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LAETICA EN LA INVESTIGACON MEDICA

ESTUDIO ORIGINAL: ESTUDIO OBSERVACIONAL

Saturacion Venosa Central y gradiente venosa-arterial de dioxido de carbono
como predictor de mortalidad en choque séptico.

Central venous saturation and venous-arterial carbon dioxide gradient as a
predictor of mortality in septic shock.

Gonzabay Campos Heinert Enmanuel', Moran Puerta Adrian Nelson?, Hurtado
Tapia Jorge Eduardo®.

RESUMEN Recibido: 2023-03-22 Aprobado: 2023-06-30 Publicado: 2023-06-30

INTRODUCCION. Choque séptico, es una condicion letal con varios factores patogénicos y la
interpretacion basada Unicamente en el lactato puede llevar a conclusiones incompletas, por
aquello obtener alternativas de evaluacion es una meta. OBJETIVO. Conocer la confiabilidad de
la combinacion de saturaciéon venosa central conjuntamente con el gradiente venoso-arterial de
la presion parcial de didxido de carbono como marcador de mortalidad y gravedad. MATERIA-
LES Y METODOS. Estudio observacional prospectivo, descriptivo. Poblacién de 171 y muestra
de 123 pacientes con choque séptico del Area de Cuidados Intensivos del Hospital de Espe-
cialidades Carlos Andrade Marin en un periodo de tiempo de 8 meses entre noviembre-2018
hasta junio-2019 y seguimiento de 28 dias. Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18
anos con choque séptico segln los criterios diagnosticos de Sepsis-3, acceso venoso central
yugular o subclavio con la punta del catéter que se ubique en el tercio inferior de la vena cava
superior, cercana a la union de ésta con la auricula derecha y cumplimiento de toma de gaso-
metria venosa y arterial segln el protocolo de Sepsis y Choque Séptico. Criterios de exclusion:
mujer embarazada, choque hipovolémico asociado o sangrado activo, choque cardiogénico de
causa no séptica, paro cardiopulmonar, falla hepatica Child C, choque por vasodilatacién por
farmacos y ausencia de datos en las historias clinicas o bitacoras. El procesamiento de datos
se realiz6 con el programa International Businnes Machines/Statistical Package for the Social
Sciences Version 22. RESULTADOS. Mortalidad del 37.4% en cuidados intensivos y 48% a
los 28 dias. Escala Sepsis related Organ Failure Assessment 11 puntos y 10 a las 48 horas.
Posterior a la fase de resucitacion, se dividié en 4 grupos. El grupo 1y el grupo 4 destacaron
con una mortalidad a los 28 dias 63.1% y 42.4% respectivamente. Entre el grupo 4 y la pobla-
cion general no existié diferencia en mortalidad. En cuanto al fallo orgéanico, los individuos que
cumplieron la meta (Saturacion venosa central >70%/ gradiente venoso-arterial de la presion
parcial de di6xido de carbono < 6 mm Hg) comparado con quienes no lo hicieron presentaron
una media de escala Sepsis related Organ Failure Assessment a las 48 horas de: 8.85 +/- 4.65
y 10.78 +/-4.93 respectivamente. DISCUSION. La combinacién de Saturacion venosa central y
la presion parcial de dioxido de carbono no es un predictor confiable de mortalidad. Pero, puede
determinar la progresion de fallos organicos a las 48 horas.

Palabras clave: Sepsis; Choque Séptico; Saturacién de Oxigeno; Mortalidad; Insuficiencia
Multiorgénica; Indicadores de Morbimortalidad.

ABSTRACT

INTRODUCTION. Septic shock is a lethal condition with several pathogenic factors and the
interpretation based only on lactate may lead to incomplete conclusions, therefore, obtaining
alternatives for evaluation is a goal. OBJECTIVE. To know the reliability of the combination of
central venous saturation in conjunction with the venous-arterial gradient of partial pressure of
carbon dioxide as a marker of mortality and severity. MATERIALS AND METHODS. Prospec-
tive, descriptive, observational study. Population of 171 and sample of 123 patients with septic
shock from the Intensive Care Area of the Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marin
in a time period of 8 months between November-2018 to June-2019 and follow-up of 28 days.
Inclusion criteria: patients older than 18 years with septic shock according to Sepsis-3 diagnostic
criteria, jugular or subclavian central venous access with the tip of the catheter located in the
lower third of the superior vena cava, close to the junction of the latter with the right atrium and
compliance with venous and arterial blood gas sampling according to the Sepsis and Septic
Shock protocol. Exclusion criteria: pregnant women, associated hypovolemic shock or active
bleeding, cardiogenic shock of non-septic cause, cardiopulmonary arrest, Child C liver failu-
re, shock due to vasodilatation by drugs and absence of data in the medical records or logs.
Data processing was performed with the International Business Machines/Statistical Package
for the Social Sciences Version 22 program. Mortality of 37.4% in intensive care and 48% at 28
days. Sepsis related Organ Failure Assessment scale 11 points and 10 at 48 hours. After the
resuscitation phase, the patients were divided into 4 groups. Group 1 and group 4 stood out
with a mortality at 28 days 63.1% and 42.4% respectively. There was no difference in mortality
between group 4 and the general population. Regarding organ failure, individuals who met the
goal (central venous saturation >70%/ venous-arterial gradient of partial pressure of carbon
dioxide < 6 mm Hg) compared to those who did not had a mean Sepsis related Organ Failure
Assessment scale at 48 hours of: 8.85 +/- 4.65 and 10.78 +/-4.93 respectively. DISCUSSION.
The combination of central venous saturation and partial pressure of carbon dioxide is not a
reliable predictor of mortality. But, it can determine the progression of organ failure at 48 hours.
Keywords: Sepsis; Shock, Septic; Mortality; Oxygen Saturation; Mortality; Multiple Organ Fai-
lure; Indicators of Morbidity and Mortality.
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INTRODUCCION

Sepsis, es una respuesta desregulada del huésped a la infeccion'.
En Latinoamérica y Ecuador, se estima una incidencia de 57 por
cada 1000 paciente-afio, su mortalidad se encuentra entre 26-
57%. Es causa de ingreso en el 33% a cuidado intensivo y ocupa
66% de camas en unidad de cuidados intensivos®™.

A pesar de la investigacion, la recuperacion sigue siendo un
desafio debido a su complejidad fisiopatologica®. Entonces, se
puede decir que perseguir solo objetivos macro-hemodinamicos
(tension arterial, presion venosa central y gasto urinario) tiene
poca fiabilidad y seguridad dado a la injuria organica por so-
bre-reanimacion’1°,

Hay un creciente interés por la medicion de parametros de per-
fusion tisular como: lactato, saturacion venosa central, gradiente
venoso-arterial de presion de dioxido de carbono (A-pCO,) e in-
cluso el llenado capilar han sido utilizados como marcadores de
reanimacion y predictores de mortalidad®!' 3.

La Guia de Sobrevida a Sepsis 2021, recomienda al lactato como
el marcador estandar, sin embargo su grado de recomendacion
es débil con baja evidencia®3, ya que existen otros determinantes
de su metabolismo no dependientes de flujo que entorpece el
monitoreo y la prediccion de la mortalidad-'5. Asi mismo, ya
se menciona la necesidad de combinar marcadores con el mismo
nivel de evidencia®®.

El A-pCO, ha sido relacionado como un marcador que provee
informacion dependiente de flujo o perfusion, sus variaciones
ocurren a mayor velocidad que del lactato'*?, el A-pCO, ha sido
estudiado como predictor de mortalidad observandose niveles
sobre 6 mmHg que aumentan la probabilidad de muerte y su uso
en conjunto con la saturacion venosa central (ScvO,) parece ser
que tiene una relacion aun mas fuerte '72"325,

En Bejin, utilizaron la combinacion de la ScvO, y el A-pCO,
como parametro de reanimacion en pacientes con choque sép-
tico, el cual encontré como dato mas relevante que, en los pa-
cientes con ScvO, >70% y A-pCO, era < 6 mm Hg la morta-
lidad fue tan solo del 16% y el aclaramiento de lactato (enten-
dido como la disminucion del lactato a través del tiempo), fue
mayor al 10% .

Con esta perspectiva, se planted conocer la confiabilidad de
la combinacién de ScvO, conjuntamente con el A-pCO, como
marcador de mortalidad y predictor de gravedad.

MATERIALES Y METODOS

Se disefid un trabajo observacional prospectivo descriptivo. Po-
blacion de 171 y muestra de 123 pacientes con choque séptico
segin los criterios diagnostico de Sepsis-3, del Area de Cui-
dados Intensivos del Hospital de Especialidades Carlos Andrade
Marin (HECAM) en un periodo de tiempo de 8 meses entre no-
viembre-2018 hasta junio-2019 y seguimiento de 28 dias. Cri-
terios de inclusion: pacientes mayores de 18 afios con choque
séptico segun los criterios diagnosticos de Sepsis-3, acceso
venoso central yugular o subclavio con la punta del catéter que
se ubique en el tercio inferior de la vena cava superior, cercana a
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la uniodn de ésta con la auricula derecha y cumplimiento de toma
de gasometria venosa y arterial segun el protocolo de Sepsis y
Choque Séptico del area de cuidados intensivos del HECAM.
Criterios de exclusion: mujer embarazada, choque hipovolémico
asociado o sangrado activo, choque cardiogénico de causa no
séptica, paro cardiopulmonar, falla hepatica Child C, choque por
vasodilatacion por farmacos y ausencia de datos en las historias
clinicas o bitacoras.

Segun los criterios planteados, 26 pacientes no cumplieron la
toma de gasometria arterial y venosa segun protocolo de Choque
séptico y Monitoreo Hemodinamico; 9 pacientes no obtuvieron
catéter venoso central yugular o subclavio que se ubique cercano
al atrio®; y se descartaron 13 pacientes debido a la presencia
afiadida de otras patologias o incumplimiento de registro. Por
tanto, este trabajo se completd con un total de 123 pacientes.

En el analisis de datos se inicié con la descripcion clinico-de-
mografica general. Posteriormente a la fase de resucitacion, las
variables independientes de A-pCO2 y la ScvO, fueron catego-
rizadas en 4 grupos (Tabla 1) y la relacionamos con las varia-
bles dependientes que fuerén mortalidad en cuidados intensivos,
a los 28 dias, fallo organico. Asi como también fueron relacio-
nadas con variables macrohemodindmicas como tension arte-
rial e indice cardiaco, o microdindmica como Lactato. Las he-
rramientas estadisticas utilizadas fueron la prueba de Chi cua-
drado para variables cualitativas ordinales y nominales; t de
student para las variables cuantitativas de distribuciéon normal y
la prueba de Man.Whtiney-Wilconxon para las variables cuan-
titativas de distribucion anormal establecidas previamente por
la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Todas las medidas se rea-
lizaron con intervalo de confianza de 95% y significancia asin-
totica bilateral de 0,05 con la ayuda del programa International
Businnes Machines/Statistical Package for the Social Sciences
(IBM/SPSS). Version numero22.

Tabla 1. Grupos asignados.

Grupol: Grupo 2:

A-pCO, >6y ScvO, <70%) A-pCO,>6'y ScvO, >70%)

Grupo 3: Grupo 4:

A-pCO, <6y ScvO, < 70%) A-pCO, <6y ScvO, > 70%)

Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

RESULTADOS

Entre los datos clinico demograficos mas relevantes (Tabla 2),
estan: edad media de 65 afios, fuente de infeccion fue pulmonar
(44%), abdominal (32.5%) y urinaria (14%). E1 48% de la pobla-
cion se relaciond a una infeccion asociada a la atencion en salud.
La mediana de escala Sepsis related Organ Failure Assessment
(SOFA) fue 11 puntos. El 82% de la poblacion tuvo la necesidad
de afiadir otro soporte aparte de la norepinefrina. La mortalidad
general en cuidados intensivos en este trabajo fue 37.4% y 48%
a los 28 dias.
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Tabla 2: Datos clinico-demogrificos

Caracteristicas Clinico Demograficas.

Edad (media/Desviacion
Estandar)

Genero

Comorbilidades

Foco Infeccioso

Tipo de infeccion

Score SOFA (mediana)

Ventilacion mecanica invasiva
Transfusiones

Doble vasopresor

Terapia de Sustitucion Renal
Inotropico

Dias de estancia en UCI
(mediana/RI).

Mortalidad en UCI (%)
Mortalidad a los 28 dias (%)

64.9+/-15.6

Masculino: 64.2% Femenino:35.8%

Hipertension arterial esencial: 18.7%
(23)

Tumor solido: 12.2% (15)
Diabetes mellitus: 9.8% (12)
Leucemia: 6.5% (8)
Insuficiencia cardiaca: 4.1% (5)
Cardiopatia isquémica: 3.3%(4)
ERC III-IV: 3.3% (4)
Enfermedad Cerebro Vascular: :3,3% (4)
VIH/SIDA: 2.4% (3)
Pulmonar: 44.7% (55)
Abdominal: 32.5% (40)

Tracto urinario: 14.6% (18)
Neurologico: 2.4% (3)
Desconocido: 4.9% (6)
Comunitaria: 52%(64)
Hospitalaria: 48%(59)

SOFA al ingreso: 11(9-13)
SOFA a las 48 horas: 10 (6-13)
76.4% (94)

35% (43)

33.3% (41)

25.2% (31)

10.5% (13)

7 (4-15)

37.4% (46)
48% (59)

Analisis Mortalidad por Subgrupos. Luego de 6 horas de reani-
macién inicial en el Area de Cuidados Intensivos, se dividi6 a
los pacientes en 4 Subgrupos basado en ScvO, y A pCO, con el
objetivo de comparar los desenlaces fatales:

1. ScvO, <70% y A-pCO, =6 mm Hg
2. 8¢v0, 270% y A-pCO, >6 mm Hg
3. SevO? <70% y A-pCO, <6mm Hg

4. Scv0O, =2 70% y A-pCO, <6 mm Hg

Sus resultados en cuanto a Mortalidad en cuidados Intensivos:
Grupo 1: (10) 52.6%, Grupo 2: (8) 53.8%, Grupo 3: (8) 34.8%,
Grupo 4: (20) 30.3%. Mortalidad a los 28 dias: Grupo 1: 63.2%
(12), Grupo 2: 53.3% (8), Grupo 3: 47.8% (11), Grupo 4: 42.4%
(28). Figuras 1 y 2.

Mortalidad en Terapia Intensiva
Sub grupos.

Figura 1. Mortalidad en Terapia Intensiva por Subgrupos.
Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

Fuente. Base de datos de la investigacién. Elaborado por. Autores. Mortalidad a los 28 dias.

Para entrar en contexto de analisis de resultados de manera in-
dependiente, se tiene en la Tabla 3, 1a Mortalidad segun pardme-
tros macro y micro hemodindmicos, observando la mortalidad
segun los objetivos del Protocolo del area de cuidados inten-
sivos (HECAM) (Post-reanimacion y evaluacion 6 Horas), des-
tacando que el acalaramiento de Lactato > 10% su mortalidad
fue 25% (p=0.0001).

Figura 2. Mortalidad a los 28 dias segiin subgrupos.
Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

Tabla 3: Mortalidad segiin los parametros macro y microhemodinamicos.

Mortalidad segiin los parametros macro-hemodindmicos y micro-perfusién.

Parametros Macro TAM >65  Indice Cardiaco ~ PVC 8 — 12 mmHg Bicarbonato Depuracion de ScvO2>70  Delta de PCO2 <6
dinamicos y micro mmHg 3.9+/-1.9 L/min Lactato> 10% % mmHg

dindmicos

Mortalidad en 34.1% 34.95% 55.6% 37.7% 25.4% ( p:0.001) 34.1% 31.5% (0.20)
Terapia intensiva

Mortalidad a los 28 46.8% 43.08% 66.7%(p:0.12) 52% 37.3% (p:0.001) 43.9% 44.6% (p:0.19)
dias (p:0.46) (p:0.80) (p=0.20)

Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.
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En la Figura 3, se observa el grafico de Kaplan Mayer, se destaca
al Grupo 1 (SevO2 < 70% and APCO2 >6) el tiempo medio de
sobrevida fue de 14 dias (IC 9.2- 18.8) en comparacion con el
grupo 4 ScvO2 >70% and A-pCO2 <6 mm Hg con un tiempo de
21.8 dias (IC 19.6-24) prueba de Mantel Cox resulto con signifi-
cancia estadistica (Valor p: 0.005).

Log Rank (Mantel-Cox) 7,821 1 005
Fancicaar de suparvivencls
™ ,:w.urm
| o _,..Em:-m--d.-m
am Lo 1 Bivd = PO el AT
| L pi-cendy
J EFm i 0

Figura 3. Kaplan Mayer de supervivencia a los 28 dias Grupos 1y 4.
Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

En el analisis bi-variado de los subgrupos 1 y 4 se observé (Tabla
4), en cuanto a variables macro-dinamicas el grupo 4 alcanzo el
objetivo de tension arterial media (TAM) en el 90% en compa-
racion con el grupo 1 quienes solo en un 73.3% (valor p: 0.01).
En relacion al indice cardiaco el grupo 4 tuvo mayor valor de
indice cardiaco que los pacientes del grupo 1 con significancia
estadistica (2,96+/-0.71 L/min/m,, 4,49+/-1.81 L/min/m, valor p:
0.002). En las variables micro-dinamicas, el grupo 4 presento
mayor frecuencia de depuracion de lactato sérico que el grupo
1 pero sin significancia estadistica. Existi6 significancia esta-
distica en los demas valores comparados entre grupos A-pCO2
(valor p: 0.001), valor de ScvO, (valor p: 0.001) y bicarbonato
(valor p: 0.02)

En relacion a necesidad de soportes organicos no hubo dife-
rencia. Pero en el Grupo 1, obtuvo una media de SOFA mayor
que el grupo 4 con valor de p: 0.030. La mortalidad tanto en te-
rapia intensiva como a los 28 dias fue menor en el grupo 4. Pero
solo se reflejé significancia estadistica a los 28 dias con 63,2%
para el grupo 1y 42,4% para el grupo 4 (valor p: 0.05).

Al comparar la hipotesis con el patron de oro elegido para el es-
tudio depuracion de lactato >10 % en 6 horas, la mortalidad al
alcanzar este objetivo es mucho menor tanto en terapia intensiva
como a los 28 dias con 25.4% (OR: 0.28) (IC:0.13-0.63 p:0.00)
RAR: 29% y 37.3% (OR: 0.54) (IC:0.3 -1 p:0.03) RAR:14%.
Mientras que, en relacion al cumplimiento de la combinacion
de ScvO2 y A-pCO2 determind una mortalidad en cuidados in-
tensivos 30.3% (OR: 0.54; IC: 0.26-1.12) RAR: 15% con valor
p:0.097 y Mortalidad a los 28 dias de 42.4% (OR: 0.62; IC 0.30-
1.27) RAR:12% con valor p: 0.18. Tabla 5.

En la Tabla 6 se observa diferencia estadistica en el desarrollo
de fallo organico, seglin la media de escala de SOFA entre los
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Tabla 4. Analisis bivariado de grupos 1y 4 luego de la reanimacion.

Grupo 1 Grupo 4 P
TAM >65 mmHg 73.3% 90% .01
PVC 8- 12 mmHg 37.50 46.4% 654
indice cardiaco a las 6 horas 2.96+/-0.71  4.49+/-1.8 .002
Depuracion de Lactato >10% 38.9% 54.1% 25
Lactato a las 6 horas 4.42+/-3.7 3.114/-2.2 0.06
Bicarbonato mmol/L 16.43+/-4.7  18.973+/-42 0.02
SVc02% a las 6 horas 59.67+/-7.1  78.48+/-5 0.001
Delta de PCO2 a las 6 horas 8.60+/-2.8  4.65+/-1.37 0.001
Necesidad de soporte adicional 89.5% 79.1% 0.56
Ventilacion Mecanica 84.2% 77.6% 0.53
Transfusion 26.3% 35.8% 0.43
TSR 263% 23.9% 0.82
Doble vasopresor 36.8% 26.9% 0,39
Inotropico 15.8% 10.4% 0.52
SOFA a las 48 horas 11.68 +/-5.3  8.85+/-4.6 0.03
Estancia en Terapia intensiva 8.58 11.57 0.21
(Promedio)
Tiempo de Defuncion (Dias) 11.11+/-7.9  17.85+/-8.3 0.02
Mortalidad a los Terapia intensiva  52.6% 30.3% 0.066
Mortalidad a los 28 dias 63.2% 42.4% 0.05

Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

Tabla 5. Analisis Comparativo entre patrén de oro y Grupo 4

ScvO, de 270% [
< 6mmHg

PCO

2

Mortalidad Depuracion de
General % lactato >10%

Mortalidad 37.4% 25.4% (OR: 30.3% (OR: 0.54)
en Terapia 0.28) (IC:0.13-  (IC:0.26-1.12) (p:0.097)
intensiva 0.63) (p:0.00) RAR: 15%
RAR: 29%
Mortalidad alos  48% 37.3% (OR: 42.4% (OR: 0.62)
28 dias 0.54) (IC:0.3 (IC:0.30-1.27) (p:0.18)
-1) (p:0.03) RAR: 12%
RAR:14%

Fuente. Base de datos de la investigacion. Elaborado por. Autores.

individuos que obtuvieron ScvO2 >70% / A-pCO2 < 6 mm Hg:
SOFA (media): 8.85 versus individuos que no cumplieron obje-
tivo Escala de SOFA (media): 10.78 con valor p: 0.028.

DISCUSION

En este trabajo se observan datos clinicos-demograficos equipa-
rables a otras poblaciones "8, Llamo la atencion que el 48%
de la poblacidn se relaciond a Infecciones Asociados a la Salud,
mientras que otros trabajos es 16%%, aquello podria influir en
los resultados ya que las infecciones nosocomiales se encuentra
propiciadas por gérmenes mas agresivos que no fueron motivo
de estudio®. La Escala de SOFA observamos una mediana ele-
vada en comparacion a otros trabajos se encuentran entre 7-9
puntos?3**3! En este mismo sentido, el 82% de la poblacion tuvo
la necesidad de afiadir otro soporte, en tanto que otros trabajos
registran esta necesidad hasta 62%?%. Esto podria explicarse por
dos razones: la primera porque el perfil epidemiologico se en-
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Tabla 6. Desarrollo de Fallo Organicos, de acuerdo a las metas.

Poblacion General ScvO,/A-pCO,

Sev0,=70%  p Depuracion de

Lactato < 10%

Depuracion  p
de Lactato

Objetivo No Cumplido &A-pC0O, <6 >10%
Necesidad de Soporte Adicional.  82,10% 87.3% 77.9% 0.328 91% 76% 0.096
Ventilacion Mecanica. 76.4% 76.4% 76.5% 0.98 87.3% 77.2% 0.035
Transfusiones 33% 34.5% 35.3% 0.43 45.5% 25.4% 0.025
Terapia de sustitucion renal 77.2% 27.3% 23.5.3% 0.63 30.9% 23.7% 0.38
Doble Soporte Vasopresor 33.3% 41.8% 26.5% 0.07 49.1% 23.7% 0.005
Escala de SOFA a las 48 horas. 10.78+/-4.93 8.85+/-4.65 0.028 11.25+/-4.9 8.84/-4.3 0.007

Fuente. Base de datos de la investigacién. Elaborado por. Autores.

cuentra basados bajo los conceptos de sepsis-2 y la segunda
porque los perfiles epidemiologicos incluyen sepsis y choque
séptico en conjunto. La mortalidad general fue ligeramente su-
perior (> 4%) al reportado en 2018 probablemente porque al an-
terior registro esta basado en definiciones de sepsis-23*2. El ar-
gumento esta basado en los hallazgos de Shankar-Hari*, quien
reportd una mortalidad del 30% en pacientes con hipotension
resistente a liquidos pero sin influencia de la medida del lactato
mientras que la hipotension mas la influencia del lactato su mor-
talidad es de 42% y es como se basa el desarrollo de este tra-
bajo®. En todo caso, la mortalidad se encuentra en los margenes
descritos por multiples investigaciones?>231:3437,

El trabajo tuvo como objetivo principal presentar a la combina-
cion de ScvO, y A-pCO, como una alternativa en la evaluacion
del choque séptico y su desenlace principalmente en la fase pos-
terior a la resucitacion, porque es el momento en cual se expresa
la disfuncion circulatoria, sus mecanismos son mas complejos y
la interpretacion en la practica clinica llega ser un arte médico.
Entonces, se destaca lo siguiente:

Grupo 1: En el cual no se cumplié ninguno de los objetivos, sus
resultados son los mas desalentadores. Este resultado tiene dos
sustentos:

1. Fisiopatolégico: En donde la SevO, disminuida nos refleja
deficiente transporte de oxigeno (Ddz) que puede estar cau-
sado aun por un estado de hipovolemia, vasodilatacion, de-
presion miocardica o del incremento de la demanda meta-
bélica®. E1 A-pCO, amplio podria consolidar la informa-
cion de hipovolemia o depresion miocardica asociado a la
sepsis, finalizando en DO,, pero ademas refleja un estado
de hipoxia tisular secundario a la produccion excesiva de
hidrogeno causada por la amplia demanda y las anormali-
dades del flujo®.

2. Evidencia: existe clara evidencia que un valor de ScvO,
disminuida y A-pCO2 elevado en pacientes sépticos se aso-
cian a desfavorables resultados?*+4, Asi como su combi-
nacion conjunta se registra en un mortalidad del 50% a los
28 dias*.

Grupo 2: Es el grupo en cual se cumplié el objetivo de ScvO,
> 70%, pero sin lograr el objetivo de A-pCO, y sus resultados
han sido desfavorables. Esto podria interpretarse de la siguiente
forma:

1. Fisiopatologia: segiin los valores de ScvO2, podriamos
interpretar que son pacientes sin DO,*. Al presentar una
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brecha de pCO, amplia, nos ha llevado a pensar que su tras-
torno ﬁsiopatofégico esta envuelto en la incapacidad de la
célula de aprovechar el oxigeno causado alteraciones del
flujo micro-vascular, disfunciéon mitocondrial, reprograma-
cion celular y fenomeno de estancamiento circulatorio que
en conjunto lo podriamos llamar hipoxia citopatica** .

2. Evidencia: Hay evidencia como los estudios ARISE, PRO-
MISE & ProCESS no han descrito beneficio con los valores
de ScvO, > 70% como también hay autores como Textoris™
que reportaron que, niveles altos de saturacion de oxigeno
se asociaron a mayor mortalidad**®!, Por lo tanto, el ob-
tener niveles optimos de ScvO, por si sola, no asegura un
desenlace favorable, corroborado en este trabajo y la inves-
tigacion de Du Wei con una mortalidad a los 28 dias de 53%
y 56% respectivamente®.

Grupo 3: Es un grupo en el cual se ha cumplido el objetivo de
A-pCO2, pero la ScvO2 no llegd a su objetivo. Su desenlace
es mejor en comparacion a los grupos 1 y 2 pero no llega ser
mejor que la poblacion general. Este evento puede explicarse
porque la brecha de pCO, tiene sus limitaciones en identificar
hipoxia tisular, sobre todo en los sujetos con mecanismo (fisio-
patologico) de hipoxia-hipoxica, es decir aquellos sujetos que
tiene concentracion de oxigeno inadecuada, pero flujo preser-
vado manifestandose clinicamente con niveles de saturacion de
oxigeno disminuido para compensar la demanda metabolica ce-
lular pero gradiente disminuido porque el flujo es suficiente para
aclarar la brecha de CO, venoso-arterial*>*. Por aquello, existe
evidencia que el A-pCO, con brecha estrecha disminuye la mor-
talidad, pero solo pocos trabajos han demostrado sea estadisti-
camente significativa****. En conclusién, el A-pCO, por si sola
no determina resultados favorables contundentemente. Compa-
rado con estudio de Du Wei su mortalidad a los 28 dias fue 50%
y éste 48% .

Grupo 4: Es el grupo donde se cumplid los objetivos de reani-
macion y sus resultados son favorables sobre todo mortalidad en
cuidados intensivos que fue de 30% y en comparacion al grupo
nimero 1 existe una diferencia estadisticamente significativa
en mortalidad. Podriamos especular que fisioldgicamente este
grupo no tuvo déficit en el transporte de oxigeno, sus demandas
metabolicas han sido compensadas y flujo micro-circulatorio
se encontr6 optimizado. Pero en comparacion al trabajo de Du
Wei, nuestra mortalidad a los 28 dias fue mayor (42% vs 16%)
probablemente porque el disefio de estos trabajos son distintos
al estudio de Du Wei, que fue retrospectivo; la cantidad de pa-
cientes fue mayor y la protocolizacion de manejo no fue estan-
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darizada; ademas este grupo mostr6 que existio diferencia esta-
disticamente significativa entre grupo 1 pero sobretodo grupo 2
(SveO,>70%/ A -pCO, <6 mmHg) y 4 ( SvcO, >70/A -pCO, <
6) en donde encontraron que en el grupo 2 existié mayor uso de
dopamina lo que pudo haber influenciado en el resultado segun
los autores®. En todo caso, hallazgos en comparacion a la pobla-
cion general no se puede decir contundentemente que el cumpli-
miento de estos marcadores en conjunto determine una menor
probabilidad de muerte (Mortalidad general 28 dias: 48% versus
42.4% valor p: 0.18).

Al realizar el andlisis de mortalidad de ScvO, en conjunto con
el A-pCO2 versus Lactato, se considerd importante hablar
sobre el comportamiento entre los grupos (1 y 4). Ademas,
contrastar el aclaramiento de este biomarcador con el grupo
que cumpli6 los dos objetivos posteriores a la resucitacion.

A las 6 horas la cinética del lactato es aclarado (> 10%) para
el grupo 1: 38%, mientras que para grupo 4 se aclard en el
54% de los casos. Esto propicio que luego de la resucitacion
esta diferencia sea significativa entre los grupos nimero 1 y 4
(4.42 versus 3.11; valor p=0.02). Dato estadistico no menor,
ya que corrobora los resultados de Du Wei.

Al comparar el Lactato con la poblacion general y grupo 4,
observamos que las personas que aclararon el lactato > 10%
su mortalidad en cuidados intensivos fue menor con un valor
de p =< 0.05 y con una reduccién absoluta de riesgo (RAR)
de 14%. Es un hallazgo secundario que determina que el acla-
ramiento del lactato es mejor predictor de supervivencia®™,

La combinacion entre la ScvO, y A-pCO, en conjunto en el
estudio de Du no demostro predecir fallo organico (Grupo 2:
APACHE score: 21.8 Grupo 4: APACHE score: 19.1 valor p:
0.148) probablemente por la escala utilizada®*. En tanto que,
en esta investigacion, si observamos diferencia significativa
para los pacientes que cumplieron la meta, obtuvimos una
media de SOFA media de 8.85 puntos versus 10.78 en la po-
blacién que no alcanzo la meta con valor p: 0.028 y de igual
forma en el analisis Subgrupo entre 1-4 si se observo dife-
rencia entre los valores de SOFA (11.6 vs 8.85) con signifi-
cancia estadistica (valor p: < 0.05) hallazgo que queda como
recomendacion en la préctica clinica y podria correlacionarse
al trabajo de Ospina-Tascon quien observo escalas de SOFA
mayores en los pacientes que presentaron A-pCO, persisten-
temente elevados?'.

En contraste, el aclaramiento del Lactato > 10% se asocia a
un menor desarrollo de Fallo organico medido por SOFA (8.8
Versus 11.2) con valor p: 0.007. Asi mismo lo sefialan otros
trabajos como el realizado por Jansen que refiere incluso hay
correlacion entre sub-scores como Cardiovascular, Respira-
torio, Coagulacion y Renal.

CONCLUSIONES

La combinacion de ScvO, conjuntamente con el A-pCO, no es
un predictor confiable de mortalidad en pacientes adultos con
choque séptico.
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La combinacion de ScvO, conjuntamente con el A-pCO, es
un predictor confiable de gravedad a las 48 horas en pacientes
adultos con choque séptico en el Area de cuidado intensivo del
Hospital Carlos Andrade Marin.
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