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Correlacion entre el valor de la saturacion venosa de oxigeno central mayor del 70 %
y el lactato sérico, déficit de base y brecha aniénica en pacientes con
sepsis grave y choque séptico

RESUMEN

Objetivo: Determinar los valores de la saturacién venosa de oxigeno central (ScvO,) y niveles de
lactato sérico, brecha anidnica, y déficit de base en pacientes con sepsis grave y chogue séptico y
correlacionar la saturacién venosa de oxigeno central mayor de 70 % con el lactato sérico, déficit de

base y brecha anidnica en pacientes con sepsis grave y choque séptico.

Material y método: Se realizd un estudio prospectivo, transversal, observacional, comparativo y
analitico, en pacientes con sepsis grave y choque séptico que cursaban con saturacion venosa de
oxigeno central mayor a 70% durante 4 meses. Las variables analizadas fueron lactato sérico, déficit
de base y brecha anidnica. Se realizé analisis descriptivo, comparacién con U Mann Whitney, T

Student y correlacién de Pearson.

Resultados: Se estudiaron 51 pacientes con ScvO, mayor a 70%, los cuales se dividieron en dos
grupos aquellos con lactato sérico menor a 4 mmol/l (60.8%) y mayor a 4 mmol/I(39.2%). Se
compararon pH arterial, déficit base, brecha anidnica, bicarbonato sérico y ScvO, en ambos
grupos (lactato sérico menor vs mayor), encontrandose un pH 7.39+.88 vs 7.39+0.96 p=NS, déficit
de base -2.5 vs -4.9 p=.021, bicarbonato sérico 22.15+4.03 vs 20.15+4.10 p=NS brecha anidnica
10.13+3.41 vs 11.51+4.67 p=NS, saturacion venosa de oxigeno central 75.31+3.15 vs 80.94+3.22
p<.0001 IC -7.62 a — 3.92. La correlacion de Pearson entre lactato mayor de 4 mmol/l y la ScvO,
fue de .539 considerandose una correlacion moderada P=.012 r2=.29, y minima negativa con el
déficit de base de -.472 p=.031 r2=-.22

Conclusiones: En este estudio se demostré que los pacientes con saturacion venosa de oxigeno
central mayor a 70% pueden cursar con lactato mayor a 4 mmol/l lo que representa hipoperfusion
tisular. En los pacientes con lactato sérico mayor a 4 mmol/l existe correlacion regular pero
significativa entre saturacion venosa de oxigeno central y niveles de lactato. El déficit de base el
pH, brecha anidnica y bicarbonato no tuvo significancia estadistica por lo que no son marcadores

atiles para hipoperfusion.



INTRODUCCION

A pesar de los avances, la sepsis y el choque séptico siguen situadas entre las
causas mas frecuentes de ingreso a las unidades de terapia intensiva desde un 6.3%
a un 14.7%', con una mortalidad que excede a un 30% a 46% en ambos
padecimientos sin una buena reanimacién 3.

Definiendo a sepsis como la presencia de un proceso infeccioso y dos o mas datos de
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica como es la temperatura >38.3 C 0 <36
C, frecuencia cardiaca mayor a 90 por minuto, frecuencia respiratoria mayor a 20 por
minuto o presion arterial de CO2 (Pacoy) <32 mm Hg , leucocitosis > 12 000uL,

34 Y sepsis grave aquél paciente con datos

leucopenia < 4000uL o bandas >10%
de sepsis y la presencia de hipoperfusion o disfuncion de un érgano como es el
llenado capilar mayor a 3 segundos, gasto urinario menor a .5ml/kg en una hora,
lactato mayor a 2 mmol/l, alteracion en el estado mental, trombocitopenia menor a
100,000, coagulacién intravascular diseminada (CID), insuficiencia renal, disfuncién
hepatica, insuficiencia respiratoria. >*

La definicion de choque ha evolucionado de tal manera que previamente se
consideraba a la hipotension refractaria ( presion arterial sistolica menor a 90 mm Hg
o disminucién en la presion arterial media menor a 65 mm Hg o una disminucion de la
presion arterial sistélica de mas de 40mm Hg con respecto a la basal, sin respuesta
al reto de liquidos 20-40ml/kg)** , sin embargo en la actualidad no se requiere de
hipotensiébn  para existir choque, y Unicamente se requiere datos clinicos de
hipoperfusién *. Al final el choque es la presencia de hipoxia tisular secundaria a un
desequilibrio entre el aporte (DO,) y consumo de oxigeno (VO,)%.

La saturaciéon venosa de oxigeno representa la cantidad de oxigeno unido a la
hemoglobina en sangre venosa. El valor se obtiene directamente de la muestra
mediante el analizador de gases y sus valores normales varian entre un 60% y 80%>.

Dichos valores representan el equilibrio entre el aporte y consumo de oxigeno™.



Se ha comparado la saturacion venosa de oxigeno mixta (SVO:), tomada
directamente de la auricula derecha, a través de un catéter de Swan Ganz, o bien la
saturacién venosa de oxigeno central (ScvO,) tomada directamente de la vena cava
superior, observandose en pacientes sin choque un ligero incremento de la SVO: en
comparacion a la ScvO, y en pacientes con choque se invierte esta relacion
existiendo una diferencia de un 5%, por la redistribucién del flujo 2*

Una ScvO; disminuida menor a 70% o SVO: menor de 65% representa un aporte de
oxigeno disminuido o un incremento del consumo de oxigeno tisular , y se ha
relacionado con marcadores de hipoperfusién y cuando se incrementa representa un
aporte elevado o disminucién del consumo celular ¢4,

En los pacientes con choque se han determinado  marcadores bioquimicos de
hipoperfusion como es el lactato sérico, brecha aniénica aumentada, déficit de base
y el pH disminuido teniendo un valor pronéstico de acuerdo a su elevacién*#. Un
lactato sérico por arriba de 4mmol/l y un déficit de base de -7mmol/l existe una
mortalidad de una 94.5%% . Asi también se incrementa la mortalidad a mayor
tiempo se encuentre elevado el lactato sérico.

Hasta el momento se ha demostrado que disminuye la mortalidad intrahospitalaria de
un 42.4% a un 26.1% (P=0.009), y a los 28 dias de un 46.5% a 30.5% (P= 0.008) en
los pacientes con sepsis grave y choque séptico que fueron reanimados dentro de las
primeras seis horas de su diagnéstico »*2. Y como objetivo para ello, es el de mejorar
la perfusion a través de una uresis > .5ml/kg/hr, presion venosa central (PVC) 8-12
mm Hg y pacientes con ventilacidbn mecéanica asistida PVC 12-15 mm Hg, PAM > 65
mm Hg, SVO, 0 ScvO, > 70%.(12), sin necesidad de llevarlos al supra aporte (indice
cardiaco mayor de 4.5 L/min/m?, con aporte de oxigeno mayor a 600ml/min/m?) en

donde se demostré mayor mortalidad ' %42,



Un valor normal o elevado de SVO, o ScvO,, no siempre equivale a una adecuada
oxigenacion tisular, estos valores son el reflejo de una cinética de oxigeno global mas
que un nivel tisular y existen casos con sepsis severa 0 choque séptico con
saturaciones de oxigeno elevada, en donde existe hipoperfusion secundaria a una

alteracion en el flujo sanguineo o pérdida del control de la microvasculatura.’

En muchos de los pacientes con sepsis grave y choque séptico la saturacion venosa
de oxigeno central es mayor a 70% , por lo que es conveniente determinar si existe
hipoperfusion a través de marcadores sensibles como es el lactato, y de esta manera

realizar una adecuada reanimacion.

La mayoria de los pacientes con sepsis grave y choque séptico tienen niveles altos
de lactato sérico, brecha anionica elevada, y déficit de base como marcadores de
hipoperfusién?3, asi también se sabe que tienen ScvO, menores a 70% 2. Sin
embargo se desconoce el comportamiento de estas variables cuando la ScvO;, es

mayor a 70%, motivo por el cual decidimos realizarnos la siguiente pregunta:

¢, Que correlacion existird entre el valor de saturacién venosa central de oxigeno
mayor de 70% con el lactato sérico , déficit de base y brecha anidnica en pacientes

con sepsis grave y choque séptico?

En pacientes con SVO: 0 ScvO; normal o elevada, con incremento de lactato sérico,
indica que a pesar de un adecuado aporte de oxigeno tisular, existe insuficiente
extraccion de oxigeno tisular por probable presencia de cortos circuitos en la

microvasculatura o disfuncién en la mitocondria.



Nuestra unidad se considera hospital de referencia, tiene muchos pacientes con
sepsis y choque séptico. En muchos de estos pacientes, la saturacion venosa de
oxigeno central es mayor a 70%, por lo que fue conveniente determinar si existe

hipoperfusion en ellos. Y realizar una adecuada reanimacion.

Debido a lo antes expresado fue esencial determinar los valores de la ScvO, y
niveles de lactato sérico, brecha anionica, y déficit de base en pacientes con sepsis
grave y choque séptico y correlacionar la ScvO, mayor de 70 % con el lactato sérico,

déficit de base y brecha anidnica en pacientes con sepsis grave y choque séptico.



OBJETIVO PRIMARIO:

-Determinar los valores de la saturacion venosa de oxigeno central y niveles de  lactato

sérico, brecha anibnica, y déficit de base en pacientes con sepsis grave y choque séptico..

-Correlacionar la saturacion venosa de oxigeno central mayor de 70 % con el lactato

sérico, déficit de base y brecha anionica en pacientes con sepsis grave y choque séptico.



MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6 un estudio propspectivo, transversal, observacional, comparativo y
analitico. Se seleccionaron a todos los pacientes con sepsis grave o choque séptico
con saturacién venosa de oxigeno central mayor a 70% que estaban hospitalizados
en la unidad de cuidados intensivos del Hospital de Especialidades Bernardo
Sepulveda del CMN SXXI, IMSS en el periodo comprendido de Abril a Agosto del afio
2007. No se incluyeron en el estudio aquellos pacientes que no cumplian con el
criterio de sepsis grave o choque séptico, o aquellos que si cumplian con ese criterio
sin embargo cursaban con saturacion venosa de oxigeno central menor a 70%,
insuficiencia renal aguda, insuficiencia hepatica, cetoacidosis diabética, cetoacidosis
alcohdlica, estado hiperosmolar, intoxicacion por metanol, etilenglicol, salicilatos,
paraalehido , choque hipovolemico, insuficiencia cardiaca, hipotermia e
hipercloremia. A los pacientes incluidos se divididieron en dos subgrupos: aquellos
que cursaban con lactato sérico menor a 4mmol/l y mayor a 4mmol/l. Las variables
dependientes analizadas fueron lactato sérico, déficit de base, brecha anibnica, pH y
bicarbonato sérico. Nuestras variables independientes fueron , ScvO,, SVO,, Sepsis
grave y Choque séptico..

Se recolectaron los datos demograficos, ScvO, , hemoglobina, hematocrito,
leucocitos; bandas, la presion arterial media, frecuencia cardiaca, PVC, frecuencia
respiratoria, uresis, lactato sérico, brecha anidnica, déficit de base. Las definiciones
operacionales de las variables evaluadas en el presente trabajo se encuentra en el
anexo 2.Se realizé analisis descriptivo y comparacién entre grupos mediante U
Mann Whitney, T Student y correlacion de Pearson considerdndose poca o
ninguna correlacién de 0 a 0.25, minima de .25 a .50, moderada o buena de .50 a
.75 y una buena a excelente mayor a .75. Determinando todo valor de p menor a .05

estadisticamente significativo. Dicho analisis se realiza con el programa SPSS 12.



RESULTADOS

Durante este estudio de 4 meses, se identificaron 51 pacientes con ScvO; mayor a
70%. El 51% de los pacientes estudiados fueron del sexo femenino, el 49% del sexo
masculino, la edad promedio fue de 49.5 + 15.2 afios. Dentro de las comorbilidades
asociadas, el 29.4% presentaba hipertension arterial sistémica, el 17.6% presentaba
diabetes mellitus, un 9.8% obesidad y dislipidemia en un 5.9% de los pacientes (tabla
1).

TABLA 1 Demografia

ScvO; mayor a 70% (51)
EDAD 49.52 (23-77)
SEXO FEMENINO 51% (26)
DIABETES MELLITUS 17.6% (9)
HIPERTENSION ARTERIAL | 29.4%(15)
SISTEMICA
OBESIDAD 9.8%(5)
DISLIPIDEMIA 5.9%(3)
SEPSIS GRAVE 49%(25)
CHOQUE SEPTICO 51%(26)




Un 51% de los pacientes incluidos presentaban choque séptico y el restante
sepsis grave y la causa mas frecuente fue de origen abdominal hasta en un 41.2
% (Grafica 1). El 60.8% tenia un lactato sérico menor a 4 mmol/l, y 39.2% tenia
un lactato sérico mayor a 4 mmol/l. Se compararon pH arterial, déficit base,
brecha anionica, bicarbonato sérico y ScvO, en ambos grupos (lactato sérico
menor vs mayor), encontrandose un pH 7.39+.88 vs 7.391£0.96 p=NS, déficit de
base -2.5 vs -4.9 p=.021, bicarbonato sérico 22.15+4.03 vs 20.15+4.10 p=NS
brecha anidnica 10.13+3.41 vs 11.51+4.67 p=NS, saturacion venosa de oxigeno
central 75.31+3.15 vs 80.94+3.22 p<.0001 IC -7.62 a - 3.92(tabla 2). La
correlacion entre lactato mayor de 4 mmol/l y la ScvO, fue de r= 0 .539,
considerandose una correlacion de moderada a buena con p=.012 r2=.29 (tabla

3), y minima negativa con el déficit de base de -.472 p=.031 r2=-.22 (tabla 4).



GRAFICA 1 Causas de Sepsis Grave y Choque séptico

causa
W abdomen
[ absceso de cuello

O neumonia
W urinario
O neuroinfeccion

Causa Frecuencia | Porcentaje
abdomen 21 41.2
absceso de cuello 13 255
neumonia 13 255
Infeccién vias Urinarias 2 3.9
neuroinfeccion 2 3.9
Total 51 100.0




TABLA 2 Andlisis descriptivo del pH, Brecha aniénica, bicarbonato,

saturacion venosa de oxigeno central

Lactato menor a Lactato mayor a p
4mmol/L (31) 4mmo/L(20)
Numero de pacientes 60.8% 39.2%
Lactato 2.35 5 317*
Déficit de base -2.5 -4.9 021%*
Ph 7.39+.88 7.39+.96 n.ss
Brecha aniénica 10.13+3.41 11.51+4.67 n.se
Bicarbonato 22.15+4.03 20.15+4.10 n.s e
Saturacion venosa 75.31£3.15 80.94+3..22 <.0001( IC -7.62 a-
3.92) ¢
* U Mann Whitney o T student

Tabla 3 Correlacién entre la saturacion venosa Central de oxigeno y lactato sérico mayor

a 4mmol/l
Saturacién | Lactato
Venosa mayor a 4
central
Saturacion Pearson_ 1 539(4)
venosa central  Correlation
Sig. (2-tailed) . 012
N 21 21
Lactato mayor  Pearson "
a 4mmol/L Correlation -539(%) L
Sig. (2-tailed) 012 .
N 21 21
x2=.29 * Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

déficit de base,




Tabla 4 Correlacion entre Lactato sérico mayor a 4mmol/l y Déficit de base

Lactato Déficit de
mayor a 4 | base

Lactato mayor a  Pearson ) .
4mmol/L Correlation ! 472()

Sig. (2-tailed) . 031

N 21 21
Deficit de base Pearson -472(%) 1

Correlation

Sig. (2-tailed) .031 .

N 21 21

X2=-22

* Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).




DISCUSION

Existen estudios ** 2%’ donde hay una buena correlacién entre los datos
clinicos de hipoperfusion y ScvO; baja por debajo de 70% en pacientes con sepsis
0 choque séptico, y en ellos inician una reanimacion temprana evaluando las
modificaciones en la ScvO;, que actualmente se considera una meta de

reanimacion el incrementar la ScvO, mayor a 70%.

Sin embargo hemos identificado que existe un porcentaje de pacientes que
cursan con sepsis 0 choque séptico y se encuentran con ScvO, mayores a 70%,
esto probablemente asociado a una alteracién de la microvasculatura o a nivel

celular.

Se ha reportado que los pacientes con choque séptico, cursan con hipoperfusion,
donde la via metabdlica final a nivel celular es la anaerobia, favoreciendo el inicio
de diversos mecanismos que finalmente va a conducir a la acidosis metabdlica,
por lo que hay estudios que sugieren que hay correlacion entre pH, déficit de

base, bicarbonato y mortalidad. %

En nuestro estudio los valores de pH, déficit de base, brecha anidnica y
bicarbonato, entre el grupo de lactato mayor y menor a 4 mmol/l no tuvieron
diferencia estadisticamente significativa por lo que no fueron marcadores de

hipoperfusion en nuestro estudio, en contraste a lo sefialado en otros estudios
23,25,26



Un 39.2% con saturacion venosa alta se encontro el lactato superior a 4 mmol/l ,
valores que ademas tuvieron una correlacion buena y estadisticamente
significativa, por lo que es importante considerar que los pacientes con sepsis o
choque séptico y saturaciones elevadas, pueden cursar con hipoperfusién, y no
necesariamente estar bien reanimados. De tal manera que los pacientes con
saturacion venosa mayor de 70% deben ser evaluados en forma integral, y no
tomar una variable como es la saturaciéon venosa de oxigeno menor a 70% de

forma aislada para iniciar reanimacion temprana.

Por lo que se hace necesario determinar en este tipo de pacientes el lactato sérico

independientemente de la saturacion venosa de oxigeno.

Finalmente este estudio da la pauta para realizar otros protocolos en pacientes
sépticos y saturaciones venosas de oxigeno elevadas, de tal forma poder evaluar
el comportamiento de la saturacion venosa de oxigeno central asi como otras
variables como es la diferencia arteriovenosa, cortos circuitos, gradiente arterial de
oxigeno posterior a la reanimacién inicial aunado a la determinacion de lactato

sérico.



CONCLUSION

1.- Los pacientes con saturacion venosa de oxigeno central mayor a 70% pueden

cursar con lactato mayor a 4mmol/l lo que representa hipoperfusion tisular.

2.- En los pacientes con lactato sérico mayor a 4mmol/l existe correlacion

moderada con la saturacion venosa.

3.- El déficit de base, el pH, brecha aniénica y bicarbonato no tuvieron
significancia estadistica por lo que no son marcadores utiles para hipoperfusion.

4.- Todo pacientes con saturacién venosa de oxigeno central mayor de 70%

requiere monitoreo de lactato sérico.



ANEXO 1

CMN SIGLO XXI

UMAE HOSPITAL DE ESPECIALIDADES

RECOLECCION DE DATOS

Nombre Afiliacién:
Teléfono:
Fecha de ingreso: Sexo: Edad:

Fecha de egreso:

Diagnédstico de ingreso:

Motivo de ingreso:

Comorbilidades

Diabetes Mellitus

Enfermedad pulmona

Croénica

Hipertensién arterial

neoplasia

APACHE




Factores asociados

Criterios infeccion sospechada o conocida? Ejm hemocultivo positivo, viscera perforada, evidencia de

neumonia : si
Criterios de SIRS:

O

0O

O

O

fiebre o hipotermia
Fc mayor 90 x min
FR mayor 20 min o PaCO2 menor o igual a 32mm Hg

Leucocitos mayor a 12,000 o menor a 4000mm3 o banda mas 10%

Disfuncién organica aguda debida a infeccion:

o Cardiovascular PAS menor a 90 mmHg

1.  PAM menor a 65mmHg durante al menos 2 horas a pesar de reanimacion
con liquidos

2. necesidad de vasopresores para mantener pas por arriba de 90 o pam 70

o Renal

1. Produccién de orina menor a 0.5ml/Kg/hr durante 3 horas a pesar de una
reanimacion adeucada con liquidos

o Respiratoria

1. Kirby menor a 250, en presencia de otra disfuncién organica o 200 si el
pulmon es el unico organo disfuncional

oHematologico

1. cuenta plaquetas menor a 80 000 o 50% de reduccion en la cuenta
plaquetaria de los ultimos 3 dias

oAcidosis metabolica

pH menor 7.3 deficit base mayor a 5mmol/L con nivel de lactato en plasma mas

1.5 veces el limite superior normal

oHepatica

bilirrubina



Laboratorio:

fecha

pH

P02

PCO2

S02

HCO3

CcO2t

EB

Brecha aniodnica

Glucosa

Sodio

Potasio

Cloro

Calcio

Glucosa

Creatinina

Lactato

Bilirrubina Total

Bilirrubina directa

Bilirrubina indirect

AST

ALT

FA

Hemoglobina

Hto

Leucocitos

Plaquetas




ANEXO 2
Las definiciones operacionales de las variables evaluadas en el presente trabajo son las

siguientes:

VARIABLE INDEPENDIENTE:

Edad: Tiempo que ha vivido una persona en afios, considerada categoria

cuantitativa.

Género: femenino , masculino, considerada categoria nominal.

Presencia de comorbilidad: Todos aquellos pacientes que tengan antecedentes

de diabetes mellitus, hipertension arterial sistemica o neoplasias.

Diabetes mellitus: Aquellos pacientes con diagnostico a través de los criterios
diagnosticos establecidos por la Asociacidbn Americana de Diabetes Mellitus, sin
importar tiempo de evolucion, ni tratamiento utilizado, considerandose como

categoria nominal.

Saturacién venosa de oxigeno central (ScvO,). Variable cuantitativa de
Intervalo. Representa la cantidad de oxigeno unido a la hemoglobina en sangre
venosa a nivel de la vena cava superior tomada de un catéter central, El valor se
obtiene directamente del analizador de gases y se mide en porcentaje. Menor a
70% sugiere hipoxia tisular.

Saturacién venosa de oxigeno mixta (SVO,): Variable cuantitativa de intervalo.
Representa la cantidad de oxigeno unido a la hemogloglina en sangre venosa a
nivel de la auricula derecha, su valor varia de 65-75%, tomada por un catéter de
Swan Ganz, representa el equilibrio entre el aporte y consumo de oxigeno. Menor

a 65% sugiere hipoxia tisular.



Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) Es la temperatura >38.3
C o0 <36 C, frecuencia cardiaca mayor a 90 por minuto, frecuencia respiratoria
mayor a 20 por minuto o presion arterial de CO2 (Paco;) <32 mm Hg ,

leucocitosis > 12 000l o leucopenia < 4000ul, bandas >10%.

Sepsis: Evidencia de infeccion con respuesta inflamatoria sistemica.

Sepsis grave: La presencia de sepsis mas la presencia de disfuncion organica,

hipoperfusion.

Choque séptico: Sindrome de sepsis con la presencia de hipotension
documentada presion arterial sistélica menor a 90 mm Hg o disminucién en la
presion arterial media menor a 65 mm Hg o una disminucion de la presion arterial

sistélica de mas de 40mm Hg con respecto a la basal.

Neumonia en ventilacién mecanica: Presencia de foco neumonico detectado a
partir de las 72 horas de iniciado la asistencia mecanica ventilatoria, o bien 72
horas posteriores al retiro del sistema de ventilacion mecanica., temperatura
mayor a 38.5 o hipotermia menor 36C, presencia de leucocitosis, radiografia o
TAC de térax con infiltrado, consolidacién, cavitacion o progresion de un infiltrado

no presente previamente.

Infeccidén en vias urinarias asociada a cateterismo urinario: Diagnosticada a
partir de las 72 horas de haber colocado la sonda Foley, asi mismo 72 horas

posterior al retiro.

Bacteremia asociada a catéter: Aislamiento del mismo organismo del segmento distal del
catéter y de hemocultivos tomados de sangre periférica en un paciente con sospecha clinica
de infeccion por catéter central. La recuperacion clinica posterior a la remocion de un
catéter venoso central puede ser considerado como evidencia indirecta de bacteremia

asociada a catéter.



VARIABLE DEPENDIENTE

Lactato sérico: Variable cuantitativa de intervalo. Se relaciona con la capacidad de
utilizacion de oxigeno por parte de la mitocondria, tanto en procesos fisiologicos
(ejercicio), como en procesos patoldgicos (choque, sepsis). La concentraciéon normal de
lactato sérico en personas no enfermas es menor de 1,5 mmol/litro. En pacientes
criticamente enfermos se ha propuesto como normal valores <2,2 mmol/l, indicando

metabolismo anaerdbico (glicolisis anaerdbica) con aporte de oxigeno insuficiente..

Déficit de base: Variable cuantitativa de intervalo. Se define como un exceso de base
negativo. Asi tambien se define como la cantidad de base (mmol) que se requiere para
elevar 1L de sangre total a un pH en base al pCO2. Los valores de acuerdo a severidad:

leve 2-5mmol/L, moderado 6-14mmol/L y severo mayor a 15mmol/L.

Brecha anidnica: Variable cuantitativa. Es la diferencia de la suma de las cargas

positivas de los cationes totales y las cargas negativas del total de aniones.
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ANEXO 3 @

México D.F. a de del 2007

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por este medio hago constar que los médicos de la Unidad de Cuidados
Intensivos del Centro Médico Nacional Siglo XXI me han explicado en forma clara

y precisa que mi paciente , que se

encuentra hospitalizado en la cama se incluirh como parte de un
proyecto de investigacion . "Correlacion entre el valor de la saturacion venosa de
oxigeno central mayor del 70 % y el lactato sérico, déficit de base y brecha
aniénica en pacientes con sepsis grave y choque séptico”

De igual forma se me informé que no se realizaran procedimiento o intervenciones
no necesarias, unicamente se realizardn mediciones, que son practica habitual de
cualquier Unidad de Cuidados Intensivos, como parte del Protocolo.

En caso de no desear participar en este estudio, su decisibn no afectara la
atencion Médica de su paciente o el trato por parte del personal de la unidad
pudiendo comunicarlo en cualquier momento.

Médico Responsable: Dr. Marco Antonio Ledn Gutiérrez.

Autorizo

Nombre/ Firma

Parentesco:

Testigo:
Nombre:
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