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RESUMEN

ASOCIACION DE COCIENTE DEL GRADIENTE VENO-ARTERIAL DE PCO2 Y LA DIFERENCIA
ARTERIO-VENOSA DE OXIGENO (AVAC02/DAV02) CON EL PRONOSTICO DE PACIENTES
PEDIATRICOS EN ESTADO CRITICO ATENDIDOS EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS DEL HOSPITAL GENERAL “DR. GAUDENCIO GONZALEZ GARZA” DEL
CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA

INTRODUCCION: El choque circulatorio se caracteriza por perfusion y oxigenacion tisular
insuficiente, marcadores como lactato y saturacion venosa central de oxigeno, no
descartan hipoxia tisular persistente, y comprometen manejo oportuno y prondstico del
paciente, una herramienta complementaria podria ser el AvaC02/Dav02.

OBIJETIVO: Determinar relacion de AvaC02/Dav02 con el prondstico de pacientes
pediatricos en estado critico.

MATERIALY METODOS: Se realizé un estudio retrospectivo y comparativo, en pacientes
pediatricos con diagnéstico de choque sin cardiopatias congénitas, hospitalizados en la
terapia pediatrica del centro médico La Raza de la CDMX de enero a julio de 2018. Se
recolectaron datos demogréficos, puntaje de PELOD, pardmetros de gasometria arterial
y venosa, tiempo en ventilacion mecanica, falla multiorgdnica y tipo de egreso. Los
pacientes se dividieron con un AvaC02/Dav02 <1,4 o >1,4 para determinar el pronéstico.
Se utilizé prueba de chi cuadrada para variables categdricas y correlacion de Pearson
para variables nominales, con intervalo de confianza al 95%; se consideré significancia
estadistica p<0.05.

RESULTADOS: Se incluyeron 41 pacientes, 17 (41%) con AvaC02/Dav02 <1,4 y 24 (59%)
con AvaC02/Dav02 >1,4, para estos grupos el score de PELOD fue de 19 y 18 puntos
respectivamente (p=0.817); saturacidn venosa de oxigeno de 59% y 77%
respectivamente (p=0.163); lactato de 4.6 y 3.8 respectivamente (p=0.45); dias de
ventilador de 6.8 y 12 respectivamente (p=0.024); pacientes con falla multiorganica
fueron 7 (41%) y 8 (33%) respectivamente (p=0.607), egreso por defuncién 8 (47%) 11
(46%) respectivamente (p=0.938).

CONCLUSIONES: La medicion inicial del AvaC02/Dav02 >1,4 no fue determinante como
marcador prondstico para falla multiorganica y mortalidad, pero si se correlaciono con
mayores dias de ventilacidn mecdnica en nuestra poblacion.

PALABRAS CLAVE: Choque, cociente del gradiente veno-arterial de PCO2 y la diferencia
arterio-venosa de oxigeno



INTRODUCCION

El paciente criticamente enfermo es aquel que presenta alteraciones fisiopatoldgicas
gue han alcanzado tal gravedad que cursa con una amenaza potencial o real para su vida,
y que al mismo tiempo es susceptible de recuperacion. Se caracteriza por cuatro
caracteristicas basicas: enfermedad grave, enfermedad potencialmente reversible,
necesidad de asistencia y cuidados de enfermeria continuos, y necesidad de un darea
tecnificada. Dentro de las condiciones criticas mas habituales se encuentran los estados

de choque circulatorio.?

Choque es la expresion clinica de falla circulatoria aguda, resulta en una inadecuada
utilizaciéon de oxigeno para satisfacer la demanda de la funcién celular.? El choque es
una condicion comun en las unidades de cuidados intensivos pediatricas (UCIP) y de
adultos (UCI), representando hasta un tercio de los pacientes admitidos al servicio, y se

asocia a alta morbilidad y mortalidad.3

Fisiopatolégicamente resulta de cuatro potenciales, y no necesariamente exclusivos,
mecanismos circulatorios: por hipovolemia (disminucidn de volumen circulante),
factores cardiogénicos (como cardiomiopatias, enfermedades valvulares, miocarditis, o
arritmias cardiacas), factores obstructivos (como embolismo pulmonar, taponamiento
cardiaco o neumotadrax a tension), o factores distributivos (por liberacién de mediadores
inflamatorios por sepsis o anafilaxia).? De estos mecanismos, la causa mas frecuente de
choque circulatorio es de tipo distributivo de etiologia séptica, hasta en 62% de los casos,

seguido de origen cardiogénico (17%) e hipovolemia (16%).

El choque se caracteriza por perfusidn y oxigenacion tisular insuficiente en relacién con
las necesidades metabdlicas. Este desequilibrio entre el suministro y el consumo de
oxigeno se debe principalmente a la alteracién de la regulacién del flujo sanguineo
microvascular como resultado de células endoteliales desreguladas y/o lesionadas. Los
danos celulares y en los tejidos finos estan relacionados con la isquemia y también, con

la disfuncidn mitocondrial.?*



Perfusion tisular

El trasporte de oxigeno a los tejidos esta determinado fundamentalmente por una
presion de perfusion del tejido suficiente y por un transporte de oxigeno adecuado
(determinado, a su vez, por el gasto cardiaco y el contenido arterial de oxigeno). Cuando
la utilizacién de oxigeno a nivel celular se ve comprometida, los procesos bioldgicos
resultan afectados, dando lugar a un deterioro de la funcion celular. Este fendémeno,
mantenido en el tiempo, condicionard el desarrollo de fracaso multiorgdnico, pudiendo
provocar incluso la muerte del individuo. De esta forma la perfusién tisular es uno de los
pardametros mas importantes para estimar el estado de la microcirculacién y el aporte

de sangre y oxigeno a los tejidos.?

El concepto de perfusidn tisular y oxigenacion celular implica una fina interaccién entre
procesos anatdémicos, fisioldgicos y bioquimicos. Entendiéndose por perfusidn tisular al
suministro adecuado de oxigeno segun las necesidades a nivel celular, dependiente del
flujo sanguineo y de la entrega de oxigeno.> Estos procesos interactian para asegurar
gue la entrega de oxigeno cumpla o exceda la demanda de oxigeno celular. La
competencia con la que estos procesos ocurren es fundamental para el funcionamiento

del érgano y, en Ultima instancia, determina la supervivencia del paciente.*

La valoracién de la perfusién periférica es esencial para la deteccién precoz y el control
del tratamiento en el estado de choque.® 7 En la insuficiencia circulatoria el flujo
sanguineo se desvia de los tejidos menos importantes (piel, tejido subcutaneo, musculo,
tracto gastrointestinal) a organos vitales (corazén, cerebro, rifiones). Asi, la
monitorizacién de la perfusion en estos tejidos menos vitales podria ser un marcador

temprano de la hipoperfusion del tejido vital.®

En la dltima década se ha demostrado claramente que la microvasculatura es la region
critica responsable de satisfacer las demandas metabdlicas de oxigeno de los tejidos
mediante la regulacion activa y pasiva de la distribucion de gldbulos rojos y plasma a
través de dérganos individuales. Sin embargo, el monitoreo del estado de Ia

microvasculatura es infrecuente, al no existir métodos no invasivos que permitan medir
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y cuantificar de forma objetiva la perfusién tisular periférica y la oxigenacién de los
tejidos. Por ello, en la practica clinica, la valoracion de la perfusion tisular periférica en
los nifios se realiza utilizando mediciones globales convencionales tales como
temperatura cutdnea, llenado capilar, frecuencia cardiaca (FC), presion arterial, diuresis
(d), variables derivadas del oxigeno, variables derivadas del C02, asi como los niveles

séricos de lactato.” 1!

e Saturacion venosa central de oxigeno (Scv02)

La ScvO2 es considerada como un sustituto accesible de la saturacion venosa mixta de
oxigeno (Sv02). Esta ultima se obtiene de la arteria pulmonar o del ventriculo derecho;
de acuerdo al principio de Fick de que un bajo gasto cardiaco o un excesivo consumo de
oxigeno puede ser parcialmente compensado con un incremento en la diferencia
arterio-venosa de oxigeno, manifestandose con una disminucién de la saturacion venosa
mixta de oxigeno. Siendo un mecanismo compensador temprano, que precede al
incremento del lactato. Sin embargo, los cambios en la relacién entre la saturacién
venosa de oxigeno y el GC no son lineales, ya que una pequena disminucion en la

saturacion puede representar una gran disminucion del GC.1% 13

e |actato

Es un intermediario crucial en el metabolismo de carbohidratos y aminodcidos no
esenciales. Presenta una compleja interaccién celular y metabdlica, ya que puede ser
considerado un producto de desecho para una célula, y ser un sustrato para otra, por lo

que presenta una tasa metabdlica muy alta de reciclaje.'*

Es un producto normal de la glucolisis anaerdbica de la reaccidén de éxido reduccién del
piruvato con la nicotinamida adenina dinucledtido (NADH) y iones hidrogeno (H*)
(piruvato + NADH + H*¢> lactato + NAD*), mediante la enzima lactato deshidrogenasa
(LDH). Normalmente existe una relacién de lactato: piruvato de 10:1, por una
produccién diaria de 20 mmol de lactato por kilogramo de peso corporal, y una

concentracion sérica fisioldgica de 0.5 a 1.8 mmol/L.14 1>
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Normalmente el lactato es reconvertido a piruvato y utilizado en la mitocondria como
sustrato energético, en el ciclos de Cori en higado y rifidn (gluconeogénesis), en el ciclo
de acido tricarboxilico y la fosforilacién oxidativa en higado, rifién, musculo, corazén,
cerebro y otros tejidos. Por lo que la produccion y consumo de lactato son equivalentes,

resultando en una concentracion estable de lactato en sangre.®

Histéricamente su elevacion se ha asociado a morbilidad y mortalidad. La base
fisioldgica asume que en el choque circulatorio hay una inadecuada entrega de oxigeno,
resultando en hipoxia mitocondrial.'® En condiciones de hipoxia, falla la fosforilacion
oxidativa mitocondrial, y como resultado el metabolismo energético se hace
dependiente de glucolisis anaerdbica, que aumenta importantemente la produccién

celular de lactato.?”

Trabajos que abordaron el riesgo de mortalidad asociado a niveles de lactato han
reportado que niveles iniciales mayores a 4 mmol/L se asociaban a muerte al tercer dia
en 22.4% de pacientes admitidos por sepsis, con una sensibilidad de 55% y especificidad
de 91%; en comparacion de 1.5% si el nivel inicial era menor de 2.5 mmol/L.'8 En otros
casos se ha evaluado el aclaramiento de lactato mediante la ecuacion: [(Lactato inicial —
lactato actual) / lactato inicial] x 100%, encontrandose que si el aclaramiento se
mantiene menor al 10% se aumentaba la morbilidad y mortalidad, incluso se ha
recomendado este corte para guiar el manejo del paciente con choque séptico. Sin
olvidar que los cambios en niveles de lactato estan intrinsecamente ligados a la

enfermedad critica, y no a la propia hiperlactatemia.®®

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

nucleosido, propilengicol, salicilato, cianida, beta-2 agonistas, y propofol.'>

Cociente del gradiente veno-arterial de pco2 y la diferencia arterio-venosa de

oxigeno (AvaC02/Dav02)



El diéxido de carbono es un producto final del metabolismo celular del ciclo de Krebs,
con una gran capacidad de difusién, por lo que no se acumula en el organismo, no tiene
metabolismo en los tejidos y solo se excreta por via pulmonar; estas caracteristicas
hacen que presente una relacion lineal entre la presidon plasmatica de CO2 y el contenido
de C02.2° En condiciones de hipoxia, el CO2 puede ser generado para el
amortiguamiento de hidrogeniones producidos por un incremento en la produccién de
bicarbonato.?! Los hidrogeniones se producen tanto por una produccion excesiva de
acido lactico debido a una aceleracién de la glucolisis anaerdbica, tanto por el piruvato
gue deja de eliminarse por el ciclo de Krebs; asi como por hidrolisis de ATP y ADP que

ocurre en condiciones de anaerobiosis.??

De acuerdo a la ecuacion de Fick, el consumo de oxigeno y la produccién de C02 estdn
relacionados al gasto cardiaco. Mediante este principio es posible determinar que en
condiciones normales, la excrecién de CO2 es igual al producto del gasto cardiaco por la
diferencia entre el contenido de CO2 en sangre venosa mixta y sangre arterial (VCO2 =
GC x ACvaC02), entendiéndose que la diferencia veno-arterial de diéxido de carbono es
inversamente proporcional al flujo sanguineo.> ?2 Sin embargo, durante estados de
shock circulatorio, el gradiente veno-arterial de C02 puede no ser confiable como

marcador de metabolismo anaerobio, debido a cambios en el flujo sanguineo.?3

Variaciones del gasto cardiaco modifican el transporte de sustancias, incluyendo gases,
por lo que es esperado que estados de bajo gasto cardiaco incrementen la presion
parcial de C02 (PC02) venoso, incluso sin una produccidn adicional de C02, por un
fendmeno de estasis venosa; inversamente estados de hiperdinamia disminuyen la PC02
por un incremento en el transporte de C02, permitiendo una mayor eliminacién
pulmonar.?* Adicional a los fenémenos macrohemodindmicos, las alteraciones
microcirculatorias, como disminucién del porcentaje capilares perfundidos, incrementa
la heterogeneidad del flujo, comprometiendo la extraccidn de 02, limitando el consumo
de 02 (V02) por los tejidos en situaciones de dependencia del suministro oxigeno,
consecuentemente el incremento del cociente AvaC02/Dav02 refleja el incremento de

la produccién de C02 (VC02) por el aumento de V02, secundario al amortiguamiento de
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los hidrogeniones debido a metabolismo anaerobio.?® En condiciones normales, el
cociente AvaC02/Dav02 es menor de 1, pero se reportado que un valor mayor a 1.4
predice confiablemente hiperlactatemia por aumento de metabolismo anaerobio

durante hipoxia tisular.?®

En la practica clinica, en los pacientes en estado de shock, las metas del tratamiento son
asegurar una oxigenacion y perfusion tisular adecuada. Con este objetivo en mente, se
han utilizado algunos parametros para mejorar el éxito del tratamiento y disminuir la
tasa de morbi-mortalidad; sin embargo, ninguno ha demostrado ser infalible.?’ Las guias
de shock mads representativas son de la Campana de Sobreviviendo a la Sepsis, en el
apartado pediatrico recomiendan para el manejo hemodindmico el uso de marcadores
globales de perfusidn tisular, basados en la saturacion central venosa de oxigeno (Scv02)
y lactato sérico; ya que los métodos invasivos tienen el inconveniente de ser dificiles de

implementar en nifios por su tamafio y costo.?®

Sin embargo clinicamente se ha identificado que en algunos casos, a pesar de la
normalizacion de los pardmetros bioquimicos clasicos, no es posible descartar la hipoxia
tisular persistente, por otro lado los niveles de lactato persistentemente elevados
durante el manejo temprano del estado de choque podrian reflejar hipo perfusién
persistente o solo falta de tiempo para su normalizacidn, sin ser una guia oportuna en
el manejo temprano, con el riesgo de complicaciones subyacentes a las intervenciones
para normalizar dichos objetivos, como sobrecarga hidrica y edema tisular, que
consistentemente se asocian con peor evolucidn.?>3® Por lo que se ha propuesto
determinar si se relaciona el cociente del gradiente veno-arterial de PCO2 y la diferencia
arterio-venosa de oxigeno (AvaC02/Dav02) con el prondstico de pacientes pediatricos
en estado critico al ser una herramienta que identifique pacientes con hipo perfusién

persistente.

Por todo lo anteriormente expuesto, y la falta de estudios en poblacién pediatrica y
mexicana, y considerando los recursos de nuestra unidad, se propone observar si el

cociente del gradiente veno-arterial de PCO2 y la diferencia arterio-venosa de oxigeno



mayor a 1.4 mmHg se asocia a un mal prondstico en pacientes con estado de choque en

nuestra poblacion.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio de cohorte, retrospectivo y comparativo, en el que se incluyeron
pacientes pediatricos con diagndstico de estado de choque sin cardiopatias congénitas,
los cuales se hospitalizaron en la unidad de terapia intensiva del Hospital General “Dr.
Gaudencio Garcia Gonzalez” del Centro Médico Nacional la Raza en la Ciudad de México
de enero a julio de 2018. Se realizé un muestreo probabilistico mediante formula de dos
proporciones, estimandose una diferencia de proporciones de 0.3, con un a de 0.5% se
requeria de una muestra de 35 pacientes para obtener la significancia estadistica
necesaria. Se autorizé por el comité de ética e investigacion de la unidad.

Se revisaron expedientes clinicos para recolectar informacién deseada, incluyendo
datos sociodemograficos, puntaje de PELOD, parametros de gasometria arterial y
venosa, tiempo en ventilacién mecanica, si desarrollo sindrome de disfuncidn
multiorgdnica y el tipo de egreso. Los pacientes se dividieron en dos grupos para su
andlisis, aquellos con un AvaC02/Dav02 <1,4 o >1,4 para determinar el prondstico. Se
utilizdé prueba de chi cuadrada para variables categéricas y correlacion de Pearson para
variables nominales, con intervalo de confianza al 95%; se considerd significancia
estadistica p<0.05, para el andlisis estadistico se utilizd SPSS versién 22.

El investigador responsable presento informe de seguimiento técnico final en el Sistema
de Resgistro Electrénico de la Coordinacién de Investigacion en Salud (SIRELCIS) una vez

gue fue terminado. Se realizé un manuscrito de tesis.
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RESULTADOS

Se incluyeron 41 pacientes con diagndstico de estado de choque, que cumplian con
criterios de estudio, de los cuales 25 eran de género masculino (61%) y 16 femenino
(39%), con una mediana de edad de 5 afios (rango de 2 meses a 15 afios). Se identificaron
a 24 (58%) pacientes que presentaban un AvaC02/Dav02 >1,4, de los cuales 17 (71%)
eran hombres y 7 (29%) eran mujeres), con una relacién de 2.4 a 1 en cuanto a género.
Las principales patologias que motivaron el ingreso al servicio en el grupo de pacientes
participantes fueron sepsis 37%, enfermedades hematoncoldgicas 24%, encefalopatias
diversas 22%, cuidados por procedimientos quirdrgicos 10%, enfermedades
reumatoldgicas 5% y enfermedades hepaticas 2%.

Con el objetivo de hacer el andlisis propuesto en el presento estudio, se hicieron calculos
parciales del taller gasométrico hemodindmico, y en retrospectiva se identificd que
aquellos con AvaC02/Dav02 <1,4 presentaron una gradiente de diéxido de carbono de
3.3 y los que tuvieron un AvaC02/Dav02 >1,4 fue de 8.4 (p=0.0003); en el caso del
diferencial arterio-venoso de oxigeno la diferencia para los grupos establecidos fue de
4.4y 2.4 respectivamente (p=0.003).

En cuanto a la severidad del estado al ingreso al servicio de terapia intensiva pediatrica,
la mediana del score de PELOD para los que presentaron AvaC02/Dav02 <1,4 fue de 19
puntos (rango 10 a 51 puntos) y para AvaC02/Dav02 >1,4 fue de 18 puntos (rango de 10
a 44 puntos)(p=0.817). La extraccion de oxigeno tisular indirecta medida por saturacion
venosa central de oxigeno fue de 59% para los que presentaron AvaC02/Dav02 <1,4 y
de 77% para aquellos con AvaC02/Dav02 >1,4 (p=0.163).

En cuanto al principal marcador tardio de choque, es decir, el nivel sérico de lactato, fue
de 4.6mmol/| para el grupo de AvaC02/Dav02 <1,4 y de 3.8mmol/| para aquellos con
AvaC02/Dav02 >1,4 (p= 0.45).

Respecto a los factores prondsticos propuestos en el estudio de dias de ventilacion
mecanica, presencia de sindrome de disfuncion multiorganica y defuncidn, los
resultados fueron los siguientes. En el grupo de AvaC02/Dav02 <1,4 la mediana de dias
de ventilador fue de 6.8 (rango de 0 a 27) y para el grupo con AvaC02/Dav02 >1,4 fue de

12.2 (rango de 0 a 31) (p=0.024). En cuanto a falla multiorganica los que se encontraron
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con un AvaC02/Dav02 <1,4 la presentaron en 7 casos (41%) y para los que tuvieron un
AvaC02/Dav02 >1,4 fue en 8 casos (33%) (p=0.607).

En el servicio los criterios de egreso se dividen a grandes rasgos en mejoria o defuncidn,
identificdndose que aquellos que presentaron un AvaC02/Dav02 <1,4 fallecieron en 8
casos (47%), y los que tuvieron un AvaC02/Dav02 >1,4 murieron en 11 casos

(46%)(p=0.938).

DISCUSION
El choque circulatorio es un sindrome que compromete la vida resultado en disfuncion
multiorgdnica y una alta mortalidad, por lo que se requieren herramientas practicas
alcance de la cama del paciente para otorgar un tratamiento oportuno y adecuado del
choque. En el afio 2000 Vallet y colaboradores reportaron que un incremento en el
gradiente veno-arterial de diéxido de carbono se observaba en varias formas de falla
circulatoria por los diversos tipos de choque, ya que la isquemia se relaciona a un
incremento en la produccién aerdbica y anaerdbica de CO2.2% En el afio 2016 Mallat y
colaboradores propusieron un protocolo guiado en el delta de CO2 para complementar
e identificar pacientes inadecuadamente reanimados con los protocolos convencionales
guiados en saturacidn venosa central de oxigeno, principalmente.?®
En el afo 2014 la Sociedad Europea de Cuidados Intensivos publico el consenso de
choque circulatorio y monitoreo hemodindmico, en el que se recomienda en un grado
2, con evidencia moderada, la determinacién del gradiente de CO2 para ayudar a valorar
la respuesta en el gasto cardiaco y tratamiento.? Motivo por el cual se valoré la
correlacion del AvaC02/Dav02 con variables pronosticas en pacientes pediatricos.
Ospina y colaboradores observaron en 135 adultos, con estado de choque séptico, que
la hiperlactatemia mayor de 2mmol/l combinada con un AvaC02/Dav02 mayor o igual a
1 se asociaba a sindrome de disfuncién multiorganica mas severa con un puntaje de
SOFA de 14.5 (10-16) contra 7.5 (6 — 10)(p<0.001), mayor dias de ventilador de 28 contra
5 dias (p<0.001), y mayor mortalidad (71% vs 7.1%, p<0.001). En el presente trabajo no
fue significativa la correlacion del AvaC02/Dav02 con un mayor puntaje de PELOD ni de
mayor presencia de falla multiorgénica.®
Mas resultados que apoyan el uso del AvaC02/Dav02, son los de Mallat y colaboradores,

en 80 pacientes con choque séptico se utilizo el AvaC02/Dav02 y la Svc02 para guiar la
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reanimacidn, hasta normalizacion de ambas variables, identificando que en los
pacientes que lograron el objetivo dentro de las primeras 6hr disminuyeron los niveles
de lactato y puntaje de SOFA.3! Contrario a lo identificado en el presente trabajo.

Un trabajo nacional sobre el tema es el de Trejo y colaboradores, realizaron un estudio
observacional donde valoraron la relaciéon de AvaC02/Dav02 con los niveles séricos
elevados de lactato, como marcadores prondstico en pacientes en estado de choque
septico, incluyeron 26 pacientes mayores de 18 afios en estado de choque, observando
una mortalidad general de 65% (n = 17) a 28 dias, identificando que con AvaC02/Dav02
> 1.4 la mortalidad fue significativamente mayor (82%) en comparacién con los
pacientes que tuvieron una relacion £ 1.4 (33%) (p = 0.012). Determinaron la severidad
del cuadro con puntaje de SOFA a las 24 horas, en el grupo de AvaC02/Dav02 < 1.4 fue
de 6.6 +3,yde 11 +5 en el grupo con gradiente > 1.4 (p = 0.04). Este estudio presento
una mortalidad menor, en un 46% para el grupo con AvaC02/Dav02 > 1.4. Pero
encontrando resultados similares en cuanto a lo que corresponde con los dias de
ventilacion mecanica.3?

Como debilidades del presente estudio se reconoce que no se categorizo a los pacientes
por grupos de edad, la muestra es pequefa, no se discrimino a los pacientes con fallas
organicas previo al diagnéstico de choque, se limitd el nUmero de variables ante la falta
de un registro homogéneo de la informacidn en los expedientes clinicos, se requieren
mas estudios en poblacion pediatrica, de preferencia de tipo prospectivo, para

correlacionar la utilidad del AvaC02/Dav02 en la reanimacién pediatrica.

CONCLUSIONES
La medicién inicial del AvaC02/Dav02 >1,4 no presento correlacion significativa con el
puntaje de falla multiorganica ni mortalidad.
La medicidon inicial del AvaC02/Dav02 >1,4 se correlaciono significativamente con

ventilacion mecanica mas prolongada.
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ANEXO 1
TABLA 1

Tabla 1. Asociacion del cociente del gradiente veno-arterial de PCO2 y la
diferencia arterio-venosa de 02

AvaC021/Dav02? AvaC02/Dav02 p
<14 >1,4
Pacientes 17 24
Edad 5a3 (2m*a 14a8m) | 5a3m (4m a 15a)
Género (M:F) 0,9:1 2,4:1
Masculino 8 17
Femenino 9 7
Peso (kg°) 24,5 (2,5 a 66) 27,8 (2,5 a 60)
PELOD 19 (10 a 51) 18 (10 a 44) 0.817
(puntos)
Svc02 (%) 59 (16 a 89) 77 (60 a 93) 0.163
Lactato 46(09a13,7) | 3,8(0,8a10,5) 0.450
(mmol/I)
AvaC02 33(1a7) 8,4 (2 a 26) 0.0003
Dav02 4,4(1,2a7) 2,4(0,5a5,7) 0.003
Dias de VM® 6,8 (0a27) 12,2 (0a31) 0.024
SDOM’ 7 (41%) 8 (33%) 0.607
Defuncion 8 (47%) 11 (46%) 0.938

1-AvaC02: Gradiente veno-arterial de dioxido de carbono; 2-Dav02:
diferencial arterio-venosos de oxigeno; 3-a: anos; 4-m: meses; 5-kg:
kilogramos; 6-VM: ventilacion mecanica; 7-SDOM: Sindrome de disfuncién
organica multiple
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ANEXO 2.
TABLA 2

Tabla 2. Principales patologias que motivaron ingreso de
los pacientes pediatricos con estado de choque
comparadas de acuerdo al AvaC02/Dav02

AvaC021/Dav02? | AvaC02/Dav02
<1,4 >1,4
Sepsis 3 12
Hematoincoldgico 4 6
Quirdrgico 3 1
Encefalopatia 6 3
Hepatopatia 1 0
Reumatoldgico 0 2

1-AvaC02: Gradiente veno-arterial de dioxido de
carbono; 2-Dav02: diferencial arterio-venosos de oxigeno
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