tisular colateral y a la
trombosis. Los pacientes con sepsis tienen niveles aumentados de NET en su

circulacion, y esta caracteristica se asocia con disfuncion orgénica. (27)

Los NET pueden facilitar la coagulacion y la formacién de trombos al servir como un
andamio para el atrapamiento y agregacion de plaquetas y eritrocitos, una funcién
que estd mediada por la unién de los NET a proteinas como el fibrindgeno, la
fibronectina y el factor von Willebrand. En consecuencia, el desmontaje de los NET

reduce la trombosis en modelos animales. (27)
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Biomarcadores

Con mucho, el biomarcador mas estudiado y el Unico biomarcador que se
implementa actualmente en las guias de sepsis clinica es la procalcitonina. Los
niveles de procalcitonina aumentan en respuesta a un estimulo proinflamatorio.
Debido al corto tiempo entre el estimulo y la induccidn de procalcitonina (detectable
después de 4 horas, pico a las 6 horas) y su larga vida media de 25 a 30 horas, es
un biomarcador ampliamente investigado en la sepsis. (28)

Niveles de procalcitonina entre 0.1 y 0.5 ng / mL sugieren la presencia de
infeccion bacteriana para la cual se requiere terapia antimicrobiana, pero no se ha
llegado a un consenso sobre el valor de corte correcto para procalcitonina en esta
toma de decisiones. (29)

Si bien el lactato sérico no es una medida directa de la perfusion tisular,
puede servir como sustituto, ya que los aumentos pueden representar hipoxia
tisular, glucolisis aerdbica acelerada impulsada por un exceso de estimulacién
adrenérgica beta u otras causas asociadas con peores resultados. Los ensayos
controlados aleatorios han demostrado una reduccién significativa de la mortalidad

con la reanimacién guiada por lactato. (30)

Diagnostico de laboratorio

Se requieren pruebas de laboratorio para ayudar a diagnosticar la sepsis,
distinguirla de otras afecciones y evaluar y monitorear la funcién de los 6rganos, la
oxigenacion de la sangre y el equilibrio &cido-base. En el diagnéstico de la sepsis
es fundamental el aporte de las pruebas hematolégicas, bioquimicas y
microbiolégicas de laboratorio. (31)
Sin embargo, el diagndstico basado en cultivos es lento, por lo que en los Ultimos
afios se han realizado grandes esfuerzos para encontrar biomarcadores que
permitan el diagndstico precoz de esta enfermedad. (31)

En general, los marcadores que se estudian estan relacionados con
mecanismos inflamatorios, con la esperanza de que complementen o sustituyan a
otros ya en uso, como la proteina C reactiva y la procalcitonina. Estas herramientas

no se pueden utilizar solas y deben complementar una evaluacion clinica cuidadosa
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y otros datos de laboratorio. Se estan realizando muchos estudios en busca del
biomarcador ideal, aunque el progreso es lento. Se necesitan otras pruebas de
imagen para evaluar el estado de varios 6érganos, detectar complicaciones e
identificar la ubicacion de la infeccion. Estas pruebas suelen ser radiografias,

tomografias computarizadas o ecografias. (32)

SOFA

El SOFA es un sistema de puntuacion que se utiliza para determinar la
omnipresencia y la velocidad de la disfuncion organica relacionada con la sepsis.
Calcula el nivel de disfuncién en cinco sistemas (respiratorio, cardiovascular,
coagulacion, renal, neurolégico). El SOFA es simplemente una escala que se centra
en la disfuncién organica entre las variables clinicas de cabecera y calcula la
morbilidad en lugar de la mortalidad. Este sistema de puntuacion se calcula al
ingreso y una vez cada 24 horas. El célculo, basado en las puntuaciones medias y
peores durante una estancia en una UCI, predice las expectativas clinicas. La
puntuacion minima es 0 y la puntuacion maxima es 24. Sin embargo, este sistema
de puntuacion no debe utilizarse para determinar el éxito del tratamiento o el método
clinico. (33)

Segun el SOFA, las tasas de mortalidad solo pueden ser valiosas durante la
estancia en cuidados intensivos. Si la puntuacion estéa entre 0 y 6, se debe esperar
que la mortalidad sea < 10%; para puntajes de 13-14, debe esperarse una
mortalidad del 50%, y para puntajes superiores a 15, debe esperarse una mortalidad
del 90%. (34)

Otro concepto que se introduce es el qSOFA (quick SOFA, por sus siglas en inglés)
gue puede servir para considerar una posible infeccion en pacientes en quienes no
se ha diagnosticada infeccién previamente, no requiere pruebas de laboratorio, se
puede realizar de manera rapida y se puede utilizar para el tamizaje de pacientes
en quienes se sospecha un cuadro de sepsis probable.(35)

Se sugiere que los criterios gSOFA pueden ser utilizados de manera inmediata por
los clinicos para evaluar la disfuncion de 6rganos, para iniciar o intensificar la terapia

en su caso, y para considerar la derivacion a la atencion critica o aumentar la
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frecuencia de seguimiento, si aun no lo han llevado a cabo este tipo de acciones.
(35)

Manejo de la sepsis

Independientemente de los debates sobre la definicion de sepsis, la piedra
angular de un tratamiento eficaz es indiscutiblemente la identificacién temprana y el
manejo agresivo y dirigido. El tratamiento exitoso requiere reanimacion con liquidos
con un enfoque en la perfusion y la administracion temprana de antibidticos. La
actualizacion del paquete Surviving Sepsis Campaign (SSC) mas reciente de 2018
introdujo el "paquete de 1 hora". (36)

Este nuevo paquete combina elementos de los paquetes anteriores de 3y 6
horas en un algoritmo que enfatiza el tratamiento inmediato de pacientes sépticos.
Los primeros elementos del paquete son diagnosticos: medir el nivel de lactato y
obtener hemocultivos antes de la administracion de antibioticos. El resto del paquete
aborda el manejo: administracion temprana de antimicrobianos, reanimacién con

liquidos y, si es necesario, apoyo con vasopresores. (37)

Tratamiento antimicrobiano temprano y eficaz

A la luz de la practica actual, es notable que tan recientemente como en la
década de 1980, los pacientes que acudian al servicio de urgencias con sospecha
de meningitis bacteriana tenian una mediana de retraso de tres horas en la
administracion de antibiéticos, y el 90% del retraso se produjo después del
encuentro inicial con el médico. (38)
Este retraso se debié comunmente a la espera de los resultados de la puncion
lumbar, incluso cuando se obtuvo liquido cefalorraquideo muy turbio; en los
hospitales comunitarios, la demora a menudo se alargaba por la practica de remitir
al internista de admision para que ordenara antibiéticos después de que el paciente

llegaba a la sala del hospital. (38)
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Administracion de fluidos

La administracion de liquidos por via intravenosa para mejorar la circulacion,
la perfusion y el suministro de oxigeno es un principio fundamental en el tratamiento
de la sepsis. Sin embargo, los beneficios potenciales de la administracion de liquido
deben sopesarse con el dafio potencial debido a la acumulacion de liquido, como
edema pulmonar, sindrome del compartimento abdominal y edema tisular. Las
recomendaciones actuales de Surviving Sepsis Campaign sugieren resucitar a los
pacientes con hipoperfusion inducida por sepsis con al menos 30 ml / kg de
cristaloide intravenoso en las primeras 3 h. (39)

Los paquetes de Surviving Sepsis se han asociado con una mejor
supervivencia en numerosos estudios a gran escala, aunque no esta clara la
importancia especifica de cada componente individual del paquete. Cabe sefialar
que, si bien la finalizacion mas rapida del paquete de 3 h y la administracion rapida
de antibidticos se asocia con un mejor resultado la cantidad de liquido administrado
no se asocid con diferencias de supervivencia en estudios observacionales y

aleatorizados de terapia temprana dirigida por objetivos. (40)

Uso de vasopresores

Los efectos fisiologicos de los vasopresores y la seleccion combinada de
inotropicos / vasopresores en el choque séptico se describen en un gran niamero de
revisiones de la literatura. La noradrenalina aumenta la presién arterial media debido
a sus efectos vasoconstrictores, con pocos cambios en la frecuencia cardiaca y
menos aumento en el volumen sistdlico en comparacion con la dopamina. (41)
La dopamina puede ser particularmente util en pacientes con funcion sistélica
comprometida, pero causa mas taquicardia y puede ser mas arritmogénica que la
noradrenalina. También puede influir en la respuesta endocrina a traves del eje
hipofisario hipotalamico y puede tener efectos inmunosupresores. (42)

Los estudios en humanos y animales sugieren que la infusion de epinefrina
puede tener efectos deletéreos sobre la circulacion esplacnica y produce
hiperlactatemia. Sin embargo, los ensayos clinicos no demuestran un

empeoramiento de los resultados clinicos. Un ensayo clinico aleatorizado que
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comparo la noradrenalina con la epinefrina no demostro diferencias en la mortalidad,
pero si un aumento de los acontecimientos adversos relacionados con el farmaco

con la epinefrina. (43)

Terapias complementarias

Las terapias complementarias, a pesar de varios ensayos clinicos, no estan
respaldadas por la evidencia disponible para el tratamiento estandar de la sepsis.
La inmunoglobulina intravenosa tiene un papel especifico en el tratamiento de las
infecciones graves por estreptococos del grupo A, incluido el shock téxico, el
sindrome y posiblemente fascitis necrotizante. A veces se administran
corticosteroides para el shock séptico refractario (p. Ej., Hidrocortisona 200 mg / dia)
ademas de vasopresores e indtropos; sin embargo, se carece de evidencia de alta
calidad. (44)

Cardiopatia inducida por sepsis

El sistema cardiovascular es uno de los principales afectados por la sepsis y
la disfuncién miocardica representa una de las mayores complicaciones dadas a
partir de una compleja interaccion entre el hospedero y el huésped. Mdltiples
cambios cardiacos a nivel funcional se han identificado; la disfuncion sistélica del
ventriculo izquierdo o “miocardiopatia isquémica” hace parte de los principales
hallazgos en estos pacientes, la cual puede estar asociada a la disfuncién
ventricular o presentarse de forma aislada. (45)
Ademas, puede presentarse en etapas tempranas de la enfermedad, incluso antes
de la instauracion del choque séptico. Esta se identifica por la disminucion de la
fraccibn de eyeccion del ventriculo izquierdo; debido a alteraciones en la
contractilidad, independientemente de los cambios en la precarga. (45)
La disfuncion miocardica tiene un periodo de recuperacion de siete a 10 dias.
Aunque varios estudios han informado que las endotoxinas, las citocinas
inflamatorias y el 6xido nitrico estan relacionados con la patogénesis de la
disfuncion miocardica inducida por sepsis, la afeccién aun no se comprende por

completo.(46)
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Se informé que la incidencia de disfuncion miocéardica inducida por sepsis es de 18

a 65% vy la tasa de mortalidad es de 40 % a 70%. A medida que disminuye la
respuesta a la reanimacién con liquidos y a los agentes inotrépicos, se considera
que la disfuncién miocardica inducida por sepsis es un riesgo importante asociado
con la sepsis, pero el resultado a largo plazo es favorable. (46)

La disfuncién miocérdica se inicia en las primeras 24 h del shock séptico y es
reversible en los sobrevivientes en 7 a 10 dias. Los cambios hemodinamicos de la
disfuncion sistélica no se presentan en forma importante en los pacientes que no
sobreviven al shock séptico, por lo que se considera como una medida
compensadora del ventriculo izquierdo a la depresién miocardica durante el shock
séptico, con el fin de mantener el gasto cardiaco a través del mecanismo de Frank-
Starling. Por lo tanto, los cambios hemodinamicos de la disfuncién sistdlica son

considerados también como factor prondstico. (47)

Epidemiologia

En el afio 2019, Song et al. reportd que la incidencia de cardiopatia inducida
por sepsis en Korea fue del 9.4%. (48) En el afio 2020 Innocenti et al. en Italia,
encontr6 que la disfuncion del ventriculo derecho se presentdé en el 10%, la
disfuncién del ventriculo izquierdo se presento en el 39%, y la disfuncion de ambos
ventriculos cardiacos se mostré en el 24%. (49)
Ademas, Narvaez et al. en el afio 2018 reporté que la cardiopatia inducida por
sepsis se presento en el 22.8%. (50) En diversos estudios, se ha identificado sepsis
en el 9-48 % de los casos con arresto cardiaco, mientras que la prevalencia en

estudios multicéntricos y basados en registros oscila entre el 14 y el 34 %. (51)

Fisiopatologia de la disfuncion miocardica séptica

La fisiopatologia de esta entidad es multifactorial e incluye mecanismos
sistémicos, celulares y extracelulares, como son inadecuada distribucion del flujo
coronario, dafio miocardico, activacion del complemento, falla en la contractibilidad

cardiaca, activacion del factor de necrosis tumoral, IL-6, IL-1B, alteracién en el
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acoplamiento del calcio y citopatia hipoxica producida por disfuncion mitocondrial.
(52)

El estado hiperdinAmico del choque séptico es impulsado por una
combinacion de taquicardia y aumento del gasto cardiaco junto con una baja
resistencia vascular sistémica. La taquicardia en la sepsis es una respuesta
compensadora a una combinacion de insuficiencia cardiaca, estimulacién
adrenérgica, fiebre, anemia, agitacion y efectos farmacologicos.(52)

La taquicardia, sin embargo, aumenta el consumo de oxigeno del miocardio a
través del aumento de la demanda y el acortamiento de la fase de relajacion
diastélica que conduce a un llenado insuficiente. A medida que disminuye el gasto
cardiaco, los cambios adicionales en la frecuencia cardiaca actian como un

mecanismo compensatorio importante para el sistema cardiovascular. (53)

Cambios estructurales cardiacos

Las autopsias humanas y los estudios experimentales en animales han
revelado que los cambios miocardicos inducidos por la sepsis se clasifican dentro
de la miocardiopatia inflamatoria. Los principales cambios patologicos cardiacos
durante la sepsis incluyen infiltracion miocardica por células inmunes
(especialmente macréfagos y neutréfilos), hemorragia subendocéardica, edema
intersticial e intracelular, edema de células endoteliales, depésito de fibrina
microcirculatoria, asi como disolucion miofibrilar focal, necrosis de cardiomiocitos y
fibrina intersticial. La acumulacion de lipidos intracitoplasmicos en cardiomiocitos

también se observa en corazones sépticos. (54)

Alteracion en la funcion diastolica

Los primeros estudios también identificaron disfuncion diastdlica, aunque
esto es mas complicado. En los supervivientes, el ventriculo diastolico tipicamente
aumenté de volumen, similar a la compensacion diastélica por la contractilidad
sistélica disminuida en otros estados de enfermedad ventricular. Sin embargo, en
los no supervivientes, el ventriculo diastélico no se dilat6. Las mediciones

ecocardiograficas demuestran que la alteracion del llenado diastolico temprano, que
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indica una disminucion de la distensibilidad diastélica, es comun en pacientes con
choque séptico. (55)

La causa de la disminucion de la distensibilidad diastolica en los pacientes
sépticos que no desarrollan un ventriculo diastélico dilatado no se ha dilucidado por
completo. El aumento del edema miocardico es una posibilidad. De hecho, la
reanimacion con soluciones coloides para prevenir el edema de miocardio da como

resultado una funcién ventricular mejorada en modelos animales de sepsis. (56)

Depresores del miocardio

En la patogenia de la inflamacion sistémica intervienen habitualmente
numerosas toxinas bacterianas, asi como mediadores primarios, secundarios y
finales. Las citocinas (TNF-a e IL-1B) pueden desempefiar un papel clave en la
disminucién temprana de la contractilidad, pero no pueden explicar la disfuncién
miocardica prolongada en la sepsis porque el efecto del TNF-a es maximo entre 8
y 48 h después de la administracion. Tanto el TNF-a como la IL-18 inducen la
liberacion de factores adicionales (como el 6xido nitrico) que, a su vez, alteran la
funcién miocéardica. Una constelaciéon de factores en lugar de cualquier factor
individual podria influir en la aparicion de la disfunciébn miocardica inducida por
sepsis a través de la liberacién, activacién o inhibicion de otros mediadores

celulares. (57)

Monitoreo y seguimiento de la funcion cardiaca en sepsis

El cateterismo de la arteria pulmonar (CAP) y la ecocardiografia son los 2
métodos comunmente utilizados para evaluar la funcion cardiaca en pacientes
criticamente enfermos. EI CAP es un método invasivo que implica la introduccién
de un catéter en una vena grande, a menudo la vena yugular interna o subclavia, a
través de la via intravenosa. vena cava inferior (VCI), el corazén derecho y en la
arteria pulmonar. EI CAP proporciona una medicién directa del estado del volumen
através de presiones en la VCI, la auricula derecha, el ventriculo derecho y la arteria
pulmonar, y una medicion indirecta de la presion de llenado de la auricula izquierda

a traves de la presion de enclavamiento capilar pulmonar. (58)
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Actualmente se sugiere la ecocardiografia como parte del enfoque de primera
linea en la evaluacibn de pacientes con shock, pero el uso de indices
convencionales de funcion sistdlica en pacientes con sepsis y/o shock séptico puede
no reflejar con precision la verdadera sistélica. funcion.(59)

La estimacion tradicional de la disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo es
problematica en la sepsis ya que la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo se
basa en suposiciones geométricas significativas y también depende en gran medida
de las condiciones de carga. La precarga es muy variable segun la reanimacion con

liquidos y farmacos vasoactivos, el grado de lesién endotelial y la fuga vascular. (59)

Posibles enfoques en el manejo metabdlico

Se cree que la disfuncion mitocondrial juega un papel clave en la patogénesis
de la sepsis. Por lo tanto, la reanimacion metabdlica, una estrategia terapéutica
dirigida a las mitocondrias, ha surgido como una estrategia de tratamiento
prometedora para la sepsis y la disfuncion organica inducida por sepsis,
especialmente la disfuncion cardiaca, donde los métodos de tratamiento actuales,
incluido el tratamiento temprano con antibidticos de amplio espectro y la
reanimacion con liquidos, han mostrado efectos limitados.(60)
Por lo tanto, hay tres enfoques principales de reanimacion metabdlica: 1) menor
demanda de ATP por modulacion / supresion metabdlica, 2) estimulacion de la
funcién mitocondrial para facilitar la produccion de ATP y 3) aumento de la

capacidad antioxidante para evitar el dafio oxidativo a las mitocondrias. (60)
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4.- JUSTIFICACION

La presente investigacion pretende mostrar el panorama epidemioldgico y
clinico de la cardiomiopatia inducida por sepsis en el Servicio de Urgencias del
Hospital General “Dr Eduardo Vazquez Navarro”. El conocimiento derivado de la
investigacioén permitira contribuir a la optimizacion de recursos hospitalarios, ya que
teniendo un conocimiento adecuado de la epidemiologia y la caracterizacion clinica
se puede delimitar a la poblacion que podria beneficiarse de actuaciones
especificas, mejorando de este modo la morbi-mortalidad asociada a la patologia y
evitando estancias hospitalarias prolongadas, lo que a su vez impactara
positivamente en el desempefio del personal y de los recursos materiales del
hospital.

La presente investigacion pretende sentar las bases de futuras
investigaciones que examinen diversas cuestiones de la cardiomiopatia asociada a
la sepsis, como lo son: factores de riesgo, estudios diagnosticos, asi como
elaboracion de guias de manejo, etc.

Los resultados obtenidos seran presentados por medio de exposicién de
cartel y/o publicacion en revista cientifica, de modo que al ser divulgados se consiga

el objetivo de contribuir a la literatura clinica.
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5.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las estadisticas del hospital sede de la presente investigacion muestran el
namero de miocardiopatia séptica que es de 223 pacientes, con predominio del
género masculino. La miocardiopatia es una complicaciéon comun en los pacientes
con choque séptico y se asocia con incremento importante en la mortalidad. Dada
la importancia de esta patologia se hace necesario evaluar de forma integral a estos
pacientes para disminuir la morbimortalidad en ellos. Se requiere una mayor
valoracion en estos pacientes para poder determinar de forma oportuna si existe
algun riesgo de presentar falla miocardica aguda y evaluar la nececidad de ajustar
el tratamiento.

Por lo tanto, en la actualidad es de suma importancia el realizar ecografia
para entender de mejor manera la disfunciébn miocéardica del paciente séptico, asi
como para saber la frecuencia y las posibles acciones aportunas terapéuticas en
esta enfermedad.

A pesar de lo importante de su diagndstico y del manejo, la informacion actual
en nuestro entorno hospitalario es insuficiente para abordar de manera integral a
este grupo de pacientes, por lo que se hace necesario resumir el planteamiento del
problema en la siguiente pregunta:

¢, Cudl es la frecuencia de disfuncién miocardica inducida por sepsis en
pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital General “Dr. Eduardo

Vazquez Navarro” en el periodo 20227
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6.- HIPOTESIS

No se propone hipotesis por el tipo de estudio.
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7.- OBJETIVOS
7.1.- OBJETIVO GENERAL:

Determinar la frecuencia de disfuncion miocéardica inducida por sepsis en
pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital General “Dr Eduardo

Vazquez Navarro” en el periodo 2022

7.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Describir las caracteristicas sociodemograficas.

Registrar frecuencia de distribucion por miocardiopatia inducida por sepsis.

Estimar la incidencia de disfuncién sistélica y diastolica del ventriculo
izquierdo valorada por ecocardiografia transtoracica en los pacientes en estudio.

Identificar el foco de infeccion, abdominal, sistema urinario, pulmonar, otros
en los pacientes en estudio

Describir la disfuncion miocardica sistélica y diastélica durante la sepsis en

los pacientes en estudio (FEVI).
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8.- MATERIAL Y METODOS

8.1. TIPO DE ESTUDIO: observacional, descriptivo, trasversal,
ambispectivo y unicentrico, homodemico.

8.1.1.- CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO:

Segun la intervencidn del Investigador: el estudio es observacional.

Segun la planificacion de la toma de datos: el estudio es ambispectivo.

Segln el numero de ocasiones en que mide la variable de estudio: el
estudio es transversal.

Segun el numero de variables de interés: el estudio es descriptivo.

Segun el numero de lugares o centros donde se recluta la muestra
poblacional: el estudio es unicéntrico.

Segln el numero de muestras poblacionales: el estudio es de una sola
muestra o estudio homodémico.

8.2. UBICACION ESPACIO-TEMPORAL:

Espacio: en el Hospital General del Sur “Eduardo Vazquez N.”.

Tiempo: en el periodo 2022.

8.3. ESTRATEGIA DE TRABAJO:

Se solicito permiso a las autoridades correspondientes de la sede de la
presente investigacion para poder recabar la informacion de las variables de interés
del presente estudio. Se utilizo una Ficha de Recoleccion de datos, en la cual se
anoto toda la informacion de las variables propuestas en los objetivos del presente
estudio. Se analizé detalladamente la informacién verificando que todos los datos

fueran recabados con precisioén en su conjunto.

8.4. MUESTREO:

8.4.1. DEFINICION DE LA UNIDAD DE POBLACION.

La unidad de poblacion de estudio fue formada con cada paciente con
disfuncion miocérdica inducida por sepsis.

8.4.2. SELECCION DE LA MUESTRA.MUESTRA.

Se selecciond de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion.
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8.4.3. CRITERIOS DE SELECCION DE LAS UNIDADES DE MUESTREO.

8.4.3.1. CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes con diagndstico de sepsis.

Pacientes que decidieron de manera voluntaria participar en el estudio firmando el
consentimiento informado que en caso de estar sedado sera firmado por un familiar.

Pacientes de ambos sexos.

Pacientes mayores de 18 afios de edad.

Consentimiento informado

8.4.3.2. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Pacientes embarazadas.

Pacientes con enfermedades oncoldgicas

Pacientes inmunocomprometidos

Patologias cardiacas previas (insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica)

8.4.3.3. CRITERIOS DE ELIMINACION.

Pacientes atendidos fuera del periodo de estudio.

8.4.4. DISENO Y TIPO DE MUESTREO.

El muestreo fue no probabilistico.

El tamafio de la muestra fue a conveniencia.

8.5.- DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION:

CUADRO DE VARIABLES

Variable DEFINICION DEFINICION Tipo de Escala de | Unidad de
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | variable medicion | Medicién
Edad Es el tiempo que | Numero de afios | Cuantitativa | De razén | En afios cumplidos
ha vivido una cumplidos segun
persona al dia de feCha Qe
realizar el nacimiento
estudio.
Sexo Condicién Conjunto Cualitativa Nominal | Masculino/femenin
organica, de caracteristicas o]
masculina o bioldgicas,
femenina. fisicas, fisilogicas
y anatémicas que
definen a los
seres humanos
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como hombre

y mujer.
Disfuncién Es una Cuadro clinico Cualitativa Nominal | Si/no
miocardica complicacion caracterizado por
cardiaca en disminucion de la
pacientes con contractilidad con
sepsis. baja fraccion de
eyeccion,
secundario a
proceso séptico.
Sepsis La sepsisesuna | Sindrome de Cualitativa Nominal | Si/no
complicacién que | respuesta
tiene lugar inflamatoria
cuando el sistémica ante una
organismo infeccion grave,
produce una caracterizada por
respuesta una lesion del
inmunitaria endotelio vascular.
desbalanceada,
anomala, frente a
una infeccion.
Patrones Signos Disfuncién Cualitativa Nominal | Si/no
ecogréficos caracteristicos | miocardica se
de la encontrados evallan con
disfuncion por ecografia FEVI, valorando
miocardica sugestivos de contractibilidad.
disfuncién
miocardica.
Foco de Sitio central en | Estado producido | Cualitativa Politémica | Abdominal
infeccion el que se por el Sistema urinario
localiza o establecimiento Pulmonar
desarrolla una | de uno o mas Otros
enfermedad. agentes
microorganismos
que causan

patogenia en un
sitio localizado.
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8.6. METODO DE RECOLECCION DE DATOS
Se encuentra en el apartado ANEXOS. .
8.7. TECNICA Y PROCEDIMIENTOS:

Se eligieron a los pacientes de ambos sexos con diagnostico comprobado de
disfuncién miocéardica inducida por sepsis, atendidos en el Servicio de Urgencias

Una vez recolectada las variables de interés, a cada paciente incluido en el
estudio se les asigné un namero de registro. Se agrupo a la poblacion en estudio
con base en los criterios de inclusiéon y de exclusion. A las variables de interés se
les clasificd en cualitativas y cuantitativas y luego se organizaron para su analisis e
interpretacion de los datos para la elaboracion del documento preliminar y su

revision por los asesores y luego se redacto el documento final.

8.8. ANALISIS DE DATOS:

Se realiz6 un andlisis descriptivo de las variables demograficas,
clinicas y microbiolégicas. Las variables continuas se describieron usando
medianas y rangos intercuartilicos, las variables categoricas por medio de
proporciones. Los datos se analizaron mediante el paquete estadistico para
ciencias sociales de IBM SPSS version 25 para la obtencion de resultados, y

poder generar la discusion y las conclusiones.
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11.- RESULTADOS
De la muestra estudiada de 42 paciente que cumplieron con los criterios de
inclusion se encontro que el 54.8% son de sexo femenino, y el 50% de foco de

infeccion fue respiratorio.

Cuadro 1: Las caracteristicas generales de la poblacion de estudio.

Media (x DE)
Frecuencia (%)

Edad 50.88 £ 18.29

Femenino 23 54.8%
Sexo :
Masculino 19 45.2%
Abdominal 6 14.3%
Otro 2 4.8%
Foco de infeccion _ _

Respiratorio 21 50.0%
Urinario 13 31.0%

FEVI 44.86 £ 10.02

Fraccion de eyeccion 35.90 + 8.65

Para la edad se observa una desviacion estandar muy amplia de +- 18.29. es
decir que la poblacién en estudio se agrupa mayormente entre 32.59 a 69.17 afios
de edad.

Fuente: datos obtenidos por el investigador.
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Cuadro 2: Distribucion por miocardiopatia

Frecuencia Porcentaje
Si 29 69.0%
No 13 31.0%
Total 42 100.0%

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

Tabla 3: Distribucién por miocardiopatia

80%

69%
70%

60%

50%

40%
31%

30%

20%

10%

0%
Si No
MIOCARDIOPATIA INDUCIDA POR SEPSIS

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

La frecuencia de miocardiopatia séptica fue del 69.0%. Es decir cada 100
pacientes atendidos por sepsis 29 de ellos presento miocardiopatia.
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Cuadro 3: Comparativo de edad por miocardiopatia

Miocardiopatia

Si No
_ Desviacion _ Desviacion
Media i Media i Valor p
estandar estandar
Edad 51.90 18.48 48.62 18.39 0.597

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

Cuadro 2: Comparativo de edad por miocardiopatia
a0
80
70
60
50

40

30

20

10

1]

EDAD

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

La edad fue mayor para los pacientes que desarrollaron miocardiopatia
séptica (51.90+18.48 vs 48.62+18.39) sin alcanzar significancia estadistica la
diferencia (p=0.597).
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Cuadro 4: Comparativo de sexo por miocardiopatia

Miocardiopatia

Si No
Sexo . )
Frecuenci ~ Frecuenci _
Porcentaje Porcentaje Valor p
a a
Femenino 14 48.3% 9 69.2%
: 0.207
Masculino 15 51.7% 4 30.8%
Total 29 100.0% 13 100.0%
Fuente: datos obtenidos por el investigador.
Cuadro 3: Comparativo de sexo por miocardiopatia
80%
69.20%
70%
60%
52%
50% 48%
40%
30.80%
30%
20%
10%
0%
Femenino Masculino

SEXO

Fuente: datos obtenidos por el investigador.
El sexo masculino predominé en pacientes con miocardiopatia séptica

(51.7% vs 30.8%) sin alcanzar significancia estadistica la diferencia (p=0.207).
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Cuadro 5: Comparativo de foco de infeccién por miocardiopatia

Foco de infeccién

Miocardiopatia

Si

No

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje  Valor p

Abdominal

Respiratorio

Urinario

Otro origen

Total

10.3%
51.7%
34.5%
3.4%
100.0%

3 23.1% 0.276
6 46.2% 0.739
3 23.1% 0.460
1 7.7% 0.550
13 100.0%

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

Cuadro 4: Comparativo de foco de infeccién por miocardiopatia

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

23.10%

10%

=

Abdominal

52%

46.20%

Respiratorio

34.50%

23.10%

7.70%

3.40% ,—\
[

Urinario Otro origen

FOCO DE INFECCION

El foco de infeccibn abdominal predomind en pacientes sin miocardiopatia

inducida por sepsis (23.1% vs 10.3%) sin alcanzar significancia estadistica

(p=0.276).

foco de infeccién

respiratorio predominGé en pacientes con

miocardiopatia inducida por sepsis (51.7% vs 46.2%) sin alcanzar significancia

estadistica (p=0.739). El foco de infeccidon urinario predomin6 en pacientes con

miocardiopatia inducida por sepsis (34.5% vs 23.1%) sin alcanzar significancia

estadistica (p=0.460). El foco de infeccién de otro origen predomind en pacientes



35

sin miocardiopatia inducida por sepsis (7.7% vs 3.4%) sin alcanzar significancia
estadistica (p=0.550).
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Cuadro 6: Comparativo de FEVI por miocardiopatia

Miocardiopatia

Si No
_ Desviacion _ Desviacion
Media ) Media i Valor p
estandar estandar
FEVI 39.10 5.89 57.69 1.93 0.000

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

Cuadro 5: Comparativo de FEVI por miocardiopatia

70

50 s

50

30
20

10

FEVI

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

La FEVI fue menor en pacientes con miocardiopatia inducida por sepsis
(39.10£5.89 vs 57.69+1.93) mostrandose altamente significativo (p=0.000).
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Cuadro 7: Comparativo de fraccion de eyeccion por miocardiopatia

Miocardiopatia

Si No
_ Desviacion _ Desviacion
Media ) Media i Valor p
estandar estandar
Fraccion de
» 3141 5.62 45.92 4.97 0.000
eyeccién

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

Cuadro 6: Comparativo de fraccion de eyeccion por miocardiopatia

60

S0

30

20

10

FRACCION DE EYECCION

Fuente: datos obtenidos por el investigador.

La fraccion de eyeccion fue menor en pacientes con miocardiopatia inducida
por sepsis (31.41+5.62 vs 45.92+4.97) mostrandose altamente significativo
(p=0.000).
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12.- DISCUSION

La frecuencia de miocardiopatia séptica fue del 69.0%. Lo que resulta
superior a lo descrito por Narvaez et al. en el afio 2018 quien hallé que de una
poblacién de 57 pacientes con sepsis, la miocardiopatia inducida por sepsis tuvo
una prevalencia del 22.8%. (61) Esta diferencia se explica dado que no existe un
consenso de definicion ecogréfica para delimitar la miocardiopatia inducida por
sepsis. En el caso del presente estudio se determiné por una FEVI menor de 50%.
Estudios anteriores han demostrado una aplicabilidad limitada de las medidas
tradicionales de disfuncion sistdlica. La disfuncién diastolica del ventriculo izquierdo
y la disfuncion del ventriculo derecho parecen estar relacionadas con los resultados
clinicos, sin embargo, su medicion puede ser un desafio en pacientes en estado
critico. Existe la necesidad de definir la miocardiopatia séptica con mayor precision,
la necesidad de delinear parametros ecocardiograficos relevantes en el shock
séptico y comprender los correlatos ecocardiogréaficos de prediccion de resultados

en esta poblacion. (62)

La edad fue mayor para los pacientes que desarrollaron miocardiopatia
séptica (51.90+18.48 vs 48.62+18.39) sin alcanzar significancia estadistica la
diferencia (p=0.597). Lo que es similar a lo reportado por Narvaez et al. en el afio
2018 donde la edad fue mayor para pacientes con sepsis que no desarrollaron
miocardiopatia (64.4 + 16.6 vs 54.5 + 12.9, p=0.055) sin embargo, no alcanzé
significancia estadistica. (61) Asi mismo, Vallabhajosyula et al en el afio 2018
report6 que la edad fue mayor para pacientes con cardiomiopatia [68 (RIQ 5.7-78.1)
vs [65.6 (RIQ 55.3-77.1)] sin mostrar significancia estadistica (p=0.48). (63)

El sexo masculino predominé en pacientes con miocardiopatia séptica
(51.7% vs 30.8%) sin alcanzar significancia estadistica la diferencia (p=0.207).
Hallazgo concordante con el estudio de Vallabhajosyula et al. donde el sexo
masculino fue mas frecuente para pacientes con cardiomiopatia (54.9%) vs (50.9%)

sin mostrar significancia estadistica (p=0.44). (63) También fue concordante con el
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reporte de Narvaez et al. quien reportd que el sexo masculino se presentd mas
frecuente tanto en pacientes sin miocardiopatia (56.8%) como en pacientes con
miocardiopatia (61.5%). (61)

El foco de infeccion no presentd diferencias entre pacientes con
miocardiopatia y sin miocardiopatia (p>0.05). Este resultado es plenamente
concordante con el reporte de Narvaez et al. donde el foco de infeccién no presentd

diferencias entre pacientes con y sin miocardiopatia séptica (p>0.05). (61)

Respecto a las mediciones ecocardiogréficas, la FEVI fue menor en
pacientes con miocardiopatia inducida por sepsis (39.10+5.89 vs 57.69+1.93)
mostrandose altamente significativo (p=0.000). Lo que es concordante a lo descrito
por Narvéz et al. donde la FEVI fue mayor para pacientes sin miocardiopatia (60.7
+6.94 vs 34.1 £ 10.6, p<0.001). (61) Se ha descrito que la fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI) representa la cantidad de sangre transferida en
comparacion con el volumen de sangre inicial durante la diastole. Existe un mayor
riesgo de mortalidad en pacientes con sepsis que tienen FEVI baja. Se ha descrito
que los pacientes que sufren de sepsis grave y shock séptico acompafiados de
disfuncion sistélica (FEVI < 50 %) tienen un riesgo de mortalidad 2.9 mayor en

comparacion con los pacientes normales. (64)

Finalmente, la fraccibn de eyeccion fue menor en pacientes con
miocardiopatia inducida por sepsis (31.41+5.62 vs 45.92+4.97) mostrandose
altamente significativo (p=0.000). Este hallazgo es similar a lo reportado por
Vallabhajosyula et al. quien encontré que la fraccién de eyeccién fue mayor para
pacientes sin miocardiopatia [61 (RIQ 56—67)] vs [54 (RIQ 44-61)], con alta
significancia estadistica (p<0.001). (63) La fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo se puede usar para medir la disfuncién sistélica cardiaca y también es uno
de los indicadores identificados inicialmente para describir la miocardiopatia séptica.
Aunqgue la FEVI ha obtenido ventajas facilmente, todavia no es el mejor indicador

para la evaluacion de la funcién ventricular izquierda porque se ve afectada
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principalmente por las condiciones de carga, y cuando se usa la FEVI sola para
evaluar la funcion cardiaca de pacientes con sepsis, es probable que conducir a un
diagndstico erréneo de miocardiopatia séptica. Por lo tanto, cuando se usa la FEVI
para evaluar la funcion cardiaca, es necesario considerar la dosis de vasopresina y
el grado de shock. (65)
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13.- CONCLUSIONES

La frecuencia de miocardiopatia séptica fue del 69.0%.

La edad fue mayor para los pacientes que desarrollaron miocardiopatia
séptica (51.90+18.48 vs 48.62+18.39) sin alcanzar significancia estadistica la
diferencia (p=0.597).

El sexo masculino predominé en pacientes con miocardiopatia séptica
(51.7% vs 30.8%) sin alcanzar significancia estadistica la diferencia (p=0.207).

El foco de infeccion no presentd diferencias entre pacientes con
miocardiopatia y sin miocardiopatia (p>0.05)

La FEVI fue menor en pacientes con miocardiopatia inducida por sepsis
(39.10+5.89 vs 57.69+1.93) mostrandose altamente significativo (p=0.000).

La fraccion de eyeccion fue menor en pacientes con miocardiopatia inducida
por sepsis (31.4145.62 vs 45.92+4.97) mostrandose altamente significativo
(p=0.000).
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15.- ANEXOS

DEFINICION DE VARIABLES.

Sepsis:

Respuesta inflamatoria sistémica frente a la infeccion y que, ademas se
presente:

Alteracion de la conciencia

Edema o balance positivo mayor de 20 ml/Kg en 24 horas.

Glucosa plasmatica mayor de 110 mg/dL en ausencia de DM.

Niveles plasmaéticos altos de Proteina C reactiva o procalcitonina.

SvCO2 mayor del 70% o indice cardiaco mayor de 3.5 I/min/mz2.

DISFUNCION MIOCARDICA:

Anormalidad clinica que no soélo incluye a los pacientes con bajo débito y
shock frio persistente, sino también a los pacientes que habiendo aumentado su
gasto cardiaco y presentandose clinicamente como hiperdinamicos, persisten con
diferentes grados de disfuncién uni o biventricular, se caracteriza ademas por
disminucién en la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) y aumento en
los volumenes de fn de diastole (VFD).

Edad:

Afos transcurridos desde el nacimiento de una persona.

Sexo:

ldentidad biologica de diferenciacion en masculino y femenino.

Foco de infeccion:

Se conoce como foco de infeccion a aquel sitio en donde hay
concentraciones elevadas de algun agente infeccioso, el cual puede llegar a

propagarse a zonas mucho mas extensas, siendo su efecto mucho mas notable.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS EN SERVICIO DE URGENCIAS
HOSPITAL GENERAL DR EDUARDO VAZQUEZ NAVARRO™
Fecha:
Datos generales:
Edad

Disfuncidon miocardica inducida por sepsis:

Sexo:

Criterios Diagnostico sepsis:

LEUCOCITOS: ..o
NeUtrofilos: ...
Bandas: ...

Patrones ecocardiogréficos observados en la evolucion de sepsis:
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION
PROTOCOLOS DE INVESTIGACION
Hospital General del Sur de Puebla.

Lugar y Fecha:

Por medio del presente acepto participar en el protocolo de investigacion
titulado:
“Incidencia de disfuncién miocéardica inducida por sepsis en pacientes
atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital General “Dr. Eduardo Vazquez

Navarro” en el periodo 2022.”

El objetivo del estudio es:

Estimar la incidencia de disfuncion miocardica inducida por sepsis en
pacientes atendidos en el Servicio de Urgencias del Hospital General “Dr. Eduardo
Vazquez Navarro” en el periodo 2022.

Se me ha explicado que mi participacion consistird en la descripcion de la
disfuncion miocardica inducida por sepsis en pacientes atendidos en el Servicio de
Urgencias del Hospital General “Dr. Eduardo Vazquez Navarro”.

Declaro que se me ha informado sobre los posibles riesgos, inconveniente,
molestias y beneficios derivados de mi participacién en el estudio.

La tesista responsable se ha comprometido a darme informacién oportuna
sobre cualquier pregunta y aclarar cualquier procedimiento alternativo adecuado
que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder cualquier
pregunta y aclarar cualquier duda que se le plantee acerca de los procedimientos
gue se llevaran a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado
con la investigacion o con mi tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho a retirarme del estudio en cualquier
momento en que lo considere conveniente, sin que ello afecte la atencion meédica
gue recibo en el hospital.

La investigadora responsable me ha dado la seguridad de que no se me
identificara en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de

que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma
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confidencial. También se ha comprometido a proporcionarme la informacion
actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera cambiar de
parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Si fuera necesario para beneficio de los pacientes se les canalizara con un
profesional de la salud para su atencién de acuerdo al tipo de padecimiento.

Nombre y firma del paciente:
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