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Relacion de la diferencia de presion venoarterial de dioxido de
carbono sobre contenido arteriovenoso de oxigeno (APCO,/Ca-vO,)
versus lactato como marcadores pronostico en pacientes en estado

de choque
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RESUMEN

Objetivo: Comparar los resultados adversos en la misma poblacion de pacien-
tes con diferentes estados de choque evaluados por dos parametros de me-
tabolismo anaerobio con valores de corte de lactato <2y > 2 mmol/L y por la
relacion APCO,/Ca-vO,<1.4y>1.4.

Métodos: En un estudio observacional prospectivo, de febrero a julio del afio
2015, se incluyeron pacientes mayores de 18 afios en estado choque en la
unidad de terapia intensiva (UTI). Se tomaron muestras para gasometria arte-
rial y venosa en dos tiempos. Se midieron los marcadores estudiados, SOFA
al ingreso y a las 24 horas, balance hidrico a las seis horas en la UTI, tiempo
total en horas de ventilacion mecanica invasiva y de la estancia en la UTI. Se
investigo el estado de salud de los pacientes a los 28 dias.

Resultados: Fueron incluidos 26 individuos: 13 sujetos con choque séptico, nue-
ve con choque hipovolémico, tres con choque cardiogénico y uno con choque
mixto. La mortalidad general fue de 65% (n = 17) a 28 dias. Una relacion APCO,/
Ca-vO, > 1.4 se asocio6 a una mortalidad significativamente mayor (82%) en com-
paracioén con los pacientes que tuvieron una relacién < 1.4 (33%), p = 0.012. El
SOFA a las 24 horas en el grupo de APCO,/Ca-vO, < 1.4 fue de 6.6 + 3, y de 11
+ 5 en el grupo con relacion > 1.4 (p = 0.04). No hubo diferencia estadisticamente
significativa en la evaluacion con lactato ni se asocié con la mortalidad.
Conclusién: La relacion APCO,/Ca-vO, parece ser un parametro confiable de
hipoperfusion tisular en pacientes con estado de choque, con mayor sensibilidad
y especificidad en la prediccién de mortalidad a 28 dias dentro de este estudio.
Palabras clave: Lactato, APCO,/Ca-vO,, choque, mortalidad.

SUMMARY

Objective: To compare the adverse outcomes in the same patient population in
different states of shock evaluated by two parameters of anaerobic metabolism
within the cutoff value of lactate < 2 y > 2 mmol/L and the APCO,/Ca-vO, ratio
<14and>14.

Methods: Prospective observational study from February to July 2015 in patients
with a state of shock, older than eighteen years of age, at the intensive care unit
(ICU). Arterial and venous blood gas samples were taken twice. The markers
studied were measured, as well as SOFA upon patient’s admission and 24 hours
later, fluid balance at six hours, total time in hours of invasive mechanical ventila-
tion and of ICU stay. The state of health of patients was investigated at 28 days.
Results: Twenty-six patients were included. Thirteen patients were diagnosed
with septic shock, nine with hypovolemic shock, three with cardiogenic shock
and one with mixed shock. The overall mortality was of 65% (n = 17) in 28 days.
A APCO,/Ca-vO, ratio > 1.4 was associated with a significantly greater mortality
(82%) compared with patients who had a ratio <1.4 (33%) p = 0.012. SOFA at
24 hours in the APCO,/Ca-vO, < 1.4 group was 6.6+ 3, and 11 + 5 in the > 1.4
(p = 0.04) group. There was no statistically significant difference in the evalua-
tion with lactate or any association with mortality.

Conclusion: In this study APCO,/AC-vO, ratio seems to be a reliable param-
eter of tissue hypoperfusion in patients in shock, with greater sensitivity and
specificity in predicting mortality at 28 days.
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INTRODUCCION

El estado de choque es «un sindrome precipitado por
un trastorno de la perfusién sistémica que conduce a
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la hipoxia celular generalizada y disfuncion de érga-
nos vitales».! Diversos conceptos se han agregado a
la definicién de éste desde hace varios afos; Cerra, a
principios de la década de los 80 (1983), hizo hincapié
en el desequilibrio del aporte y demanda de oxigeno
en su definicidén: «una respuesta desordenada de los
organismos a un balance inapropiado entre el aporte de
sustrato y la demanda a nivel celular».?

Asi, se puede considerar al choque como un peligro
para la vida, una forma generalizada de insuficiencia
circulatoria aguda asociada con la utilizacion inadecua-
da de oxigeno por las células, con una consecuente ex-
presion clinica.®

El estado de choque es una condicién comun en los
cuidados criticos, que afecta a alrededor de un tercio
de los pacientes en la unidad de cuidados intensivos
(UCly.4

El choque séptico, una forma de choque distri-
butivo, es la forma méas comun de choque entre los
individuos en la UCI, seguido por el choque cardio-
génico e hipovolémico; el choque obstructivo es re-
lativamente raro.®

El estado de choque resulta de cuatro potenciales
—Y no necesariamente exclusivos— mecanismos fisio-
patoldgicos: hipovolemia (pérdida de fluidos internos o
externos), mecanismos cardiogénicos (infarto agudo de
miocardio, la etapa final de miocardiopatia, valvulopa-
tias avanzadas, miocarditis o arritmias cardiacas), me-
canismo obstructivo (embolia pulmonar, taponamiento
cardiaco, 0 neumotdrax a tension) o mecanismos distri-
butivos (sepsis severa o anafilaxia a partir de liberacion
de mediadores inflamatorios).®

El diagndstico de estado de choque se basa en sig-
nos clinicos, hemodinamicos y bioquimicos. Los signos
clinicos de choque por lo general incluyen la hipotension
arterial (aunque no siempre esta presente) asociada con
signos de perfusion tisular alterada visualizados a través
de las tres ventanas del cuerpo: la ventana periférica (la
piel, que es fria, himeda y azul, palida o descolorida),
la ventana renal (disminucién de la diuresis: < 0.5 mL/
kag/h) y la ventana neuroldgica (alteracion mental, carac-
terizada por obnubilacién, desorientacion y confusion).®

En el paciente critico, la incapacidad para mantener
una adecuada perfusién de los érganos se traduce en
una situacion de disoxia celular, que se distingue por
un aumento del metabolismo anaerobio con el fin de
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mantener la produccion de ATP. Como consecuencia
de este cambio de metabolismo aerobio a anaerobio,
se produce un acumulo de biomarcadores como lactato,
iones de hidrégeno y fosfatos inorganicos en la célula.®

Parametros fisioldgicos convencionales, tales como
la presion arterial y los indices clinicos de la perfusion
de los 6rganos regionales pueden ser indicadores in-
sensibles de las alteraciones en la perfusion tisular y
del flujo de la microcirculacion. El aumento de la con-
centracion de lactato en sangre en estado de choque
es tradicionalmente atribuido a la glucdlisis anaerdbica
relacionada con un aporte inadecuado de oxigeno.

El aporte de oxigeno a los tejidos depende funda-
mentalmente de dos factores: una presion de perfusion
suficiente y un transporte de oxigeno adecuado. El
ajuste de estos dos parametros fisiolégicos facilita la
restauracién del equilibrio entre aporte y demanda ce-
lular de oxigeno, revirtiendo el proceso de anaerobiosis,
por lo que en la guia de la reanimacion hemodinamica,
la normalizacion de los parametros metabdlicos de hi-
poperfusion se logra a través de la modificacion de pa-
rametros cardiovasculares como la presion de perfusion
del tejido y el flujo sanguineo, junto con la hemoglobina,
principal determinante del transporte de oxigeno.®

Dentro del estudio para el diagndstico, prondstico y
respuesta al tratamiento del estado de choque existen
diversos pardmetros bioquimicos; el lactato es el mas
estudiado y aplicado a los perfiles para el seguimiento
de la evolucion y prondstico en los pacientes con esta-
do de choque.

Lactato

La hiperlactatemia esta presente en casos de insufi-
ciencia circulatoria aguda, lo que indica un metabolis-
mo anormal. El valor de corte habitual es de 2 mEq/L
(o mmol/L), pero los niveles de lactato de > 1.5 mmol/L
en los individuos con choque séptico se asocia con una
mayor mortalidad.”

Aunque, en general, el aumento de los niveles de
lactato esta asociado con la fosforilacion oxidativa anor-
mal y la utilizacién inadecuada de oxigeno, otros meca-
nismos también pueden aumentar los niveles de lactato
en presencia de la oxigenacion tisular adecuada.? Entre
estos mecanismos se encuentran: a) aumento del ritmo
glucolitico caracteristico de situaciones de inflamacion;
b) disminucién del aclaramiento hepatico del lactato,
como se ha descrito en pacientes con sepsis, insufi-
ciencia hepatica, cirugia hepatica o cirugia cardiaca; c)
disfuncién mitocondrial en el contexto de hipoxia citopa-
tica (empeoramiento de la funcién mitocondrial debida,
p. €j., a la formacién de éxido nitrico y peroxinitrito);
d) empeoramiento de la funcion de la piruvato deshi-
drogenasa (necesaria para la entrada del piruvato en
el ciclo de Krebs, cuya actividad se encuentra inhibida

en la sepsis), y e) administracion de farmacos, como
antirretrovirales (inhibidores de la transcriptasa inversa
nucleosidica que inducen alteraciéon de la funcién mito-
condrial), metformina (particularmente en insuficiencia
renal), adrenalina (que induce aumento de la glucdlisis),
e intoxicacion por etilenglicol (artefacto de laboratorio),
cianuro o metanol (que inhiben la cadena respiratoria).®

La conferencia de consenso internacional sobre mo-
nitorizacion hemodinamica en el estado de choque, rea-
lizada en Paris en el ano 2006, establecio que el lactato
es un marcador recomendado para el diagndstico y de-
terminacion del estadio del choque. Aun considerando
sus limitaciones, el lactato es un buen marcador subro-
gado de hipoperfusion tisular en el choque; la reduccién
progresiva de su concentracién en sangre probable-
mente refleja la restauracion del flujo sanguineo de los
drganos, por lo que la determinacion de lactato es util
en individuos con choque séptico.? Sin embargo, estu-
dios en humanos han fracasado a menudo para mostrar
una relacion entre hiperlactatemia y cualquier indicador
de hipoxia tisular u otros indices de alteracion de la oxi-
genacion celular.©

Relacion de la diferencia de presion
venoarterial de dioxido de carbono
sobre contenido arteriovenoso de oxigeno

Hace mas de 25 afios se comenzd a estudiar la dife-
rencia venoarterial de presién de diéxido de carbono
(APCO,) como indicador de hipoperfusion tisular®® en
personas con choque cardiogénico, postoperadas con
complicaciones, postoperadas de cirugia de corazén,
y sobre todo, en choque séptico. En la mayoria de los
ensayos se encontrd una relacion inversamente propor-
cional del delta venoarterial de presion de dioxido de
carbono (APCO,) con el gasto cardiaco, determinando
un valor de corte por arriba de 6 mmHg en el gradiente
para relacionarlo con un estado de bajo gasto cardiaco.

Posteriormente, en el afio 2002, Mekontso-Dessap'"
estudié la relacion de la diferencia de presién venoar-
terial de dioxido de carbono sobre el contenido arte-
riovenoso de oxigeno (APCO,/Ca-vO,) y determind
una relacioén por arriba de 1.4 como valor de corte para
inferir un estado de metabolismo anaerobio, lo que la
postulaba como un marcador mas especifico de la pre-
sencia de hipoperfusion tisular secundaria a un estado
de choque.

Desafortunadamente, en el manejo de los pacientes
criticos, ni parametros derivados del O, ni del CO, han
demostrado ser de gran valor en la deteccién y segui-
miento de la hipoxia tisular global.

Cuando se presenta un estado de hipoxia tisular,
una disminucion en el consumo global de O, se aso-
cia con una disminucién en la produccién aerébica de
CO,, mientras que debe ocurrir una produccion anaero-
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bica de CO,, principalmente a través del tamponamien-
to del exceso de protones por iones de bicarbonato.?
Por esta razén, la reduccion de la produccién total de
dioxido de carbono (VCO,) debe ser menor que la dis-
minucion del consumo de oxigeno (VO,). En otras pala-
bras, la relacion VCO,/VO, (cociente respiratorio) debe
aumentar. De acuerdo con la ecuacion de Fick, el VO,
es igual al producto del gasto cardiaco y la diferencia
de contenido arteriovenoso de O, (Ca-vO,); del mismo
modo, el VCO, es igual al producto del gasto cardiaco
y la diferencia del contenido venoarterial de CO,. Por
tanto, el cociente respiratorio es igual a la relacion de la
diferencia venoarterial de CO, sobre el contenido arte-
riovenoso de O, (APCO,/Ca-v0,).3

En los rangos fisioldgicos, la tension de CO,, esta re-
lacionada linealmente con el contenido de CO, (parte
pendiente de la curva de disociacion del CO,). A este
respecto, bajo condiciones de metabolismo anaerdbico,
el aumento en el cociente respiratorio debe reflejarse
por el aumento de la relacién APCO,/Ca-vO,,."!

Una posible ventaja de este indicador sobre el lacta-
to es que parece tener un cambio mas rapido en rela-
cién con la respuesta a los tratamientos iniciados; y a
diferencia del lactato, seria un marcador puro de meta-
bolismo anaerdbico durante la sepsis.'3

Debido a las alteraciones del paciente critico en es-
tado de choque y sus multiples presentaciones clinicas,
los valores normales de algunos parametros clasicos
de perfusion tisular como el lactato, el déficit de base
y la saturacion venosa de oxigeno (que son los mas
frecuentemente utilizados) no garantizan una adecuada
oxigenacion tisular ni la ausencia de un metabolismo
anaerobio. Por otra parte, la persistencia de valores
anormales de estos marcadores, a pesar de un adecua-
do tratamiento, puede estar presente por diversas cau-
sas; por ejemplo, la disminucién en el aclaramiento del
lactato secundaria a una falla hepatica o por un estado
hiperdinamico en el que no se presenta disminucion en
el valor de la SvO,,; esto podria ocasionar un desfase
entre las intervenciones terapéuticas y los resultados
esperados, dando como consecuencia la toma de de-
cisiones erroneas en el tratamiento, como una infra- o
sobrerreanimacion en este grupo de enfermos.

El objetivo de este estudio es comparar los resulta-
dos adversos en la misma muestra de pacientes con
estado de choque evaluados por dos parametros de
metabolismo anaerobio. El primero, a través de la rela-
cion de la diferencia de presidn venoarterial de didxido
de carbono sobre el contenido arteriovenoso de oxige-
no (APCO,/Ca-v0,) igual o menor de 1.4 contra mayor
a 1.4; y el segundo, a través del lactato igual o menor a
2 mmol/L contra mayor a 2 mmol/L. Asimismo, se com-
pard la relacion APCO,/Ca-vO, con otros valores tradi-
cionales como el lactato, la saturacidon venosa central
de oxigeno (Sv0O,), el déficit de base (DB) la diferencia

arteriovenosa de oxigeno (Ca-vO,) y la diferencia ve-
noarterial de dioxido de carbono (APCO,) en cuanto a
su relacién con la mortalidad.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio observacional prospectivo en un
periodo comprendido de febrero a julio del ano 2015. Se
incluyeron pacientes con diagndstico de estado choque
de cualquier tipo, quienes fueron ingresados a la uni-
dad de terapia intensiva (UTI) del Hospital Espanol en
la Ciudad de México. No se requirié de consentimiento
informado debido a que todas las medidas y procedi-
mientos rutinarios seguidos se realizaron bajo los pro-
tocolos locales para el manejo del estado de choque y
no hubo nuevas intervenciones terapéuticas.

Se incluyeron individuos mayores de 18 afnos que
ingresaron a la UTI con diagndstico de estado de cho-
que y que contaran o requirieran de un catéter venoso
central, cuya adecuada posicién se corroboré mediante
radiografia portatil de térax. Se eliminaron los sujetos
que no contaron con las muestras en los tiempos esta-
blecidos, a excepcién de que hubieran fallecido dentro
de las primeras seis horas posteriores a su ingreso.

Se registraron diferentes variables como género, edad,
peso, talla, diagndstico de ingreso, tipo de choque, SAPS
[Il, tiempo de hospitalizacién previo al ingreso a la UTI,
estudios de laboratorio como bilirrubinas totales, plaque-
tas, creatinina, fraccion inspirada de O, en caso de venti-
lacion mecénica, asi como estado de coma de Glasgow,
que fueron necesarios para determinar el SOFA (Sequen-
tial Organ Failure Assessment) de ingreso.

Se realizo la toma de muestras de sangre arterial y
venosa procesadas en un gasometro (ABL 800 FLEX)
en los tiempos establecidos. El tiempo 0 (TO) fue deter-
minado inmediatamente después de corroborar la po-
sicion del catéter venoso central, y el tiempo 6 (T6), a
las seis horas de haber tomado las primeras muestras.
Durante cada tiempo se llevd a cabo un registro de las
variables estudiadas: frecuencia cardiaca, presion arte-
rial media, temperatura, presion venosa central, uso de
medicamentos vasoactivos o inotropicos y su dosis, uso
de ventilacion mecénica y los diferentes valores gaso-
métricos para el célculo de los marcadores estudiados
(PaO,, PaCO,, Sa0,%, PvO,, PvCO,, SvO,%, Hb), pH,
HCO, y lactato. A las 24 horas de estancia, se tomaron
los laboratorios correspondientes para estimar el nue-
vo puntaje de SOFA. Se registraron el balance hidrico
a las seis, 12 y 24 horas en la UTI, el tiempo total en
horas de ventilacion mecanica invasiva y el tiempo total
en horas de la estancia en la UTI.

Para los pacientes que egresaron vivos de la UTI y del
hospital, se dio seguimiento hasta el dia 28 a partir de su
ingreso a la UTI para conocer su estado de salud por via
telefonica con su médico tratante o con los familiares.
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Para el andlisis de subgrupos se determinaron cua-
tro grupos con base en la asociacion de los parametros:
APCO,/Ca-vO, < 1.4, APCO,/Ca-vO, > 1.4, lactato < 2
mmol/L y lactato > 2 mmol/L al momento de su ingreso a
UTI. Grupo 1 (APCO,/Ca-vO, < 1.4y lactato <2 mmol/L),
grupo 2 (APCO,/Ca-vO, > 1.4 y lactato <2 mmol/L), gru-
po 3 (APCO,/Ca-vO, < 1.4y lactato > 2 mmol/L) y grupo
4 (APCO,/Ca-vO, > 1.4 y lactato > 2 mmol/L).

Andlisis estadistico
Estadistica descriptiva

Para las variables cuantitativas se utilizaron medidas
de tendencia central y de dispersion de acuerdo con la
naturaleza de su distribucién. Para las variables para-
métricas, media y la desviacion estandar. Para la varia-
bles no paramétricas, mediana y el rango intercuartil.
Para las variables cualitativas se emplearon nimeros
y porcentajes.

Estadistica inferencial

Para el andlisis de las variables cuantitativas paramé-
tricas se empled la prueba «t» de Student y para las
variables no paramétricas se empleé la «U» de Mann
Whitney. Para las variables cualitativas se utilizé ¥ o el
test exacto de Fisher.

El valor de los parametros APCO,/Ca-vO,, lactato,
DB, SvO,, APCO,, Ca-vO, para la prediccion de la mor-
talidad al dia 28 fue analizado a través de una curva de
caracteristica operativa del receptor (COR).

Finalmente, se tomaron en cuenta las variables del
analisis univariado con un valor de p < 0.2 para ser in-
cluidas en el analisis multivariado.

RESULTADOS

Un total de 26 pacientes fueron incluidos en el estudio.
El estado de choque de origen séptico fue el mas co-
mun, con 13 individuos; los diagndsticos fueron: siete
sujetos con neumonia, dos con infeccion por Clostri-
dium difficile, uno con urosepsis, uno con colitis neu-
tropénica y uno con abscesos hepaticos; s6lo en uno
no se identificé el sitio de infeccidn. En este grupo hubo
ocho defunciones. El choque hipovolémico fue diag-
nosticado en nueve personas, de las cuales murieron
cinco. En tercer lugar, se presento el choque cardiogé-
nico, con tres enfermos que fallecieron. Se diagnostico
un paciente con choque mixto, que también murié. La
mortalidad general fue de 65% (17 individuos), sin dife-
rencia estadisticamente significativa entre los diferentes
tipos de choque con la mortalidad a 28 dias (Cuadro |).

Se realizé un andlisis de los dos parametros estudia-
dos, la relacion APCO,/Ca-vO, y el lactato, de manera

separada con las diferentes variables. En cuanto a la
edad de los sujetos, se encontré una diferencia esta-
disticamente significativa con la relacion APCO,/Ca-vO,
<1.4y>1.4,conunamedia+DEde57+19y 75+
18, respectivamente, y un valor de p de 0.008; por otro
lado, no se encontré diferencia significativa en la edad
cuando se valoré por medio del lactato (Cuadro Il).

Se encontrd una significancia estadistica en el por-
centaje de mortalidad calculado por SAPS Il al realizar
la valoracion con lactato, con una mediana de 45% (RIQ
22-54) en los pacientes con lactato menor a 2 mmol/L
y de 66% (RIQ 28-83) en los que tuvieron mayor a 2
mmol/L, con valor de p de 0.03, lo que coincidié con una
mortalidad verdadera de 66% en las personas cuando
se valoraron por este parametro (Cuadro Il).

Al contrario de la comparacién con lactato, donde no
hubo diferencia en la cantidad de volumen hidrico ad-
ministrado en las primeras seis horas de reanimacion,
si la hubo al realizar la comparacion de la muestra con
la relacion de APCO,/Ca-vO, < 1.4 contra > 1.4, mos-
trando una diferencia significativa con mediana de 235
mL (RIQ 117-641) y 981 mL (RIQ 621-1809) de balan-
ce hidrico, respectivamente, con p de 0.01. En cuanto
al balance hidrico cuantificado a las 12 y 24 horas, no
se encontr6 diferencia significativa al valorar la muestra
con ambos parametros (Cuadro ).

La mortalidad que se presenté dentro de la UTI por
medio de ambos pardmetros fue mayor en los indivi-
duos con lactato > 2 mmol/L y con una relacion APCO,/
Ca-vO, > 1.4; sin embargo, en ninguna de las dos eva-
luaciones se encontrd significancia estadistica. En el
comparativo de la mortalidad hospitalaria a través de la
relacion APCO,/Ca-vO,, fue mayor en los sujetos que
obtuvieron un valor por arriba de 1.4 en comparacion
con los que tuvieron una relacién < 1.4, con 70y 11%,
respectivamente, con p de 0.011. En la mortalidad a
28 dias, igualmente hubo significancia estadistica al
realizar la comparacion con APCO,/Ca-vO, mayor de
1.4 con 82% e igual o menor de 1.4 con 33%, con p de
0.012; no fue asi para el comparativo que se realiz6 con
lactato en cuanto a estos dos resultados (Cuadro ).

En la comparacion de parametros hemodinamicos y
derivados del metabolismo anaerobio, se encontrd di-
ferencia estadisticamente significativa en el pH al reali-

Cuadro I. Tipo de choque y mortalidad.

Vivos Muertos
Choque n=9(%) n=17 (%) p
Hipovolémico 4 (44.4) 5(29.4) 04
Cardiogénico 0(0) 3(17.6) 0.5
Séptico* 5 (55.6) 8 (47.1) 1
Mixto 0(0) 1(5.9) 1

Resultados en nimeros y porcentajes.
*Sélo hubo un tipo de choque distributivo, representado por choque séptico.
No se reportaron casos de choque obstructivo.
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zarse la comparacion con APCO,/Ca-vO, < 1.4 con me-
dia + DE de 7.42 + 0.04 contra una relacion de APCO,/
Ca-vO, > 1.4 con media + DE de 7.33 + 0.09, con p de
0.016. Se encontré el mismo patron en el APCO, con
media + DE 5.2 mmHg + 1.8 en el grupo de APCO,/
Ca-vO,<1.4y 7.2 mmHg + 2.8 en el grupo de APCO,/
Ca-vO, > 1.4, con p de 0.047. No se encontro signifi-
cancia estadistica al realizar la comparacion de estos
parametros por medio del lactato (Cuadro Ill).

El valor de lactato tuvo diferencia significante con
p de 0.0001 entre los grupos de lactato <2 mmol/L y
lactato > 2 mmol/L, con valores de 1.2 mmol/L (RIQ
0.8-1.7) y 3.4 mmol/L (RIQ 2.5-6.1), respectivamente
(Cuadro I1).

En el SOFA estimado a las 24 horas, se encontrd
diferencia significativa en la comparacion por medio de
lactato <2 mmol/L y lactato > 2 mmol/L en los aparta-
dos de respiratorio con mediana de 0 (RIQ 0-1) y 2 (RIQ
1-8), respectivamente, con p de 0.01; y en el aparta-

do de hematoldgico, con mediana de 0 (RIQ 0-1.5) y 2
(RI1Q 0-3), con valor de p de 0.05.

En la evaluacion por medio de la relacion APCO,/
Ca-vO, < 1.4y APCO,/Ca-vO, > 1.4 también hubo dife-
rencia significativa en los apartados de SOFA respira-
torio, con mediana de 0 (RIQ 0-1.5) y 2 (RIQ 1-3), con p
= 0.01; y SOFA hematolégico, con mediana de 1 (RIQ
0-3) y 0.5 (RIQ 0-3), con p = 0.05, respectivamente. En
el SOFA total a las 24 horas en el grupo de APCO,/Ca-
vO, < 1.4, la media + DE fue de 6.6 + 3, y en el grupo
con APCO,/Ca-vO, > 1.4 fue de 11 + 5, con diferencia
significativa con p = 0.04 (Cuadros IV y V).

Se realizé un subanalisis para comparar los valores
de las variables relacionadas con metabolismo anae-
robio secundario a hipoperfusion tisular o a bajo gasto
cardiaco: lactato, déficit de base, saturacién venosa
central de oxigeno, diferencia arteriovenosa de oxige-
no, diferencia de la presion venoarterial de diéxido de
carbono y la relacion APCO,/Ca-vO, de los pacientes

Cuadro Il. Caracteristicas generales y resultados adversos.

Evaluacion por:

Evaluacion por:

APCO,/Ca-v0, <14 APCO,/Ca-v0,> 1.4 Lactato <2 Lactato > 2

n=9 n=17 p n=8 n=18 p
Edad* 57+19 75+13 0.008 68+ 18 70+ 17 0.8
Género femenino™** 4 (44.4) 9(52.9) 1 3(37.5) 10 (55.6) 0.6
Tiempo previo al ingreso a UTI (h)** 4.3(2.5-15) 21.7 (7.7-51) 0.09 27 (7.7-52) 8.5 (4-20) 0.09
SAPS III* * 62.2+17 72+15 0.08 64 (52-69) 75 (56-88) 0.07
Mortalidad por SAPS Il %* ** 4427 58 +23 0.07 45 (22-54) 66 (28-83) 0.037
Balance hidrico a 6 h (mL)** 235 (117-641) 981 (621-1809) 0.01 569 (308-1104) 882 (235-1610) 0.3
Balance hidrico a 12 h (mL)* ** 1043 + 735 2068 + 2044 0.16 1383 (40-19 05) 1855 (613-1904) 0.3
Balance hidrico a 24 h (mL)** * 2431 (964-3348) 3383 (1513-4344) 0.3 1613 + 1967 3357 + 2466 0.91
Tiempo de VMI (h)** 10 (0-33) 50 (12-84) 0.23 9.5 (0-62) 40 (7-68) 0.24
Estancia en UTI (h)** 75 (60-130) 107 (65-186) 0.9 87 (48-170) 84 (61-136) 0.9
Mortalidad en UTI*** 0(0) 6(35.3) 0.06 1(12.5) 5(27.8) 0.6
Mortalidad en hospital*** 1(11) 12 (70.6) 0.011 3(37.5) 10(18) 0.6
Mortalidad a 28 dias*** 3(33.3) 14 (82.4) 0.012 5 (62.5) 12 (66.7) 038

*Media y desviacion estandar; **Mediana y rango intercuartil; ***Numeros y porcentajes.
Cuadro lIl. Caracteristicas hemodinamicas y derivados del metabolismo anaerobio.
Evaluacion por: Evaluacion por:
APCQO,/Ca-v0, < 1.4 APCO,/Ca-v0, > 1.4 Lactato <2 Lactato > 2

Parametro n=9 n=17 p n=8 n=18 p
FC lpm* 92+24 89+20 0.9 92 +£22 9121 0.9
TAM mmHg* 75+ 14 67 +12 0.12 69+13 69+ 14 0.9
PaO,/Fi0,* 391 + 158 292 + 142 0.08 310+180 323+ 149 038
pH* ** 742 +0.04 7.33+0.09 0.016 7.40 (7.29-7.43) 7.36 (7.32-7.43) 0.6
PaO, mmHg** 86 (76-121) 91 (66-113) 0.29 84 (65-98) 89 (75-124) 0.2
Sv0,%* 64 +10 66+ 10 0.8 64 =11 65+ 10 0.7
DB mEq* 5.3+24 -5.8+6.2 0.8 25+36 6.9+5 0.3
Lactato mmol/L* ** 34+2.1 30+28 0.9 1.2 (0.8-1.7) 3.4 (2.5-6.1) 0.0001
APCO, mmHg* 52+1.8 72+28 0.047 59+3.0 72+30 0.3
Ca-vO, mL* * 4.6 (3.6-6.5) 3.6 (2.3-4.9) 0.19 3.9+2.1 4514 0.3
APCO,/Ca-vO, mmHg/mL** 1.1(0.8-1.2) 1.7 (1.5-2.4) 0.4 1.6 (1.39-2.3) 1.5(1.15-1.9) 0.4
Dosis norepinefrina pg/kg/min** 0.09 (0.04-0.16) 0.03 (0-0.15) 0.06 0.015 (0-0.9) 0.1(0.03-0.23) 0.06

*Media y desviacion estandar; **Mediana y rango intercuartil.
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que sobrevivieron frente a los fallecidos en los dos
tiempos determinados TO y T6; la relacion APCO,/Ca-
vO, durante el TO mostr6 una mediana de 1.2 (RIQ
0.9-1.8) en los individuos vivos y de 1.6 (RIQ 1.48-2.4)
en los sujetos muertos, con un valor de p de 0.046
(Cuadro V).

En la curva COR, la relacion APCO,/Ca-vO, mostré
una mayor area bajo la curva de 0.72 (IC 0.53-0.95;
p = 0.046); posteriormente, el APCO, de 0.63 (0.40-
0.86; p = 0.25), lactato con area de 0.56 (0.32-0.78; p
= 0.64), SvO,% con 0.53 (0.30-0.77; p = 0.74), DB de
0.48 (0.25-0.71; p = 0.87), y por ultimo, la Ca-vO, con
0.41 (0.18-0.65; p = 0.5) (Figura 1).

Finalmente, el andlisis de subgrupos demostro los
siguientes datos de mortalidad en porcentaje: grupo 1,
n = 2, mortalidad 50%; grupo 2, n = 6, mortalidad 66%;

grupo 3, n = 7, mortalidad 28% y grupo 4, n = 11, mor-
talidad 91% (Cuadro VI).

DISCUSION

Como se describio en el trabajo de Mekontso-Dessap
y otros,'" donde se encontré que la relacién APCO,/
Ca-vO, fue mayor en los no sobrevivientes que en los
sobrevivientes a 30 dias (1.7 + 1.0 vs. 1.3 £ 0.5), en el
presente estudio se encontrd que al realizar la evalua-
cion de la poblacion a partir de la relacion APCO,/Ca-
vO,, ésta mostrd significancia estadistica en resultados
adversos primordiales como la mortalidad hospitalaria y
la mortalidad a 28 dias, siendo mayor en los pacientes
que presentaron APCO,/Ca-vO, > 1.4. La evaluacion de
los individuos por medio de la relacion APCO,/Ca-vO,,

Cuadro IV. SOFA y lactato.

SOFA al ingreso

SOFA alas 24 h

Lactato < 2 Lactato > 2 Lactato < 2 Lactato >2
n=38 n=18 p n=8 =18 p
SOFA total 9(8-10) 8.5 (7-11) 0.8 8(5.5-9.8) 10 (5.5-14) 0.3
Cardiovascular 3(1-3.7) 3.5 (3-4) 0.18 4(3-4) 4(3-4) 0.8
Respiratorio 1.5(0.3-3) 1.5(0-2.3) 0.5 0(0-1) 2(1-3) 0.01
Renal 2(1-2) 1(0-2.3) 0.3 1.5(0.3-2) 1(0-2) 0.4
Hepatico 1(0-1) 0.5(0-2) 0.9 0.5(0-1) 1(0-1.5) 0.3
Hematolégico 0(0-0.8) 0.5(0-2 0.26 0(0-1.5) 2(0-3) 0.05
Neuroldgico 0.5(0-3) 0(0-3 0.8 0(0-3) 1(0-3 0.5
Resultados en mediana y rango intercuartil.
Cuadro V. SOFA 'y APCO,/Ca-vO,.
SOFA al ingreso SOFAalas24h
APCO,/Ca-v0, < 1.4 APCO,/Ca-v0, > 1.4 APCO,/Ca-v0, < 1.4 APCO,/Ca-v0, > 1.4

n=9 n=17 p n=9 n=17 p
SOFA total* 8+23 86+27 0.5 6.6+3 11+5 0.04
Cardiovascular 3(3-4) 3(1-4) 0.18 3 (1.54) 4 (3-4) 0.8
Respiratorio 0(0-2.5) 2(0.2-2.7) 0.5 0 (0-1.5) 2 (1-3) 0.01
Renal* 13+14 16+1.2 0.8 0 (0-1) 2 (1-2) 0.4
Hepatico 2(0.5-2) 0(0-1) 0.9 1 (0-1) 0.5 (0-1.7) 0.3
Hematolégico 0(0-2.5) 0(0-1) 0.26 1 (0-3) 0.5 (0-3) 0.05
Neurolégico 0(0-0.5) 1(0-3) 0.8 0 (0-1) 2 (0-3) 05

Resultados en mediana y rango intercuartil. *Media y desviacion estandar.
Cuadro VL. Indicadores de hipoperfusion tisular y mortalidad.
Tiempo 0 Tiempo 6
Vivos Muertos Vivos Muertos

Parametro n=9 n=17 p n=9 n=17 p
Sv0,%* 64 +10 66+ 10 0.4 71+12 67+9 0.4
DB mEq* -53+4 -5.7+56 0.25 37+27 6.4+6.6 0.25
Lactato mmol* ** 3+2 35+24 0.6 2.7(1.2-3.3) 2.4 (1.6-5.0) 0.6
APCO, mmHg™ * 5.8 (3.8-7.6) 6.3 (5.5-8.7) 0.25 51+24 6.1+21 0.3
Ca-vO, mL*** 4.6 (3.6-5.8) 3.7 (2.9-5) 0.5 42+14 42+15 1.0
APCQ,/Ca-vO,™ * mmHg/mL 1.2(0.9-1.8) 1.6 (1.48-2.4) 0.046 12+04 15+0.5 0.15

*Media y desviacion estandar; **“Mediana y rango intercuartil.
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Relacioén de la diferencia de presién venoarterial de diéxido de carbono sobre el con-
tenido arteriovenoso de oxigeno (APCO,/Ca-vO,), diferencia de presion venoarterial
de di6xido de carbono (APCO,), déficit de base (EB), saturacion venosa central de
oxigeno (SvO,%), contenido arteriovenoso de oxigeno (DavO,).

(AUC: area bajo la curva; intervalo de confianza).

Figura 1. Curvas COR de prediccion de mortalidad a los 28 dias para
los pardmetros de hipoperfusion tisular.

al ingreso a la UTI mostro diferencias estadisticamente
significativas en parametros de gravedad, como un ma-
yor requerimiento hidrico en sujetos con una relacién
APCO,/Ca-vO, > 1.4 dentro de las primeras seis horas,
asociado con un estado de choque mas profundo. Tam-
bién se demostro una diferencia estadistica significativa
en la puntuacion de SOFA a las 24 horas, evaluada por
la relacion APCO,/Ca-vO,, que fue mayor en los que
tuvieron un valor > 1.4.

En contraparte a este método de evaluacion con la re-
lacion APCO,/Ca-vO,, la que se realiz6 con base en el
lactato con valores de corte de <2y > 2 mmol/L en la mis-
ma poblacion no demostrod diferencias estadisticamente
significativas en los mismos parametros comentados.

En el andlisis de mortalidad, la comparacién de
los diferentes indicadores de hipoperfusion tisular en
ambos tiempos (TO y T6) mostré que sélo la relaciéon
APCO,/Ca-vO, tuvo una diferencia estadistica signifi-
cativa (p = 0.046) en el TO, siendo mayor su valor en
personas que fallecieron en comparacion con el resto
de los indicadores tradicionales, que no mostraron di-
ferencias estadisticas significativas en ambos tiempos.

Por otro lado, cuando se realiz6 el andlisis de sub-
grupos con base en la asociacion de ambos parametros
(lactato y relacion APCO,/Ca-vO,), se demostro que la
mortalidad fue mayor en el grupo 4 (91%) en compara-

Cuadro VII. Asociacion de APCO Ca-vO,
y lactato con la mortalidad.

Parametro APCO,/Ca-v0,< 1.4 APCO,/Ca-vO, > 1.4
Lactato < 2 n=2 n=6

Mort: 1 (50%) Mort: 4 (66%)
Lactato > 2 n=7 n=11

Mort: 2 (28%) Mort: 10 (91%)

cidn con el resto de los grupos, lo que podria sugerir que
la asociacion de estos dos parametros de hipoperfusiéon
tisular con valores superiores a los puntos de corte (lac-
tato > 2 y APCO,/Ca-vO, > 1.4) podria potenciar el valor
pronéstico para los diferentes resultados adversos en
comparacién con el valor que obtiene con cada uno de
manera aislada en pacientes con estado de choque. Sin
embargo, hace falta realizar un estudio con un mayor nu-
mero de poblacién para concluir los resultados.

En nuestro estudio encontramos que la Unica varia-
ble asociada de manera independiente con mortalidad
fue la edad, no descartandose la posibilidad de un error
de tipo beta por el tamano de poblacién, por lo que no
podemos desechar una posible asociacién de la rela-
cion APCO,/Ca-vO, con resultados adversos y la mor-
talidad por los hallazgos previamente descritos.

El estudio de Monnet, en el 2008,'3 mostro que la re-
lacion de APCO,/Ca-vO,, en comparacion con el lactato
y SvO,, present6 una mejor capacidad predictiva de los
pacientes respondedores a volumen mediante el incre-
mento del gasto cardiaco determinado por el aumento
del vO,, por lo que se ha propuesto la hipdtesis de que
este parametro podria tener una adecuada capacidad
para normar la reanimacién en el estado de choque.

CONCLUSIONES

En este estudio se demostro que la relacion APCO,/Ca-
vO, es un parametro confiable de hipoperfusion tisular.

Aunque no se demostrd una relacién independiente
de este parametro con la mortalidad, puede considerar-
se como un potencial indicador en el diagnostico, evo-
lucién y prondstico en pacientes con estado de choque.

La relacion APCO,/Ca-vO, presenté mejor sensibili-
dad y especificidad en la prediccion de mortalidad a 28
dias en comparacion con otros indicadores tradiciona-
les de hipoperfusion tisular.

Es necesario realizar un estudio con una muestra
mas grande para determinar una relacion directa de
este indicador con resultados adversos importantes
como mortalidad.
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