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RESUMEN
El shock hipovolémico es una condicién clinica relativamente frecuente en el servicio

de emergencia cuya sintomatologia puede ser variable pero que, si no es resuelta,
puede llevar a la muerte. El riesgo se desencadena como resultado de la hipoperfusion
de los tejidos cuya aportacion de oxigeno constituye un elemento fundamental, tales
como corazon, cerebro y rifidn. Esta Ultima, puede desencadenar en falla renal aguda,
si no es resuelta de manera temprana y adecuada. Para esto, es importante
determinar los niveles de creatinina, por su relacion directa con la funcion renal.
Metodologia. Se trata de un estudio observacional, de cohorte retrospectivo. Se
utilizdo la informacion acorde a los criterios de inclusion establecidos, siendo:
diagnostico de shock hipovolémico, pacientes entre 18 y 65 afios admitidos en el
servicio de emergencia del HTMC, pacientes con medicidn de creatinina sérica en el
dia de diagndstico de shock. Se excluyé pacientes con datos de laboratorio
insuficientes, diagndstico de insuficiencia renal cronica, cirrosis hepatica, diagndstico
de shock séptico e indice SOFA >7 puntos. de cambio (A) creatinina. Resultados: En
el grupo A positivo, la media de dias de hospitalizacion fue de 53.66 mientras que en
el grupo A negativo fue de 68.44. Asimismo, existe una relacion inversa entre los
niveles de creatinina y los dias de estancia hospitalaria (r= -0.17). En el grupo delta A
negativo, la tasa de mortalidad fue de 19.0% (n=15). En aquellos pacientes cuyo A
creatinina es positivo, se encontr6 una mortalidad de n=30 (65.2 %). Se encontré una
correlacion positiva entre el aumento de creatinina y la mortalidad (r=0.29).
Finalmente, el andlisis de supervivencia demostré una diferencia estadisticamente
significativa entre las curvas de mortalidad de los pacientes segun su A creatinina.
Conclusiones Existid6 una fuerte relacion entre el aumento de creatinina y la
mortalidad en pacientes con shock hipovolémico, independientemente del diagndstico
de ingreso. Asimismo, existe una relacion inversa entre el aumento de la creatinina y
el niumero de dias de hospitalizaciéon. La causa mas frecuente de shock fue la
hemorragica, seguida de la no hemorragica. Finalmente, no se logro evidenciar una

relacion entre el aumento de la creatinina y el tipo de shock presentado.

Palabras clave: shock, creatinina, cristaloides.




ABSTRACT

Hypovolemic shock is a relatively frequent clinical condition in the emergency
department whose symptoms may vary but, if not resolved, may result, prematurely,
in death. The risk is triggered as a result of hypoperfusion of tissues whose oxygen
supply constitutes a fundamental element, such as heart, brain and kidney. The last
one, can trigger acute renal failure, if it is not resolved early and properly. For this, it is
important to determine creatinine levels, because of its direct relationship with renal
function. Methodology. This is an observational, retrospective cohort study. The
information was used according to the established inclusion criteria, being: diagnosis
of hypovolemic shock, patients between 18 and 65 years admitted to the emergency
service of the HTMC, patients with serum creatinine measurement on the day of
diagnosis of shock. Patients with insufficient laboratory data, diagnosis of chronic renal
failure, liver cirrhosis, diagnosis of septic shock and SOFA index >7 points were
excluded. To establish a relationship between mortality and creatinine levels, the first
measurement of creatinine was taken at admission, and another at 48H. Thus,
obtaining the exchange value (A) creatinine. Results In the positive A group, the
average number of hospitalization days was 53.66 while in the negative A group it was
68.44. Also, there is an inverse relationship between creatinine levels and days of
hospital stay (r =-0.17). In the delta A negative group, the mortality rate was 19.0% (n
= 15). In those patients whose A creatinine is positive, a mortality of n = 30 (65.2%)
was found. A positive correlation was found between the increase in creatinine and
mortality. Finally, the survival analysis showed a statistically significant difference
between the mortality curves of the patients according to their A creatinine.
Conclusions. There was a strong relationship between increased creatinine and
mortality in patients with hypovolemic shock, regardless of the diagnosis of admission.
There is also an inverse relationship between the increase in creatinine and the
hospital stay. The most frequent cause of shock was hemorrhagic, followed by non-
hemorrhagic. Finally, it was not possible to show a relationship between the increase
in creatinine and the type of shock presented.

Key words: Shock, creatinine, crystalloids
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1. CAPITULO1
1.1 INTRODUCCION

El shock hipovolémico es un sindrome clinico que se produce como consecuencia de
una hipoperfusion de los tejidos del cuerpo humano dando como consecuencia una
falla multiorganica que puede resultar en el fallecimiento del paciente si es que no es
reconocido y tratado de manera efectiva y rapida. Aunque se presenta usualmente
como hipotension, puede cursar con cambios en el pulso, coloracion de la piel,
frecuencia respiratoria o elevaciéon del lactato sérico. A pesar de que muchos suelen
estar presentes en la instauracion del cuadro, ninguno constituye una caracteristica
indispensable para el diagndstico del mismo. Los efectos de esta suelen ser
reversibles, aungque si ho son resueltos de manera rapida y eficaz. Se clasifican
fisiopatolégicamente en cardiogénico, hipovolémico, distributivo y obstructivo. A su

vez, el shock hipovolémico puede subdividirse en: hemorragico y no hemorragico.

Aunque determinar la incidencia y prevalente resulta dificil, se estima que el shock
hipovolémico es el mas comun de los tipos de choque. Un tercio de los pacientes que
se admiten a la unidad de cuidados intensivos (UCI), ingresan en shock. De ellos, un
60% corresponde a shock séptico, cerca de un 15% a shock cardiogénico, alrededor

de un 15% shock hipovolémico y finalmente cerca de un 4% obstructivo.(1)

Se puede afirmar hasta la fecha que, a pesar de los avances en la medicina,
incluyendo una serie de estudios a nivel mundial, junto a series clinicas indican que la
mortalidad del shock alcanza hasta un 50% y la Unica manera de disminuir su

morbimortalidad es mediante el reconocimiento y manejo precoz. (2)(3)



1.2 DEFINICION

El shock hipovolémico es una condicion caracterizada por deplecion severa del
volumen vascular, la cual lleva a hipoperfusion sistémica. Aunque se presenta
usualmente como hipotension, puede cursar con cambios en el pulso, coloracion de

la piel, frecuencia respiratoria o elevacion del lactato sérico(4).

1.3 ETIOLOGIA

La determinacién del tipo de shock es el principal objetivo, y que determina el abordaje

terapéutico.

e Pérdidas gastrointestinales: como resultado de la falta de absorcion en relaciéon
a la cantidad secretada por el tracto gastrointestinal.

e Pérdidas renales: se debe usualmente a tratamiento diurético y a nefropatias.

e Pérdidas cutaneas: se debe principalmente como resultado de un clima caliente
y seco (5).

1.4 EPIDEMIOLOGIA

A pesar de que estimar su prevalencia es complicado, se ha establecido que la causa
mas importante de shock hemorrégico es el traumatico. Llevandolo a ser una entidad

gue requiere tratamiento severo.

14.1 Shock
La deplecion brusca de volumen, provoca activacion de los sistemas hematolégico,

cardiovascular, renal y neuroendocrino. El primero desenvuelve una funcion primordial
en el shock de etiologia hemorragica, ya que promueve la activacion de la cascada de
coagulacion mediada por la liberaciéon de tromboxano Az-y la contraccion de los vasos
sanguineos, cuyo colageno localizado en el interior, estimula la acumulacién de fibrina

para la formacion del coagulo.

Por otra parte, el sistema cardiovascular responde inicialmente con un incremento en
la frecuencia cardiaca, asi como en el aumento del inotropismo y constriccién de
vasculatura periférica. Es responsable también de llevar la circulacion a los 6érganos
denominados nobles tales como el cerebro, corazén y rifilones, mediante la

disminucién de la circulacion del lecho vascular muscular, dérmico y gastrointestinal.



El sistema renal es el encargado de promover la reabsorcion de liquidos, mediante el
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esto, como respuesta a la disminucion del

cloruro de sodio filtrado.

Finalmente, el sistema neuroendocrino estimula la liberacion de hormona anti
diurética, como respuesta a un descenso de la presion arterial y a su vez, esta estimula

la reabsorcion de cloruro de sodio en el tubulo distal, tibulo colector y asa de Henle(6).

1.4.2 Funcion renal y Shock
El flujo sanguineo renal y el consecuente aporte de oxigeno y nutrientes, constituyen

un elemento fundamental para el desarrollo de las mudltiples actividades
desempefiadas por el rifion, por lo cual, flujo renal suele sobrepasar el flujo necesario,
de aproximadamente 1100 mil/min. El correcto control de los volumenes y solutos a
través del rifidén, esta directamente relacionado con la tasa de filtrado glomerular(7)(8).

El filtrado glomerular depende de dos fuerzas principales:

1. Fuerzas hidrostaticas en la membrana glomerular y capsula de Bowman.
2. Fuerzas coloidosmaticas en los capilares glomerulares y en la capsula de

Bowman.

Existen diferentes mecanismos para la autorregulacién del flujo renal. Dentro de estos,
los cambios de NaCl suponen factor determinante. Cuando su aporte disminuye hacia
la arteriola aferente, es percibido por la macula densa, la cual llevara al aumento del

filtrado glomerular mediante dos mecanismos:

1. Disminucién de la presion de la arteriola aferente

2. Liberacién de renina

Los mecanismos por los cuales el shock hipovolémico lleva a falla renal estan
directamente relacionados con la incapacidad de la autorregulacion renal para
mantener un flujo y funcidon adecuado. La lesion renal aguda como consecuencia del
shock hipovolémico esta ampliamente descrito en la literatura médica, esta se define
segun KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) como al menos una de

las siguientes(9):



1. Incremento de creatinina sérica = de 0,3 mg/dl dentro de 48 h
2. Aumento = de 1.5 veces la linea base de creatinina sérica

3. Disminucién de volumen urinario menor de 0,5/kg/hora

1.4.3 Creatinina 'y Funcién renal
Resulta entonces una medida de la funcién renal, la cuantificacion del “aclaramiento”

de sustancias que deben ser excretadas a través del rifion, entendiendo como

aclaramiento la cantidad de plasma libre de una sustancia determinada(10).

La creatinina sérica es una sustancia usada frecuénteme para la cuantificacion de la
funcién renal. Aunque la eliminacion casi exclusiva por filtrado renal, supondria una
ventaja, existen diferentes inconvenientes en las mediciones como resultado de los
mecanismos usados y del metabolismo, ya que se puede ver afectada en pacientes
con masa muscular muy elevada, masa disminuida, dieta del paciente y farmacos
utilizados. Sin embargo, obtencion de este, supone una medida costo-efectiva y

razonable de la funcién renal(11)(7).

1.5 MEDIDAS COMPENSATORIAS DE SHOCK

Esta patologia se desencadena por la falta de volumen intravascular, lo cual activa el
sistema nervioso simpatico, aumentando la frecuencia cardiaca, contractibilidad y
constriccién periférica. Existe una relacién directamente proporcional entre la
deplecion de volumen y la presion sistdlica. Puede llevar a una hipoperfusion tisular,
llevando a metabolismo anaerobio y la falta de volumen perfundido puede llevar a que
la circulacion se conserve Unicamente en el corazén y cerebro, desencadenando

acidosis lactica(6).

1.6 CLASIFICACION

Hemorréagico No hemorréagico
Trauma Pérdidas gastrointestinales
Hemorragia gastrointestinal Pérdidas cutaneas

Pérdidas intra y postoperatorias Pérdidas renales



Pancreatitis hemorragica Pérdidas al tercer espacio

1.7 DIAGNOSTICO

1.7.1 CLINICA
Para el diagnéstico de shock hipovolémico se debe realizar una correcta historia

clinica, la cual permita esclarecer la causa subyacente y examen fisico del nivel de
sensorio, piel, venas yugulares, mucosas, corazén, pulmones y abdomen, asi como
documentar sintomas sugerentes de shock, como debilidad, desvanecimiento y
confusion. Se debe realizar demas un electrocardiograma donde se pueda visualizar

patrones clasicos de patologias que cursen con sangrado(6).

1.7.2 LABORATORIO
Los examenes de laboratorio deben ser realizados en todos los pacientes con

sospecha de cualquier tipo de shock y particularmente, en pacientes con sospecha de

falla multiorganica.

1.7.2.1 Lactato sérico
La elevaciéon del lactato es una evidencia directa de hipoperfusion tisular, como

resultado del incremento en metabolismo anaerobio y disminucién del filtrado por parte
de los rifiones e higado. Posee una alta sensibilidad, pero baja especificidad ya que

puede encontrarse en alcoholismo, toxicidad por metformina y cetoacidosis diabética.

Independientemente del nivel de hipotension y fallo organico, los niveles mayores 2
mmol/L y con mayor fuerza de 4 mmol/L se han asociado fuertemente con una

mortalidad aumentada(12).

La hiperlactemia se subdivide en dos:

1. Acidosis lactica con hipoxia
2. Acidosis lactica sin hipoxia
a. Con causas subyacentes
i. Insuficiencia renal
ii. Insuficiencia hepatica
iii. Diabetes mellitus



b. Relacionado a drogas
i. Paracetamol
ii. Alcohol
iii. Cocainay heroina
c. Trastornos del metabolismo
i. Deficiencia de fructosa 1,6 difosfatasa
ii. Deficiencia de piruvato deshidrogenasa
iii. Sindrome de Pearson(13)(14)

En 2003, Hussain, realizo un estudio con 137 pacientes a los cuales les hizo estudio
de lactato comparando los niveles del mismo al inicio, a las 24 horas y 48 horas. Como
resultado del mismo obtuvo que los pacientes que depuraron lactato antes de las 24
horas, hubo una mortalidad de 10%, aquellos que depuraron entre 24 a 48 horas,
obtuvo una mortalidad de 20%, mayores de 48 horas tuvo una mortalidad del 23%,
mientras que aquellos pacientes que nunca depuraron lactato se encontré una
mortalidad del 67%. (14)(13)

1.7.2.2 Marcadores de funcion hepaticay renal
Laboratorios tales como BUN, creatinina y transaminasas son sugestivas de dafo

organico severo y pueden llegar a esclarecer la causa que llevé al shock(6).

1.7.2.3 Gasometria
La realizacion de la gasometria es especialmente Gtil para la determinacion de los

trastornos acido/ base. Sin embargo, existen discrepancias entre los valores de las
muestras correspondientes a sangre arterial y venosa en los pacientes con
diagnostico temprano de shock hipovolémico. Por este motivo, las muestras tomadas
de sangre arterial periférica, a diferencia de las que son tomadas de sangre venosa

central y mixta, muestran una menor capacidad para reflejar acidosis respiratoria(15).

1.8 TRATAMIENTO

El tratamiento del shock hipovolémico consiste fundamentalmente en tratar la causa,
identificar los trastornos hidroelectroliticos, cambios en el equilibrio acido-base y

reposicion de volumen.



Eleccion del medicamento de eleccion debe ser considerado segun el tipo de pérdidas
gue haya tenido el paciente y la causa subyacente, para los cual tenemos 3 principales

productos.

1. Soluciones cristaloides
2. Coloides

3. Hemoderivados

Asimismo, la determinacién de la causa y el tipo de shock son vitales para el correcto

manejo de este.

1.8.1 HEMORRAGICO
A. Primera linea: el uso de glébulos rojos constituye la terapia principal en pacientes

con pérdida directa de volumen sanguineo y su administracion debe ser de manera
inmediata, una vez que se identifica la causa hemorragica(16).

B. Segunda linea: se recomienda el uso de cristaloides, preferentemente soluciones
con cloro restringido. Se debe realizar la administracion de un bolo rapido de
aproximadamente 500 cc de solucién isotdnica a pacientes con signos de shock
hipovolémico severo(17).

C. A pesar de que no se encuentra protocolizado, la relacion bajo la cual la
administracion de plaquetas/plasma/glébulos rojos en estos pacientes puede
resultar beneficiosa es de 1:1:1 y logrado reducir la mortalidad en pacientes
admitidos por trauma(16).

D. Se debe limitar la administracién de cristaloides a 3 litros dentro de las primeras 6
horas, como parte del manejo de pacientes con shock posterior a trauma.

E. El uso de drogas procoagulantes tales como factor VII recombinante y &cido
tranexamico constituyen un uso “off label” y esta debe ser puesto en consideracion,
ya gque a pesar de que puede disminuir el sangrado y mejorar la mortalidad, puede
desencadenar fallo multiorganico, hemorragia paroxistica y trastornos de
coagulacion(16).

F. La administracién inicial de soluciones cristaloides de mayor de 500cc a paciente

en shock hipovolémico severa se asocia a peores resultados(18).



i. La administracion de grandes volumenes de solucién salina se ha
asociado a acidosis metabdlica hiperclorémica, coagulopatia por
dilucién de plaquetas y factores de coagulacion y mayor mortalidad.

ii. No hay diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes
que usaron solucion salina hiperténica e isotonica(19).

iii. Se ha declarado mayor mortalidad en aquellos pacientes que
recibieron solucion cristaloide mayor a 1500 cc versus aquellos

pacientes que se les fue administrado 1000 cc o menos.

1.8.2 NO HEMORRAGICO
A. Primera linea: el uso de cristaloides con restriccién de cloro constituye la terapia

de eleccion en pacientes con diagnéstico de shock hipovolémico no hemorragico
(19).

B. En un estudio multicéntrico, randomizado, de pacientes con shock hipovolémico,
fueron asignados aleatoriamente a resucitacion con coloides o cristaloides, no se
encontré diferencia en mortalidad a los 28 dias (25.4% vs 27% en grupo de
coloides y cristaloides respectivamente)(20).

C. A pesar no disminuir la mortalidad a 28 dias, los pacientes que se le fueron
administrados coloides presentaron una disminucién de los dias en ventilacion
mecénica versus los pacientes que se le administraron cristaloides (13.5 vs 14.6)

asi como la disminucién de mortalidad a 90 dias (31 vs 34)(20).

1.9 MEDIDAS MEDICAMENTSOSAS

La administracion de soporte vasopresor puede ser perjudicial en un paciente con
shock hipovolémico, sin embargo, se pueden llegar a usar en aquellos pacientes que,
a pesar de las medidas de resucitacién con volumen, no han llegado a tener una
Optima perfusion periférica. Su administracion debe ser titulada segun la respuesta del
paciente y efectos secundarios. Como medida general, se debe administrar utilizando

la presion arterial media de 65 mm Hg como objetivo (19).
Se pueden usar dos familias de medicamentos:

e Agonistas adrenérgicos cuyo medicamente mas utilizado es la norepinefrina



e Agentes inotrépicos, tales como la dopamina, usada en pacientes con

descompensacion cardiaca severa.

1.10 SOLUCIONES

1.10.1  Cristaloides
Las soluciones utilizadas para el tratamiento de shock hipovolémico severo y las

cantidades necesarias deben ser individualizadas en cada paciente, dependiendo de
los pardmetros de clinicos y de laboratorio. A pesar de esto se recomienda que se
evite la administracion de solucion salina isotonica debido a la existencia de riesgo de
acidosis metabdlica hiperclorémica y lesion renal aguda, posiblemente por un estado
de vasoconstriccion renal posterior a la infusién y posterior disminucion del filtrado

glomerular(21).

Existen numerosas soluciones con menor concentracion clorhidrica, como el lactato
de Ringer o Plasma Lyte, que pudieran resultar en un mejor beneficio para los
pacientes requirentes de extensos volumenes y en menor tasa de fallo renal, segun
sugieren estudios pequefios. Esto se debe a una vasoconstriccion y disminucion del

filtrado glomerular durante la administracién del mismo.

Se recomienda, ademas, que se realice la eleccion de la solucion de acuerdo con el
status hidroelectrolitico del paciente(22).

1.10.2 Uso de cristaloides

Alteracion hidroelectrolitica = Probable etiologia Solucién de eleccién
Alcalosis metabdlica Vémito o tiazidas Solucién salina hipoténica
Pérdidas gastrointestinales Lactato de ringer
Acidosis metabdlica Falla renal Solucion salina hipotonica
Otras Lactato de ringer 0 SS isoténica
Hipernatremina Hepatopatia crénica Solucién salina hipoténica
Nefropatia crénica Lactato de ringer o solucion salina

Hiponatremina .
isoténica



I CAPITULO 2
2.1 METODOLOGIA

2.1.1 OBJETIVO GENERAL
Conocer si los niveles de creatinina sérica se correlacionan con mayor mortalidad en

pacientes con shock hipovolémico.

2.1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Asociar el cambio de creatinina después de 48 horas (A creatinina) y la
mortalidad en pacientes con shock hipovolémico.
2. Sefalar la relacion entre los niveles de creatinina y la estancia hospitalaria.

3. Determinar las causas mas frecuentes de shock hipovolémico.

2.2 MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, de cohorte retrospectivo. De los pacientes
ingresados en el servicio de Emergencia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo
(HTMC) en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2015 y el 31 de diciembre
de 2018. Luego de obtener la autorizacidon del departamento de docencia del HTMC,
el area de Estadistica del hospital proporcioné la lista de pacientes con el diagndstico
de shock hipovolémico de acuerdo al CIE-10. Los datos se obtuvieron a través de
revision de historias clinicas en el sistema operativo utilizado en esta unidad
hospitalaria, AS400. Se utilizé la informacion acorde a los criterios de inclusion
establecidos, siendo: diagnéstico de shock hipovolémico, pacientes entre 18 y 65 afios
admitidos en el servicio de emergencia del HTMC, pacientes con medicion de
creatinina sérica en el dia de diagndstico de shock. Se excluy6 pacientes con datos
de laboratorio insuficientes, diagndstico de insuficiencia renal cronica, cirrosis

hepatica, diagnostico de shock séptico e indice SOFA >7 puntos.

Para establecer una relacion entre la mortalidad y niveles de creatinina, se tomé una
primera medicion de creatinina sérica al diagndstico de shock hipovolémico. Se
reporto la segunda medicion de creatinina sérica disponible después de 48 horas del
diagnéstico. Los niveles de creatinina tabulados se expresaron en miligramos sobre
decilitro. Ademas, se obtuvo el valor de cambio (A) creatinina, restando el valor de la
segunda medicién de creatinina de la primera. Los pacientes fueron categorizados



segun el valor de iferencial de creatinina, en pacientes con A creatinina positivo y A

creatinina negativa.

Los pacientes cuya segunda medicion no se pudo realizar, como resultado de una
mortalidad previa a las 48 horas desde el ingreso, fueron analizados Unicamente en

base al valor de creatinina obtenida al ingreso.

2.2.1 Andlisis estadistico
La base de datos fue tabulada en una hoja de calculo de Microsoft Excel 2016. Se

hizo analisis de estadistica descriptiva como promedios, desviacion estandar, rango
intercuartil y porcentajes de la poblacién estudiada y los subgrupos A positivo y A
negativo. Para los analisis de estadistica inferencial, las variables categoéricas fueron
comparadas mediante la prueba de Chi cuadrado. Para analizar las variables
continuas se usaron pruebas estadisticas dependiendo de la distribucién de los
valores. Por tanto, las pruebas paramétricas como la T de Student se aplico para las
variables normalmente distribuidas, mientras que para las pruebas no paramétricas
se uso el test Mann-Whitney U para las variables distribuidas anormalmente. Se hizo
la prueba de correlacién de Spearman para relacionar los niveles de creatinina con
estancia hospitalaria y mortalidad. Por dltimo, se realiz6 el analisis de
supervivencia/mortalidad usando la prueba log-rank y se las graficd usando la curva
de Kaplan-Meier de mortalidad (1-supervivencia). Se determin6 como
estadisticamente significativa a los valores de P menores a 0,05. Todos los analisis
se desarrollaron utilizando el programa estadistico SPSS versién 25(IBM 2017) para
Windows, los graficos fueron construidos usando el programa GraphPad Prism

version 8 (GraphPad Software 2018) para Windows.



2.3 VARIABLES

CONCEPTO TIPO DE VARIABLE VALOR FINAL
EDAD NUmero de anos. Cuantitativa discreta Anos
Caracteristicas Cualitativa nominal e Masculino
SEXO C .. . .. .
bioldgicas. dicotdmica e Femenino
Niveles de
CREATININA SERICA creatinina en Cuantitativa continua Miligramos/decilitros
sangre.

SOFA SCORE

Indicador de Morbi-
mortalidad en
Unidad de Cuidados
Intensivos.

Cuantitativa discreta

Entre 0-24 puntos

DIAS DE HOPSITALIZACION

Tiempo entre
ingreso y egreso o
muerte.

Cuantitativa discreta

Dias

MOTIVO DE INGRESO

Diagndstico de

Cualitativa nominal

e Hemorragico
e No Hemorragico

ingreso. olitdmica
8 P e No especificado
e Hipertensién
Enfermedad Cualitativa nominal * Diabetes
COMORBILIDADES adicional ala . e VIH
, politédmica
patologia de base. e EPILEPSIA
e Neoplasias
MORTALIDAD Pacientes Fallecidos Cualitativa nominal e §j
HOSPITALARIA dicotomica e No
Pacientes admitidos Cualitativa nominal e §j
INGRESO A UCI en unidad de .
dicotomica e No

cuidados intensivos

DELTA CREATININA

Diferencial de
niveles de
creatinina

Cuantitativa continua

Miligramos/decilitros




2.4 RESULTADOS

La muestra consté de n=149 pacientes. Se excluyé pacientes con diagnostico
insuficiencia renal crénica (n=10), cirrosis hepatica (n=1), pacientes sin datos de

laboratorio al ingreso (n=85) e indice SOFA >7 puntos (n=7). (Figura 1)

La tabla 1 muestra las caracteristicas de la poblacion. En relacion al sexo el nUmero
de pacientes masculinos fue de 77 y de sexo femenino 72. El promedio de edad
obtenida fue de 41.6 afios. El 35.57% de los pacientes presentaron comorbilidades,
de los cuales hipertension arterial corresponde al 14.09%, diabetes mellitus al 10.73
% y virus de inmunodeficiencia humana correspondi6 al 3.35 %. Otras comorbilidades
correspondieron al 7.38%. Los pacientes fueron categorizados segun el tipo de shock
presentado, encontrandose n=72 (48.32 %) pacientes en el grupo hemorragico, n=69
(46.30 %) en el grupo no hemorragico y n=8 (8.36 %) no especificado.

La distribucion de los grupos de A creatinina positivo y negativo esta explicada en la
tabla 2. El grupo A positivo tuvo n=17 mujeres (37.0%) y n=46 hombres (60.9%). Por
otro lado, en el grupo A negativo se encontraron n=45 mujeres (57.0%) y n=34
hombres (43.0%) p=0.520. La media de edad en el grupo A positivo fue de 38.43
(p=0.087), mientras que el grupo A negativo 42.64 (p=0.087). Las comorbilidades
registradas en el grupo A positivo en orden de frecuencia fueron hipertensién arterial
con 22.2% (p=0.224), seguido de 13.3 % (p=0.731) de diabetes mellitus y finalmente
VIH 6.7 %(p=0.254). Los pacientes del grupo A positivo tuvieron una distribucién del
tipo de shock de 20 (44.4 %) de causa hemorragica, 23 (51.1 %) no hemorragica y 2
(4.4 %) de causa no especificada (p=0.832). Por otro lado, A negativo presentd 38
(47.5 %) pacientes con shock de tipo hemorragico, 37 (46.3 %) no hemorragico y 5
(6.3 %). La media de SOFA de ingreso a UCI fue de 2.32 (DS 2.50) para toda la
cohorte. El SOFA de ingreso fue de 1.91 (DS 2.27) en el grupo A positivo, mientras
que en el grupo A negativo fue de 2.55 (DS 2.51) (p=0.19).

Los desenlaces fueron resumidos en la Tabla 3. En el grupo A positivo, la media de
dias de hospitalizacion fue de 53.66 mientras que en el grupo A negativo fue de 68.44
(p=0.028). Asimismo, el analisis de Spearman (Figura 2) muestra la relaciéon inversa

entre los niveles de creatinina y los dias de estancia hospitalaria (r=-0.17, p=0.04)



En el grupo delta A negativo, la tasa de mortalidad fue de 19.0% (n=15). En aquellos
pacientes cuyo A creatinina es positivo, se encontré una mortalidad de n=30 (65.2 %).
En la Figura 3 se muestra una correlacion positiva entre el aumento de creatinina y la
mortalidad (r=0.29, p<0.001). Finalmente, el analisis de supervivencia (log-rank-test)
demostré una diferencia estadisticamente significativa (p<0.0001) entre las curvas de

mortalidad de los pacientes segun su A creatinina (Figura 4).



2.5 DISCUSION

Los niveles de creatinina al diagnostico de shock estuvieron directamente
relacionados con mayor mortalidad. Ademas, se encontr6 una mortalidad

estadisticamente significativa relacionada un valor de A creatinina positivo.

Durante el estudio encontramos una relacion inversa entre los dias de estancia
hospitalaria y los niveles de creatinina, lo cual puede ser explicado por la alta
mortalidad temprana en pacientes cuyos niveles de A creatinina se encontraron
positivos, independientemente de la causa que los llevé al shock. Existe relacion entre
el A creatinina positivo y la injuria renal aguda podria ser causante de la elevada

mortalidad en pacientes con shock hipovolémico(23)(1).

Dentro de los resultados también observamos un aumento en la mortalidad en
aquellos pacientes cuyo A creatinina se mostro positivo o igual a 0, lo cual le otorga
una mayor relevancia a la creatinina sérica como marcador de funcién renal, y

predictor de mortalidad en pacientes que hayan desarrollado shock hipovolémico.

Aungue existe en la literatura médica pocos estudios que evaltan el A creatinina en
pacientes con shock, nuestros resultados son comparables a los obtenidos por Manish
Sood, et al, en un estudio de cohortes retrospectivo multicéntrico de 5443 pacientes,
en el cual evaluaron los valores de A creatinina en pacientes con shock séptico y
demostraron que la injuria renal aguda reversible en la primeras 24 horas supone un
factor protector (HR 0.64), de manera contraria, la mortalidad se vio aumentada en
aguellos pacientes cuyos niveles de creatinina no descendieron (HR 1.92) mientras
gue en nuestro estudio, obtuvimos 65 % de mortalidad en pacientes con A creatinina
positivo y en el grupo A creatinina negativo, la mortalidad fue del 15 %(24). A pesar
de que estos poseen una fisiopatologia diferente, este podria suponer un punto de
partida para la medicion de creatinina como estimador de evolucion en pacientes con
cualquier tipo de shock. Por lo cual, seria importante contar en la literatura médica con

un estudio prospectivo sobre la misma.

Al momento de la realizacion del proyecto, se presentaron dificultades, entre estas:
primero, es un estudio unicéntrico, razon por la que la validez externa del presente se
encuentra disminuida, sin embargo, el Hospital Teodoro Maldonado es un centro de
referencia en la region costa del Ecuador, al cual acuden pacientes de multiples



ciudades del Ecuador. Sumado a esto, durante la investigacion no encontramos
estudios a nivel local que evallen la creatinina en relacion con shock hipovolémico, lo
cual otorga mayor validez a nuestro estudio. Segundo, debido a nuestros criterios de
inclusion y exclusion, la muestra obtenida para el estudio fue baja en comparacién con
estudios similares, sin embargo, obtuvimos resultados estadisticamente significativos.
Finalmente, la falta de datos de laboratorio nos dificulto la categorizacion de los

pacientes segun el A creatinina.

2.6 CONCLUSIONES

Los pacientes con delta creatinina positivo tuvieron mayor mortalidad que los que delta
negativo, sin importar la magnitud del valor. Por otro lado, existe una relacion inversa
entre el aumento de la creatinina y el nUmero de dias de hospitalizacion. La creatinina
sérica ademas de ser un marcador de funcion renal, también puede ser utilizada como
un marcador pronéstico en pacientes con shock hipovolémico, sobre todo, si se
considera el cambio de sus niveles séricos a lo largo de la evolucion hospitalaria. La
causa mas frecuente de shock fue a hemorragica, seguida de la no hemorragica.
Debido a la naturaleza retrospectiva de nuestra cohorte, estudios prospectivos

evaluando este hallazgo son necesarios para validar nuestros resultados.
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I ANEXOS

Tabla 1. Descripcion de la poblacion

VARIABLE

Tipo de shock
Hemorragico
No hemorragico
No especificado

72 (48.32%)
69 (46.30%)
8 (5.36%)




Tabla 2. Estancia hospitalaria Creatinina

VARIABLE

A+

A -

Tipo de shock

Hemorragico
No hemorréagico

No especificado

SOFA Ingreso

Creatinana Ingreso

20 (44.4)
23 (51.1)

2(4.4)

1.91 (DS 2.27)

1.53

38 (47.5 %)
37 (46.3%)

5 (6.3 %)

2.55 (DS 2.51)

1.08

0.832

0.832

0.832

0.19

0.85

Tabla 3. Desenlaces segun el A Creatinina

VARIABLE

SOFA de ingreso




Figura 1.
Flujograma de pacientes que se incluyeron en el estudio

Pacientes admitidos con Shock
Hipovolémico 2015-2018 bajo el
CIE R.571 (N=252)

Insuficiencia renal crénica (N=10)
Cirrosis (N=1)

Falta de Laboratorios al ingreso
(N=85)

Pacientes con indice de Sofa >8
puntos (N=7).

Pacientes en estudio

n=149

A Creatinina positivo n=46 A Creatinina negativo n =79

Figura 2. Correlacion de Spearman entre creatinina y estancia
hospitalaria (dias).
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Figura 3.
Correlacion de Spearman entre creatinina y supervivencia al
episodio de shock.
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Figura 4. Curva de mortalidad y analisis de supervivencia.
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Resumen. El shock hipovolémico es una condicion clinica relativamente frecuente en el servicio de
emergencia cuya sintomatologia puede ser variable pero que, si no es resuelta, puede llevar a la
muerte. El riesgo se desencadena como resultado de la hipoperfusion de los tejidos cuya aportaciéon
de oxigeno constituye un elemento fundamental, tales como corazon, cerebro y rifion. Metodologia.
Se trata de un estudio observacional, de cohorte retrospectivo. Se utilizé la informacion acorde a los
criterios de inclusion establecidos. Resultados: En el grupo A positivo, la media de dias de
hospitalizacion fue de 53.66 mientras que en el grupo A negativo fue de 68.44. Asimismo, existe una
relacion inversa entre los niveles de creatinina y los dias de estancia hospitalaria (r= -0.17). En el grupo
delta A negativo, la tasa de mortalidad fue de 19.0% (n=15). En aquellos pacientes cuyo A creatinina
es positivo, se encontrd una mortalidad de n=30 (65.2 %). Se encontrd una correlacion positiva entre
el aumento de creatinina y la mortalidad (r=0.29). Finalmente, el analisis de supervivencia demostré
una diferencia estadisticamente significativa entre las curvas de mortalidad de los pacientes segun su
A creatinina. Conclusiones Existi6 relacion entre el aumento de creatinina y la mortalidad en pacientes
con shock hipovolémico, independientemente del diagndstico de ingreso. Asimismo, existe una relacion

inversa entre el aumento de la creatinina y el nimero de dias de hospitalizacién. La causa mas
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frecuente de shock fue la hemorragica, seguida de la no hemorragica. Finalmente, no se logro

evidenciar una relacion entre el aumento de la creatinina y el tipo de shock presentado.
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