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RESUMEN

Introduccién: El ACO, se ha utilizado como parametro
de perfusién tisular en el postoperatorio de pacientes con
cirugia cardiovascular.

Objetivos: Valorar ACO, como parametro de perfusion
tisular en el paciente con choque séptico y predictor de
mortalidad.

Métodos: Estudio prospectivo, observacional realizado
de marzo 2009 a marzo 2010.

Resultados: Se incluyeron 46 pacientes con choque sép-
tico que se dividieron en dos grupos: ACO, alto (n = 11)
y ACO, bajo (n = 35). Las caracteristicas demogréficas,
asi como la reanimacion y la optimizacion de metas en
ambos grupos fueron similares. La mortalidad fue mayor
en el grupo de ACO, alto vs ACO, bajo 34% vs 2.8%.
Conclusioén: EI ACO, mayor de 6 mmHg es un parame-
tro adecuado para valorar perfusién tisular en pacientes
con choque séptico. EI ACO, mayor de 6 mmHg y que
posterior a la reanimacién no mejora predice mal pronds-
tico en el paciente séptico.

Palabras clave: Delta de CO,, choque séptico, perfusion
tisular.

INTRODUCCION

La reanimacion por metas tempranas en el pacien-
te con choque séptico es bien conocida desde el
2001 en el estudio de Rivers en donde demostrd
disminucion de la mortalidad. La reanimacion por
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SUMMARY

Introduction: ACO, has been used as tissular perfusion
parameter in the postoperative period of cardiovascular
surgery.

Objectives: To evaluate ACO, as tissue perfusion pa-
rameter in patients with septic shock as well as it’s utility
in predicting mortality.

Methods: Prospective observational study from March
2009 to March 2010.

Results: 46 patients with septic shock were included and
divided in one of two groups: high ACO, (n = 11) and
low ACO, (n = 35). Demographics as well as reanimation
parameters and optimization of goals in both groups were
similar. Mortality was higher in high ACO,, group vs low
ACO, group: 34% vs 2.8% respectively.

Conclusion: ACO, higher than 6 mmHg is an adequate
parameter for the evaluation of tissular perfusion in septic
shock patients. ACO, higher than 6 mmHg and that does
not lowers after reanimation predicts a bad prognosis in
septic patients.

Key words: CO, delta, septic shock, tisular perfusion.

metas dirigida por parametros como la saturacién
venosa central de oxigeno (ScvO,) y la optimiza-
cién de otros parametros como la presién venosa
central (PVC), presién arterial media (PAM) mejo-
ra el prondstico del paciente séptico. Sin embargo,
estos parametros no son suficientes para valorar el
estado de la microcirculacion y la disfuncion mito-
condrial.!?

Existen diversos dispositivos que pueden valorar
la microcirculacion como la tonometria gastrica o la
capnografia sublingual, sin embargo son métodos
no disponibles en todas las Unidades de Terapia
Intensiva (UTI).

Diversos estudios en pacientes con cirugia car-
diovascular han demostrado que un incremento en
la diferencia de diéxido de carbono venoso y arte-
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rial tiene una correlacién con disminucion del indice
cardiaco (IC) y la insuficiencia circulatoria.3-

En 1996 Cavaliere et al, encontraron que la dife-
rencia de CO, venoso y arterial representa un util
parametro para monitorizar perfusion tisular durante
el postquirdrgico temprano en pacientes postopera-
dos de revascularizacion miocardica.®”

Cuschieri y Rivers en el 2005 concluyeron en
su trabajo que el delta de CO, ACO, obtenido de
catéter en la arteria pulmonar y catéter central, se
correlacionan de manera inversa con el IC, por lo
que la sustitucion de una ACO, mezclada a central
aporta una alternativa aguda para el célculo de gas-
to cardiaco.?

Neviere et al. demostraron que un incremento en
ACO, se debio principalmente a la disminucion del
gasto cardiaco y la presencia de hipoxia isquémica.®

El objetivo del presente estudio es valorar el
ACO, como parametro de perfusion tisular en el
paciente con choque séptico y como predictor de
mortalidad.

METODOS

Estudio prospectivo, observacional realizado de
marzo de 2009 a marzo del 2010 que incluyé a
pacientes que ingresaron a la UTI con diagndsti-
co de choque séptico e hiperlactatemia mayor de
2 mmol/L que fueron reanimados con metas tem-
pranas y se cumplieran objetivos de Rivers en las
primeras 6 horas. Se recolectaron datos demogra-
ficos, el sitio de infeccién que condicioné el proce-
so séptico y los coadyuvantes de tratamiento que
recibieron segun las guias de supervivencia a la
sepsis.” Se tomaron las siguientes variables al in-
greso y a las 24 horas: PAM, ScvO,, PVC y ACO,,.
Las mediciones hemodinamicas se realizaron por
monitor Phillips colocando medidas invasivas como
catéter arterial radial para la medicién de la PAM y
catéter central para la medicién de PVC. El analisis
de variables gasométricas se realiz6 por medio del
monitor GEM 4000. EI ACO,, se calculo con la si-
guiente férmula:

ACO, = PvCO,-PaCO,
ACQ, = valor de cohorte 6 mmHg
El andlisis estadistico se realizé6 mediante prueba
t de Student para la comparacion entre grupos y y2

(chi cuadrada) para la comparacion de variables cua-
litativas. Los resultados se expresan en promedio +
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desviacién estandar (x = DE) cuando la distribucion
de la muestra era normal y mediana con cuartiles
25-75 si era anormal. Para mediciones repetidas en
tiempo se utilizé andlisis de varianza de Anova. Se
considerd estadisticamente significativo si p < 0.05.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 46 pacientes de edad pro-
medio 62 + 11 afios (31-33); 60% fueron hombres
y 40% mujeres. El sitio de infeccion mas frecuente
en ambos grupos fue el abdominal. Se dividieron
en dos grupos: grupo 1 con delta alto: ACO, mayor
de 6 mmHg y un grupo 2 con delta bajo y ACO,
menor de 6 mmHg. En el grupo de ACO, alto se in-
cluyeron a 11 pacientes y en el grupo de ACO,, bajo
se incluyeron 36 pacientes. El APACHE Il promedio
del total de los pacientes fue de 18 = 5 (11-28) al
dividirse en delta alto y bajo, no hubo diferencias
estadisticas entre ellos. EI SOFA en todos los pa-
cientes fue de 11 + 2 (8-16) y al dividirse en grupos,
éste fue mayor en el grupo con delta alto: 13.4 + 2.9
vs 11.4 + 2.4 del grupo de ACO, bajo, con un valor
de p de 0.02. El grupo de ACO, alto requirié mayor
apoyo de dobutamina, utilizandose en 64% de los
pacientes, mientras que en el otro sélo se utilizé en
19.2% (con una p < 0.0001). Por otro lado se obser-
v6 que utilizaron mas esteroide asi como proteina C
activada en el grupo de delta alto. Estos resultados
se encuentran en el cuadro |, figuras 1y 2.

Con respecto a los valores hemodinamicos los
referidos en los cuadros Iy lll. Se realizaron com-
paraciones entre los valores al inicio y 24 horas
después para cada parametro tanto en los grupos
de delta alto como delta bajo encontrando diferen-
cias, mejoria de los parametros de reanimacion:
PAM, PVC, lactato. La ScvO, se mantuvo dentro
sin modificaciones en ambos grupos.

Posteriormente se realizd analisis estadisti-
co al comparar los valores iniciales del grupo de
delta alto vs delta bajo (cuadro V) y lo mismo se
realizo en los valores a las 24 horas encontrando
como unico parametro con diferencia significativa
la ScvO, a las 24 horas.

La mortalidad fue mayor en el grupo de ACO,
alto vs ACO, bajo 34% vs 2.8%.

DISCUSION
La hipercapnia tisular aumenta cuando hay falla

circulatoria secundaria a hipovolemia, sepsis y dis-
funcién cardiaca. La hipercapnia venosa resulta de
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Cuadro |. Caracteristicas demogréficas.

Todos los pacientes ACO, alto ACOQ, bajo
Variable N =46 N=11 N=35 Valor de p
Edad 62.09 £ 11.9 63+3 62+13 NS
Género masculino 28 (60.8) 6 (54.4%) 22 (62.9%)
APACHE Il 18.8+.0 21.3+.3 1850 NS
SOFA 11.2+26 13429 114+24 0.02
Cultivos positivos (%) 30 (65.7%) 9 (82%) 21 (60.5%) < 0.001
Norepinefrina 46 (100%) 11 (100%) 36 (100%) NS
Vasopresina 41 (89.13%) 11 (100%) 31 (88.5%) NS
Dobutamina 12 (26.08%) 7 (64%) 5(19.2%) < 0.0001
Hemoderivados 12 (26.08%) 3(27%) 9 (25.7%) NS
Proteina C activada 5(10.8%) 2 (18%) 3(8.6%) 0.08
Esteroides 30 (65.3%) 9 (82%) 21 (60%) 0.001

6%
18% 429%
64%

I:' Respiratorio
[ ] Abdominal

Figura 1. Sitio de infeccion en el grupo de ACO,, elevado.
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Figura 2. Sitio de infeccion en el grupo de ACO, elevado.

Cuadro Il. Parametros hemodinamicos.

Parametros ACO, alton =11 Valor de p* ACO, bajon =35 Valor de p*
24 horas Inicial 24 horas

PAM Mg. 5715 77.7+43 < 0.0001 56.97 + 4.7 7746 £6.5 < 0.0001

PVC Mg. 64+15 15.45+5.5 < 0.0001 56+1.4 127729 < 0.0001

Lactato (mmol/L) 2.79+0.86 1.9+0.9 0.04 27+19 12115 NS

SevO, (%) 76.3+7.7 70.8+6.4 NS 761+7.3 774 +7.7 NS

PAM: presion arterial media; PVC: presion venosa central; SvCO,: saturacion venosa.

Central de oxigeno

* Valor de p realizada con ANOVA, mediciones en tiempo del mismo grupo.
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la oxidacion tisular. EI CO, venoso es dependiente
del flujo circulatorio.'® En nuestro estudio encontra-
mos que pese a haber alcanzado las metas de re-
animacién en las primeras horas, los pacientes que
tenian un delta de CO, mayor de 6 con saturacio-
nes venosas de 70% tuvieron mayor mortalidad. Un
ACO, amplio puede explicarse por un aumento de
la PCO, venosa secundaria a disminucion de gasto
cardiaco condicionando hipoperfusion tisular,2 un
aumento en la produccion de CO, secundario a la
amortiguacion de iones hidrégeno por exceso de bi-
carbonato y 3) Aumento en la produccion de CO,,.
En el caso de choque séptico el factor mas impor-
tante es la hipoperfusion tisular la condicionante de
una amplia diferencia de CO,, venoso y arterial.
Los pacientes de este estudio tuvieron las mismas
caracteristicas demograficas y la misma reanima-
cion, siendo la unica diferencia entre ambos grupos
el ACO,. Dentro del tratamiento, los pacientes con
un ACQ, alto recibieron mayor apoyo de dobutamina,
esto nos sugiere que este grupo curs6 con una ma-
yor incidencia de disfuncion miocéardica por sepsis.
El uso de proteina C activada como parte del
tratamiento de los pacientes sépticos tiende a ser
mayor en el grupo de delta alto, sin embargo, llama

Cuadro lll. Valor de p resultado de la comparacion entre
los valores inicial y final de cada parametro y en cada

grupo.
ACQO, alto vs ACO, alto vs
ACO, bajo ACO, bajo

Parametros + Valor de p inicial ++ Valor de p 24 horas
PAM mmHg NS NS

PVC mmHg NS NS

Lactato

(mmol/L) NS NS

Scv02 (%) NS 0.01

+ valor de p realizada de la medicién inicial de ambos grupos
++ valor de p realizada de la medicion a las 24 horas en ambos grupos
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la atencién que en general se utilizdé poco en ambos
grupos. Es muy probable que ambos grupos tuvie-
ran indicacién médica de recibir tratamiento con
proteina C activada, pero uno de los mayores im-
pedimentos para recibir este tratamiento es su alto
costo. Aun a pesar de los pocos pacientes en los
que se utilizo, persiste mas elevado en el grupo de
delta elevado, corroborando los demas resultados
que indican el mal prondstico de éstos.

Una minoria de los pacientes que ingresan a la
UTI con diagnéstico de choque séptico tiene satu-
racion venosa mayor de 70% y 24 horas después
de una adecuada reanimacion, 89% de los pacien-
tes tiene saturaciones venosas mayores de 70%.
Los pacientes de este estudio tuvieron saturacio-
nes venosas centrales por arriba de 70% al inicio
y después de la reanimacién, sin embargo 11 de
estos pacientes persistieron con un ACO, alto a pe-
sar de una aparente saturacion adecuada. Esto se
puede explicar por estudios de modelos animales
con choque hemorragico en los que se encontrd
una normalizacion del consumo de CO, aumentan-
do el consumo de oxigeno a nivel tisular. El dafio
mitocondrial puede ocurrir en el choque séptico
como resultado de una alteracion entre el DO,/VO,
conduciendo a hipoperfusion tisular y a hipoxia cito-
patica.

Esto puede explicar la posibilidad de observar
saturaciones venosas superiores de 70% y un

40

30—

% 20 —

10 —

0—

Delta alto Delta bajo

Figura 3. Mortalidad de grupos.

Cuadro IV. Valores de p de DCO, al inicio y al final.

Total de pacientes

Parametros N =46 ACO, alto N = 11 ACO, bajo N =35 Valor p
ACQ, inicial 6.0+2.6 7126 56+2.6 NS
ACO,24h 49+25 8.5+1.1 3.8+1.6 < 0.0001
P 0.04 < 0.0001
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ACO, mayor de 6 mmHg. En este contexto el su-
ministro de oxigeno puede estar aparentemente
adaptado a la capacidad de extraccion de O, del
tejido, aunque la perfusion del mismo siga siendo
insuficiente como para depurar el CO, acumula-
do y produciendo asi alteraciones en el metabo-
lismo. Dado que el incremento de CO, del tejido
durante la hipoperfusién también es acompafiado
por un aumento en el CO, venoso podemos argu-
mentar que centrarse exclusivamente en el valor
de ScvO, mayor de 70%, puede ser insuficiente
para guiar la terapia en el paciente séptico, mien-
tras que el ACO, es un parametro que puede re-
conocer al paciente que aun no ha sido reanimado
adecuadamente.

Los pacientes que ingresaron con ACO, alto y
no disminuye posterior a la reanimacion son los pa-
cientes que tuvieron peor prondstico.

Aunque la muestra de pacientes en este es-
tudio es pequefa para poder afirmar que el re-
animar a pacientes sélo con saturacion venosa
no es suficiente, debe tenerse en cuenta que pa-
cientes que tienen saturaciones venosas mayores
de 70% pueden estar «subreanimados» mientras
que la combinacién de parametros como lactato
y ACO, pueden ayudar a identificar a este grupo
de pacientes.

Creemos que el reanimar a pacientes con satu-
racion venosa combinando con delta de CO, podra
identificar a este grupo de pacientes que cursan
con hipoperfusion tisular pese a que los parametros
hemodinamicos estén dentro de la normalidad.

De igual forma, es posible que exista un grupo
de pacientes no respondedores a la reanimacion de
metas tempranas y que se identifica de forma tardia
a través de un marcador de hipoperfusion persis-
tente como puede ser el delta de CO,,.

Puede también evaluarse la evolucion del del-
ta de CO, identificando aquellos pacientes en los
que disminuye adecuadamente de aquellos que
no disminuye, o incluso aumenta; en estos ulti-
mos se encontrd que a pesar de toda la reanima-
cién, en los que hubo mayor mortalidad, perma-
necié elevado.

Los pacientes con delta elevado requirieron
mas inotropicos, mas esteroides y mas proteina
C reactiva, indicando una mayor gravedad no evi-
denciada por APACHE, SOFA, edad, etc. ni los

otros parametros analizados, incluyendo satura-
cién venosa.

CONCLUSIONES

EI ACO, mayor de 6 mmHg es un parametro ade-
cuado para valorar perfusion tisular en pacientes
con choque séptico.

EI ACO, mayor de 6 mmHg y que posterior a la
reanimaciéon no mejora predice mal prondstico en el
paciente séptico.
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