122
57

Untversidad Nacional Autonoma 029
de Meéxico

Facultad de Medicina

Division de Estudios de !Posgm:{pgx\\»»

2 '»4;):"1

DE G
PllC02ENIRERNOS 'r(cos

TESIS RECERCIONAL DEL CURSO UNIVERSITHRIO
DE MEDICINA DEL EA[TERMO X E5TAD0 CRITICO

Que presenta el

Dr. Simon | Theoktisto Ballands

México D.F. Abril de 1995




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



RESUMEN

INTRODUCCION...... Cree e S S Y
MATERIAL Y METODOS....... teeea Ciee e cet e .
RESULTADOS . v+ v cveen v Ceereresii et Ceseceannas .
DISCUSION....... . Chettsedtanene Ce et ceee
CUADRO NUMERO 1 .iiieuovneaotostrasssssesosossonnasssnn
CUADRO NUMERO 2.:.ittcveenvenovonncansas cesenann .
CUADRO NUMERO 3.cieeencens B S .
CUADRO NUMERO 4 ....ccuivuoevenorsnnennnnne EEEE ‘e
CUADRO NUMERO 5...... . ceeeven cecactanen R
CUADRO NUMERO 6...cviveerecncncnnnnas B
CUADRO NUMERO 7.:.¢eestscncannss Ceteresaaseseaanrans
CUADRO NUMERO 8.....¢cc00vvennns . I .
CUADRO NUMERO 9.....¢0ecu0n Ceeseee cereraans creeans
PIES DE CUADROS ...t evvrvans Ve R . AN
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ... icvveernones R

11

13

15

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

31




PROFESOR TITULAR DEL CURSO UNIVERSITARIO
DE LA ESPECIALIDAD DE MEDICINA DEL. ENFERMO
EN ESTADO CRITICO

SEDE:

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA
DEL HOSPITAL ESPANOL DE MEXICO

1990-1992




A mis padres:

Por su apoyo incondicional.

A ml esposa:

Por su paciencia, amor y apoyo probados
mas alla de todo limite.

A mis hijos:

loana, Maria y Sécrates.

[P




A mis extraordinarios hermanos:

Basili y Manoli.

A mis asesores de tesis:

Dr. Alfredo Sierra Unzueta.
Dr. Ulises Cerdn.
Dr. Ricardo Martinez Zubieta.
Dr. Miguel Benitez Cortazar.

v



A mi maestro:

Dr. Miguel Benitez Cortazar.

Que merece el calificativo de demiurgo
y por la suerte que ha significado el
haber sido uno de sus muchos alumnos
iniciados en el arte de la medicina interna
y terapia intensiva.

GRACIAS.




Titulo de cornisa:

"Pfv-a]CO2 en enfermos criticos”

Palabras clave:
Hipercarbia venosa
Gradiente venoarterial de PCO2
Diferencia arteriovenosa de 02
Falla cardiovascular
Sepsis
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica

Correlacion




RESUMEN

Se presentan los resultados del andlisis de 40 enfermos criticos de la UTI del
Hospital Espaiol de México, divididos en dos grupos: con falla cardiovascular
primaria y con Sindrome de Respuesta Inflamatorla Sistémica (SRIS) y/o sepsls, en
los que se realizaron 264 mediciones de variables hemodinamicas a partir de
vigilancia invasiva. Se intenté conocer en ellos la correlacidn del gradiente veno-
arterial de la presion parcial de didxido de carbono (P[v-a]CO2) con el perfil
hemodinamico y su papel como indice de hipoperfusidn tisular. Se utilizé para este
propdsito el programa para computadora EPI-INFOS5, del Centro de Control de
Enfermedades de Atlanta, con el que se calcularon las medidas de tendencia
central convencionales, se compararon promedios y se Infirid la correlacién con la
"r" de Pearson. Se tomé como referencia de comparacién la diferencia en el
contenido arterio-venoso de oxigeno (C[a-v]02), variable sencilla y accesible
aceptada para inferir, indirectamente, el estado del metabolismo de oxigeno. La
P[v-a]CO2 mostréd buena correlacién con las variables hemodinamicas de los
pacientes con falla de bomba, que fué menor con los pacientes con SRIS yl/o
sepsis. La C[a-v]02 mostré una correlacién mas fuerte con todas las variables
hemodinadmicas en ambos grupos de pacientes. Se concluye considerando las
limitaciones de fa P[v-a]JCO2 como indice de hipoperfusidn tisular y estados de

bajo flujo.




INTRODUCCION

La palabra isquemia deriva del griego "iskain" que significa suprimir y "haima" que
significa sangre. La isquemia se define como deficiencia en sangre y por lo tanto,
en la falta de entrega de oxigeno a los tejidos (1). El oxigeno representa el aceptor
final de electrones en la fosforilacién oxidativa de los sustratos energéticos,
proceso que se realiza dentro de las mitocondrias y es altamente eficaz desde el
punto de vista termodindmico, dando como resultado la generacién de enlaces de
fosfato de alta energla (ATP), diéxido de carbono (CO2) y agua. En ausencia de
aporte adecuado de oxigeno a los tejidos, los compuestos intermedios formados
en el sistema de transporte de electrones se mantienen en su forma reducida. Bajo
estas condiciones, la glucdlisis anaerobia se acelera acumulando &cido lactico e
hidrogeniones en el medio intracelular (2). La persistencia de la hipoxia conduce, al
final, por la falta de disposicién de energia, al edema mitocondrial, muerte celulary
citolisis en cadena (3).

Bajo este panorama, los patrones de transporte y utilizacion de oxigeno en los
estados de hipoperfusidon en sus diversas variedades (choque hipovolémico,
cardiogénico, séptico, SIRPA, EPOC e insuficiencia cardiaca), constituyen motivos
de estudio intenso desde el punto de vista experimental, fisiopatolégico y clinico,
teniendo actualmente, la vigilancia invasiva y no invasiva de estos aspectos, un
papel fundamental en el seguimiento y manipulacién farmacolégica del enfermo
critico, debido a su papel en el desarrollo de fallas organicas y muerte (4-19).

Por otra parte, existe un creciente interés en este campo ante la hipercarbia de la
sangre venosa mezclada (PvC0O2), el incremento del gradiente venoarterial del
dioxido de carbono (P[v-a]CO2) y el gradiente de pH arteriovenoso (pH[a-v]), que se
asocian a diversos estados de falla circulatoria como el choque hemorragico (20-

23), falla cardiaca y reanimacién del paro cardiocirculatorio (24-28), choque




endotdéxico experimental (29) y sepsis grave (30). Se ha podido incluso
correlacionar los valores criticos de indice cardiaco con el P[v-a]C02 {31).

La disminucién del flujo pulmonar secundario a bajo gasto cardiaco, es la
condicién a la que se atribuye la hipercarbia en sangre venosa mezclada y el
incremento del P[v-a]JCO2. Sin embargo, incrementos desproporcionados de la
PCO2 tisular y de sangre venosa se han documentado en miocardio, cerebro, riiién,
pared del estémago, intestino delgado, colén y muasculo, en estados de
hipoperfusién grave, lo que sugiere un incremento en la produccién de CO2
intracelular, a través de procesos de amortiguacién de hidrogeniones con
blcarbonato, producto de la formacion de acido lactico y de hidrdlisis del ATP,
principalmente (32-36).

Es asi como Johnson y Weil (36), reconocen que los estados de bajo flujo se
caracterizan por falta de oxigeno disponible, con incrementos en la generacién de
acido lactico y CO2 en tejidos, érganos y sangre venosa.

De estos conceptos se derivan las bases para el uso de métodos de medicién no
invasiva del pH intramural de visceras huecas, como el estomago y colon, para
detectar hipoperfusién tisular, con implicaciones prondsticas y terapéuticas de
gran interés actual (37-44).

Por otro lado, la PvCO2 y el P[v-aJCO2 han mostrado fidelidad para detectar
hipoperfusién sistémica y su tendencia en diversas situaciones clinicas, sugiriendo
un estudio en un modelo animal de reanimacidn, con fibrilaciéon ventricular, un
tiempo medio de respuesta de la PvCO2 mucho menor que el del acido lactico,
como indicador de déficit de perfusion (45). Asi, se proponen estas variables
(PvCO2 y P[v-a]CO2), como alternativas sencillas, razonables y practicas, para el
diagndstico temprano, seguimiento y clasificacién del grado de severidad de la

hipoperfusion tisular global.




En un intento de conocer la importancia de la pH[a-v], PvCO2 y del P[v-a]CO2,
como indices de hipoperfusién tisular, estudiamos su comportamiento y tendencia,

en una poblacién de enfermos criticos del Hospital Espaiiol de México.

10




MATERIAL Y METODO.

Se estudiaron, en forma retrospectiva, en un periodo de 4 afios, los enfermos
criticos atendidos en la UTI de tipo polivalente del Hospital Espafol de México, en
los que se realizd evaluacion hemodinamica invasiva desde su ingreso,

A estos pacientes se les inserté catéter de flotacion tipo Swan-Ganz de triple
fumen, 7 fr, marca Spectramed, en la arteria pulmonar, con técnica de Seldinger, ya
sea a través de la vena yugular interna, subclavia o femoral, siendo avanzado hasta
su posicién final con la técnica convencional, y corroborada su posicién correcta
mediante radiografia de térax anteroposterior. Ademds, en todos los casos fue
canulada una arteria periférica por puncién o arteriodiseccién, con un catéter
Abbocath nimero 20 6 22.

Para medir el gasto cardiaco, se empled la técnica de termodilucién, usando una
computadora marca Siemens, tomandose el promedio de 3 mediciones
consecutivas, realizadas con la inyeccién de 10 ml de solucion salina al 0.9% o
glucosada al 5%, a una temperatura de 4°C. En cada caso se procedidé a la toma
simultanea de sangre venosa y arterial para gasometrias, y al registro de los signos
vitales. Los datos obtenidos se usaron para determinar, mediante un programa de
computadora, las variables hemodinamicas y respiratorias, medidas y calculadas
de cada perfil, que se muestran clasificadas en variables de flujo, resistencia
vascular y metabolismo de oxigeno en el cuadro 1, con los valores aceptados como
normales. Fueron tomadas también como variables de estudio la PvCO2 y la
diferencia aritmética del pH arterio-venoso y de la PCO2 veno-arterial. En cada
paciente se realizaron los perfiles hemodindmicos que fueron necesarios para
ajuste o manipulacién farmacoldégica del proceso de fondo.

Se excluyeron todos los pacientes con expedientes hemodinamicos incompletos y

los que tuvieron menos de 3 determinaciones de gasto cardiaco.
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Los pacientes incluidos se clasificaron en dos grupos: con falla cardiaca primaria y
los que cursaron con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) o sepsis
(46).

Los datos obtenidos se analizaron con el programa para computadora EPI-INFO5,
del Centro de Control de Enfermedades de Atlanta, mediante el cual se procesaron
en forma de medidas de tendencia central y de dispersién (promedio y desviacién
estandar), y se compararon posteriormente con la técnica ANOVA. La tendencia de
las variables hemodinamicas y su correlacién se analizé por medio de la "r" de
Pearson, considerando valores de probabilidad significativos a los menores de 0.05
( 47).

El comportamiento del P[v-a]JCO2 y de la PvCO2 y su correlacién con el resto de las
variables hemodinamicas, se analizé tomando como referencia de comparacion, la
diferencia en el contenido arterio-venoso de oxigeno (C[a-v]02), una variable
sencilla y practica usada para evaluar el metabolismo del oxigeno.

Se realizaron cortes a valores criticos de indice cardiaco (<2.2/min‘m2sc), indice
de disponibill'dad de oxigeno (< 320 ml/min-m2sc) y DO2/kg (< 8.2 ml/min-kg), para

un anéalisis mas completo del comportamiento de las variables.
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RESULTADQOS

En el periodo de estudio se seleccionaron 40 enfermos criticos en los que se
realizaron 264 perfiles hemodinamicos. Fueron 15 del sexo femenino y 25 del sexo
masculino. Su promedio de edad fue de 62,54 + 16.2 afios. En el cuadro dos se
describen las condiciones motivo de su ingreso a la UTI, Se clasificaron a su
Ingreso a la UTI, 16 pacientes como portadores de falla cardiovascular y 24 se
consideraron con alteraciones hemodindmicas secundarias a SRIS o sepsis, sin
evidencia de falla cardiaca primaria. El promedio de perfiles hemodinamicos por
paciente fue de 6.9, con rangos de 3 a 15. En el cuadro 3 se describen las
caracteristicas y los promedios globales de las variables hemodinamicas de ambos
grupos. Aun cuando representan varias mediciones, en las que el estado clinico de
los enfermos cambié por las medidas terapéuticas y/o evolucién de las
enfermedades de fondo, se notan diferencias significativas ya conocldas en el
indice cardiaco, resistencias vasculares sistémicas y cortocircuito veno-arterial
puimonar.

En el grupo de enfermos con falla cardiovascular, se noté una relacién inversa con
las variables de flujo (p < 0.001). Se observd una relacién directa con las variables
de resistencia vascular (p < 0.05), extraccion de oxigeno y la C[a-v]O2 (p < 0.001 en
ambos casos), y no hubo ninguna correlacién con las variables de consumo de
oxigeno.

En el grupo de los pacientes con SRIS o sepsls, existié correlacion inversa con las
variables de flujo, una relacién directa con la EO2 y Cfa-v]l02, y una débil o nula
correlacion con las variables de resistencia vascular y consumo de oxigeno. La
pH[a-v] no mostrd, en ambos grupos de pacientes, ninguna correlacion (cuadro 4).
Por otra parte, la PvCO2 tuvo una coirelacién pobre o nula con la mayor parte de

las variables hemodinamicas (cuadro 5).
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Cuando analizamos la correlacion de la C[a-v]02 aislada con las variables
hemodinamicas, encontramos una fuerte relacion inversa con las variables de flujo
y de transporte de oxigeno y una relacién directa con las variables de consumo y
extracciéon de oxigeno. La correlacién directa con las resistencias vasculares
sistémicas fue débil o nula (cuadro 6y 7).

Este comportamiento del P[v-a]JCO2 y de la C[a-v]02 fue semejante, ain en
condiciones de hipoperfusién, cuando analizamos los cortes de datos
correspondientes a IC menores de 2.2 I/min'm2SC, IDO2 menor de 320 ml/m2-min y
DO2/kg (< 8.2 ml/min-kg) (cuadro 8 y 9). Sin embargo, cabe destacar que el P[v-
aJc0o2 tuvo cierto grado de consistencla en los pacientes cardiovasculares,

mostrando una fuerte correlacién inversa con estos indices.
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DISCUSION

La vigilancia del enfermo critico ha cambiado en forma ostensible en los ultimos
aflos, en que se enfatiza la necesidad de evaluar, ain en forma indirecta, los
cambios del metabolismo celular que son el substrato de los cambios clinicos y
hemodinamicos. A pesar de que no existe un sustento teérico que demuestre el
beneficio de las medidas invasivas usadas en la evaluacién del enfermo critico, es
evidente que el conocimiento exacto de fas determinantes de la funcién ventricular
y respiratoria asl como del transporte y utilizacién de oxigeno, hacen mas eficaces
los procedimientos diagnésticos y terapéuticos usados en la enfermedad de fondo.
Sin embargo, la tecnologlia es costosa y las medidas Invasivas no estan exentas de
riesgos, de ahi la tendencia permanente de la medicina critica a buscar variables
sencillas que sustituyan, por lo menos parcialmente, a dichos procedimientos. Es
posible ademas que los hallazgos conseguidos por la vigilancia sofisticada
desemboquen en indices clinicos sencillos, como sucedié con los subgrupos
hemodinamicos-clinicos de la insuficiencia cardiaca propuestos por Forrester y
cols (49).

El propdsito de nuestro trabajo fue explorar algunas variables sencillas y otras
complejas propuestas para la caracterizacién de la hipoperfusion tisular, en el
enfermo critico, con el objeto de valorar su eficacia.

El estado de choque es la traduccion clinica y hemodinadmica de la hipoperfusién
tisular, que desemboca en la insuficiencia de la célula para oxidar sustratos y
eliminar metabolitos de desecho. Su caracterizacién clinica y bioquimica, en sus
diferentes aspectos, ha sufrido cambios a medida que se perfecciona el
conocimiento del metabolismo aerdbico y anaerobico. Slgue siendo vélida la
clasificacién clinica del estado de choque, por defecto hemodinémico, propuesta
por Weil en 1980 (50), pero deja de lado la gran cantidad de subgrupos

hemodinadmicos que cada patrén de hipoperfusion imprime en un enfermo dado y

15
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que han sido objeto de numerosos estudios. Multiples investigaciones han
intentado identificar el grado y la repercusién de la hipoperfusion tisular y
proponen una serie de variables dtiles; desgraciadamente algunos son
experimentales y requieren de tecnologia costosa, otros representan cortes de
poblacién y los menos, ofrecen posibilidades viables, no costosas como son la
Cla-v]O2 (4,7, 9, 10), el P[v-a]CO2y la PvCO2 (20-31).

Dada la dificultad frecuente de valorar la hipoperfusién en los pacientes con falla
cardiovascular y sepsis, porcentaje importante de ingresos a nuestra UCI por
condiciones criticas diversas, decidimos validar estas variables en una muestra de
estos enfermos, en los que teniamos la informacion de un perfil hemodinamico
completo, ademas de que por sus condiciones: la mayoria de mas de 50 aios,
graves alteraciones orgénicas y necesidad frecuente de ajustes en sus medidas
terapéuticas, representaron un modelo clinico consistente de hipoperfusién tisular,
En los pacientes con falla cardiovascular, dentro de las variables a validar en
nuestro estudio, el P[v-a]CO2 mostré la siguiente tendencia: se incrementd a
medida que las variables de flujo se redujeron y que las resistencias vasculares
aumentaron. En relacién a la tasa de extraccién de oxigeno y C[a-v]O2, mostré una
relacién directa. Los valores de "r" fueron regularmente consistentes. No mostré
una relacién significativa con el consumo de 02,

En términos generales podemos calificarle como una variable util en el terreno de la
falla de bomba y con poca consistencia para el seguimiento de la hipoperfusion
tisular. Este mismo comportamiento se noté en los cortes a niveles criticos de
todas las variables de flujo. |

Investigaciones previas del P[v-a]JCO2 lo infieren como una variable de gran
senslibilidad a condiciones asociadas a hipoperfusién tisular, notédndose, sin

embargo, una tendencia a incluir mas bien a pacientes con falla de bomba:
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reanimacién cardiopulmonar, falla circulatoria, fibrilacién ventricular experimental,
etc. (24-28, 32-35).

En los pacientes sépticos, el P[v-a]CO2 mostré un comportamiento similar, excepto
que se correlaciond en forma menos importante con las variables de resistencia
vascular. La relacion con el consumo de O2 fue nula. Su nive!l de correlacién con la
C[a-v]O2 y la EO2 fue muy consistente (p < 0.01). Su falta de correlacién con la
resistencia vascular habla de la pobre relacién de esta variable con los fenémenos
periféricos en la hipoperfusién y valida el hecho considerado antes, de ser mas
sensible a la falla de bomba.

Queda como una linea interesante de investigacién la posibilidad de que dada la
sensibilidad para identificar |a falla de bomba, en diversas situaciones clinicas, esta
variable pudiera ser util en varios terrenos, ya sugeridos en un editorial reciente
(52).

a) Pacientes con falla cardiovascular, para conocer su magnitud.

b) Pacientes con sepsis-choque séptico, en los que se intente identificar la
poslbilidad de insuficiencia miocardica o la aparicion de ésta.

c) En pacientes en los que no exista la posibilidad de vigilancia invasiva comple]a,
obtener sangre de la auricula derecha por un catéter central y disponer de un indice
més o menos confiable para identificar falla de bomba.

La PvCO2 no mostré correlacion alguna con las variables hemodinamicas. La
razén de este fenémeno fue descrita en un modelo experimental en 1970 (20), vy
corroborado en 1994 por Rackow (51), que sugieren que el P[v-a]CO2 tiene una
mayor sensibilidad que la PvCO2, ya que representa la diferencia de dos
determinantes: arterlal y venosa, y que la PvCO2, sélo representa el lado venoso y
que puede modificarse por condiciones como la hiperventilacién, en los que
incluso se encuentran valores de PvCO2 normales, en condiciones de

hipoperfusién tisular bien documentadas.
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Los valores numéricos de pH arterial y venoso en nuestras muestras fueron muy
semejantes a pesar de que existieran diferencias notables en los valores de gases
arteriales y venosos y cifras de bicarbonato. Su correlacién y diferencia fueron muy
pobres y pensamos que el pH no es una escala de aplicacién clinica, ya que sélo
sus variaciones muy extremas (pH de 7.4 a 7.1, por ejemplo) pudieran ser
significantes y nuestro estudio més bien se refiere a tendencias y no a comparar
valores extremos, seguramente vistos en algin momento en nuestros pacientes,
pero amortiguados por el gran nimero de casos en los que el pH arterial y venoso
era muy semejante.

Cuando comparamos el valor del P[v-a]JCO2 con el de la Cla-v]O2, ésta Gltima
resulto ser mas consistente, en forma global, debido a su correlacién con el
consumo y extraccion de oxigeno. Su relacién lineal con el consumo de 02 es
obvia y ha sido motivo de multiples publicaciones (4, 7-10) y descansa en el hecho
de que representa en forma directa el metabolismo del oxigeno y obviamente, el
acoplamiento matematico con esta variable. En la practica clinica, pensamos que
ambos parametros son utiles, que uno no invalida la utilidad del otro y que la
hipoperfusion tisular, redefinida como un defecto dual (36), pudiera ser abarcada
en su totalidad por la informacién complementaria de estas dos variables,

Hay que hacer notar que los indices de correlacién obtenidos para las distintas
variables comparadas con el P[v-a]CO2, resultaron en general débiles comparados
con los Indices reportados en estudios previos sobre todo experimentales,
prospectivos y controlados (20-24, 27, 51). Sin embargo, ya desde el trabajo de
Halmagyi et al, en 1970 (20), en donde establecieron indices de correlacion "r" y
ecuaciones de regresién lineal diferentes para cada grupo de animales de
experimentacién sometidos a choque hemorragico controlado (un grupo control,
otro grupo sometido a hiperventilacion y un tercero sometido a bloqueo

farmacolégico previo de receptores a y B), se sugeria que cada grupo de enfermos

18

R O A et S

R




o cada paciente en particular podria tener una ecuacién de regresion distinta que
debe determinarse en ada caso y que podria mostrar, asi, una mejor correlacién.
La explicacién puede iuoerse como estos autores sugieren y otros {30) a que, a
pesar de que el estado hemodinamico sea virtualmente el mismo para un grupo de
pacientes, hay diferenclas individuales secundarias a uso de cronoinotrépicos,
vasoactivos, ventilaciobn mecanica, grado de estrés metabdlico, cociente
respiratorio, efecto calorigénico de la utilizacién de substratos por uso de
alimentacién parenteral y contribucién anaerdbica, factores todos ellos que
modifican la producclén de CO2. Es asi como nuestros hallazgos concuerdan con
los obtenidos por Mecher et al (30), que obtuvieron un indice de correlacién "r” de -
0.42 a -0.46 entre Indice cardiaco y P[v-a]CO2 en 2 grupos de pacientes con sepsis
severa e hipoperfusion sistémica, normocarbicos y con hipercarbia venosa y que
exhibieron ecuaciones de regresién lineal distintas.

Finalmente concluimos que, en enfermos semejantes a los nuestros, el P[v-a]CO2
es un instrumento atil para valorar la falla de bomba, con limitaciones en la
Identificacion de defectos en el metabo.lismo periférico. Es un indice sencilio,
répido y accesible, pero no debe usarse en forma aislada, sino enriquecer el valor
de su informacién con la de otras mediciones como la C[a-v]02 y evidentemente, a

la luz de los cambios clinicos.
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ESTA TESIS MO DERE
SALIR Di LA EISLIOTEGA

PIES DE CUADROS

Cuadro 1. Principales variables del perfil hemodinamico de los enfermos criticos de
nuestra serie. Variables adicionales como los indices, fueron calculados por
férmulas convencionales en el programa de computadora que se usé para la
recoleccién de datos.

Cuadro 2. Distribucion de frecuencia de condiciones criticas que obligaron a la
admisién a UCI de los enfermos de nuestra muestra.

Cuadro 3. Promedio y desviacion esténdar de las variables hemodinimicas
obtenidas en los dos grupos de estudio: falla cardiovascular y SRIS-sepsis, Nétese
la mayor alteracién de la funcién cardiaca, el aumento en las resistencias
vasculares sistémicas y el menor corto-circuito intrapulmonar en los enfermos
cardiovasculares.

Cuadro 4. Describe la correlacién del P[v-a]CO2 con las variables hemodinamicas
de los grupos de estudio. Existié una correlacién inversa significante con las
variables de flujo y una relacidn directa con la tasa de extracciéon en ambos grupos.
Practicamente no existié correlacién con el consumo de oxigeno en ambos grupos.
El valor de la correlacidn ("r") se representa en nivel de significancia estadistica.
Cuadro 5. La correlacién de las variables hemodindmicas no muestran, en general,
correlacién con la PvCO2.

Cuadro 6. Describe la correlacion de la C[a-v]O2 con las variables hemodinamicas
de los grupos de estudio. Es evidente una fuerte correlacién con las variables de
flujo, resistencia y metabolismo de 02, a excepcion, en el grupo de enfermos
cardiovasculares, del IRVP.

Cuadro 7. La correlacién de la PvO2 con las variables hemodindmicas de los
grupos de estudio es muy semejante, aunque menos fuerte, a la de la C[a-v]O2.

Nétese la nula correlacién con las variables de resistencia vascular.
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Cuadro 8. Al realizar cortes de IC, IDO2 y DO2/kg en valores considerados como
criticos, la P[v-aJCO2 mostré un comportamiento, en su correlacién con dichas
variables, semejante al global. Sin embargo, parece existir un poco mas de
consistencia en su relacién con las variables de fiujo en el grupo de
cardiovasculares, lo que pudiera sustentar su capacidad para la identificacién de
falla de bomba. Es de notar la mala correlacién de estos indices en el grupo de los
sépticos.

Cuadro 9. Al realizar cortes a valores criticos de IC, IDO2 y DO2/kg, la C[a-v]02
mostré buena correlacion, en ambos grupos, con el IC y una mala correlacion con

las otras variables.
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