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Resumen

El choque séptico, es un estado en el que la circulacion no es capaz de aportar el suficiente
oxigeno para las demandas tisulares, resultando en disfuncion celular. Actualmente existen
instrumentos de medicion especificos para guiar la reanimacion sin embargo no en todas
las unidades de Cuidados intensivos cuentan con estos. El ACo2 es (til para la evaluacion
de una adecuada reanimacién un aumento del mismo puede deberse a una disminucion de
gasto cardiaco; aumento en la produccién de CO2 secundario a la amortiguacion de iones
hidrogeno por exceso de bicarbonato o un aumento en la produccion de CO2.
Planteamiento del problema: EI ACO2 se ha estudiado para valorar perfusion tisular y
con ello guiar la reanimacion de pacientes con choque séptico, asi como factor predictivo
de mortalidad. Justificacion: EI ACO2 es un examen disponible, sencillo, Gtil, practico y
facil de realizar a la cabecera del por lo que determinarlo impactaria en la deteccion,
tratamiento y pronéstico de los pacientes; Objetivo: Correlacionar el ACO2 con la
mortalidad en pacientes con choque séptico al ingreso, 6hr y 24hr en la unidad de Cuidados
intensivos Adultos del Hospital Fernando Quiroz Gutiérrez durante el periodo Enero 2016
-Marzo 2019. Metodologia: Descriptivo, Observacional, Retrospectiva, Longitudinal.
Pacientes que ingresaron a UCIA con diagnéstico de choque séptico en el periodo de 1°
Marzo 2017 al 1 Marzo 2019. Resultados: 55 pacientes, mediana de 65 afios, femenino 34
pacientes (61.8%) y 21 pacientes del sexo masculino (38.2%). Se dividié pacientes con
ACo2 >6, PAM media de 77 al tiempo 0 horas (69-83) y 83 al tiempo 24 horas (67.5-88.75)
p de 0.049; lactato al tiempo O hrs media de 2.1 (1.27-4.0) y 24 horas 2.35 (1.5-3.07);
SOFA media de 12 (8.75-13) y al tiempo 24 horas media 13.5 (10.75-15); Saturacién
venosa al tiempo 0 horas media de 68.50 (62.50-76.25) y 24 horas u media de 61.50
(59.25-75) p 0.05; Fio2 6 horas media de 67.50 (50-98.5) al tiempo 0 y 24 hrs media 70
(48-75-85), p 0.01. Conclusiones: El tener un ACo2 <6 se encontré como un factor de
proteccion para mortalidad, pacientes con delta persistentemente alto durante las primeras
horas tuvieron menor sobrevida. ACo2 se relaciona con una disminucion en la saturacion
venosa central y lactato elevado el uso de una sola de ellas no se recomienda.

Palabras clave: DCO2= ACo2, Lactato, Saturacion venosa, Presion arterial Media
(PAM),SOFA, choque séptico.
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1. Antecedentes

1.1. Marco Tebrico

El choque séptico constituye un gran problema de salud, la incidencia mundial hasta 2013
reportado en 1.8 millones de casos/afio. (1)

De acuerdo al Tercer Consenso Internacional en 2016 (sepsis-3), se define sepsis como
una respuesta desregulada del huésped a una infeccion, la cual se asocia con una
disfuncion organica aguda y alto riesgo de muerte. (2)

Se define Choque séptico como sepsis en la cual las anormalidades celulares, metabdlicas
y circulatorias subyacentes son lo suficientemente graves como para incrementar la
mortalidad. (2) (3)

Es un estado en el que la circulacion no es capaz de aportar el suficiente oxigeno para las
demandas tisulares, resultando en disfuncion celular, con disoxia celular y pérdida de la
dependencia fisiolégica entre el aporte y el consumo de oxigeno. (4) (5)

Se han descrito escalas que evaltan la morbilidad de los pacientes sépticos en las unidades
de cuidados intensivos (UCI), una de ellas Sequential Organ Failure Assessment (SOFA).
(6) otra escala pronostica es APACHE Il (7) la cual ha demostrado ser confiable en la
estratificacion de la severidad del cuadro clinico (8)

El organismo responde a la sepsis mediante una respuesta temprana y una tardia, la
primera ( hiperdinamica) es consecuencia vital de adaptacién, en la cual se incrementa el
consumo de oxigeno y existe capacidad normal para extraerlo vy utilizarlo. Cuando el
proceso séptico avanza el transporte de oxigeno se modifica y con ello se dificulta el
metabolismo celular (fase hipodinamica) la oxigenacién no cumple su ciclo por anomalias
en el flujo sanguineo a nivel microcirculatorio.

Al perderse la autorregulacion del flujo sanguineo el consumo de oxigeno que es
independiente del suministro se vuelve dependiente; este fendmeno se produce en una
situacion hipermetabolica donde los requerimientos de oxigeno pueden elevarse hasta
50%, mientras que su extraccion la cual venia reduciéndose, disminuye hasta finalizar en
la caida del consumo con lo que trae acidosis.

Hay incremento en la saturacion venosa de O2 y se reduce su diferencia arteriovenosa, lo
gue produce incremento en el gasto cardiaco para mantener el consumo, siendo insuficiente
este mecanismo, ya que no se logra una adecuada perfusion tisular; provocando disfuncién

del ventriculo derecho; con disfuncién miocardica, aumento de la resistencia vascular
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pulmonar, con consecuente insuficiencia respiratoria aguda, acidosis, falla organica y
muerte. (9)

Se ha determinado que partir de ciertos valores de AO2, a pesar de incrementos en la
extraccion de 02, se produce un descenso en la actividad metabdlica del tejido y el VO2
pasa a ser dependiente del DO; a éste se le denomina AO?2 critico, y se ha estimado en
valores alrededor de los 4-8 mL O2/kg/min.

El AO2 viene dado por el gasto cardiaco (GC) y el contenido arterial de oxigeno (Ca02),
dependiendo este ultimo principalmente de la hemoglobina y de la saturacion arterial de
oxigeno (Sa02). Asi pues, la inmensa mayoria de intervenciones destinadas a incrementar

el AO2, se haran mediante el incremento del GC (1)

La medicién de algunas variables que guian el tratamiento en pacientes con choque séptico
se evallian en “Campana Sobrevivir a la Sepsis” donde se recomendd en medicién de
algunas variables algunas de ellas saturacion venosa de oxigeno (SvO2), PVC 8-12 mmHg,
PAM >65 mmHg, Uresis mayor o igual a 0.5 ml/kg/hr y el lactato. (3) Esta propuesta se basé

principalmente en el protocolo de intervencién temprana publicado por Rivers et al. (10)

SVCO2

La evaluacioén de la saturacién venosa mixta de oxigeno (SvO2) de un catéter de la arteria
pulmonar se ha propuesto como un marcador indirecto de la oxigenacion tisular global.

La SvO2 refleja el equilibrio entre la demanda y el suministro de oxigeno. (11) Una baja
SvO2 representa una alta extraccion de oxigeno (O2ER) para mantener constante el
metabolismo aerdbico y el consumo de oxigeno (VO2) en respuesta a una disminucién
aguda del suministro de oxigeno (DO2); cuando cae bajo un valor critico, el O2ER ya no es
capaz de mantener el VO2, y aparece una hipoxia tisular global con acidosis lactica. (12)
En pacientes sanos, la ScvO2 es mas bajo que el SvO2 en aproximadamente un 2% a un

3%, debido a la menor tasa de extraccién de oxigeno por los rifiones (12)

La limitante de ScvO2 es que los valores normales no pueden distinguir si el suministro de
oxigeno (DO2) es suficiente 0 en exceso a la demanda; ya que el resultado puede ser
"enmascarado” por la mezcla con sangre venosa altamente saturada de los tejidos con

mejor perfusion y DO2, resultando en general normal o incluso alta ScvO2. (13)



Lactato

El lactato también se ha propuesto como un punto final de reanimacion, sin embargo, no se
han observado beneficios para la terapia guiada por disminucién de lactato sobre la
reanimacion guiada por ScvO2, debido a que no es especifico, ya que puede ser secundaria
a otras alteraciones metabdlicas, la hiperlactatemia sola no es un factor discriminatorio para
establecer la fuente de la falla circulatoria. (14)

Aunque la utilidad de este protocolo fue evaluada en el contexto de estudios clinicos
aleatorizados, cada una de las variables mencionadas tiene limitaciones (10) (3) siendo
insuficientes para valorar el estado de microcirculacion con resultado en el pronéstico del
paciente.

La reanimacion tiene como objetivo incrementar el aporte de oxigeno parte de este proceso
requiere la medicidn de gasto cardiaco. (15)

Actualmente existen instrumentos de medicion especificos para guiar la reanimacion en los
pacientes, (ecocardiografia, monitorizacion de presion oclusion de arteria pulmonar, (4)
PiCCO, LIiDCO y FloTrac) (16) (15)sin embargo no se realiza de manera general ya que no
todas las unidades de Cuidados Intensivos cuentan con estos instrumentos de medicion.
Otros métodos valoran microcirculacion como la tonometria gastrica o la capnografia
sublingual. (17)

Es por esto por lo que se hace necesaria la blusqueda de otros parametros para guiar la
terapia (10).

A Co2

Si bien desde los afios 80 se ha documentado la utilidad de ACo2 en pacientes con choque
séptico, el interés creciente ha crecido debido a limitaciones de otras variables
recomendadas, las cuales han sido mencionadas previamente.

La diferencia veno-arterial de diéxido de carbono (ACo02) consiste en la toma simultanea de
sangre venosa de la vena cava superior y sangre arterial, ambas sometidas a estudio
gasomeétrico y posteriormente calculando la diferencia de estos resultados. Es util para la
evaluacion de una adecuada reanimacion. (11) (15)

Como lo mencionan los estudios de Mecher et al observaron que los pacientes con choque
séptico y ACo2 mayor a 6 mmHg tenia un gasto cardiaco medio significativo en comparacion
con paciente con ACo2 menor de 6 mmHg, se observé que los pacientes tratados con

volumen y ACo2 mayor 6 mmHg incrementaron gasto cardiaco en comparacion con los que
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tuvieron ACo2 meno 6 mmHg en los que no se generd respuesta. Concluyendo que niveles
elevados de ACo2 se correlaciona con disminucion de flujo sanguineo, por lo que se ven

beneficiados de reanimacion hidrica. (18)

Los estudios en literatura toman como punto de corte de 6 mmHg en el estudio de Bakker
et al, categorizo dos grupos, ACo2 mayor y menor de 6 mmHg donde midié la diferencia de
contenido de oxigeno arterio- venoso e indice cardiaco en 9 pacientes, observando cambios

en el gasto cardiaco con cambios en puntos de cohorte de 6 mmHg (19)

ACo2
Transporte Co2
El CO2 se transporta en la sangre en tres maneras: disuelto, en combinacion con proteinas

y como bicarbonato.

1) El CO2 disuelto: fisicamente es una funcion de la solubilidad del CO2 en la
sangre, que es aproximadamente 20 veces mayor que la del oxigeno (02); por lo
tanto, considerablemente mas CO2 que O2 esté presente en una solucion simple a
presiones parciales iguales. Sin embargo, el CO2 disuelto comparte solo alrededor
del 5% de la concentracion total de CO2 en la sangre arterial.

2) Unido a proteinas (compuestos carbaminos): Estos compuestos se producen
cuando el CO2 se combina con grupos amino terminales en las proteinas de la
sangre, especialmente con la globina de la hemoglobina. Sin embargo, esta
combinacion quimica entre el CO2 y la hemoglobina es mucho menos importante
gue la union a la hemoglobina-O2, por lo que los compuestos de carbamino

representan solo el 5% del CO2 total en la sangre arterial.

3) Elion bicarbonato (HCO3-): ElI CO2 se combina con el agua (H20) para formar
acido carbonico (H2CO3), y esto se disocia en HCO3- e i6n hidrogeno (H +):

CO2 + H20 = H2CO3 =HCO3-+H +



La anhidrasa carbdnica es la enzima que cataliza la primera reaccion, haciéndola
casi instantanea. La segunda reaccion ocurre inmediatamente dentro de RBC y no
requiere ninguna enzima. El H2CO3 se disociaen H + y HCO3 y el H + se amortigua
principalmente con la hemoglobina, mientras que el exceso de HCO3 se transporta
a los glébulos rojos a través de un intercambiador de cloruro de bicarbonato
eléctricamente neutro. La rapida conversion de CO2 a HCO3 - resulta en que casi
el 90% del CO2 en la sangre arterial se transporta de esa manera.

La saturacién de hemoglobina-O2 es el principal factor que afecta la capacidad de la

hemoglobina para corregir el CO2 (efecto Haldane).

En consecuencia, la concentracion de CO2 aumenta cuando la sangre esta desoxigenada,

o la concentracién de CO2 disminuye cuando la sangre se oxigena, (Figura 1).
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Use of venous-to-arterial carbon dioxide tension difference. World J Crit Care Med, 2016.

En consecuencia, el aumento de oxigeno reduce la afinidad de la hemoglobina por H +y la
concentracion de CO2 en la sangre (efecto Haldane). (12)

El CO2 se elimina rapidamente de la circulacion por los pulmones por difusion pasiva desde
los capilares a los alvéolos.



La hipercapnia tisular aumenta cuando hay falla circulatoria secundaria a hipovolemia,
sepsis y disfuncién cardiaca. La hipercapnia venosa resulta de la oxidacion tisular. EI CO2
venoso es dependiente del flujo circulatorio.
Un ACO2 amplio puede deberse a un aumento de PCO2 venosa secundario a:

- Disminucién de gasto cardiaco condicionando hipoperfusion

- Aumento en la produccion de CO2 secundario a la amortiguacion de iones

hidrégeno por exceso de bicarbonato

- Aumento en la produccién de CO2.
En el caso de choque séptico el factor mas importante es la hipoperfusion tisular. (17)
Diversos estudios hablan de ACo2 como prondstico de mortalidad como estudios de
Hernandez Luna et al; estudio 46 pacientes con choque séptico, en el cual dividi6 a los
pacientes en dos grupos: ACO2 alto y ACO2 bajo, obteniendo que la mortalidad fue mayor
en el grupo de ACO2 alto vs ACO2 bajo. EI ACO2 que persiste 6 mmHg y que posterior a
la reanimacion no mejora predice mal prondstico en el paciente séptico. (17)
En estudio de van Beest et al, 24 pacientes ingresados a UCI los pacientes con de ACO2
superior a 0,8 kPa (6 mmHg), después de 24 h de tratamiento fue predictivo de mayor
mortalidad (11)
Entre otros donde se valoré con perfusion tisular como estudios de Valle'e et al; estudiaron
56 sépticos pacientes de choque resucitados con un ScvO2 superior al 70%, encontraron
gue los pacientes que todavia tenian alteracion de la perfusion tisular. (Evaluado por lactato
en suero mayor a 2 mmol L) a pesar de un ScvO2 normalizado mostr6 cvaCO2gap (mayor
gue 6 mmHgQ).
De acuerdo a los estudio el ACO2 representa una herramienta complementaria Util para
identificar pacientes que permanecen inadecuadamente reanimados cuando se ha
alcanzado el 70% del valor umbral de ScvO2.
Los estudios en la literatura muestran que los valores altos de delta de pco2 se relacionan
con peores resultados clinicos y una mayor mortalidad intrahospitalaria como a 28 dias.
(20) (9)



Keep mean arterial pressure (MAP) >60 mmHg
Keep lactate concentration <2mM/L
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Fig. 2 El protocolo guiado ScvO2-cvaCO2gap.

Fue probado por Vallet et al. [6] En un modelo experimental de un miembro aislado en

Los autores demostraron que cuando DO2 se redujo mas alla de su umbral critico en
(dysoxia), esto se asocié con un aumento de ACO2gap del miembro venoso a arterial [6].
Ospina Tascon en 2013 y 2016 en sus estudios mencionan que paciente con ACo2 alto se
asocia a sobreviva menor a los 28 dias. (21) (22)

Sin embargo se ha asociado a otras variables como respuesta a volumen como en el
estudio de Jihad Mallat et en 2016 Se evalu6 la concentracion y la saturacién venosa central
de oxigeno (Scv0O2) para detectar la presencia de metabolismo anaerdbico global a través
del aumento en el consumo de oxigeno (VO2) después de un aumento agudo en el
suministro de oxigeno (DO2) inducido por el volumen. El estudio se realiz6 en 98 pacientes
con ventilacibn mecanica en los que se realiz6 un desafio con fluidos. Se midié antes y
después de administraciéon de 500 ml cc de liquidos; (indice cardiaco, VO2, DO2, A
ContCO2 / AContO2 y APCO2 / AContO2, lactato y ScvO2).



Los respondedores de liquidos se definieron como un aumento de 215% en el indice
cardiaco. Cincuenta y un pacientes fueron respondedores de liquidos (52%). EI DO2
aumento significativamente (31 + 12%) en estos pacientes. Un aumento en el VO2 = 15%
("respondedores de VO2") ocurrié simultaneamente en el 57% de los 51 respondedores de
liquidos. Las relaciones ratContCO2 / AContO2 y APCO2 / AContO2 son marcadores mas
confiables del metabolismo anaerdbico global que el lactato. ScvO2 no pudo predecir la
presencia de hipoxia tisular global. (23)



2. Planteamiento del Problema

Las escalas y factores pronésticos de mortalidad, son instrumentos que nos permiten
comparar variables y formar un criterio diagnéstico, de manejo o como su nombre lo indica
de prondstico.

Se utilizan para poder evaluar y conocer el comportamiento de un fenémeno o como patrén
de medicion.

Son disefiadas por los diferentes servicios y tratan de cumplir y medir fenébmenos frecuentes
y que nos interesan, por su impacto en la evolucion del paciente; ya sea la posibilidad de
muerte o recuperacion.

En los Gltimos afios se han desarrollado modelos predictivos de mortalidad hospitalaria en
el paciente critico que establecen sus prondésticos de forma dinamica a lo largo de la
evolucion clinica.

Los factores o escalas pronosticas de uso en cuidados intensivos no son mas que sistemas
de valores numeéricos para describir la posible evolucion de la enfermedad del paciente.

El ACO2 se ha estudiado tanto para valorar perfusién tisular y con ello guiar la reanimacién
de pacientes con choque séptico, asi como Factor predictivo de mortalidad.

Siendo un pardmetro facil de utilizar y reproducible, se busca determinar la confiabilidad del

ACO2 como Marcador de Mortalidad en pacientes con Choque Séptico.

2.1. Pregunta de investigacion

¢(EI ACO2 es un marcador de mortalidad atil y confiable en pacientes con Choque
Séptico?



3. Justificacion

En las unidades de cuidados intensivos (UCI), se utilizan habitualmente, escalas que miden
la gravedad del paciente y tienen capacidad para predecir el riesgo de mortalidad
hospitalaria

En las escalas predictivas se utilizan valores numéricos para describir la posible evolucion
de la enfermedad del paciente; obtenidos del monitoreo invasivo y no invasivo, lo cual
requiere de equipo médico especializado que es costoso y por ello muchas unidades
carecen de él, lo que implica una limitante para la medicién de dichos parametros.

El ACO2 es un examen disponible, sencillo, Gtil, practico y facil de realizar a la cabecera del
paciente en la unidad de Cuidados Intensivos por lo que determinar su confiabilidad
impactaria en la deteccién, tratamiento y prondstico de los pacientes; influyendo de manera
directa en la evolucion y dias estancia de los pacientes en la UCIA.

Ya que si bien se han realizado estudios previos como factor pronéstico de mortalidad con
(ACO2 mayor de 6), no se han realizado mediciones seriadas de ACO2 asociadas a
mortalidad, ademas no se ha realizado ningun estudio de este tipo en la unidad de cuidados
intensivos del Hospital General Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez; que es lo que se pretende
realizar en este estudio.

Por lo que este estudio pretende mejorar la de la atencién de los pacientes, con disminucién

en la mortalidad, disminucion de dias estancia UCI.
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4. Hipoétesis

¢ Es el ACo2 un pardametro util, confiable para valorar mortalidad de pacientes con choque
séptico?

Ho: El incremento del ACO2 es directamente proporcional con la mortalidad

HA: El incremento del ACO2 no es directamente proporcional con la mortalidad
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5. Objetivos

5.1. General

1.- Correlacionar el ACO2 con la mortalidad en pacientes con choque séptico al
ingreso, 6hr y 24hr en la unidad de Cuidados intensivos Adultos del Hospital
Fernando Quiroz Gutiérrez durante el periodo Enero 2016 -Marzo 2019.

5.2. Especificos

1. Documentar datos demograficos (edad, sexo, foco infeccioso)

N

Correlacionar el valor de ACO2 con FiO2 al ingreso, a las 6 horas y a las 24
horas.

Correlacionar ACO2 con Lactato al ingreso, a las 6 horas y a las 24 horas
Documentar SOFA con ACo2 al ingreso, 6 horas y 24 horas

Correlacionar los niveles de Saturacion venosa con el valor de ACo2

o 0k~ w

Correlacionar ACo2 con niveles de PAM
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6. Metodologia

1.- Tipo de estudio

Investigacion de servicios de salud
Descriptivo

Observacional

Restrospectiva

Longitudinal

2. Tamafo de la muestra

H=

¥
|:Z“t 'l,f.?:rclr’f—ﬂ:l) — Zlﬁ T (l-n )+, (I-n,) :|
T, —T

I .

Se calculo el tamafio de la muestra con base en a formula obteniendo una muestra de 54

pacientes con IC 95%.

3. Definicion de grupo control

No aplica

4.- Criterios de inclusion
1.- Pacientes que ingresaron a UCIA con diagnéstico de choque séptico en el periodo de 1°
Marzo 2017 al 1 Marzo 2019 a la UCIA del Hospital Fernando Quiroz Gutiérrez.

5.- Criterios de exclusion

1.-Pacientes embarazadas

2.-Pacientes con diagnostico Insuficiencia Cardiaca
6.- Criterios de eliminacion

1. -Egreso del paciente antes de 24 horas por traslado a otra unidad o alta voluntaria
2. -Expediente incompleto.

3.- Expediente no encontrado.
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7.- Variables

VARIABLE /
CATEGORIA(indice-
indicador /
constructo-criterio)

Sexo

Edad

Presién Arterial
Media

Scv02

ACo02

LACTATO

SOFA

Fio2

Defuncién

TIPO

Control

Independiente

Independiente

independiente

independiente

independiente

Dependiente

Independiente

Dependiente

DEFINICION OPERACIONAL.

Caracteristicas genotipicas del individuo,
relativas a su papel reproductivo

Tiempo transcurrido desde el momento

del nacimiento hasta la fecha del estudio.

Es aquella presioén constante que, con la
misma resistencia periférica produciria el
mismo caudal (volumen minuto cardiaco)
gue genera la presion arterial variable
(presion sistdlica y diastélica).

Dado que el corazén esta mas tiempo en
diastole que en sistole la formula para
calcular PAM es:

PAM = (2*P.Diastolica + P.Sistélica)/3
Marcador de perfusion y aporte de
oxigeno, es la medicion indirecta del
aporte y consumo de oxigeno a través de
muestra del catéter venoso central
DCO2 = PvC0O2-PaC0O2

Se define como la diferencia de la presion
de CO2 venoso menos la arterial
Producto de metabolismo celular en
tejidos, se incrementa en hipoxia celular
debido a la utilizaciéon de la glucolisis

anaerobia para produccion de energia

Acrénimo de “Sequential Organ Failure
Assessment” es un sistema de
clasificacion de gravedad que brinda
datos dinamicos de la presencia de falla
multiorganica, se mide en categorias de
gravedad

La fraccion inspirada de oxigeno (FIO2)
es la concentracion o proporcion de

oxigeno en la mezcla del aire inspirado.

Paciente fallece

ESCALA DE
MEDICION.

Cualitativa
Dicotémica

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cuantitativa

continua

Cualitativa

dicotémica

CALIFICACION

e Masculino
e Femenino

Afios cumplidos

PAM en mmHg

e Determinacion de
saturacion

AC02 <6
ACo2 >6

e Resultado obtenido en
mmol/l

e Mortalidad
>2 puntos ...... 10%

3 a9 puntos....... 33%
>10 puntos.....95%

e Nivel de Fio2 %

e Si
e NO
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http://cardiacos.net/diccionario/presion-sistolica/
http://cardiacos.net/diccionario/corazon/

Se tomaran de las bases de datos de Unidad de cuidados Intensivos pacientes con
diagnostico de choque Séptico que cumplan con los criterios establecidos; posteriormente
se realiz6 una base de datos, se solicitaron expedientes de los pacientes en Archivo clinico
del Hospital, se tomaron los datos con base en el formato de recoleccién de datos que se
generd. Anexo 1.

8. Definicion de plan de procesamiento y presentacion de la informacion

Se recolectaran los datos en una hoja excel, y se utilizara el programa de analisis estadistico
SPSS 22.0 realizando estadistica descriptiva; para variables cuantitativas se utilizaran
medias y desviacion estandar cuando sean de distribuciébn normal; para las de libre
distribucion medianas y rangos intercuartilares; utilizando t de student o wilcoxon para
muestras relacionadas en diferencias de medias segun sea el caso .para variables
cualitativas se expresaran en frecuencias y porcentajes y se determinara a tendencia con
chi 2 ; y para determinar la relacidon con la maniobra a analizar coeficiente coeficiente phi,

segun corresponda, asi como representacion en tablas y graficas.

9.Consideraciones éticas.

Esta investigacién atiende a los principios béasicos para la investigacion médica en seres
humanos tal como se especifica en la declaracion de Helsinki segun lo sefialado
inicialmente en la 182 asamblea de la Asociacion Médica Mundial celebrada en Helsinki,
Finlandia (junio 1964) y enmendada por la 292 asamblea, Tokio, Japdn octubre 1975, en la
352 Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983 y a la ratificaciéon de la 642

Asamblea General en Fortaleza, Brasil en octubre de 2013.
De igual manera se apega integramente a los lineamientos establecidos por el Reglamento

de la Ley General de Salud de los Estados Unidos Mexicanos en Materia de Investigacion

en Salud, acorde a lo cual se considera: con riesgo minimo.
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Este proyecto serd sometido al Comité Local de Investigacion para su aprobacion y
correccion de acuerdo con las recomendaciones emitidas.
Los datos recabados seran confidenciales y de uso exclusivo para la realizacion de la

investigacion.

10. Consideraciones de bioseguridad
Investigacion de riesgo menor al minimo.

No existen aspectos de bioseguridad a considerar.
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7. Anédlisis de resultados

Durante el periodo de 1 marzo 2017 a 1 de marzo 2019 se obtuvieron los datos del registro
de ingresos y egresos de pacientes de la unidad de cuidados intensivos, se obtuvieron un
total de 66 pacientes con diagnéstico de choque séptico que cumplieran con los criterios
establecidos.

Se tomaron los datos de los pacientes y se solicitaron expedientes a servicio de Archivo,
de los cuales se excluyeron 11 pacientes debido a que el expediente se encontraba

incompleto o debido a que no se encontr6 en Archivo.
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Tabla 1 CARACTERISTICAS GENERALES

Sexo

Lactato

PAM

Saturacion

venosa

Fio2

SOFA

ACO2

TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES

Femenino
Masculino

0 hrs
6 hrs
24 hrs
0 hrs

6 hrs
24 hrs

0 hrs

6 hrs
24 hrs

0 hrs
6 hrs
24 hrs
0 hrs
6 hrs
24 hrs
0 hrs

6 hrs
24 hrs

Edad 65 (56.5, 72)

34(61.8%)
21(38.2%)

1.8
1.6
1.4
75
84
85
70

70
70

60
60
50
11

10
10

~

(1.1-3.3)
(1-3)
(0.9-2.5)

(70-83)
(73-91)
(75-92)

(65-75)

(65-77)
(61-78)

(50-98)
(45-75)
(45-75)
(6-14)
(6-13)
(6-14)
(5-12)

(4-12)
(2-14)
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De acuerdo a la férmula para tamafio de la muestra se obtuvo una n:55 pacientes.

(Tabla 1.) Se observé que las variables mostraban caracteristica de libre distribucién, se

encontr6 mediana de 65 afios; una media de 63 afios con un minimo de edad 31 afios y

edad méxima de 88 afios. (Gréfica 1.)

Piramide de poblacién Frecuencia Edad por Sexo

Sexo

a0

G0

Edad

40

20

Grafico 1. Caracteristicas de los pacientes con diagnéstico de choque séptico por edad y sexo

6.0

g0

Los pacientes con diagnéstico de choque séptico del Hospital Fernando Quiroz fueron en

su mayoria del sexo femenino con un total de 34 pacientes (61.8%) y 21 pacientes del sexo

masculino (38.2%). (Grafica 2)
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Sexo

Grafico 2. Pacientes con diagnostico de choque séptico por sexo

De acuerdo a las variables analizadas se encontr6 para la variable PAM con una libre

distribucion se encontré una mediana a las 0 horas 85, a las 6 horas 84, a las 24 horas 85

En cuanto al lactato se observa una disminucién o aclaramiento durante las horas a las 0

horas con 1.8mmol, a las 6 horas 1.6mmol y 1.4 mmol a las 24 horas.

Una Saturacion venosa a las 0, 6 horas y 24 horas de 70; con una Fio2 determinado por
una mediana a las 0 horas de 60, una mediana a las 6 horas 60, y a las 24 horas de 50 ;
al evaluar la escala de SOFA se obtiene una mediana a las 0 horas de 11 puntos ,a las 6

horas de 10, y a las 24 horas de 10 puntos.

Los valores obtenidos para ACo2 una mediana a las 0 horas de 9, alas 6 horas de 7,y a

las 24 horas de 5 observando una disminucién a lo largo de las horas.
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Tabla 2 correlacion delta co2 vs variables

VARIAB AcO2 0 HORAS A Co2 6 HORAS A Co2 24 HORAS
LE
<6 >6 p <6 >6 p <6 >6 p
PAMO 73 77 0.97 7550 70 0.203 76 70 .364
(70- (69- (70- (67.50 (70- (68.5-
81.5) 83) 87) -83) 84.50) 83)
PAM 6 90 83 0.25 89 80 0.166 86 81 .191
(76-95)  (71.5- (72.50 (73- (71.50-
90.5) (72.55 -86) 92.50) 86.50)
92.25)
PAM 24 | 86 84 0.25 86 85 0.171 86 83 .049
(82.5- (71.5- (76- (69- (78- (67.5-
91.0) 93) 92.75) 92) 94) 88.75)
LACTAT 1.2 21 0.02 1.4 25 .087 1.4 2.30 .082
o0 (1.0- (1.27- 7 (1.0- (1.15- (1.0- (1.17-
1.95) 4.0) 2.25) 4.1) 2.7) 6.0)
LACTAT 1.2 2.0 0.03 13 2.0 .064 1.2 2.45 .004
06 (0.90- (1.2- 0 (1.0- (1.25- (1.0- (1.47-
1.75) 3.72) 2.0) 3.75) 2.0) 4.1)
LACTAT 1.0 1.8 0.00 1.0 2.0 .003 1 2.35 .000
024 (0.75- (0.60- 1 (0.77-  (1.3- (0.70- = (1.5-
1.10) 3.0) 1.52) 3.0) 1.4) 3.07)
SATURA | 70 68.50 0.83 70 70 .826 70 66.50 .767
CION  (65- 3 (65- (60.5- (65- (60.75-
VENOSA 74.50) (62.50 75.25)  76.50) 75.50)  75.75)
0 -
76.25)
SAT 74 69.50 0.07 72 67 .184 73 65 .043
VENOSA (70-77) (60.75 O (69.75 (53.50 (70- (56.75-
6 - -77) -78) 77) 77.25)
77.25)
SAT 70 67 0.08 70 70 .194 70 61.50 .005
VENOSA (70-39)  (60- 0 (69.75  (60- (70- (59.25-
24 77.50) -77) 78) 80) 75)
SOFAO0 5 12 .00 7.5 12 .002 7 12 .00
(3.0- (8.75- (3.75-  (9-15) (4-12)  (10-15)
8.5) 13) 12.25)
SOFA6 5 12 .00 7 12 .00 7 12 .00
(£2.97)  (£3.38) (£3.99) (£3.2) (¥t4.16) (+2.78)
(3-7.5) (10- 3.75- (10.15 (4-10) | (10.75-
15) 10) ) 15)

SOFA 24 5 12 .00 7.5 13 .00 7 13.50 .00



(3.0- (8.75- (3.75-  (8.5- (4- (10.75-

8.5) 15) 10) 15.0) 9.50)  15)
FID20 50 67.50 0.17 55 70 .085 50 70 .068
(45-72)  (50- 3 (45- (55- (45- (60-
98.5) 71) 100) 77) 100)
Fio26 50 60 0.02 50 65 057 50 70 .002
(42.5- 2 (45- (46.50 (45- (50-
60) (48.75 60) -80) 60) 81.25)
-80)
Fio224 45 62 000 45 60 014 45 70 .001
40-50)  (48- (47- (40- (48-75-
75- (40.60)  80) 55) 85)
81.25)

Para poder analizar nuestras variables se clasifico a ACo2 en dos grupos <6 y > 6,

posteriormente se correlaciono con cada variable, (tabla 2) donde se obtuvo lo siguiente:

Para la variable PAM se observo que se encontraban con cifras que van con una media de
77 al tiempo 0 horas (69-83) y 83 al tiempo 24 horas con percentiles (67.5-88.75) p de
0.049 siendo significativa Unicamente para esa variable el resto sin ser significativa en

pacientes con niveles de ACo2 > 6.

Al realizar comparacion con ACo2 < 6 al tiempo 0 horas con una media de 73 ( 70-81.5)
al tiempo 24 horas media de 86 ( 78-94) observando valores menores en los pacientes

con A Co2 >6 con p 0.97 la cual no es significativa.

Para la variable lactato pacientes con ACo2 <6 se encontré al tiempo 0 hrs 1.2 (1.0-1.95)
y al tiempo 24 horas con media de lactato de 1 (0.70-1.4) con p de 0.02 siendo significativo
para nuestro estudio, comparando en pacientes con ACo2 > 6 al tiempo 0 hrs con media
de 2.1 (1.27-4.0) y al tiempo 24 horas con lactato 2.35 (1.5-3.07) observando niveles de
lactato mas alto en pacientes con niveles de ACo2 > 6, en todas las mediciones realizadas
comparando con los niveles ACo2 < 6 con una p 0.0 siendo significativa en todas las

determinaciones realizadas para nuestro estudio.

En cuanto a la escala de SOFA en pacientes con ACo2 < 6 al tiempo 0 horas una media
de 5 (3.0-8.5) y al tiempo 24 horas una media de 7 (4-9.50) con p 0.00 siendo significativa,
en pacientes con ACo2 > 6 al tiempo 0 hr una media de 12 (8.75-13) y al tiempo 24 horas
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media de 13.5 (10.75-15) observando niveles mas altos en pacientes con ACo2 > 6, con
p 0.00 siendo significativa, lo que se correlaciona con una mayor mortalidad en estos
pacientes.

Para los niveles de Fio2 se observa un mayor requerimiento en los pacientes con ACo2 >
6 una media de 67.50 (50-98.5) al tiempo 0 horas y 24 horas una media de 70 (48-75-85),
p 0.01 siendo significativa; en pacientes con ACo2 <6 al tiempo 0 horas una media de 50

(45-72), altiempo 24 horas una media de 45 (40-55) p 0.17 siendo significativa.

En cuanto a niveles de Saturacion venosa pacientes con ACo2 < 6 al tiempo O se obtuvo
una media de 70 (65-74.50) al tiempo 24 horas una media de 70 (70-80), p 0.07 siendo
significativa, pacientes con ACo2 > 6 con menores rangos de Saturacion venosa en todas
las mediciones realizadas al tiempo 0 horas una media de 68.50 (62.50-76.25) y al tiempo
24 una media de 61.50 (59.25-75) p 0.05 siendo significativa.
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REGRESION LOGISTICA

Tabla 3 regresion logistica

VARIABLE OR® IC 95% p OR® IC 95% p
LACTATO 6

2.23 0.072-1.19 0.068 2.23 0.18-5.030 0.078
LACTATO 24

2.23 NR NR NR NR <0.001
SATven 0 R Nagelkerke: 0.52
SAtVen6 1.14  0.95-10.365 (.060 0.69 0.182-2.65 0.59
SAtVen24 1.20 0.37-3.86 0.76 3.65 0.97-13.74 0.055
R Nagelkerke:0.99

En la regresion logistica binaria se aplicé los factores de riesgo para un ACO2 <6 en la hora
0, el cual no fue estadisticamente significativo al realizar una regresién simple binaria por
las variables por separado lactato 6 y lactato 24; de la misma manera en saturacién venosa
en 0, 6 hrs y 24 hrs. Sin poder realizar el célculo probablemente por el tamafio de la

muestra.

Al realizar un modelo ajustado; sefialado con b en ninguna de las variables fue
estadisticamente significativo por lo cual mucho menos ninguno de los resultados es

notorio. Por lo que ninguna de las variables analizadas influye en el nivel de ACo2.

Por lo cual en conclusion no se puede establecer una correlacion significativa para poder
esclarecer quien tendra un delta co2 bajo o alto a las 0-6-24 hrs de acuerdo a las variables

analizadas.
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FOCO INFECCIOSO

Tabla 4 foco infeccioso en pacientes con diagnostico choque séptico

FOCO INFECCIOSO FRECUENCIA PORCENTAIJE
ABDOMINAL @ 33 60%
RESPIRATORIO 16 29.1%
URINARIO 4 7.3%
TEJIDOS BLANDOS 2 3.6%
TOTAL 55 100%

GRAFICO. PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE CHOQUE SEPTICO POR FOCO INFECCIOSO

O aBDOMINAL

B RESPIRATORIC
CIURINARID
ETEJIDOS BLANDOS

Grafica 3. Pacientes con diagnostico choque séptico por foco infeccioso.

El principal foco identificado en la unidad de cuidados intensivos del Hospital General Dr.
Fernando Quiroz fue abdominal, seguido del foco respiratorio, posteriormente foco urinario
y al final tejidos blandos. (Tabla 4, Grafico 3).
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DEFUNCION

Tabla 5 DEFUNCION EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO CHOQUE SEPTICO

DEFUNCION
Sl

NO

TOTAL

FRECUENCIA
20
35
55

PORCENTAIJE
36.4%
63.6%

MASCULINO
6

15

21

FEMENINO TOTAL

14
20
34

20
35
55

GRAFRICO DEFUNCION EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE CHOQUE SEPTICO POR SEXO

Recuento

Sexo

Grafica 4. Defuncién en los pacientes con choque séptico

DEFUNCION

BEno
Es

Del total de pacientes 20 pacientes fallecieron 36.4%, de los cuales 6 fueron del sexo

masculino y 14 del sexo femenino (tabla 5, grafico 4)
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Tabla 6 correlacion defuncion vs sexo

variable DEFUNCION X2 IC

S| NO
FEMENINO = 14 (25.5%) 20(36.4%) 34 (61.8%) 0.345  0.57-1.21
MASCULINO = 6 (10.9%) 15(27.3%)  21(38.2%) 0.17-1.83

Como se observa, en el caso del sexo, ninguno fue estadisticamente significativo, al no

existir algun tipo de riesgo en cada uno de estos elementos.

Tabla 7 CORRELACION ACO2 0 horas VS DEFUNCION

AcO2 0 HORAS NO Sl X2 OR Rho
(IC95%)  Spearman
<6 17 (30.9%) 0 (0%) 0.00000 2.1(1.5- .506
>6  18(32.7%) 20 (36.4%) 2.95)
total 35 20

Al correlacionar ACo2 con mortalidad obtuvimos que los pacientes que presentan un delta
c02<6 enlahora0 disminuye el riesgo de muerte. Encontrandolo como un factor protector
para supervivencia con un riesgo acumulado de 1.1 veces menos muertes que los pacientes
que tienen un AC02 >6; esto es observable en la Rho de Spearman que es de 0.50, con
significancia positiva.

Tabla 8. CORRELACION ACO2 6 HORAS VS DEFUNCION

AcO2 6 HORAS NO SI X2 OR Rho
(IC95%) Spearman
<6 24 2 0.00000 24 .564
>6 11 18 (1.5
3.9)
total 35 20

Al tiempo 6 horas se observa en los pacientes con ACo2 <6 disminuye el riesgo de muerte.
Siendo un factor protector 1.4 veces menos muertes que los pacientes con ACO2 >6 .

Siendo observable en Rho Spearman que es 0.56 con significancia positiva.
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Tabla 9 CORRELACION DCO2 24 HORAS VS MORTALIDAD

AcO2 24 HORAS NO Sl X2 OR Rho
(IC95%) Spearman
<6 29 0 .000 4.3 0.798
>6 6 20 (2.1-
8.3)
total 35 20

Se observa que al paso de las horas mas se presento esta correlacion en forma positiva. Al
tiempo 24 horas se observd que los pacientes con ACo2 <6 es factor protector de
mortalidad 3.3 veces mas que los pacientes con ACO2 >6. Siendo observable en Rho

Spearman que es 0.798 con significancia positiva.

Se correlaciono los niveles de ACo2 con mortalidad, se obtuvo que las 20 defunciones

reportadas correspondieron a pacientes clasificados con niveles de ACo2 mayor de 6.

Al inicio del estudio se encontraron 38 pacientes con ACo2 >6, con el tratamiento y
reanimacion realizada en el servicio de Terapia intensiva al tiempo 24 los pacientes con

niveles de ACo2 > 6 disminuyeron a 26, de los cuales 20 fallecieron.

Obtuvimos 10 defunciones en pacientes con lactato alto, y 13 defunciones en los pacientes
con saturacién venosa con <70. (Grafica5y 6.)
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20

TOTAL

Grafico Defuncion vs saturaciéon venosa

DEFUNCION

Eno
Ws

SATURACION VENOSA

Grafica 5. Defuncion vs saturacion venosa
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Grafico Defuncion vs lactato

DEFUNCION

EnNo
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lactato <2 lactato =2

nivel de lactato

Grafica 6. Defuncién vs lactato
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8. Discusioén

En nuestro estudio encontramos una mayoria de pacientes correspondieron al sexo
femenino 34 pacientes (61.8%) y 21 pacientes del sexo masculino (38.2%). De acuerdo a
la literatura estudios como Mesquida et al y Valle et al; (9) en los que se refiere una mayoria
de sexo masculino.

En cuanto a la edad encontramos una mediana de edad de 65 afos que fue similar a los
estudios realizados Mesquida et al; (9) con 62 afios, y 66 afos en el estudio de A. van Beest
etal. (11)

Se reporté una mortalidad del 36.4%, comparado con estudios de Rivera solis, et al; 24.5
% en estudio de Van Beest et al (11); 29 % Mesquida et al. (11)

Para poder analizar los resultados se clasifico a los pacientes en dos grupos con niveles de
ACo2 <6y > 6.

Las variables analizadas mostraron en cuanto a saturacién venosa que los pacientes con
ACo2 >6 obtuvieron niveles de saturacién venosa < 70 a las 0 horas, 6 horas y 24 horas
del estudio, cabe mencionar que estos niveles siempre estuvieron por debajo de 70 pese al
manejo instaurado con p 0.05 siendo significativa.

Una SvO2 bajo representa una extraccion de oxigeno alta (O2ER) para mantener el
metabolismo aerodbico y el VO2 constante en respuesta a una disminucion en el DO2. Sin
embargo, cuando la DO2 cae por debajo de un valor critico, el O2 ya no puede mantener el
V02, y aparece una hipoxia tisular global, con aparicién de acidosis aguda.
Probablemente como resultado de una alteracion entre el DO2/VO2 conduciendo a
hipoperfusion tisular y a hipoxia citopatica.

Una causa podria ser que en los pacientes con niveles de ACO2 >6 el suministro de oxigeno
fue disminuido, condicionando una perfusién insuficiente para depurar el CO2 acumulado y
produciendo asi alteraciones en el metabolismo.

Los pacientes con ACo2 < 6 ingresan con saturacién venosa media de 70, sin embargo, la
normalizacién de ScvO2 no descarta la hipoperfusion persistente y no impide la evolucion
a disfuncion multiorganica y muerte. Una de las limitantes con las que se encuentra es
gue una ScvO2 con valor normal / alto no puede distinguir si DO2 es suficiente o excede
la demanda, los cuales se pueden deber a la heterogeneidad de la microcirculacién que
causa derivacion capilar y / o dafio mitocondrial responsable de las alteraciones en la

extraccién de oxigeno en los tejidos. (19)
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Las saturaciones venosas de oxigeno locales resultantes pueden "enmascararse" mediante
la mezcla con sangre venosa altamente saturada de los tejidos con mejor perfusion y DO2,
lo que resulta en general en niveles normales o altos ScvO?2.

En algunos estudios realizados se ha observado que los valores altos de ScvO2 se han
asociado con una mayor mortalidad en pacientes con shock séptico.Jihad Mallat et al; , (12)
Obtuvimos que del total de las defunciones 13 pacientes se encontraban con saturacién
venosa menos de 70, por lo que guiarse de exclusivamente en el valor de ScvO2 mayor de
70%, no es adecuado para guiar tratamiento. (Grafica 5)

En cuanto al lactato se observé que en pacientes clasificados con ACo2 >6 los niveles de
lactato fueron mas elevados en comparacion con el otro grupo.

En todas las determinaciones realizadas los niveles de lactato siempre fueron mas altas en
el grupo ACo2 >6, con p de 0.02 siendo significativo.

No todas las defunciones se obtuvieron en pacientes con lactatos mas elevados obteniendo
solo la mitad (10). (Grafico 6)

La hiperlactatemia sola no es un factor discriminatorio para establecer la fuente de la falla
circulatoria, se necesitan parametros circulatorios adicionales, para identificar a los
pacientes que actualmente estan reanimados de manera insuficiente, especialmente
cuando los valores de ScvO2 son normales / altos en el contexto de hiperlactatemia.
Comprobando que el uso de los niveles de lactato Unicamente para guiar el tratamiento no
es adecuado. (4)

De la misma manera se observa que los pacientes con ACo2 > 6 alcanzaron tensiones
arteriales medias perfusorias al comparar con ACo2 < 6 son menores al valorar en los
mismos tiempos, el alcanzar tension arterial medias perfusorias no significa que se logre

una adecuada reanimacion, corroborado por los marcadores de hipoperfusién.

Los pacientes con ACo2 >6 tienen mayor riesgo de mortalidad; observamos que todas las
defunciones fueron en estos pacientes. Al inicio del estudio tenemos un total de 38
pacientes con ACo2 > 6 al iniciar con la reanimacién en la unidad de cuidados intensivos
disminuyen a las 24 horas de manejo a 26 pacientes. Los pacientes con delta
persistentemente alto durante las primeras horas tuvieron menor sobrevida, cabe
mencionar que en el estudio solo se evaluaron las primeras 24 horas, y probablemente

pacientes que persistieron con ACo2 >6 fallecieron en las siguientes horas.
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La hipercapnia tisular aumenta cuando hay falla circulatoria secundaria a hipovolemia,
sepsis y disfuncion cardiaca. Por lo que un ACo2 elevado pudiera deberse a disminucion
del gasto cardiaco, lo que nos lleva a hipoperfusion tisular, o debido a un aumento en
produccion de Co2

Probablemente estos pacientes cursaron con disfunciébn miocardica por sepsis, que
conllevo a disminucién de gasto cardiaco y por lo tanto hipoperfusion tisular.

Al correlacionarlo con la escala de SOFA se observa que los pacientes con ACo2 >6
tuvieron puntuaciones mas altas en escala de SOFA y por lo tanto mayor riesgo de
mortalidad. Asi mismo al observar mayores niveles de Fio2 en pacientes con ACo2 >6, que
se traduce en mayor deterioro respiratorio.

En cuanto al sexo se observé que ninguno fue estadisticamente significativo, para la
mortalidad al no existir algun tipo de riesgo en cada uno de estos elementos, con X2 de
0.345

Las variables analizadas no influyeron en los niveles de ACo2 como se obtuvieron en los
resultados de regresion logistica, sin embargo, se obtuvo ACo2 <6 como factor protector
de mortalidad.

El haber tenido en cuenta variables que influyera en la modificaciéon de ACo2 (gasto
cardiaco, hemoglobina) hubiera tenido mayor impacto. Por lo que debiera continuarse en
futuras valoraciones.

Mecher et al; observaron que los pacientes con shock séptico con ACO2> 6 mmHg tenian
un gasto cardiaco medio significativamente menor en comparacion con los pacientes con
ACO2 <6 mmHg. (22)
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9. Conclusiones

Los pacientes con choque séptico de la unidad de cuidados intensivos del Hospital
Fernando Quiroz Gutiérrez tuvieron una mediana de edad 65 afios, en su mayoria del sexo
femenino con un total de 34 pacientes (61.8%) y 21 pacientes del sexo masculino (38.2%).
Se documentd que el principal foco infeccioso del hospital es abdominal, seguido del
respiratorio. En cuanto al sexo se observé que ninguno fue estadisticamente significativo
para la mortalidad.

La identificacién temprana y la mejora del tejido de hipoperfusién son factores criticos en el
tratamiento de pacientes con shock séptico. En la reanimacion de pacientes con choque
séptico el tener un ACo2 <6 se encontré como un factor de protecciéon para mortalidad.
Los pacientes que lograron los objetivos de ACO2 <6 mmHg y ScvO2> 70% después de
las primeras seis horas de reanimacion tuvieron la mayor disminucion de lactato en sangre,
gue fue un factor pronostico independiente de mortalidad en la UCI. Sin embargo, se
determin6é que estas variables no tuvieron impacto de manera directa o influyen en los
niveles de ACO2, por lo que el haber tenido en cuenta variables que influyeran de manera
directa en la modificacion de ACo2 (gasto cardiaco, hemoglobina) y el haberlos determinado
hubiera tenido mayor impacto.

Durante el periodo muy temprano del shock séptico, los pacientes que alcanzaron un
APCO2 (< 6 mmHg) después de seis horas de reanimacion tuvieron mayores disminuciones
en su puntaje de lactato sanguineo y SOFA que aquellos que no lograron normalizar PCO2
(> 6 mmHgQ).

Alolargo del estudio monitorear el ACO2 desde el comienzo de la reanimacion de pacientes
con shock séptico fue un parametro valioso; de acuerdo a estudios previamente realizados
considerar pacientes con ScvO2 disminuido, con un aumento de ACO2 sugiere la
implicacién de un bajo gasto cardiaco, y podria esperarse una evaluacion de ACO2 para
aumentar el gasto cardiaco, en lugar de la saturacion de O2 arterial y la concentracion de
hemoglobina.

Cuando ScvO2 es normal / alto (= 70%), la presencia de ACO2 elevado es indicativo de la

mala perfusién persistente.
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El APCO2 debe considerarse como un marcador de perfusion tisular (es decir, la
adecuacion del flujo sanguineo al CO2 generado por el tejido) en lugar de un marcador de
hipoxia tisular.

El uso del ACo2 nos proporciona una herramienta mas para el manejo de los pacientes,
siendo un adecuado marcador de mortalidad, confiable, sencillo facil de aplicar, interpretar
y de féacil acceso en la unidad de cuidados intensivos, con la finalidad de mejorar el
tratamiento del paciente con choque séptico en la unidad de cuidados intensivos.

ACo02 es un buen marcador de mortalidad, que como vimos guarda relacion con el bajo
gasto cardiaco, con una disminucién en la saturacion venosa central y lactato elevado
(variables indirectas de hipoperfusion), sin embargo, tienen limitaciones reconocidas y el
uso de una sola de ellas no es la forma mas adecuada de evaluar la perfusion tisular, por
lo que se recomienda el uso de todas ellas al valorar los pacientes con choque séptico.

Finalmente, ACO2 proporciona mas ayuda para tomar decisiones sobre inotrépicos y

fluidos, Sin embargo, se requiere un ensayo clinico aleatorizado para validar esta hipoétesis.
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11.Anexos

11.1. Anexo 1. Formato de recoleccion de datos

FORMATO PARA RECOLECCION DE DATOS.

“ACO2 como predictor de mortalidad en pacientes con choque séptico de la
Unidad de Cuidados intensivos del Hospital General “Dr. Fernando Quiroz
Gutierrez.”

1. Datos Generales

Edad
Sexo

2.- Variables

VARIABLE T0 TG T24

PAM

SVCO2

PaCo2

PvCo2

ACo2

Lactato

SOFA

Fio2

Mortalidad




Anexo. Escala de SOFA

SOFA score 1 2 3 4

Respiration

Pa0,/FiO;, mmHg <400 <300 <200 <100
wws—— with respiratory support

Coagulation

Platelets x 10*/mm* <150 <100 <50 <20

Liver

Bilirubin, mg/dl 1.2-1.9 20-59 6.0-11.9 >12.0

{(umol/1) (20~ 32) (33-101) (102 -204) (< 204)

Cardiovascular

Hypotension MAP < T0mmHg Dopamine <5 Dopamine > § Dopamine > 15

Central nervous system
Glasgow Coma Score

Renal
Creatinine, mg/dl
(umol/1) or urine
oulput

13-14

1.2-1.9
(110~ 170)

or dobutamine (any dose)®

10-12

2.0-34
(171=299)

or epinephrine =0.1
or norepinephrine =0.1

6-9
3.5-49

(300 — 440)
or <500ml/day

or epinephrine >0.1
or norepinephrine >0.1

<6

>5.0
(=>440)
or <200 ml/day

Cuadro * The SOFA (Sepsis.related Organ Failure. Vincent, J.-L. 707-710, s.l. :

Intensive Care Med , (1996), Vol. 22.
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