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RESUMEN

Introduccidn: El choque séptico representa un importante desafio para la salud. La
disminucion de la mortalidad asociada a choque séptico se relaciona con el
reconocimiento temprano, la resucitacion hidrica oportuna y la administracién adecuada
de los antibidticos. Los objetivos principales del manejo incluyen el mantenimiento de
la presién adecuada de la perfusion y la entrega del oxigeno a los tejidos. La evaluacién
de la perfusion tisular en pacientes con choque séptico es tema de estudio y debate en
la actualidad. La saturacion venosa central de oxigeno y el lactato han sido los criterios
mas utilizados; sin embargo, presentan limitaciones reconocidas. La diferencia veno-
arterial de pCO2 (ACvaCQO2) es una variable que puede indicar el estado de perfusion

tisular, por lo que su evaluacion puede ser Util en estos pacientes.

Objetivo: Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de pCO2

y el prondstico de pacientes con choque séptico.

Material y métodos: Estudio de cohorte, ambispectivo, y comparativo. Se incluyeron
pacientes de enero del 2014 al 30 de junio de 2017, con diagndéstico de choque séptico.
Se consideré grupo expuesto a aquellos pacientes que tuvieron un ACvaCO2
inicial>6mmHg y grupo no expuesto aquellos que tuvieron un nivel inferior a 6mmHg. Se
realizé el seguimiento desde el momento del diagnéstico hasta su egreso de UTIP.
Andlisis estadistico: Se emplearon medidas de tendencia central y dispersién. Las
variables cualitativas se expresaron en frecuencias absolutas y porcentajes. Se realiz6
curva ROC para determinar el mejor punto de corte del ACvaCO2 y se dicotomizo dicha
variable para calculo de riesgo por Razén de Momios asi como prueba de Manthel y

Haenzel .

Resultados: Se estudiaron un total de 46 pacientes, 26 con ACvaCO2 menor de 6
mmhg y 20 con ACvaCO2 mayor de 6 mmhg, se encontrd significancia estadistica en
la mortalidad (30.8% vs 50%, p 0.05), asi como en dias deventilacion mecanica (26.9%
vs 55%, p 0.05).

Conclusiones: EI ACvaCO2 mayor de 6 mmhg se asocio a estancia prolongada y a

mayor riesgo de muerte en los pacientes con choque séptico ingresados a la UTIP.

Palabras Clave: Choque séptico, ACvaCO2, Scv02, falla organica multiple, lactato

sérico.



ANTECEDENTES

Choque es la expresion clinica generalizada de falla circulatoria aguda que
resulta en una inadecuada utilizacion de oxigeno para satisfacer la demanda de
la funcién celular.! El choque circulatorio es una condicion comdn en las
unidades de cuidados intensivos tanto pediatricas (UCIP) como de adultos (UCI),
representando hasta un tercio de los pacientes admitidos al servicio, y se asocia

a alta morbilidad y mortalidad.?

Fisiopatolégicamente resulta de cuatro potenciales, y no necesariamente
exclusivos, mecanismos: hipovolemia (por pérdida de liquidos), factores
cardiogenicos (como cardiomiopatias, enfermedades valvulares, miocarditis, o
arritmias cardiacas), obstruccion (por embolismo pulmonar, taponamiento
cardiaco o neumotérax a tension), o factores distributivos (por liberacion de
mediadores inflamatorios por sepsis o anafilaxia).? De estos mecanismos, la
causa mas frecuente de choque circulatorio es por el tipo distributivo de etiologia
séptica, con reporte de 62% de los casos, seguido de origen cardiogenico (17%)
e hipovolemia (16%).!

El fallo circulatorio agudo asociado a infeccion, denominado choque séptico, es
la manifestacion mas severa de sepsis, con un reporte de fatalidad de entre 40%
a 50%, que puede alcanzar hasta 80% en algunos estudios extranjeros.! En un
estudio realizado en México, en el afio 2009 en 135 unidades de terapia intensiva
de 24 estados, se reportaron 40 957 internamientos anuales, de los cuales 11
183 casos fueron por sepsis (27.3%), con una mortalidad de 30.4% por esta

causa.’

El choque séptico se caracteriza perfusion y oxigenacion tisular insuficiente en
relacion con las necesidades metabdlicas. Este desequilibrio entre el suministro
y el consumo de oxigeno se debe principalmente a la alteracion de la regulacion
del flujo sanguineo micro vascular como resultado de células endoteliales
desreguladas y/o lesionadas. La disfuncion endotelial es presumiblemente
inducida por productos bacterianos patégenos, mediadores inflamatorios y

especies de oxigeno reactivo producido por leucocitos activados. Los dafios
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celulares y en los tejidos finos estan relacionados con la isquemia y también, con

la disfuncion mitocondrial.l

MARCADORES DE PERFUSION TISULAR

El estado de choque se caracteriza por un desequilibrio entre el aporte y el
consumo de oxigeno globales, dando lugar a una situacion de disoxia tisular. La
llegada de oxigeno a los tejidos esta determinada fundamentalmente por una
presion de perfusion del tejido suficiente y por un transporte de oxigeno
adecuado (determinado, a su vez, por el gasto cardiaco y el contenido arterial de
oxigeno). Cuando la utilizacién de oxigeno a nivel celular se ve comprometida,
los procesos biologicos resultan afectados, dando lugar a un deterioro de la
funcién celular. Este fendmeno, mantenido en el tiempo, condicionaréa el
desarrollo de fracaso multi organico, pudiendo provocar incluso la muerte del
individuo. De esta forma la perfusion tisular es uno de los parametros mas
importantes para estimar el estado de la microcirculacion y el aporte de sangre

y oxigeno a los tejidos.

El concepto de perfusion tisular y oxigenacion celular implica una fina interaccion
entre procesos anatdémicos, fisiologicos y bioquimicos. Entendiéndose por
perfusion tisular al suministro adecuado de oxigeno segun las necesidades a
nivel celular, dependiente del flujo sanguineo y de la entrega de oxigeno.* Estos
procesos interactlan para asegurar que la entrega de oxigeno cumpla o exceda
la demanda de oxigeno celular. La competencia con la que estos procesos
ocurren es fundamental para el funcionamiento del 6rgano y, en ultima instancia,

determina la supervivencia del paciente.®

La valoracion de la perfusion periférica es esencial para la deteccion precoz y el
control del tratamiento en el estado de choque.®> ® Un objetivo importante de la
monitorizacion hemodinamica es la deteccion precoz de hipo perfusion y
oxigenacion tisular deficiente, permitiendo el inicio oportuno de la reanimacion,
evitando de esta forma la disfuncién organica. En la insuficiencia circulatoria el
flujo sanguineo se desvia de los tejidos menos importantes (piel, tejido

subcutaneo, musculo, tracto gastrointestinal) a érganos vitales (corazon, cerebro,
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riilones). Asi, la monitorizacion de la perfusion en estos tejidos menos vitales

podria ser un marcador temprano de la hipo perfusién del tejido vital.’

En la dltima década se ha demostrado claramente que la microvasculatura es la
region critica responsable de satisfacer las demandas metabdlicas de oxigeno
de los tejidos mediante la regulacion activa y pasiva de la distribucion de glébulos
rojos y plasma a través de organos individuales. EI manejo actual del paciente
con sepsis y choque séptico se enfoca en la microvasculatura como el centro de
disfuncion y fracaso de érganos. El medico intensivista debe considerar la
disfuncién de la microcirculacion cuando los pardmetros hemodinamicos
globales sugieren una macrocirculacion estable a pesar de la persistente

disminucién de la funcién organica.?®

Sin embargo, el monitoreo del estado de la microvasculatura sigue siendo
problematico, no existen métodos no invasivos que permitan medir y cuantificar
de forma objetiva la perfusion tisular periférica y la oxigenacién de los tejidos.
Por ello, en la practica clinica, la valoracion de la perfusion tisular periférica en
los nifios se realiza utilizando mediciones globales convencionales tales como
temperatura cutanea, llenado capilar, frecuencia cardiaca (FC), presion arterial
(PANI), diuresis (d), variables derivadas del oxigeno, variables derivadas del
CO02, asi como los niveles séricos de lactato.’” Algunas de estas mediciones son
indirectas y/o poco objetivas, como la medicion del tiempo del relleno capilar o el
gradiente de temperatura central-periférica.®°1% Recientemente, se han
propuesto otros métodos, como la espectrometria cercana al infrarrojo!?, el
indice de perfusiéon tisular derivado del pulsioximetro y la valoracién de la

microcirculacion sublingual con microscopia®?

* Temperatura cutaneay llenado capilar

En el estado de choque, la disminucion global del suministro de oxigeno y la
redistribucion del flujo sanguineo causada por el aumento de la vasoconstriccion
dan como resultado una disminucién de la perfusién en los sistemas organicos.
Algunos organos, incluyendo el cerebro, el corazéon y el rifién, tienen una

autorregulacion vasomotora que mantiene el flujo sanguineo en los estados de
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presion arterial baja. Sin embargo, la circulacion cutanea se ve privada de
autorregulacion y la respuesta simpatica neurohumoral predomina, dando como
resultado una disminucion de la perfusion cutanea que se refleja en la

temperatura de la piel.®

Los signos clinicos de mala perfusion periférica consisten en una piel fria, palida,
hameda y moteada, asociada con un aumento en el tiempo de llenado capilar.
En particular, la temperatura de la piel y el llenado capilar se han recomendado

como una medida de la perfusion periférica.® 10 1112

La evaluacién del llenado capilar se fundamenta en la suposicion de que un
retorno retardado de un color normal después de vaciar el lecho capilar por
compresion se debe a una disminucion de la perfusion periférica. El tiempo de
llenado capilar fue introducido en la evaluacion inicial de trauma, y un valor
inferior a 2 segundos se considera normal. El tiempo de llenado capilar ha sido
validado como una medida de perfusion periférica con variacion significativa en
nifos y adultos. Schriger y Baraff en un estudio sobre una poblacion normal
informé que el tiempo de llenado capilar varié con la edad y el sexo.!

Varios estudios clinicos en poblacién general han informado de una pobre
correlacion entre el llenado capilar, la frecuencia cardiaca, la presion arterial, y
el gasto cardiaco.® ' Sin embargo, en pacientes pediatricos, el llenado capilar
retardado ha demostrado ser un buen predictor de deshidratacién, reduccién del

volumen sistélico y aumento de los niveles de lactato sanguineo.?

La temperatura distal también se ha relacionado con la adecuacion de la
circulacion. Kaplan y cols. compararon la temperatura distal (evaluada mediante
examen fisico subjetivo) con marcadores bioquimicos y hemodinamicos de hipo
perfusibn en pacientes adultos de la UCI. Este estudio encontré6 que los
pacientes con temperatura distal fria (incluyendo pacientes sépticos) tenian un
menor gasto cardiaco y mayores niveles de lactato sanguineo como marcador
de hipoxia tisular mas severa.'? Hasdai y cols. mostraron la importancia del
examen fisico para determinar el prondstico de los pacientes con choque

cardiogénico. Este estudio informé que la presencia de una piel fria y humeda
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es un predictor independiente de mortalidad a los 30 dias en pacientes con
chogue cardiogénico que complica el infarto agudo de miocardio.3 1°

» Saturacion venosa central de oxigeno (ScvO2)

La ScvO2 es considerada como un sustituto accesible de la saturacion venosa
mixta de oxigeno (SvO2). Esta ultima se obtiene de la arteria pulmonar o del
ventriculo derecho; de acuerdo al principio de Fick de que un bajo gasto cardiaco
0 un excesivo consumo de oxigeno puede ser parcialmente compensado con un
incremento en la diferencia arterio-venosa de oxigeno, manifestandose con una
disminucién de la saturacién venosa mixta de oxigeno. Siendo un mecanismo
compensador temprano, que precede al incremento del lactato. Sin embargo, los
cambios en la relacion entre la saturacién venosa de oxigeno y el GC no son
lineales, ya que una pequefia disminucion en la saturacién puede representar

una gran disminucién del GC.16. 17

* Lactato

Es un intermediario crucial en el metabolismo de carbohidratos y aminoacidos
no esenciales. Presenta una compleja interaccion celular y metabdlica, ya que
puede ser considerado un producto de desecho para una célula, y ser un sustrato
para otra, por lo que presenta una tasa metabdlica muy alta de reciclaje.!®

Es un producto normal de la glucolisis anaerdbica de la reaccion de éxido
reduccion del piruvato con la nicotinamida adenina dinucleétido (NADH) y iones
hidrogeno (H*) (piruvato + NADH + H*«< lactato + NAD*), mediante la enzima
lactato deshidrogenasa (LDH). Normalmente existe una relacion de lactato:
piruvato de 10:1, por una produccion diaria de 20 mmol de lactato por kilogramo

de peso corporal, y una concentracion sérica fisiolégica de 0.5 a 1.8 mmol/L.&
19

Normalmente el lactato es reconvertido a piruvato y utilizado en la mitocondria
como sustrato energético, en el ciclos de Cori en higado y rifién

(gluconeogénesis), en el ciclo de acido tricarboxilico y la fosforilacion oxidativa

9



en higado, rifidn, musculo, corazén, cerebro y otros tejidos. Por lo que la
produccién y consumo de lactato son equivalentes, resultando en una

concentracion estable de lactato en sangre.!?

Histéricamente su elevaciéon se ha asociado a morbilidad y mortalidad. La base
fisiolégica asume que en el choque circulatorio hay una inadecuada entrega de
oxigeno, resultando en hipoxia mitocondrial.?® En condiciones de hipoxia, falla la
fosforilacién oxidativa mitocondrial, y como resultado el metabolismo energético
se hace dependiente de glucolisis anaerdbica, que aumenta importantemente la
produccion celular de lactato.??

Trabajos que abordaron el riesgo de mortalidad asociado a niveles de lactato
han reportado que niveles iniciales mayores a 4 mmol/L se asociaban a muerte
al tercer dia en 22.4% de pacientes admitidos por sepsis, con una sensibilidad
de 55% y especificidad de 91%; en comparacioén de 1.5% si el nivel inicial era
menor de 2.5 mmol/L.??> En otros casos se ha evaluado el aclaramiento de lactato
mediante la ecuacion: [(Lactato inicial — lactato actual) / lactato inicial] x 100%,
encontrandose que si el aclaramiento se mantiene menor al 10% se aumentaba
la morbilidad y mortalidad, incluso se ha recomendado este corte para guiar el
manejo del paciente con choque séptico. Sin olvidar que los cambios en niveles
de lactato estan intrinsecamente ligados a la enfermedad critica, y no a la propia
hiperlactatemia.??

Es importante considerar que puede ocurrir hiperlactacidemia en otras
patologias ademas de la hipoxia, como en la intoxicacién por mondéxido de
carbono, anemia severa, convulsiones, diabetes mellitus, cancer, hepatopatia,
feocromocitoma, deficiencia de tiamina, o uso de cocaina, metformina,
inhibidores de la transcriptasa reversa de nucleosido, propilengicol, salicilato,

cianida, beta-2 agonistas, y propofol.1®

» Diferencia veno-arterial de didxido de carbono (ACvaCO2 o PCO2 gap)

En condiciones normales el diéxido de carbono (CO2) es un producto final del

metabolismo celular del ciclo de Krebs, que no se acumula en los tejidos, es
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facilmente difusible, no tiene metabolismo en los tejidos y solo se excreta por via
pulmonar; ademas de presentar una relacion lineal entre la presion plasmatica
de CO2 y el contenido de CO2.%4 En condiciones de hipoxia, el CO2 puede ser
generado para el amortiguamiento de hidrogeniones producidos por un
incremento en la producciéon de bicarbonato.?® Los hidrogeniones se producen
tanto por una produccion excesiva de acido lactico debido a una aceleracion de
la glucolisis anaerobica, desde que el piruvato deja de eliminarse por el ciclo de
Krebs; asi como por hidrolisis de ATP y ADP que ocurre en condiciones de

anaerobiosis.26

Aplicando la ecuaciéon de Fick al CO2 en un estado basal, se obtiene que la
excrecion de CO2 es igual al producto del gasto cardiaco por la diferencia entre
el contenido de CO2 en sangre venosa mixta y sangre arterial (VCO2 = GC x
ACvaCO2), entendiéndose que la diferencia veno-arterial de di6éxido de carbono

es inversamente proporcional al flujo sanguineo.?4 26

La diferencia veno-arterial de pCO2 es la diferencia entre el nivel de didxido de
carbono en el sistema venoso central y el sistema arterial. Un aumento de la
diferencia veno-arterial de pCO2 puede ser causado por el aumento del pCO2
venoso, resultado de la produccion continua de CO2 desde la circulaciéon
sanguinea estancada en el lecho capilar .En condiciones normales, la diferencia
veno-arterial de pCO2 no excede los 0.8 kPa (6mmHg) y refleja un adecuado

flujo sanguineo venoso.?”- 28

Por lo tanto, la diferencia veno-arterial de pCO2 tiene una correlacion con la
perfusion tisular, que depende de los cambios del flujo sanguineo, pero no de los
cambios en el contenido de oxigeno 2% %, lo que hace que su aumento se
encuentre en un estado isquémico, no en un estado hipoxico, pudiendo
establecerse una correlacion significativa entre la diferencia veno-arterial de

pCO2 vy disfuncion microcirculatoria.

Las implicaciones clinicas de la diferencia veno-arterial de pCO2 son que un
incremento de este sugiere que el gasto cardiaco no es lo suficiente alto para los

requerimientos metabolicos, sin asociarse a condiciones de bajo aporte de
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oxigeno.3! Encontrandose que la normalizacién tanto de Scv02 y ACvaCO2 se
asocia con una adecuada perfusion tisular durante la reanimacion, acompafiados
de una disminucién en niveles de lactato sérico y un alto aclaramiento de

lactato.32 33

En el caso de choque séptico en adultos se ha asociado que valores de
diferencia veno-arterial de pCO2 mayores de 6 mmHg, aun con Scv02 mayor a
70%, presentan peor evolucion y mayor mortalidad, al identificarse que una
diferencia veno-arterial de pCO2 elevada se asocia significativamente a
disminucion del indice cardiaco.?® * La diferencia veno-arterial de pCO2 también
se ha utilizado como predictor de complicaciones en cirugias mayores
(cardiacas), encontrandose que valores mayores a 6 mmHg al termino del
procedimiento son los que presentan mas alto riesgo, incluso en estos casos ha

presentado desempefio similar al puntaje de SOFA en adultos.3% 36

En la practica clinica las metas del tratamiento del choque séptico es asegurar
la oxigenacién y perfusién adecuada en los pacientes, junto con la administracion
inmediata de antibioticos, dentro de la primera hora del diagnéstico, que se
considera la "hora dorada". Uno de los objetivos del tratamiento es restaurar la
perfusién tisular normal. Con este objetivo en mente, se han utilizado algunos
parametros para determinar el éxito del tratamiento y la tasa de mortalidad; sin
embargo, ninguno ha demostrado ser el mejor predictor de la tasa de mortalidad
en pacientes con sepsis. A pesar de la creciente evidencia con respecto a los
indicadores de prondstico para la mortalidad en pacientes con sepsis, existen

informes inconsistentes.

Las guias actuales, como la Campafa de Sobreviviendo a la Sepsis en el
protocolo para nifios, recomiendan para el manejo hemodinamico de sepsis
severa y choque séptico el uso de marcadores globales de perfusién tisular,
basados en la saturacion central venosa de oxigeno (Scv02) y lactato sérico; ya
gue los métodos invasivos tienen el inconveniente de ser dificiles de implementar
en nifios por su tamafo y costo. Estas guias han recomendado una resucitacion
cuantitativa protocolizada, también conocida como terapia temprana dirigida a

objetivos, que se basé en el protocolo publicado por Rivers.®
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Esta recomendacién describié el uso de una serie de "objetivos" que incluyeron
la presion venosa central (CVP), la saturacion venosa central de oxigeno (Scvo2)
y el lactato. Este enfoque ha sido desafiado después de no mostrar una
reduccion de la mortalidad en tres grandes estudios multicéntricos
subsecuentes.®® Cabe destacar que los ensayos mas recientes incluyeron
pacientes menos gravemente enfermos (niveles bajos de lactato basal, Scvo2
igual o superior al valor objetivo al ingreso, y menor mortalidad en el grupo de

control). Ademas que no se asocio ningun dafo a las estrategias de intervencion.

Las recomendaciones actuales concluyen que si bien este protocolo no puede
ahora ser recomendado desde su base de evidencia, es util para los clinicos que
necesitan orientaciéon sobre cdmo abordar este grupo de pacientes que tienen
mortalidad y morbilidad significativas. Por lo tanto, los autores recomiendan que
se considere que estos pacientes tienen una emergencia médica que requiere
una evaluacion y tratamiento urgentes.3® Por lo tanto, el uso de los objetivos

anteriores sigue siendo seguro y puede ser considerado.

Sin embargo clinicamente se ha identificado que en algunos casos, a pesar de
la normalizacién de Scv02 no es posible descartar la hipoxia tisular persistente,
por otro lado los niveles de lactato persistentemente elevados durante el manejo
temprano del choque séptico podrian reflejar hipo perfusion persistente o solo
falta de tiempo para su normalizacion, sin ser una guia oportuna en el manejo
temprano, con el riesgo de complicaciones subyacentes a las intervenciones
para normalizar dichos objetivos, como sobrecarga hidrica y edema tisular, que
consistentemente se asocian con peor evolucién. Por lo que se ha propuesto
complementar la Scv02 con la diferencia veno-arterial de dioxido de carbono
(ACvaCO2) como una herramienta para complementar la identificacion de

pacientes con hipo perfusiéon persistente. 3°

Por todo lo anteriormente expuesto, y la falta de estudios en poblacion pediatrica
y mexicana, y considerando los recursos de nuestra unidad, se propone observar
si los niveles de gradiente veno-arterial de PCO2 mayores de 6 se relacionan
proporcionalmente con parametros actuales de mala perfusion tisular en nuestra

poblacion.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

ANTECEDENTES: En la Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica del CMN Siglo
XXl, 2 de cada 10 pacientes ingresan con diagndstico de choque séptico. Las
guias actuales toman como marcadores de adecuada perfusion tisular al lactato
y la saturacion venosa central de oxigeno, sin embargo algunas veces son poco
confiables, un ejemplo claro es que muchos pacientes con choque séptico tienen
saturacion venosa central mayor a 70% y lactato sérico elevado, lo que ha
llevado a buscar nuevos marcadores de adecuada perfusion tisular. Una
herramienta (til es el gradiente veno-arterial de pCO2. En condiciones normales
es menor de 6mmHg, y en pacientes con choque séptico podemos encontrar
valores mayores de 6, reflejando la persistencia del estado de hipo perfusion

tisular.

JUSTIFICACION: Clinicamente las implicaciones de la diferencia veno-arterial
de pCO2 son que un incremento de este sugiere que el gasto cardiaco no es lo
suficiente alto para los requerimientos metabdlicos, pudiendo establecerse una
correlacion significativa entre la diferencia veno-arterial de pCO2, la disfuncién
microcirculatoria y la perfusion tisular. Encontrandose que la normalizacion tanto
de Scv02 y de la diferencia veno-arterial de pCO2 se asocian con una adecuada
perfusion tisular durante la reanimacion, acompafados de una disminucién en

niveles de lactato sérico y un alto aclaramiento de lactato.
PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Existe una asociacién entre el gradiente veno-arterial de PCO2 vy el prondstico

de pacientes con choque séptico?
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OBJETIVO PRINCIPAL

Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de pCO2y
el pronéstico de pacientes con choque séptico atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital de Pediatria “Dr. Silvestre Frenk Freund” del

Centro Médico Nacional Siglo XXI.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de
pCO2 > 6 mmHg y paro cardiorrespiratorio en pacientes pediatricos con
choque séptico

e Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de
pCO2 > 6 mmHg y falla organica multiple en pacientes pediatricos con
choque séptico

e Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de
pCO2 > 6 mmHg y la mortalidad en pacientes pediatricos con choque
séptico

e Determinar si existe una asociacion entre la diferencia veno-arterial de
pCO2 > 6 mmHg y el tiempo de ventilacion mecénica en pacientes
pediatricos con choque séptico

e Determinar si existe correlacion entre los niveles de la diferencia veno-
arterial de pCO2 y lactato sérico.

e Determinar si existe correlacion entre los niveles de la diferencia veno-
arterial de pCO2 y el nivel de saturacién venosa central de oxigeno
(Scv02)
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HIPOTESIS

La diferencia veno-arterial de pCO2 mayor a 6 mmHg se asociara con un riesgo
de al menos 2 veces de morir en pacientes con choque séptico atendidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Pediatria “Dr. Silvestre Frenk

Freund” del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

MATERIAL Y METODOS
DISENO DEL ESTUDIO

e Cohorte, ambispectivo, y comparativo.
LUGAR DONDE SE REALIZO EL ESTUDIO:

¢ Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Pediatria “Dr. Silvestre
Frenk Freund” del Centro Médico Nacional Siglo XXI.
PERIODO DE ESTUDIO
e Del 1 de enero de 2014 al 30 de junio de 2017
UNIVERSO DE ESTUDIO

e Pacientes pediatricos con choque séptico atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital de Pediatria “Dr. Silvestre Frenk
Freund” del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes pediatricos con diagnostico de choque séptico de acuerdo a las
Guias de Sobreviviendo a la Sepsis 2016 (Anexo 1).

e Que hayan sido atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital de Pediatria.

e Que cuenten con el reporte de gasometria arterial y venosa central
tomadas al momento del diagndstico de choque séptico en el expediente
clinico

e Cualquier edad

e Cualquier género
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CRITERIOS DE EXCLUSION
e Pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos para
cuidados postoperatorios de cirugia cardiaca que requirié de circulacion
extracorpérea.
e Pacientes que no ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos para
recibir tratamiento por choque séptico.
e Pacientes con antecedente de falla hepatica y/o insuficiencia renal cronica

previo al diagnostico de choque séptico

CRITERIOS DE ELIMINACION
e Pacientes en los que no se encuentro el expediente clinico tras haberlo

buscado en mas de tres ocasiones y en diferentes momentos.
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VARIABLES

Variable Independiente: Diferencia veno-arterial de pCO2 (ACvaCO2).

Variables dependientes: paro cardiorrespiratorio, dias de ventilacibn mecanica,
falla organica multiple y muerte

Tabla 1.

Definicién Definicién Escalade Tipo de Categoria
conceptual operacional medicion variable

Edad Tiempo que ha vivido | Edad en afios y meses | Cuantitativa | Demografica | Afios
una persona con los que cuenta el discontinua
contando desde su paciente al
nacimiento. diagnéstico.

Género Condicién organica Femenino Cualitativa Demografica | Masculino
que distingue a los Masculino nominal Femenino
machos de las dicotomica
hembras.

Patologia Enfermedad crénica | Se registrara la Cualitativa Descriptiva Nombre

de base del | o aguda que padece | patologia de base del nominal dela

paciente el paciente previo a paciente politémica patologia
su diagnostico de de base
choque séptico

PIM2 Es un indice Se calculara el Cuantitativa | Descriptiva % de
pediétrico que porcentaje de discontinua mortalida
predice la mortalidad | mortalidad predicha d
calculada mediante para cada paciente predicha
la informacién desde su ingreso a la
recogida en el UTIP utilizando la
momento del ingreso | aplicacion disponible
del nifio en la UCIP. en:

Utiliza 10 variables http://www.sfar.org/sco
que amplian las 7 res2/pim22.php
correspondientes al

escore PIM inicia

Diferencia Gradiente obtenido Se calculara el Cualitativa Independien | si/no

veno- de la diferencia de la | gradiente veno-arterial | nominal te

arterial tensiéon venosa de pCO2y se dicotémica

de pCO2 central y arterial de considerara como

elevado PCO2. elevado un valor
mayor o igual a
6mmol/l

Scv02 Relacion entre Refleja el valor de 02 Cuantitativa | Descriptiva %
porcentaje de que llega al corazoén discontinua
hemoglobina luego de la extraccion
oxigenada y tisular, y su valor esta
hemoglobina determinado por el
reducida equilibrio entre el

contenido arterial de
02 y el consumo de
02 tisular.

Lactato Forma ionizada del Nivel sérico de lactato | Cuantitativa | Descriptiva mmol/l
acido lactico, tomado al momento continua
producto final de la del diagnéstico de
glucolisis anaerobia. | choque séptico.

Falla Alteracion en la Paciente quien durante | Cualitativo Independien | Si/no

Orgénica funcién de dos 0 mas | su evolucién en nominal te

Maltiple sistemas organicos terapia, cumple con dicotémica

gue no pueden
mantener
espontaneamente su

criterios para falla
organica multiple:
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http://www.sfar.org/scores2/pim22.php

actividad y requieren
para su
supervivencia de
soporte
farmacolégico o
mecanico.

Diuresis < 0,5ml/kg/h
durante masde 2h a
pesar de una
reanimacion adecuada
con fluidos Lesién
pulmonar aguda con
Pa0O2/FI02< 250 con
ausencia de neumonia
como foco de infeccién
Lesion pulmonar
aguada con
PaO2/F102< 200 por
neumonia como foco
de infeccién Creatinina
> 2,0mg/dL (176,8
pmol/L) Bilirrubina >
2mg/dL (34,2 umol/L)
Recuento de plaquetas
< 100 000 pL
Coagulopatia (razén
internacional
normalizada > 1.5)

Paro cardio | Interrupcién Paciente quien durante | Cualitativo Independien | Si, no
respiratori repentina 'y su evolucion en terapia | dicotdmica te
0 simultanea de la presenta evento de
respiracion y el PCR.
funcionamiento del
corazon debido a la
relacion que existe
entre el sistema
respiratorio y
cardiovascular.
Muerte del aparece cuando la Si el paciente fallecié o | Cualitativa Dependiente | Si/no
paciente respuesta del no durante su estancia | nominal
durante su | organismo ala en la UTIP. Ademas, dicotomica
estancia en | infeccion dafia a sus | se registrara la causa
UTIP propios 6rganos y directa de muerte
tejidos y puede obtenida del certificado
desembocar en de defuncion
choque, el fracaso
de mdltiples érganos
y la muerte
Requirio Sustitucién de la Se registrara si el Cualitativa Descriptiva si/no
ventilacién | ventilaciéon del paciente requirio nominal
mecénica paciente mediante ventilacibn mecanica dicotémica
asistida un instrumento asistida durante su
(VMA) mecanico. estancia en la UTIP
Se registrara el tiempo Horas
en horas que el
Tlem_po .d'e Dura(:lo_n en horas paciente estuvo Cuantitativa _
ventilacion | de ventilacion hospitalizado en ) . Dependiente
L - . O . Discontinua
mecénica. mecanica asistida terapia intensiva tras el

diagndstico de choque
séptico
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DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Previa autorizacion del protocolo de investigacion por el Comité Local de Etica e
Investigacion en Salud (CLIES), se llevo a cabo la revision de los expedientes de
pacientes que ingresaron a la UTIP durante el periodo de estudio y que
cumplieron con los criterios de inclusién. Se consideré como el grupo expuesto
a aquellos pacientes que tuvieron una diferencia veno-arterial de pCO2 inicial >
6mmHg y al grupo no expuesto aquellos que tuvieron un nivel inferior a 6mmHg.
Se realizé el seguimiento desde el momento del diagndstico hasta su egreso de
UTIP, registrando cada una de las variables de estudio (Figura 2). Se disefi6 una
base de datos para la captura de la informacion en el programa Excel 2010. Una
vez capturada la informacién, se realizé la limpieza misma, se codifico para el
andlisis estadistico, se asigné un nimero de folio a cada paciente para utilizarse
en lugar del nombre, y con ello mantener la confidencialidad de la informacién.
Finalmente, el analisis estadistico se realiz6 mediante el programa SPSS version
22.

Célculo de tamafio de muestra

Tipo de muestreo: No probabilistico de casos consecutivos

Para el calculo de tamafio de muestra se utiliz el programa estadistico Epi Info
version 7 considerando un poder estadistico del 80% y una confianza del 95%
con una frecuencia de desenlace en el grupo expuesto del 35% y una frecuencia
de desenlace en el grupo no expuesto del 15%. Para el calculo de tamafio de

muestra se empled formula de razén de proporciones para poblacion finita
La formula utilizada es:
_[z,™Nep(-p+Z,Np, (1 -p) +p, (1 =P

(=P,
Donde:
Z,, es el valor Z correspondiente al riesgo o fijado;
Z, es el valor Z correspondiente al riesgo f3 fijado;
p, es el valor de la proporcion en el grupo contral;
P, es el valor de la proporcion en el grupo experimental,
Yy p es la media aritmética de las dos proporciones, p, y

n, (o, + p,/2)
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Plan de anéalisis

Se realiz6 un estudio observacion, tipo Cohorte, ambispectivo, y comparativo. Se
incluyeron pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de
Pediatria “Dr. Silvestre Frenk Freund” del Centro Médico Nacional Siglo XXI de
enero del 2014 al 30 de junio de 2017, con diagndstico de choque séptico y que
cumpla con criterios de inclusion. Se consider6 como el grupo expuesto a
aquellos pacientes que tuvieron un ApCO2 inicial>6mmHg y al grupo no
expuesto aquellos que tuvieron un nivel inferior a 6GmmHg.

Los criterios de inclusién fueron: Pacientes pediatricos con diagnéstico de
choque séptico, con reporte de gasometria arterial y venosa central tomadas al
momento del diagnoéstico de choque séptico en el expediente clinico. Se
excluyeron a los pacientes que llegaron para cuidados postoperatorios de
cirugia cardiaca que requirid de circulacion extracorpérea y que desarollaron
choque séptico, pacientes con falla hepética y/o insuficiencia aguda previo al
diagndstico de choque séptico. Se realiz6 el seguimiento desde el momento del
diagnéstico hasta su egreso de UTIP, registrando cada una de las variables de
estudio (Figura 1). Analisis estadistico: Se emplearon medidas de tendencia
central ( media, mediana) y dispersion ( desviacion estandar y rangos
intercuartilares) en variables cuantitativas segun la distribucion en la curva de
normalidad. En las variables cualitativas seran expresadas en frecuencias
absolutas y porcentajes. Estadistica analitica: se realiz6 andlisis bivariado en las
variables cualitativas con chi cuadrada o prueba exacta de Fisher segun sea el
caso; y en las variables cuantitativas se empleara prueba de t o U de Mann
Whitney. Ademas se realiz6 curva ROC para determinar el mejor punto de corte
del Gap PCO2 y se dicotomizo dicha variable para célculo de riesgo por Razon
de Momios asi como prueba de Manthel y Haenzel donde se identificaron las
variables modificadoras de efecto de las confusoras y se calculé la RM ajustada

por cada confusor.
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Recursos humanos, materiales y financieros

Los recursos humanos, materiales y financieros fueron aportados por el
investigador principal y por el estudiante. No se solicitd financiamiento para el
presente estudio. Se cuenta con una computadora que tiene instalado los
programas Excel y SPSS version 22 para llevar a cabo la captura, analisis e

interpretacion de resultados.
Aspectos Eticos

El presente estudio no requiere de consentimiento informado al tratarse de un
estudio de revision de expedientes. Los investigadores nos comprometemos en
guardar la confidencialidad de los pacientes en todo momento de la investigacién
cambiando sus nombres por numeros de folio y asi analizarlos en la base de
datos disefiada exclusivamente para este proyecto. Ademas, de que no se
difundiran los nombres ni datos que permitan identificar a los pacientes incluidos
en este andlisis en presentaciones en congresos, videoconferencias ni en ningun
otro medio. Solo los investigadores del proyecto tendrdn acceso a dicha
informacion y no la compartirdn con otras personas ni contactaran en ningan
momento a los participantes del estudio.

Figura 1. Flujograma del inicio, seguimiento y desenlace de los pacientes de la cohorte.

" DESCENLACE |

SEGUIMIENTO EN EL TIEMPO

PACIENTES
CON PCO2
GAP > 6
mmHg

PARO FALLA
CARDIORESP ORGANICA MUERTE
IRATORIO MULTIPLE
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SEPTICO e
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mmHg

PACIENTES

DIAS DE
VENTILACION
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 46 pacientes con diagnéstico de choque séptico, donde la
mediana para la edad fue de 6.3 afios con un rango de 1-11 afios; la distribucién por
sexo fue 23 pacientes del género masculino y 23 pacientes del género femenino. La
mayor parte de los pacientes con choque séptico procedia de servicio de hemato-
oncologia con 19 pacientes (41.3%), seguido de pediatria medica en un 21%, cirugia en

19.6%, neuropediatria en 13%, y neurocirugia en 4.3%. Tabla 1.

El tiempo de estancia hospitalaria en UTIP tuvo una rango de 9 a 14 dias con una
mediana de 9 dias. Los dias de ventilacion mecanica tuvieron una mediana de 5 dias

con un rango de 3 a 13 dias.

En cuanto a la distribucion de pacientes, se encontraron 16 con ACvaCO2 menor de 6
mmHg y 20 con ApCO2 mayor de 6 mmHg, en ambos grupos se analizaron el sexo,
servicios de ingreso, antecedente de asistolia, falla organica multiple, PIM2, muerte,
dias de ventilacion mecénica, score inotrépico, Scv02 mayor de 70%, y lactato sérico,

y se compararon ambos grupos. Tabla 2

De los 46 pacientes que se analizaron, 26 (57.8%) de ellos presentaban falla organica
multiple desde ingreso o en sus primeras 24 hr. Sin encontrarse significancia estadistica
entre los pacientes con ACvaCO2 menor de 6 mmHg, comparado con lo que

presentaron mas de 6 mmHg, con una p de 0.2.

En cuanto al Score inotrépico, tomando como punto de corte 15 puntos, 41 (89.1%)
pacientes superaron el umbral, de estos, 23 pacientes tuvieron un ACvaCO2 menor de
6 mmHg (88.5%), y 18 pacientes (90%) tuvieron un ACvaCO2, mayor de 6mmHg, sin

encontrar significancia estadistica, con una p de 0.6.

Al analizar la mortalidad en los pacientes incluidos, se tuvieron 18 (39,1%) defunciones,
de los cuales 8 (30.8%) tuvieron un ACvaCO2 menor de 6 mmHg, y 10 pacientes
fallecidos un ACvaCO2 mayor de 6 mmHg (50%), con una significancia estadistica p
0.05. Al considerar los dias de ventilacion mecénica, con un punto de corte de 7 dias,
18 pacientes tuvieron as de 7 dias bajo ventilacibn mecéanica, de estos 7 (26.9%)
tuvieron una ACvaCO2 menor de 6 mmHg, y 11 (55%) una ACvaCO2 mayor de 6mmHg

con significancia estadistica, con una p de 0.05.

Al analizar la SO2 menor de 70%, 21 pacientes la tuvieron (45,7%), de estos al comparar

ambos grupos no hubo significancia estadistica, con un p de 0.1.

23



En cuanto a lactato, tomando como corte 2 mmL, 40 pacientes lo presentaron (87%), de
estos 22 (84.6%) tuvieron una ACvaCO2 menor de 6 mmhg, y 18 (90) una ACvaCO2

mayor de 6 mmhg, sin significancia estadistica, con un a p de 0.4. Tabla 3
DISCUSION

El choque séptico, al igual que los otros tipos de choque, se caracteriza un desequilibrio
entre el suministro y el consumo de oxigeno, se debe principalmente a la alteracion de
la regulacion del flujo sanguineo microvascular como resultado de dafio celular. La
lesion celular en los tejidos finos esta relacionada con la isquemia y la disfuncion

mitocondrial.t

La basqueda de marcadores que determinen la hipoxia tisular en evolucién aun esta en
progreso, en anos recientes se consideran los niveles de lactato como la principal guia
del manejo del estado de choque, sin embargo, trabajos como el de Rimachi y
colaboradores, de un estudio prospectivo, observacional en 26 pacientes con choque
séptico con mediciéon cada 4 horas de niveles de lactato y piruvato, reportando que
niveles séricos de lactato fueron mayores en no supervivientes (p=0.02), y
permanecieron elevados durante todo el estudio, pero de estos pacientes solo el 65%
presento hiperlactatemia y de estos el 76% presentaban un radio lactato/piruvato alto,

demostrado que la presencia de hiperlactatemia no siempre es por hipoxia. 3’

Entre los marcadores complementarios propuestos se encuentra el ACvaCO2 como
indicador de hipoperfusion tisular. El presente estudio demuestra que en los pacientes
pediatricos un gradiente ACvaCO2 mayor de 6, se asocia a mayor mortalidad con
respecto a los que no cruzaron este umbral, asi como también a mas dias de necesidad
de ventilaciébn mecanica. Estos hallazgos son similares a los reportados por Chen Ry
colaboradores, quienes en un estudio prospectivo estudiaron 48 pacientes en choque
séptico (2012 al 2014), con un promedio de edad de 31.9 + meses, ellos fueron tratados
hasta lograr una SvcO2 mayor de 70%, y se dividieron en dos grupos, los que tuvieron
un ACvaCO2 mayor de 6 mmHg y los que tuvieron una ACvaCO2 menor de 6 mmHg,
los parametros hemodinamicos incluidos fueron presion arterial media, frecuencia
cardiaca, presion venosa central, lactato sérico, aclarado de lactato, PRISM IIl vy la
mortalidad a 28 dias; sin encontrar significancia estadistica en cuanto a PRISM llI, ni
edad; pero encontré que el grupo con ACvaCO2 mayor de 6 mmHg tuvieron mayor
mortalidad a los 28 dias, asi como mayor duracion de necesidad de farmacos
vasoactivas. %

Con resultados similares en adultos, Ospina-Tascon y colaboradores, en un estudio

observacional prospectivo de 85 pacientes con choque séptico, consideraron un umbral
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de ACvaCO2 mayor de 6 mmHg; y se valoro la evolucion a las horas de la reanimacion,
encontrando que los pacientes con una ACvaCO2 mayor de 6 mmHg a las 6 hr, tienen
un SOFA més alto, con mayor puntaje de disfuncion multiorganica, mayor frecuencia de
mortalidad al dia 28, comparado con los pacientes con ACvaCO2 menor de 6mmHg. *°.
Liu L y colaboradores realizaron un estudio de abril del 2009 a octubre del 2010, se
incluyeron 26 pacientes con choque séptico, todos ingresaron posterior de una
adecuada reanimacion, y se separaron en dos grupos, los cuales habian logrado y no a
las 6 hrs de su ingreso: se midieron al inicio y las 6 hr presion arterial media, indice
cardiaco, ScvO2, DO2, VO2, IEO2, lactato y ApCO2, asi como APACHE Il, y mortalidad
a los 28 dias. Demostrando una ApCO2 mayor de 6 mmHg se relaciona como un
predictor de muerte con una sensibilidad de 100% y especificidad del 60%.4°

Un estudio experimental realizado en Chile, por Diaz y colaboradores, en 30 cerdos
bebes, se determino la correlacion del gradiente veno arteral de PCO2 y gasto cardiaco,
encontrando una correlacion inversa entre este gradiente y gasto cardiaco. +

El resultado de este trabajo y los antes comentados contrastan con lo reportado por
Wittayachamnankul y colaboradores, quienes hicieron una revision de marcadores
bioquimicos como indicadores pronosticos de resultados en pacientes con choque
séptico, incluyendo SvcO2, lactato sérico, y ApCO2, sin encontrar un biomarcador ideal
que pueda indicar el prondstico, predecir la progresion de la enfermedad y guiar el
tratamiento en la sepsis.*?

Durante el analisis de nuestro trabajo se identific6 que el cociente de CO2 (ApCO2
corregido con el diferencial arterio-venoso de oxigeno - Dav02), tomando como umbral
un valor de 1.5, tuvo una significancia estadistica con un p 0.00001; similar a lo
encontrado por Ospina-Tascon y colaboradores, quienes reportaron significancia
estadistica, con un p de 0.03 (IC 1.1 a 45) y un score inotropico mayor de 15 con una p
de 0.017 y un IC de 1.003-1.034 unidades, concluyendo que este cociente se asocia a
con una disfuncién organica mas severa y a una peor evolucién clinica, en este mismo
trabajo se comentan que atribuyen al cociente de CO2 ajustado al DavO2 una mayor
ventaja respecto a solo el ApCO2, en que el primero puede compensar el estado
hemodinamico del paciente, tras identificar que en algunos pacientes con hiperdinamia
el ApCO2 resulto normal. 4

Finalmente, estas observaciones aunque son posibles fisiopatolégicamente, estan
limitadas por el tipo de estudio, el nUmero de muestra de pacientes, y el tiempo de

evolucion al momento de diagnéstico de choque séptico.
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CONCLUSIONES
De lo propuesto originalmente se identific6 una correlacion entre el ApCO2 con
mortalidad y dias de ventilacion mecénica, lo que sugiere que el gradiente venoarterial
de PCO2, puede ser una meta en la orientacion de la resucitacion adecuada de
pacientes con choque séptico en pacientes pediatricos, siendo aun de mas utilidad de
cociente de PCO2 vy el contenido arteriovenosa de oxigeno, al igual que el Score
inotropico. Sin embargo aun faltan mas estudios pediatricos que avalen estos

estandares y se fijen puntos de corte para pacientes pediatricos.
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ANEXO 1

TABLA 1 CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO O SEPSIS

Infeccion, documentada o sospechosa, y los siguientes factores:

ariables generalas
Fiebre (> 38,3°C)
Hipotermia (temperatura base < 356°C)
Fracuencia cardiaca > 90/min-! o més de dos =d por encima del valor normal sagin la edad
Taquipnes
Estado mental slterado
Edema importante o equlibrio positivo de fluidos (> 20 mL/kg mlfkg duranta més de 24 h)
Hiparglucemia (glucosa en plasma > 140 mg/dL o TT mmol/T) en ausencia de disbetes
Variablas inflamatorias
Leucocitosis {recuento de gldbulos blances [WBC] > 12 000 pl-')
Leucopenia (recuento de glébulos Blancos [WBC] < 4 000 pl-")
Recuenta de WBC normal con més dal 1% de formas inmaduras
Proteina C reactiva en plasma suparior a dos sd por encima del valor normal
Procalkcitoning en plasma superior a dos sd por ancima del valor normal
Variables hemodindmicas

Presidn arterial sistdlica (PAS) << 80mm Hg, PAM < TDmm Hg o una disminucidn de la PAS > 40mm Hg en adultcs o inferior a
dos sd por debajo de lo normal segin la edad)

Variables de disfuncién orgénica
Hipoxemia arterial (Pao./Fio< 300)
Oliguria aguda (diuresis < 0,5 ml/kg/h durante &l menos 2 horas a pesar de una adecuada reanimacidn con fluidos)
Aumeanto de creatinina > 0,5 mg/dL or 44,2 pmal/L
Anomalias en la coagulacidn (RIN > 1.5 0 aPTT > 60 5)
[lea (susencia de borborigmos)
Trombocitopenia {recuente de plaquetas <7 100 000 plL-1)
Hipearbilirrubinemia (bilirrubina total en plasma > 4mgddl o 70 pmal/L)
Variables da perfusisn tisular
Hyperlactatemnia > 1 mmol/L)

Reduccidn en llenado capilar o moteado

WEC = gitbulo blanco; PAS =presion arteral slstilca; PAM = presion amanal madia RIN = razen intemacional nomalizaca; sPTT = tlempo de fromooplasting
parcial acvaoa.

Los crtterios para &l diagnostico de sepsis en ks pobiacion pedidirica son signos y sintomas de iInfmacion & Imacsion con hipertanTing o hipotemia femperatrn
rectal > 369" o< 35°C), faquicardla {pueca no observarss en pacionas Nipotamicos) y 2l manos siguna de ks siguientes Indicacionas de funcion organica
aiterada” astado mental attarada, HPIIEFHH.. aumenio ded nival de lactato en suero DFH.IB:I safdn.

Adapiackon de Lavy MM, Fink WP, Marshall 1C, et s 2001 SCCMESICMACCP/ATS/SIS ntemational Sepsts Definitions Confarence, Crit Care Med 2003
31 12001208,

TABLA 2 SEPSIS GRAVE

Definicion de sepsis grave = hipoperfusion tisular o disfuncion organica inducida por sepsis (cualquiera

de los siguientes casos debido a la infeccion)

Hipotensidn inducida por sepsis

Lactato por encima de los limites méximos normales de laboratoric

Diuresis < 0,5 ml/kg/h durante mas de 2 h a pesar de una reanimacitn edecuada con fluides
Lesidn pulmonar aguda con Pan,/Fo < 260 con ausencia de neumonia como foco de infeccidn
Lesidn pulmonar aguada con Pan/Foy< 200 por neumania como foco de infeccidn

Creatinina > 2,0 mg/dL (1 76,8 pmolfL)

Bilirrubina > 2 mg/dL (34,2 pmolsL)

Recuanto de plaguetas < 100 000 uL

Coagulopatia (razén internacional normalizada > 1.5)

Adaptacion de Lavy MM, Fink kP, Marshall JC, et ar 2001 SCCWESICMWACCPIATSISES Intemational Sepsis Deanitions Confaranca. Ot Care Med 2003;
312 1200-1208.
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ANEXO 2

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

ASOCIACION ENTRE EL GRADIENTE VENOARTERIAL DE PCO2 Y EL PRONOSTICO DE
PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DEL HOSPITAL DE PEDIATRIA “DR. SILVESTRE FRENK FREUND” DEL
CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI”

Fecha de revision del Expediente | Dia | Mes | Afo
Al FICHA DE IDENTIFICACION GENERAL
01 Nombre del nifio (a) Apellido Paterno Apellido Materno
02 Género: 1) Masculino 2) Femenino
02 | Afiliacibn o niumero de expediente
03 Fecha de nacimiento del nifio Dia Mes AR O
04 Peso al nacimiento:
06 Patologia de base
07 |Fechadeingreso a hospitalizacion:
08 Fecha de ingreso a UTIP:
09 Edad al diagnéstico de choque Afos: Meses:
séptico:
PIM al ingreso a UTIP/ diagndstico
10 .
de choque séptico.
11 Gradiente veno-arterial de PCO2
12 ScVCO02
13 Lactato serico
14 Intubacién no |si Horas de Dias de intubacion:
intubacion:
15 Paro Cardo Respiratorio Si No
16 Falla organica multiple S No
17 Tiempo de estancia en UTIP Semanas Dias Horas
18 Fecha de egreso Dia Mes A0
19 Tipo de egreso: ALTA DEFUNCION
Motivo de defuncién de acuerdo al certificado de defuncién:
20
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Tabla 1 Caracteristicas de los pacientes

CARDIOVASCULAR
(SI)

variable Total Vivos muertos
Sexo
Hombre | 23(50%) 17(60.7%) 6(33.3%)
Mujer | 23(50%) 11 (39.3%) 12(66.7%)
SERVICIOS
HematoOncologico | 19(41.3%) 7(25%) 12(66.7%)
Neurocirugia | 2(4.3%) 2(7.1%) 0
Neuropediatria | 6(13%) 5(17.9%) 1(5.6%)
Cirugia | 9(19.6) 7(25%) 2(11.1%)
Pediatria Medica | 10(21.7%) 7(25%) 3(16.7%)
ANTECEDENTE
ASISTOLIA 5(10.9%) 5(17.9%) 0
(Sh)
INGRESO FOM
(Sh 26(57.8%) 11(40.7%) 15(83.3%)
FALLA 27(58.7%) 12(42.9%) 15(83.3%)

FALLA 27(58.7%) 12(42.9%) 15(83.3%)
RESPIRATORIA
(S
FLLA RENAL 25(54.3%) 11(39.3%) 14(77.8%)
(Sh
FALLA
HEMATOLOGICA | 15(32.6%) 6(21.4%) 9(50%)
(Sh
FALLA 4(8.7%) 2(7.1%) 2(11.1%)
NEUROLOGICA
(Sh
FALLA HEPTICA 2(4.3%) 1(3.6%) 1(5.6%)
(Sh
SCORE
INOTROPICO 41(89.1%) 23(82.1%) 18(100%)
MAYOR DE 15
COCIENTE PCO2 | 12(26.1%) 5(17.9%) 7(38.9%)
MAYOR A 3
DELTA PCO2 20(43.1%) 10(35.7%) 10(55.6%)
MAYORDE 6
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Tabla 2 Grupos de acuerdo a ApCO2

Variable Total Delta pco2 Delta pco2 P
menor 6 mayor 6
Sexo
Hombre | 23(50%) 14(53.8%) 9(45%) 0.3
Mujer | 23(50%) 12 (46.2%) 11(55%)
ANTECEDENTE
ASISTOLIA 5(10.9%) 4(15.4%) 1(5%) 0.2
(Sh)
INGRESO FOM
(Sl 26(57.8%) 13(52%) 13(65%) 0.2
FALLA 27(58.7%) 14(53.5%) 13(65%) 0.3
CARDIOVASCULAR
(Sh
FALLA 27(58.7%) 14(53.8%) 13(65%) 0.3
RESPIRATORIA
(Sh
FLLA RENAL 25(54.3%) 13(50%) 12(60%) 0.3
(Sh
FALLA
HEMATOLOGICA 15(32.6%) 8(30.8%) 7(35%) 0.5
(Sh
FALLA 4(8.7%) 3(11.51%) 1(5%) 0.4
NEUROLOGICA
(Sh
FALLA HEPTICA 2(4.3%) 0 2(10%) 0.3
(Sh
SCORE 23(88.5%) 18(90%) 0.6
INOTROPICO 41(89.1%)
MAYOR DE 15
Tabla 3 Variables Desenlace
Variable Total Delta pco2 Delta pco2 P
menor 6 mayor 6
COCIENTE PCO2 | 21(45.7%) 4(15.4%) 17(85%) 0.00001
MAYOR A 15
MUERTE 18(39.1%) 8(30.8%) 10(50%) 0.05
DVM (7 D) 18(39.1%) 7(26.9%) 11(55%) 0.05
SO2 MENOR 21(45.7%) 14(53.8%) 7(35%) 0.1
70%
LACTATO 17(37%) 8(30.8%) 9(45%) 0.2
MAYOR 4
LATATO MAYOR | 40(87%) 22(84.6%) 18(90%) 0.4

DE 2
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