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RESUMEN

El choque es un estado en el que la circulacién no puede entregar suficiente oxigeno
para satisfacer las demandas de los tejidos, lo que resulta en la disfuncién celular. La
diferencia de presiones de dioxido de carbono a nivel venoso y arterial (APCO,) ha sido
estudiada desde hace varios afios en pacientes con estado de choque, encontrando que un
delta >6mmHg, se relaciona inversamente con el indice cardiaco; posteriormente se
describié otro marcador de hipoperfusiéon tisular, la relacion de la diferencia de presion
venoarterial de diéxido de carbono sobre el contenido arteriovenoso de oxigeno (APCO,/C(a-
Vv)O,) relacionando un valor >1.4 como un marcador mas fiable de metabolismo anaerdbico

global.

El objetivo de este trabajo de investigacion es determinar la correlacion que existe
entre la APCO,/Ca-vO, como indice de pronostico de mortalidad a 28 dias en pacientes que

ingresan con estado de choque a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Espafiol.

Se incluyeron a 20 pacientes que ingresaron con estado de choque, diez de tipo
séptico, seis de tipo hipovolémico, tres de tipo cardiogénico y un tipo de choque mixto. Se
realizo toma de gasometrias tanto arterial como venosa, de manera seriada a las 0, 6, 12 y
24 horas a partir del ingreso de cada paciente, se registraron parametros de hipoperfusion
tisular clasicos y se calcularon el APCO,, y APCO,/Ca-vO,. Se presento una mortalidad
general del 70%. Se encontro una relacion independiente de la edad y el APCO; con la

mortalidad a 28 dias.



ANTECEDENTES

El estado de choque es "un sindrome precipitado por un trastorno de la perfusion sistémica
que conduce a la hipoxia celular generalizada y disfuncién de 6rganos vitales."* Diversos
conceptos se han agregado a la definicién de éste desde hace varios afios, Cerra (1983) a
principios de la década de los ochenta, hizo hincapié en el desequilibrio del aporte y
demanda de oxigeno en su definicion: "una respuesta desordenada de los organismos a un

balance inapropiado entre el aporte de sustrato y la demanda a nivel celular."?

La perfusion tisular eficaz, a diferencia de la perfusién tisular per se, es una cuestién
importante. La perfusidn tisular eficaz se puede alterar por una reducciéon global de la
perfusion sistémica (gasto cardiaco) o por el aumento de la perfusion tisular ineficaz como
resultado de una mala distribucion del flujo de sangre o un defecto de uso sustrato a nivel

subcelular.

El dltimo consenso europeo (2014), define al estado de choque como un estado en el que la
circulacion no puede entregar suficiente oxigeno para satisfacer las demandas de los tejidos,
lo que resulta en la disfuncion celular. El resultado es disoxia celular, es decir, la pérdida de
la independencia fisioldégica entre la entrega y el consumo de oxigeno, asociado con un
aumento de los niveles de lactato. Algunos de los sintomas clinicos sugieren un deterioro de
la microcirculacién, incluyendo la piel moteada, acrocianosis, tiempo de llenado capilar lento

y un aumento del gradiente de temperatura central a los pies.>

Asi se puede considerar al choque como un peligro para la vida, una forma generalizada de
insuficiencia circulatoria aguda asociada a la utilizacion inadecuada de oxigeno por las

células, con una consecuente expresién clinica.

El estado de choque es una condicién comun en los cuidados criticos, que afecta a alrededor

de un tercio de los pacientes en la unidad de cuidados intensivos (UCI).*

El choque séptico, una forma de choque distributivo, es la forma mas comdn de choque entre
los pacientes en la UCI, seguido por choque cardiogénico e hipovolémico; el choque

obstructivo es relativamente raro.’

En el estudio europeo Ocurrencia de sepsis en pacientes gravemente enfermos Il (SOAP II)

de 1,679 pacientes de UCI, el choque séptico fue la causa mas frecuente de choque, que



representé el 62% de los casos, seguido por choque cardiogénico con un 17%, siguiendo el

choque hipovolémico con el 16 % y en menor niimero el choque obstructivo con el 2%.°

El estado de choque resulta de cuatro potenciales, y no necesariamente exclusivos,
mecanismos fisiopatologicos: hipovolemia (pérdida de fluidos internos o externos),
mecanismos cardiogénicos (infarto agudo de miocardio, la etapa final de miocardiopatia,
valvulopatias avanzadas, miocarditis, o arritmias cardiacas), mecanismo obstructivo (embolia
pulmonar, taponamiento cardiaco, 0 neumotérax tensién), o mecanismos distributivos (sepsis

severa o anafilaxia a partir de liberacion de mediadores inflamatorios).’

Un diagnéstico de estado de choque se basa en signos clinicos, hemodinamicos y
bioquimicos. Los signos clinicos de choque por lo general incluyen la hipotension arterial
(aunque esto no siempre esta presente), asociado con signos de perfusion tisular alterada,
visualizados a través de las tres ventanas del cuerpo: la ventana periférica (la piel que es
fria, himeda y azul, palida o descolorida); la ventana renal (disminucion de la diuresis: <0.5
ml/kg/hr); y la ventana neuroldgica (alteracibn mental caracterizado por obnubilacion,

desorientacién y confusion).

En el paciente critico, la incapacidad para mantener una adecuada perfusién de los 6rganos
se traduce en una situaciébn de disoxia celular, caracterizada por un aumento del
metabolismo anaerobio con el fin de mantener la produccién de ATP. Como consecuencia de
este cambio de metabolismo aerobio a anaerobio, se produce un acumulo de biomarcadores

como lactato, iones de hidrégeno y fosfatos inorganicos en la célula.’

A lo largo de la historia han surgido diferentes maneras de clasificar y asignar los diferentes
estados de choque, sin embargo, una clasificacion basada en las caracteristicas
cardiovasculares, propuesta inicialmente en 1972 por Hinshaw y Cox, llegd a ser aceptada

por la mayoria de los médicos.

Por ende, las categorias del estado de choque incluyen al choque hipovolémico, debido a
una disminucion de volumen de sangre que circula en relacién con la capacidad vascular
total, y que se caracteriza por una reduccién de las presiones de llenado diastélico y de los
voliumenes sanguineos. El choque cardiogénico, caracterizado por una falla de la bomba
cardiaca debido a la pérdida de la contractilidad miocardica y de la funcién del miocardio o
falla mecanica y estructural de la anatomia cardiaca y caracterizado por elevacion de las
presiones de llenado diastélico y volimenes. ElI choque obstructivo extracardiaco,

involucrando obstruccion al flujo en el circuito cardiovascular y caracterizado por deterioro



del llenado diastélico o una poscarga excesiva. El choque distributivo, causado por la pérdida
de control vasomotor resultando en la dilatacion arteriolar y venular (después de la
reanimacién con los fluidos), caracterizado por aumento del gasto cardiaco con disminucién

de las resistencias vasculares sistémicas (RVS).

A pesar de este sistema de clasificacion basado hemodindmicamente, es importante tener
en cuenta la naturaleza mixta de la mayoria de las formas de choque clinico. ElI choque
séptico se considera nominalmente una forma de choque distributivo; sin embargo antes de
la reanimacion con liquidos, un componente hipovolémico sustancial puede existir debido a
la venodilatacién y a la formacion de un tercer espacio. Ademas, la depresion del miocardio
en el choque séptico humano estd bien documentada. Del mismo modo, el choque
hemorragico en modelos experimentales se ha vinculado a la depresiéon del miocardio y
disfuncién vascular. El choque cardiogénico generalmente se manifiesta con un aumento de
las presiones de llenado ventricular. Muchos pacientes han recibido agresivamente diuréticos
antes de la aparicién del choque, por lo que pueden tener un componente de hipovolemia
relativa. Finalmente, el choque por cualquier causa puede ocasionar un deterioro de la
presion de perfusion coronaria, lo que resulta en un cierto grado de isquemia del miocardio y
de la disfuncion del mismo. Aunque existen cuatro categorias de choque basadas en el perfil
hemodinamico, los estados de choque clinicos tienden a combinar los componentes de cada

uno.®

Pardmetros fisioldgicos convencionales, tales como la presion arterial y los indices clinicos
de la perfusion de los érganos regionales pueden ser indicadores insensibles de las
alteraciones en la perfusién tisular y del flujo de la microcirculaciéon. EI aumento de la
concentracion de lactato en sangre en estado de choque es tradicionalmente atribuido a la
glucdlisis anaerdbica relacionada con la prestacién inadecuada de oxigeno. En la acidosis
metabdlica relacionada con la perfusion, el déficit de base (DB) refleja la cantidad de base
(mmol) requerida para retornar 1L de sangre entera a un pH normal, suponiendo que los
valores fisioldgicos de PaO,, PaCO, y la temperatura sean normales. El grado y la duracién
de hiperlactacidemia, relacionados con la perfusion, el pH, y el déficit de base bajos, se han
correlacionado con el desarrollo de insuficiencia organica y un pobre resultado. A pesar que
después de la restauracion de la presion arterial normal, los pacientes todavia pueden tener
mala distribucién significativa del flujo sanguineo en 6rganos vitales, una condicién
denominada choque criptico. EI aumento de la evidencia indica que la falta de
homogeneidad en la circulacién regional y la microcirculacién desempefia un papel crucial en

la patogénesis de la disfuncién de érganos.®



El aporte de oxigeno a los tejidos depende fundamentalmente de dos factores, una presién
de perfusion suficiente, y un transporte de oxigeno adecuado. El ajuste de estos dos
parametros fisiologicos facilita la restauracion del equilibrio entre aporte y demanda celular
de oxigeno, revirtiendo el proceso de anaerobiosis, por lo que en la guia de la reanimacion
hemodinamica, la normalizacién de los parametros metabélicos de hipoperfusion se logra a
través de la modificacion de parametros cardiovasculares, como son: la presion de perfusion
del tejido y el flujo sanguineo, junto con la hemoglobina, principal determinante del transporte

de oxigeno.’

Dentro del estudio para el diagndstico, prondstico y respuesta a tratamiento del estado de
choque se han valorado diversas variables clinicas y bioquimicas, de entre las cuales se

mencionan las siguientes:

Presion arterial

Un adecuado aporte de oxigeno a los tejidos no so6lo depende del flujo sanguineo, sino que
también requiere una correcta presion de perfusion del tejido. Con valores de presion arterial
media (PAM) por debajo de 60-65 mmHg, la vasculatura de la mayoria de los lechos
tisulares pierde su capacidad de autorregulacion, ocasionando una caida en la presion

intravascular con ineficacia para mantener el flujo sanguineo capilar.™

¢,CUél es el valor 6ptimo de PAM? Otros factores pueden influir en la vasculatura de cada
paciente, como los valores crénicos de hipertensién arterial, con los consiguientes cambios
adaptativos en la autorregulacion del flujo en el tejido. Se dispone de pocos estudios en los
gue se exploren diferentes valores de PAM en la guia de reanimaciéon, y en diferentes

escenarios clinicos como la hipertensién arterial crénica.

En la conferencia del Consenso en Reanimacion Hemodinamica de Paris (2006), se
recomienda mantener una PAM de 65 mmHg en los pacientes en choque de cualquier
etiologia, excepto en las situaciones de hemorragia incontrolable en pacientes con trauma,
recomendando mantener la PAM en 40 mmHg hasta que se controle la hemorragia; mientras
gue en los pacientes con traumatismo craneoencefalico grave sin hemorragia sistémica, se
recomienda mantener la PAM por encima de 90 mmHg, hasta tener un monitoreo y asegurar

una correcta presion de perfusién cerebral. *

Es importante recordar que a pesar de que la cifra objetivo de PAM se mantenga en

pardmetros adecuados, no se asegura una correcta perfusion del tejido, por lo que dicha



variable ha demostrado ser poco sensible en la deteccion de hipoperfusién tisular, de forma

que un valor normal de PAM no excluye la presencia de ésta.'?

Por otra parte, Stern y colaboradores (1993) realizaron una evaluacion sistemética de
pacientes con hipovolemia y con una presion arterial sistélica menor de 95 mmHg asociado a
la pérdida de sangre aguda, obteniendo resultados con una sensibilidad del 13% para la
pérdida de sangre moderada y del 33% para la pérdida severa de sangre. Por tanto, los
autores concluyeron que una presion arterial sistolica menor 95 mmHg no es una medida

sensible para descartar la pérdida de sangre moderada o significativa.’

Transporte global de oxigeno

Debido a que uno de los principales objetivos en el manejo del estado de choque es
asegurar un adecuado aporte de oxigeno a la célula para que ésta pueda desarrollar su
actividad normal, la monitorizacion del transporte global de oxigeno (DO), como medida de
flujo de oxigeno hacia los tejidos, ha sido uno de los parametros mas estudiados en

situaciones de afeccion critica.

El DO, esta determinado por el gasto cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxigeno
(Ca0,), este ultimo depende principalmente de la hemoglobina (Hb) y de la saturacién
arterial de oxigeno (SaO,). De estos tres factores, el mas sujeto a cambios a corto plazo
como mecanismo compensador es el GC. Por lo que la mayoria de las intervenciones

encaminadas a incrementar el DO,, se hacen mediante el incremento del GC.

Shoemaker (1993) detectdé una mayor supervivencia de los pacientes que presentaban
valores de DO, mas elevados, tanto en pacientes sometidos a un estrés quirdrgico, como en

situaciones de falla cardiovascular relacionada con la sepsis.

Diferentes grupos, en los afios ochenta y noventa, llevaron a cabo trabajos en los que se
guid la reanimacion segun un valor de DO, prestablecido, normalmente 600 mlO,/min/m?,

con resultados variables.’

A pesar de los buenos resultados en la reanimacion guiada por los valores de DO, en la
poblacion del estudio de Shoemaker, todavia quedan interrogantes sobre la utilidad de este
pardmetro en otras poblaciones de pacientes criticos, debido a que desde el punto de vista
fisiopatoldgico, se puede plantear una serie de dudas sobre su utilidad clinica. La cantidad

de oxigeno que llega a la célula depende de factores centrales y periféricos.

Los factores centrales se resumen en el concepto de DO, (GC, Hb y Sa0,). Los factores

periféricos comprenderian la redistribucién del GC a los diferentes 6rganos y la regulacién



local de la microcirculacion, determinada principalmente por el control autbnomo del tono
vascular y las respuestas humorales locales de la microcirculacion. Teniendo en cuenta que
el DO, solo aporta informacién sobre este componente central de oxigenacién, es una
variable poco sensible en la practica clinica, ya que puede fracasar en detectar
anormalidades en la perfusién regional. Por tanto, su aplicacion para guiar un protocolo de
reanimaciéon es, probablemente, simplista, mas aun en pacientes sépticos, en los que existe

un mayor grado de disfuncién y heterogeneidad de la microcirculacion.*®

Saturaciones venosas de oxigeno (central y mixta)

La oxigenacion venosa mezclada o mixta (SvO;) es un indicador aislado de la adecuacién
del transporte de oxigeno global (DO,), puesto que representa la cantidad de oxigeno que

queda en la circulacién sistémica después de su paso por los tejidos.**

La mejora de la supervivencia evidenciada en pacientes sépticos que fueron tratados segun
objetivos terapéuticos basados en la medida de la saturacion venosa de oxigeno, ha

reavivado el interés por esta monitorizacion.**

Rivers y colaboradores (2001), demostraron que la terapia temprana dirigida por metas
(TTDM), destinada a aumentar la saturacién venosa central de oxigeno (ScVO;) a 70%, se
asocio con un mejor resultado que el de un protocolo de tratamiento diferente que no aplico
esta medida para guiar la terapia. En su estudio, los valores medios basales de ScVO,

fueron de 49 y 48% para los grupos de control y TTDM, respectivamente.™

Dos ensayos clinicos aleatorizados multicéntricos recientes, el ProCESS y el ARISE, fallaron
para reproducir resultados similares. En estos estudios, los pacientes tenian una menor
mortalidad y mayores valores medios basales de ScVO, (71% para el ProCESS y el 73% de

ARISE) en comparacién con el estudio de Rivers.*>

Incrementos en el consumo de oxigeno (VO;) o un descenso de la Hb, GC o SaO, resultan
en un descenso de la SvO,. La reducciéon del GC o un excesivo VO, puede ser parcialmente
compensado por un aumento de la diferencia arteriovenosa de oxigeno, lo que normalmente

se traduce en una reduccion de la SvO,.

Los valores de SvO, menores del 60-65% en el enfermo agudo deben alertar sobre la
presencia de hipoxia tisular o perfusién inadecuada y por otra parte un valor normal no
garantiza una oxigenacién adecuada en todos los érganos si la vasorregulacion es anormal.
Asi pues, dado su caracter global, la SvO; no esti exenta de algunas de las limitaciones que
presentaba la medicién del DO,, ya que no tiene la capacidad de valorar un déficit local de

perfusion.
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Las guias de la Surviving Sepsis Campaign ha reconocido recientemente la diferencia
numérica entre la SvO, y la SvcO, recomendando una SvO, del 65% y una SvcO, del 70%

en la resucitacion de pacientes con sepsis grave y choque séptico.’

Lactato

La hiperlactatemia esta presente en casos de insuficiencia circulatoria aguda, lo que indica
un metabolismo anormal. El valor de corte habitual es de 2 mEqg/L (o0 mmol/L), pero los
niveles de lactato de >1,5 mmol/L en los pacientes con choque séptico se asocia con una

mayor mortalidad.’

Incluso se ha demostrado una relacion entre la concentracion de lactato y una situacion de
dependencia entre el transporte y consumo de oxigeno y la presencia de valores bajos de
SvcO,. Estas observaciones han conducido al concepto de que la concentracion de lactato
elevada indica hipoxia tisular y metabolismo anaerobio.*

Aungue en general el aumento de los niveles de lactato est4 asociado con la fosforilacién
oxidativa anormal y la utilizacion inadecuada de oxigeno, otros mecanismos también pueden
aumentar los niveles de lactato en presencia de la oxigenacién tisular adecuada.’® Entre
estos mecanismos se encuentran: a) aumento del ritmo glucolitico caracteristico de
situaciones de inflamacion; b) disminucion del aclaramiento hepético del lactato, como se ha
descrito en pacientes con sepsis, insuficiencia hepatica, cirugia hepatica o cirugia cardiaca;
c) disfuncién mitocondrial en el contexto de hipoxia citopatica (empeoramiento de la funcion
mitocondrial debida, p. €j., a la formacion de 6xido nitrico y peroxinitrito); d) empeoramiento
de la funcion de la piruvato deshidrogenasa (necesaria para la entrada del piruvato en el
ciclo de Krebs, cuya actividad se encuentra inhibida en la sepsis), y €) administracion de
farmacos, como antirretrovirales (inhibidores de la transcriptasa inversa nucleosidica, que
inducen alteracién de la funcién mitocondrial), metformina (particularmente en insuficiencia
renal), adrenalina (que induce aumento de la glucdlisis) e intoxicacién por etilenglicol

(artefacto de laboratorio), cianuro o metanol (que inhiben la cadena respiratoria).’

La conferencia de consenso internacional sobre monitorizacion hemodinamica en el estado
de choque realizada en Paris en el 2006 establecié que el lactato es un marcador
recomendado para el diagnostico y determinacion del estadio del choque. Aun considerando
sus limitaciones, el lactato es un buen marcador subrogado de hipoperfusién tisular en el
choque; la reduccion progresiva de su concentracién en sangre probablemente refleja la
restauracion del flujo sanguineo de los érganos, por lo que la determinacion de lactato es util

en pacientes con choque séptico.™
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Se ha confirmado la asociacidn entre el nivel de lactato sérico inicial y la mortalidad de forma
independiente de los signos clinicos de disfuncién organica en pacientes no s6lo con sepsis

grave, sino también aquellos en estado de choque cardiogénico.™

Una disminucién temprana en los niveles de lactato en la sangre puede indicar la resoluciéon

de la hipoxia tisular global y se ha asociado con una tasa de disminucién de la mortalidad.?

La determinacién de la concentracibn de lactato es econdmica y reproducible. La
comprension por parte del médico de la fisiologia del metabolismo del lactato permitird una
correcta interpretacién del significado de la elevacién de su concentracién. Como cualquier
otro método de monitorizacion, no es la determinacion per se del lactato, sino la respuesta

del médico ante esa variable, el factor que puede tener un impacto en el resultado.

La fuente fisioldgica de la generacion del lactato durante la sepsis, sigue siendo un tema de
debate e investigacidon. Los datos sugieren que otras posibles causas no hipdxicas podrian
contribuir a hiperlactatemia asociada a sepsis. Asi, estudios en humanos han fracasado a
menudo para mostrar una relacion entre hiperlactatemia y cualquier indicador de hipoxia

tisular u otros indices de alteracién de la oxigenacion celular.?

Déficit de Base

El déficit de base es la cantidad de base, en milimoles (mmol), requerida para retornar un
litro de sangre arterial a un pH de 7.40. Con el tiempo, esta valoracion de la acidosis
metabdlica se ha incorporado a la informacién estandar que es reportada de un analisis de
rutina de gases en sangre. El déficit de base se ha defendido como un marcador de la
suficiencia de la reanimacion. El metabolismo anaerdbico resulta en la acumulacion de acido
lactico, y el déficit de base ha demostrado que se correlaciona con lactato sérico en modelos

de choque.??

Varios estudios han identificado ya, el empeoramiento del déficit de base (DB) como un
indicador de mayor necesidad de transfusion. Ademas, el DB se ha asociado con una mayor
mortalidad, una estancia hospitalaria y estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI)
mas prolongadas, una mayor incidencia de complicaciones relacionadas con el choque como
el sindrome de dificultad respiratoria aguda, insuficiencia renal, trastornos de coagulacion y
falla organica multiple. El DB, se puede evaluar de una manera rapida y facil, por lo que esta

disponible en cuestién de minutos después de su ingreso al servicio de urgencias.?

En su estudio Davis y colegas (1996) definieron y analizaron cuatro clases diferentes de
choque en relacion a los valores del déficit de base. La clase | (no choque) se define por una

DB de no mas de 2 mmol /L, la clase Il (choque leve) por un DB de méas de 2.0 a 6.0 mmol
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/L, la clase lll (choque moderado) por un DB de mas de 6.0 a 10.0 mmol /L, y la clase IV
(choque severo) por un DB de mas de 10 mmol /L, con lo que se ha realizado una propuesta
para la validacion de la nueva clasificacién basada en el déficit-base a la actual clasificacién

ATLS de choque hipovolémico.*

El DB vy los valores de lactato al ingreso, presentan utilidad similar como indicador prondstico
del paciente critico, aunque la evolucién de los lactatos en las primeras 48 horas se ha
demostrado superior a la evolucion del DB, dado que pueden aparecer 0 agravarse otros
trastornos determinantes del DB diferentes de la hipoxia celular. Cuando la hiperlactatemia
no se acompafa de alteracion en el DB, deberan descartarse otras causas de elevaciéon de

lactato diferentes de la hipoperfusién tisular.

El uso del DB de manera aislada disminuye su efectividad, mientras que en combinacién con
otro marcador como el lactato, ha mostrado ser un determinante adecuado de hipoperfusion

tisular.
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MARCO DE REFERENCIA

Estos parametros de estado de choque, han sido estudiados de manera aislada y/o
conjunta en diversos estudios. Sin embargo, hasta el momento no se ha logrado delimitar
cudl o cudles en conjunto, de los comentados anteriormente, podria tener el mejor perfil para
ser usado como herramienta diagndstica y de monitoreo de la respuesta al tratamiento en los

diferentes escenarios clinicos del estado de choque.

Hace mas de 25 afios se comenz0 a estudiar la diferencia venoarterial de presién de
diéxido de carbono como indicador de hipoperfusion tisular®® en pacientes con choque
cardiogénico, en pacientes postoperados que presentaron complicaciones, en pacientes
postoperados de cirugia de corazon, y sobre todo en pacientes con choque séptico, en
donde existe un mayor niumero de estudios con este marcador. En la mayoria de los ensayos
se encontré una relacion inversamente proporcional del delta venoarterial de presion de
dioxido de carbono (APCO3) con el gasto cardiaco, derminando un valor de corte por arriba

de 6mmHg en el gradiente, para relacionarlo con un estado de bajo gasto cardiaco.

Posteriormente a principios de este siglo, en el afio 2002, Mekontso-Dessap®,
estudid la relacién de la diferencia de presion venoarterial de diéxido de carbono sobre el
contenido arteriovenoso de oxigeno (APCO,/C(a-v)O,) determinando una relacién por arriba
de 1.4 como valor de corte para inferir un estado de metabolismo anaerobio, lo que la
postulaba como un marcador mas especifico de la presencia de hipoperfusion tisular,

secundaria a un estado de choque.

Diferencia veno-arterial de PCO,

La diferencia de carbono venoarterial diéxido (APCO,), que mide la diferencia en la
presion parcial de diéxido de carbono (pCO,) entre la sangre venosa mixta o central y la
sangre arterial, es un marcador que se puede utilizar para identificar pacientes que estan
infra reanimados. Los valores por arriba de 6 mmHg sugieren un flujo insuficiente de sangre
en los tejidos, incluso cuando la ScvO; es >70%.°

Debido a que el CO, es cerca de 20 veces mas soluble que el O,, la probabilidad de
gue este difunda fuera de los tejidos isquémicos y dentro del efluente venoso es mayor, por
lo que es un marcador muy sensible de hipoperfusion. Por lo tanto, en situaciones en las que
existe una barrera de difusion de O, (como resultado de capilares no funcionales y

obliterados), enmascarando una pobre extraccion de oxigeno (IEO,) y un incremento del
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débito de O, tisular, el CO, aun difunde hacia el efluente venoso, desenmascarando el

estado de baja perfusion cuando se evalla la diferencia venosa-arterial de CO,%

El CO, del tejido representa el equilibrio entre la produccion y la eliminacion local; por
lo tanto, un valor a la alza probablemente refleja una disminucién en el flujo sanguineo local
en lugar de un aumento de la produccién local de CO,. Cuando se asocia con CO; arterial, el
CO; del tejido permite la determinacién de la pendiente o la brecha de PCO,, que esta

inversamente relacionada con la proporcion de capilares perfundidos.

Existen defectos en la extraccion de oxigeno que podrian estar relacionados con
trastornos graves de la microcirculacién, dafios a nivel mitocondrial y/o deterioro de la
respiracién celular, que resulta en la mayoria de los casos de los valores elevados de ScVO,
0 SvO,. Después de la reanimacion temprana, la ScvO, puede, por tanto, no ser suficiente
para guiar la titulacion de la carga de liquidos y vasopresores. Varios estudios ya han
demostrado que la diferencia de diéxido de carbono venosa-arterial y el indice cardiaco (IC),
se correlacionan inversamente en caso de falla circulatoria séptica y no séptica.?®
Neviére (2002) confirmo que el aumento del APCO, se debid principalmente a la disminucién
del gasto cardiaco, debido a que DPvaCO, se incrementd en hipoxia isquémica pero no en la

hipoxia hipéxica para el mismo grado de oferta-dependencia de O, %

El APCO, puede ser influenciado no s6lo por el gasto cardiaco, sino por otros factores
gue rigen la produccion de CO, y la eliminacién de éste. Aunque el choque séptico es
caracterizado tipicamente por un estado hiperdinamico, un aumento en el APCO, también se
puede observar en los pacientes sépticos con hipoperfusion sistémica. Esto podria ser
debido a varios factores; en primer lugar, el gasto cardiaco no siempre se eleva en el choque
séptico, ya que tanto la precarga ventricular y la contractilidad miocardica pueden estar
deprimidas. En segundo lugar, la produccion total de CO, (VCO,) suele estar elevada en
relacion con el estado hipermetabdlico. En tercer lugar, el CO, puede ser también generado
por el buffering de los acidos, ya que el choque séptico se caracteriza también por la acidosis
lactica. En cuarto lugar, la eliminacion de CO, por los pulmones puede ser alterada por un

episodio de insuficiencia respiratoria relacionada con sepsis.?

La diferencia del contenido arteriovenosa de oxigeno (CavO,) esta influenciada por el
gasto cardiaco y VO,. En los estados de bajo flujo, la relacion de extraccién de oxigeno
(IEOy) por lo general se incrementa de manera que la diferencia del contenido de oxigeno de
sangre venosa mixta (CvO,) es baja. Sin embargo, en el choque séptico, las posibilidades de
ampliacién del CavO; pueden estar limitadas por el deterioro de la capacidad de extraccion

de oxigeno de los tejidos. La relacién entre estos parametros y la gravedad del choque
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séptico no esta bien definida. EI VO, podria estar relacionado con la supervivencia de
acuerdo a algunos autores, mientras que el valor prondstico del APCO; no se ha estudiado

adecuadamente en el choque séptico.?

Relacién de la Diferencia de Presion Venoarterial de Diéxido de Carbono sobre

Contenido Arteriovenoso de Oxigeno

En el manejo de los pacientes criticos en estado de choque, el diagndstico de la
hipoxia tisular global tiene importantes implicaciones, requiriendo del uso de monitoreo
invasivo con catéter de Swan Ganz u otro tipo de dispositivos para la determinacion de
saturacion de oxigeno de sangre venosa mixta o central y las presiones de diéxido de
carbono. Desafortunadamente, ni parametros derivados del O, ni del CO, han demostrado

ser de gran valor en la deteccidon y seguimiento de la hipoxia tisular global.

Cuando se presenta un estado de hipoxia tisular, una disminucién en el consumo
global de O2 se asocia con una disminucién en la produccién aerébica de CO,, mientras que
debe ocurrir una produccién anaerébica de CO,, principalmente a través del tamponamiento
del exceso de protones por iones de bicarbonato.?® Por esta razén, la reduccién de la
produccién total de diéxido de carbono (VCO;) debe ser menor que la dismincién del
consumo de oxigeno (VO,). En otras palabras, la relacién VCO,/VO, (cociente respiratorio)

debe aumentar.

De acuerdo con la ecuacion de Fick, el VO, es igual al producto del gasto cardiaco y
la diferencia de contenido arteriovenoso de O, (C(a-v)O;). Del mismo modo, el VCO; es igual
al producto del gasto cardiaco y la diferencia del contenido venoarterial de CO,. Por tanto, el
cociente respiratorio es igual a la relacion de la diferencia venoarterial de CO, sobre el

contenido arteriovenoso de O, (APCO,/C(a-v)O,).

En los rangos fisiolégicos, la tension de CO, esta relacionada linealmente con el
contenido de CO, (parte pendiente de la curva de disociacién del CO,). A este respecto, bajo
condiciones de metabolismo anaerdbico, el aumento en el cociente respiratorio debe

reflejarse por el aumento de la relacién APCO,/C(a-v)0,.*°

Una posible ventaja de este indicador sobre el lactato, es que parece tener un cambio
mas rapido en relacion a la respueta por los tratamientos iniciados; y a diferencia del lactato,

serfa un marcador puro de metabolismo anaerdbico durante la sepsis.*
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JUSTIFICACION

Debido a las alteraciones del paciente critico en estado de choque y sus mdultiples
presentaciones clinicas, los valores normales de algunos parametros clasicos de perfusiéon
tisular como el lactato, el déficit de base y la saturacion venosa de oxigeno, siendo éstos, los
mas frecuentemente usados, no garantizan una adecuada oxigenacion tisular, ni la ausencia
de un metabolismo anaerobio. Por otra parte, la persistencia de valores anormales de estos
marcadores, a pesar de un adecuado tratamiento, pueden estar presentes por diversas
causas, por ejemplo, la disminucién en el aclaramiento del lactato, secundario a una falla
hepatica, o en el tipo de choque séptico con un estado hiperdinAmico en el que no se
presenta disminuciéon en el valor de la SvO;, lo que puede ocasionar un desfase entre las
intervenciones terapéuticas y los resultados esperados, dando como consecuencia la toma
de decisiones erréneas en el tratamiento como una infra o sobre reanimacion en este grupo

de pacientes.

La diferencia de presion venoarterial de didxido de carbono (APCO,) y la relacién de
esta misma sobre el contenido arteriovenoso de oxigeno (APCO,/Ca-vO,) valorados en este
trabajo de investigacion, han arrojado resultados interesantes en estudios previos, donde se
ha planteado que estos indicadores tienen un perfil dinAmico més cercano a la respuesta del

paciente al tratamiento.

Es por eso que la determinacién de estos marcadores de metabolismo anaerobio
puede ser de gran ayuda para diagnosticar un estado de hipoperfusioén tisular, a pesar de
tener otros parametros clinicos y bioquimicos dentro de la normalidad. De igual manera, son
Utiles para guiar la reanimacién de pacientes en estado de choque, asi como la evaluacién

de éstos en un tiempo determinado.
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HIPOTESIS

Si los pacientes en estado de choque con una relacién de P(v-a)CO,/C(a-v)O, mayor
de 1.4, mueren mas que los pacientes que presentan dicha relacién menor de 1.4; entonces
se podria determinar que una P(v-a)CO,/C(a-v)O, incrementada se asocia a mayor

mortalidad.

OBJETIVO

Determinar la correlacién que existe entre la Relacion de la Diferencia de Presion
Venoarterial de Diéxido de Carbono sobre el Contenido Arteriovenoso de Oxigeno
(APCO,/Ca-v0O;) , como indicador prondstico para mortalidad a 28 dias en pacientes que

ingresan en estado de choque a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Espafiol.

Objetivos secundarios

Determinar la correlacion que existe entre la Diferencia de Presion Venoarterial de
Dioxido de Carbono (APCO,), como indicador pronostico para mortalidad a 28 dias en
pacientes que ingresan en estado de choque a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital
Espafiol.

Determinar si estos marcadores tienen una respuesta mas rapida después de iniciar
un tratamiento para el estado de choque sobre otros indicadores clasicos de hipoperfusiéon

tisular como el lactato.
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MATERIAL Y METODOS

Disefo
Se trata de un ensayo clinico abierto, comparativo, analitico y prospectivo.

Este estudio no requiere de consentimiento informado, debido a que los
procedimientos que se realizan son los propios establecidos para el manejo de los pacientes

gue ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva.

Ubicaciéon temporal y espacial

El estudio se realiz6 en un periodo comprendido de febrero a julio del afio 2015. Se
incluyeron pacientes con diagnéstico de estado choque de cualquier tipo, quienes fueron

ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Espariol en la Ciudad de México.

Criterios de ingreso

» Pacientes mayores de dieciocho afios que ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva con
diagnostico de estado de choque.
» Pacientes que cuenten con catéter venoso central en posicién adecuada corroborada por

toma de radiografia portatil de térax.

Criterio de eliminacién

No contar en su totalidad con las muestras de los tiempos establecidos, a excepcién de que

hayan fallecido dentro de las 24 horas posteriores a su ingreso.

Descripcion operativa del estudio

Una vez que se indentificaron a los pacientes con un estado de choque que
ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva, fueron seleccionados los que contaban con
catéter venoso central, se corrobord posicion adecuada de éste mediante radiografia portatil

de torax.

Se registraron diferentes variables como género, edad, peso, talla, diagnéstico de

ingreso, tipo de choque, SAPS Ill, tiempo de hospitalizacion previo al ingreso a la UTI.
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Estudios de laboratorio como bilirrubinas totales, plaquetas, creatinina o gasto urinario, FiO,
en caso de ventilaciobn mecéanica, asi como Estado de Coma de Glasgow, fueron necesarios

para determinar el SOFA de ingreso.

Se realiz6é la toma de muestras sanguineas, tanto arterial como venosa, las cuales
fueron procesadas posteriormente en un gasometro (ABL 800 FLEX) en los tiempos
establecidos. El Tiempo 0 fue inmediatamente después de corroborar la posicién del catéter
venoso central, el Tiempo 1 fue después de seis horas de haber tomado las primeras
muestras. El Tiempo 2, posterior a 12 horas de haber tomado las primeras muestras y por

Gltimo el Tiempo 3, que fue 24 horas después de la toma de las primeras muestras.

Durante cada tiempo se llevé un registro de las variables estudiadas: frecuencia
cardiaca, presion arterial media, temperatura, presion venosa central, uso de medicamentos
aminérgicos y su dosis, uso de ventilacion mecanica, y los diferentes valores gasométricos
para el calculo de los marcadores estudiados (PaO,, PaCO,, Sa0,%, PvO,, PvCO;, SvO,%,
Hb) pH, HCO3, junto con el lactato y el déficit de base. A las 24 horas de estancia, se

tomaron los parametros correspondientes para estimar el nuevo puntaje de SOFA.

Se cuantifico el balance hidrico en las primeras 24 horas dentro de la Unidad de
Cuidados Intensivos, asi como el tiempo total en horas de ventilacion mecénica invasiva y el

tiempo total en horas de la estancia en la UTI.

Se llevé a cabo el registro de las diferentes fechas y horas de egreso de la UTI y del
hospital, en caso de ser asi. Para estos pacientes se dio seguimiento hasta el dia 28 a partir
de su ingreso a la UTI para documentar su estado de vivo o muerto, a través de
comunicacion telefénica con su médico tratante durante su hospitalizacion o con los

familiares en caso de ser necesario.
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Andlisis estadistico

Para las variables cuantitativas con distribucién normal, se usaron como medidas de
tendencia central y dispersion, la media y la desviacion estandar respectivamente; si no
tenian distribucion normal, se usaron la mediana y el rango intercuartil. Las variables
cualitativas, se resumieron en frecuencias y porcentajes. Para la estadistica inferencial se
usaron las prueba de "t" de Student, el coeficiente de correlacién de Pearson como pruebas
paramétricas; de lo contrario se usé "U" de MannWhitney y el coeficiente de correlacién de
Sperman. La asociacion entre variables cualitativas se analizaron con chi cuadrada.

Debido al riesgo de error B, se considero una significancia estadistica con un valor de p
igual o menor a 0.2. Se realizo un analisis univariado de los valores significantes y
posteriormente un analisis multivariado.

Se realizaron la pruebas estadisticas de Wicolxon y analisis de Friedman para
determinar la diferencia que hubo entre las mismas variables en los diferentes tiempos del

estudio.
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RESULTADOS

Se realizé un estudio observacional prospectivo en la Unidad de Terapia Intensiva
(UTI) del Hospital Espafiol de México, bajo la autorizacion del comité de ética.

Un total de 20 pacientes fueron incluidos en el estudio, diez hombres y diez mujeres,
durante un periodo de seis meses, donde se obtuvo una mortalidad global del 70% al dia 28,
ocho hombres (57%) y seis mujeres (43%). En la Tabla 1 se muestran los datos
demogréficos, la mortalidad esperada por puntaje de SAPS lll, el tiempo de hospitalizacion
previo al ingreso a la UTI, tiempo de ventilacion mecéanica invasiva y de estancia en la UTI,
asi como el balance hidrico en las primeras 24 horas de su manejo en UTI, donde solamente
se encontrd diferencia estadisticamente significativa para el rubro de edad (p= 0.002) con
una mediana de 49 afios (RIQ 37-58) para los pacientes vivos y de 79 afios (RIQ 66-89) para

los pacientes muertos al dia 28.

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes.

VARIABLE VIVOS MUERTOS p
Edad 49 (37-58) 79 (66-89) 0.002
Género H/M (%) 2/4 (33/67) 8/6 (57/43) 0.33
Tiempo previo al ingreso a UTI 6 +8 90 +187 03
hrs., £DS
SAPS I 59 (48-71) 70 (65-89) 0.07
Mortalidad esperada
por SAPS Il % 34 (16-56) 59 (47-83) 0.06
Balance hidrico en las primeras 2673 (1080-7200) 3109 (1892-4679) 0.8

24 hrs. ml

Los valores son mostrados en media con desviaciéon estandar (DS) y medianas con rango
intercuartil (RIQ).
Significancia estadistica con p<0.2.
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Continuacion Tabla 1.

VARIABLE

VIVOS

MUERTOS

p p*
SOFA al ingreso 9.5 (6.5-10) 9 (7.3-12) 0.93
Cardiovascular 316 31 0.9
Respiratorio 1+1.2 2+1.4 0.19
Renal 1 (0-2.5) 1.5 (0-2.3) 0.8
Hepatico 1(0.8-2) 0 (0-1) 0.06
Hematologico 1.5 (0-3.3) 0 (0-1.3) 0.11
Neurologico 1+1.2 1+1.6 0.22
SOFA alas 24 hrs 7.5 (4.3-9.3) 8 (6-15) 0.3 0.7
Cardiovascular 316 315 0.9 1
Respiratorio 0 (0-1) 2 (0-2) 0.052 0.7
Renal 0 (0-2.5) 1(1-2) 0.25 0.15
Hepatico 0.2+0.4 09+0.7 0.04 0.8
Hematologico 2 (0-3) 0 (0-3) 0.6 0.07
Neurologico 0.5+1.3 1.8+1.7 0.12 0.24
Tiempo VMI hrs, DS 39 £52 61 £94 0.6
Estancia en UTI, hrs. 104 (40-153) 85 (67-145) 1.0

Los valores son mostrados en media con desviacion estandar (DS) y medianas con rango

intercuartil (RIQ).

Significancia estadistica con p<0.2.

*Prueba estadistica de contraste de Wilcoxon entre el SOFA de ingreso y a las 24 horas, con
significancia estadistica con valor de p<0.05.

En el puntaje de SOFA, solo el rubro de Hepéatico a las 24 horas, tuvo diferencia
significativa entre vivos y muertos (p= 0.04), el resto del puntaje SOFA por 6rganos y
sistemas, asi como el puntaje total, no presentaron significancia estadistica al ingreso ni a
las 24 horas. Tabla 1.

Se realizo un andlisis secundario entre el SOFA de ingreso y el SOFA a las 24 horas,
con la prueba estadistica de Wilcoxon, no encontrando significancia estadistica en la
diferencia de ambos puntajes, con una p de 0.7 para el SOFA total, como se puede ver en la

continuacion de la Tabla 1.
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En cuanto al tipo de choque diagnosticado al momento de ingresar a la UTI, diez

pacientes sufrieron de choque séptico, siendo el mas frecuente en el estudio, tres pacientes

sobrevivieron y siete fallecieron, contando para la mortalidad general en un 50%. En

segundo lugar de frecuencia se encontré al choque hipovolémico, con seis pacientes, de los

cuales cuatro fueron de origen hemorragico y dos no hemorragico, con tres defunciones y un

21.4% para la mortalidad general.

En tercer lugar de frecuencia, se encontré el choque cardiogénico, con tres casos de

los cuales todos fallecieron, con una mortalidad de 21.4%. Se presento un caso de choque

mixto (séptico y obstructivo), falleciendo dentro de las primeras 24 horas de su ingreso a la

unidad.

No se encontré significancia estadistica, entre la mortalidad a 28 dias con algun tipo de

choque en especifico. Tabla 2.

Tabla 2. Tipo de Choque y relacion con mortalidad a 28 dias.

Choque VIVOS n(%) MUERTOS n(%) p
Hipovolémico 3 (50) 3(21.4) 0.3
Cardiogénico 0(0) 3(21.4) 0.2
Distributivo* 3 (50) 7 (50) 1
Obstructivo 0(0) 0(0) -
Mixto 0(0) 1(7.1) 0.5

*Solo un tipo de choque distributivo,

siendo el séptico.
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S¢

Tabla 3. Variables hemodinamicas y de oxigenacion tisular en los diferentes

tiempos de estudio.

PARAMETRO

FC Ipm

TAM mmHg
Pa0,/FiO,

pH

PaO, mmHg
Sv0:%

DB mEq
Lactato mmol
APCO, mmHg
Ca-vO; ml

APCO,/Ca-vO,
mmHg/ml

Dosis Norepinefrina

pg/kg/min

Dosis Vasopresina

Ul/min

Dosis Dopamina
pg/kg/min

TIEMPO 0 TIEMPO 1 TIEMPO 2 TIEMPO 3 P*
VIVOS MUERTOS P VIVOS MUERTOS I VIVOS MUERTOS __ p VIVOS MUERTOS __ p

98 (72-114) 95 (76-108) 07 77 (62-105) 97 (75-109) 0.3  81(62-95)  86(69-110) 0.4  86(67-103)  93(80-106) 0.4 0.13

71 (56-93) 67 (64-79) 08 83 (65-90) 75(70-80) 0.3 76 (71-86) 75(71-82) 0.6 77 (71-81) 75(73-85) 0.8 0.24

470 (282-527) 266 (171-468)  0.25 426 (382-522) 264 (180-439) 0.053 403 (259-530) 298 (210-347) 0.2 448 (320-586) 273 (217-422) 0.054 0.9
7.44 (7.38-7.47) 7.35(7.29-7.40) 0.017 7.43 (7.35-7.45) 7.40 (7.25-7.42) 0.22 7.43 (7.40-7.46) 7.37 (7.29-7.43) 0.03 7.44 (7.41-7.46) 7.40 (7.32-7.44) 0.2 0.3

92 (80-143) 95 (67-107) 0.5 106 (77-213)  81(70-100) 0.058 91(73-101)  81(68-103) 0.6 90 (75-104) 74 (68-93) 025 0.8

69 (54-77) 66 (60-74) 0.9 78 (55-84) 68 (63-72) 021  71(50-77) 67 (61-74) 0.9  72(70-77) 72(64-76) 05 0.5
4.7 (-7-2) -5.6 (-10,-2) 05  -49(6.1,-17) -7.3(-12-25) 028  -5(-6-35) -6.2(-85-3.6) 04 -24(5-2) -34(-72-05) 06 0.038
2 (1.4-2.4) 3(1.7-5.4) 0.12 1.9 (1.1-3) 2.6 (1.5-7) 04  22(1.1-3) 29(1.2:6) 04  14(1-25) 27(15-5) 01 0.8
4.2 (3.4-5.9) 6.4(53-8.8)  0.04 3.5 (2.8-6) 6.3(5.2-7.6) 0.058 5.1(3.4-61)  56(5-6.3) 036 4.3(3.949) 48(3.762) 03 04
3.8 (3.1-5) 4.1(2.3-5.2) 0.7 3.9(25-51)  43(3550) 07 43(2.1-64) 42(3-58) 06 32(2845)  39(347) 05 03

1.1 (0.8-1.7) 1.5 (1.4-2.5) 0.08 1.0 (0.7-1.6) 1.5 (1.2-1.9) 0.12 1.17 (1.0-1.46) 1.3(0.9-1.56) 0.7 1.3 (1.0-1.6) 14(09-17) 06 04

0.09 (0.007-0.19) 0.10 (0.03-0.43)  0.65 0.16 (0.1-0.24) 0.2 (0.1-0.43) 0.6 0.09(0.02-0.27) 0.18 (0.06-0.34) 0.3 0.21 (0.008-0.3) 0.17 (0.07-0.4) 0.8 0.024

0 (0-0.005) 0 0.23 0 0 (-0-0.01) 0.23 0 0 (0-0.025) 15 0 0 03 0.6

Los valores son mostrados en mediana con rango intercuartil (RIQ).
*Analisis de Friedman comparando la diferencia de los cuatro tiempos, con significancia estadistica con valor de p<0.05.



El registro de las variables clinicas hemodinamicas y parametros bioquimicos de oxigenacién
tisular, medidos por gasometrias arteriovenosas, desde el Tiempo 0 al Tiempo 3, se
muestran en la Tabla 3.

En el Tempo 0, la APCO,/Ca-vO,, obtuvo una mediana de 1.1 (RIQ 0.8-1.7) en los pacientes
vivos y de 1.5 (RIQ 1.4-2.5) en pacientes muertos, con significancia estadistica (p=0.08). En
el grupo de pacientes muertos, la mediana del APCO, fue de 6.4 (RIQ: 5.3-8.8) y en el
lactato de 3mmol (1.7-5.4) a comparacién con los pacientes vivos con APCO, de 4.2 (RIQ:
3.4-5.9), y de lactato con 2mmol (1.4-2.4) presentando diferencia estadisticamente
significativa en ambas variables de (p=0.04) para el APCO, y p de 0.12 para el lactato en

relacion con mortalidad a 28 dias. El pH presento diferencia significativa con p de 0.017.

No hubo diferencia significativa en otros parametros de metabolismo anaerobio e
hipoperfusion tisular, como el déficit de base y la saturacién venosa central de oxigeno, asi
como las dosis de los medicamentos de apoyo vasopresor, entre pacientes vivos y muertos

en este primer tiempo.

Para el Tiempo 1 se encontré diferencia significativa en el APCO2 (p=0.058) y en la
APCO2/Ca-vO2 (p=0.12) con 3.5 (2.8-6) y 1.0 (0.7-1.6) en el grupo de pacientes vivos y
APCO2 6.3 (5.2-7.6) y APCO2/Ca-vO2 1.5 (1.2-1.9). Tambien hubo significancia para la
PaO2/FiO2 (p=0.053) y la PaO2 (p= 0.058). En el resto de las variables en este tiempo no

hubo significancia estadistica.

En el Tiempo 2 de nuevo se encuentra diferencia significativa en en la PaO,/FiO, APCO,
(p=0.2) y en el pH de 7.43 (7.40-7.46) en el grupo de pacientes vivos y 7.37 (7.29-7.43) para
los pacienres muertos con p de 0.03. La dosis de vasopresina tuvo diferencia estadistiva
entre vivos y muertos (0.15). En este tiempo ya no se encontro diferencia importante de las

variables estudiadas, aunque presentaron disminucién en comparacion con el Tiempo 0.
Para el Tiempo 3 encontramos significancia estadistica en el pH con p de 0.2 y en los valores

de lactato, 1.4 (1-2.5) en vivos y 2.7 (1.5-5) en pacientes muertos, con valor de p de 0.1. No

se mostro una diferencia significante en el resto de las variables medidas en este tiempo.

Se realiz6 el analisis de Friedman para determinar si hubo una diferencia significante entre la

misma variable en el transcurso de los cuatro tiempos. En el rubro de deficit de base hubo
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una diferencia sinificante con p de 0.038, asi tambien en la dosis de Norepinefrina con valor
p de 0.024.

Se recolectaron las variables que tuvieron significancia estadistica durante los cuatro tiempos
y las variables generales, se agruparon para realizar un analisis multivariado en donde se
mostro que en el Tiempo 0 la edad y el APCO, tienen significancia estadistica con valores de

p de 0.0001 y 0.046 respectivamente.
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DISCUSION

Dentro de los resultados se encontro que la mayoria de las variables que muestra
significancia estadistica son en el Tiempo 0, practicamente en el momento del ingreso de
cada paciente, probablemente debido a que es el tiempo en el que presentan mayor

gravedad.

En el andlisis de Friedman, se encontro que hubo diferencia significante en la dosis de
Norepinefrina , asi como en el deficit de base durante los cuatro tiempos, sin embargo
ninguno de estas variables se asocio en forma independiente con la mortalidad, por lo que se
puede inferir que el hecho de tener mayores dosis de vasopresor no es indicaivo de tener

mayor probabilidad de muerte en este estudio, lo mismo se puede asociar para el DB.

A diferencia de los estudios de Mekontso-Dessap® y Monnet®, encontramos mayor relacion
del APCO, con la mortalidad en comparacion que con la APCO,/Ca-vO,, sin embargo el
tamafo de la muestra pudiera ser factor para no encontrar relacién entre esta ultima y la
mortalidad. Tampoco se encontro asociacion del lactato con la mortalidad, ni de otro

parametro de hipoperfusion tisular como DB y SvO,,

Por ultimo en el analisis multivariado que se realizo para todas las variables que motraron
significancia estadistica durante el estudio, solo la edad (p=0.0001) y el APCO, (p=0.046)
mantuvieron su significancia; por tal motivo estas variables se puede asociar de manera

independiente con la mortalidad.
Es importante no olvidar que hay factores como el efecto Haldane que podrian disminuir la

relacion lineal de la presion de dioxido de carbono con el contenido arterial y venoso de este

mismo.
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CONCLUSIONES

Tanto el APCO,, como la APCO,/Ca-vO,, parecen ser marcadores de la presencia de
metabolismo anaerobio secundario a probable hipoperfusion tisular, mientras otros

mardaores se pueden mantener en la normalidad.

En este estudio el APCO,, probablemente mantiene relacién inversa con el gasto cardiaco,

por los resultados que se obtuvieron.

Se requiere de un tamafio de muestra mayor para continuar valorando la posible relacion del

APCO,/Ca-vO,, con la mortalidad y su perfil para monitoreo del estado de choque.
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ANEXO

Hoja de recoleccion de datos.

Datos del paciente Variables Tiempo 0 Tiempo 1 Tiempo 2 Tiempo 3
CcvC 6hrs 12hrs 24hrs
No. Exp/Pac: pH
Edad PaO,
Genero PaCoO,
Peso Sa0,%
Talla PvO,
Dx ingreso PvCO,
Dx egreso/defuncidn Sv0,%
Tipo de Choque HCO;
SAPS II EB
Fecha/hora ing hosp: Hb:
Fecha/hora ing UTI: Lactato:
Fecha/hora egreso UTI: FiO,
VM (si/no)
Hrs VMI: FC
Hrs VMNI:
Balance hidrico 24hrs:
PVC
Vivo/muerto Temperatura
(UTI/Hosp/28dias) P
Fecha dia 28:
Procedimientos
TAM
Medicacion
vasoactiva/inotro-
pica y dosis
Creatinina /gasto
urinario
Tel: Plaquetas
Medico tratante: Bilirrubinas
Escala Coma
Notas:
Glasgow
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