Tema de investigacion

Med Crit 2016;30(5):283-289

Clasificacion clinica de la perfusion tisular en pacientes con choque
séptico basada en la saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,) y
la diferencia venoarterial de di6xido de carbono entre el contenido

arteriovenoso de oxigeno (AP(v-a)Coz/C(a-v)Oz)
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RESUMEN

Introduccion: El choque séptico es la principal causa de choque en la unidad
de cuidados intensivos (62% de todos los casos), su mortalidad es alrededor
de 40 a 50%; el reconocimiento temprano de la hipoperfusion tisular es vital
para su manejo.

Material y métodos: Estudio de cohorte prospectivo, longitudinal, descriptivo
y analitico. Se incluyeron pacientes con diagndstico de choque séptico segun
las guias de la Campafia Sobreviviendo a la Sepsis del afio 2012 ingresados
en la unidad de cuidados intensivos en el periodo que comprende de junio de
2015 a junio de 2016.

Resultados: El anélisis multivariado de supervivencia a las 24 horas mostré
que la SvcO2 > 70% tuvo un OR 0.23 (IC95% 0.047-1.15) p = 0.075 y la (AP
(v-a)CO,/C(a-v)0,) >1.4 tuvo un OR 5.49 (IC95% 1.07-28.09) p = 0.04. El grupo
4 (SvcO, < 70% y (AP (v-a)CO,/C(a-v)O,)>1.4), que incluyé a siete pacientes,
fue el de peor prondstico, con 43% de mortalidad (n = 6).

Discusion: Diferentes estudios han demostrado que es pobre la correlacion
entre la macro- y la microcirculacién, que las alteraciones microcirculatorias
estan presentes antes del descenso de la presion arterial, del gasto cardiaco, y
que la densidad de vasos perfundidos es independiente de estos parametros.
Conclusién: Los pacientes con choque séptico que tienen SvcO, <70% y
AP(v-a)CO,/C(a-v)0, >1.4 medidos a las 24 horas de ingreso presentan mayor
mortalidad a 30 dias.

Palabras clave: Unidad de cuidados intensivos, choque séptico, hipoperfusion,
mortalidad.

SUMMARY

Introduction: Septic shock is the leading cause of shock in the intensive care
unit (62% of all cases), mortality is about 40 to 50%; early recognition of tissue
hypoperfusion is vital for management.

Material and methods: A prospective, longitudinal, descriptive and analytical
cohort study, which included patients diagnosed with septic shock according
to the guidelines of the Surviving Sepsis Campaign in 2012 admitted to the
intensive care unit during the period comprising from June 2015 to June 2016.
Results: Multivariate analysis of survival at 24 hours showed that SvcO, >70%,
OR 0.23 (CI95% 0.047-1.15) p=0.07 and (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) >1.4, OR 5.49
(Cl95% 1.07-28.09) p = 0.04. The Group 4 (ScvO, <70% and (AP(v-a)CO,/C(a-
v)O,)>1.4), which included seven patients, was associated with poor prognosis
and 43% mortality (n = 6).

Discussion: Different studies have shown poor correlation between macro- and
microcirculation, that microcirculatory alterations are present before the drop in
blood pressure, cardiac output, and that perfused vessel density is independent
of these parameters.

Conclusion: Patients with septic shock with SvcO,<70% and (AP(v-a)CO,/C(a-
v)O,) >1.4 measured at 24 hours of admission have increased 30-day mortality.
Key words: Intensive care unit, septic shock, hypoperfusion, mortality.

RESUMO

Introducéao: O choque séptico é a principal causa de choque na unidade de te-
rapia intensiva (62% de todos os casos), a mortalidade é de cerca de 40 a 50%
e o reconhecimento precoce de hipoperfusao tecidual é vital para o tratamento.
Material e métodos: Estudo prospectivo, longitudinal, descritivo e de coorte
analitico. Os pacientes com diagndstico de choque séptico, de acordo com as
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guias da campanha Sobrevivendo a Sepsis do ano 2012, internados na unidade
de terapia intensiva, no periodo compreendido entre junho de 2015 a junho de
2016.

Resultados: A andlise de sobrevivéncia multivariada de 24 horas mostrou que
a SvcO, > 70% obteve um OR 0.23 (IC95% 0.047-1.15) p = 0.075 e a (AP(v-a)
CO,/C(a-v)O,) > 1.4 obteve um OR 5.49 (IC95% 1.07-28.09) p = 0.04. O Grupo
4 (SveO, < 70% y (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) > 1.4) que incluiu 7 pacientes, foi o
pior progndstico com 43% de mortalidade (n = 6).

Discussao: Varios estudos demonstraram uma correlacédo deficiente entre a
macro e microcirculagcdo, que as alteragcbes microcirculatdrias estdo presentes
antes da queda da pressao arterial, do déficit cardiaco e que a densidade dos
vasos perfundidos é independente destes parametros.

Concluséo: Os pacientes com choque séptico que apresentaram SvcO, <70%
e AP(v-a)CO,/C(a-v)O2 >1.4 medido as 24 horas da admissao, apresentaram
um aumento da mortalidade em 30 dias.

Palavras-chave: Unidade de terapia intensiva, choque séptico, hipoperfuséao,
mortalidade.

INTRODUCCION

El choque séptico es la principal causa de choque en
la unidad de cuidados intensivos (62% de todos los ca-
s0s), su mortalidad es alrededor de 40 a 50%. El reco-
nocimiento temprano de la hipoperfusion tisular es vital
para su abordaje.!? Las guias actuales para el manejo
del choque séptico recomiendan el uso de marcadores
de metabolismo global e hipoxia tisular como objetivos
de reanimacion.2 La hipoperfusion tisular resulta no sélo
de la disminucion de la presion de perfusion atribuida a
la hipotension, sino también de la distribucién anormal
del flujo sanguineo en la microcirculacion; por lo tanto,
la adecuada reanimacién requiere atencion de la perfu-
sion global y regional. Las anormalidades de la micro-
circulacion son la alteracién principal en el choque sép-
tico y representan un objetivo terapéutico prometedor.*

Mantener una adecuada disponibilidad y consumo
de oxigeno a nivel tisular es la piedra angular en el tra-
tamiento de los pacientes criticamente enfermos. Esto
se logra en tres niveles principalmente: global, regional
y la microcirculacion.® La 6ptima macrocirculacion es
indispensable para una correcta perfusion microcircula-
toria; sin embargo, la adecuada hemodinamia global no
significa que exista perfusion regional éptima, situacion
observada en individuos criticamente enfermos. Por lo
tanto, todas nuestras intervenciones deben estar des-
tinadas a mejorar la perfusion microvascular.® Al eva-
luar la microcirculacién (densidad de la funcion capilar,
perfusion capilar y heterogeneidad de la perfusién) po-
demos incluir transporte, intercambio, permeabilidad;
idealmente, se debe realizar de manera directa usando
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técnicas de imagen o evaluandola en términos de cali-
dad de la perfusion (oxigenacion).”

La mala perfusion tisular conlleva a disoxia celular —
caracterizada por un aumento del metabolismo anaero-
bio—, acumulo de lactato, iones de hidrégeno y fosfatos
inorganicos en la célula. No reconocer la hipoperfusion
tisular contribuye a la falla organica multiple y, evidente-
mente, a la muerte de los enfermos.8 Existen diferentes
métodos disponibles para detectar hipoperfusion tisular
que pueden guiar la reanimacion hemodinamica, des-
de la clinica del sujeto con hipotensién, piel moteada,
acrocianosis, llenado capilar lento o disminucién de la
temperatura; marcadores de hipoxia tisular global y re-
gional como son lactato, saturacion venosa central o
mixta de oxigeno (SvcO, y SvO,), diferencia venoar-
terial de dioxido de carbono (AP(v-a)CO,), diferencia
venoarterial de didxido de carbono entre contenido ar-
teriovenoso de oxigeno (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) hasta
tonometria géstrica, capnometria sublingual, espectros-
copia (NIRS), videomicroscopia: orthogonal polarization
spectral (OPS) y sidestream dark field imaging (SDF).
La reanimacién hemodinamica con la optimizacion de
parametros macrocirculatorios y, en especial, micro-
circulatorios resulta atractiva y ha demostrado su valor
prondstico.® Es un reto hasta el dia de hoy determinar
los criterios mas adecuados para la reanimacion éptima
en el paciente con choque séptico a fin de evitar com-
plicaciones de la misma. Incluir parametros que valoren
la adecuada perfusién en la microcirculacion durante la
reanimacion debe ser nuestro obijetivo.

Objetivo general. Utilizar la saturacion venosa cen-
tral de oxigeno (SvcO,) y la diferencia venoarterial de
diéxido de carbono entre el contenido arteriovenoso de
oxigeno (AP(v-a)CO,/C(a-v)0O,) para clasificar la perfu-
sion tisular en individuos con choque séptico.

Obijetivos especificos. Utilizar la saturacion venosa
central de oxigeno (SvcO,) y la diferencia venoarterial
de didxido de carbono entre el contenido arteriovenoso
de oxigeno (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) para predecir morta-
lidad en personas con choque séptico.

Hipétesis. La saturacion venosa central de oxigeno
(Svc0,) y la diferencia venoarterial de dioxido de carbo-
no entre el contenido arteriovenoso de oxigeno (AP(v-a)
CO,/C(a-v)O,) medidos a las 24 horas de ingreso son
utiles como prondsticos de mortalidad en sujetos con
choque séptico.

MATERIAL Y METODOS

Estudio de cohorte, prospectivo, longitudinal, descrip-
tivo y analitico, que incluy6 pacientes con diagndstico
de choque séptico segun las guias de la Campana So-
breviviendo a la Sepsis del aflo 2012 ingresados en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de junio de 2015
a junio de 2016.

El estudio fue autorizado por el Comité Institucional
del Hospital. No se realizé consentimiento informado
debido a que se tratd de un estudio de riesgo minimo.

Criterios de inclusion: Personas que hubieren in-
gresado a la unidad de cuidados intensivos con diag-
néstico de choque séptico segun las guias de la Cam-
pafia Sobreviviendo a la Sepsis del afno 2012. Enfermos
con gasometria arterial y venosa a las 24 horas de su
ingreso. Pacientes con catéter venoso central (posicion
correcta corroborada por radiografia de térax). Indivi-
duos mayores de 18 anos.

Criterios de exclusion: Sujetos con limitacion del
esfuerzo terapéutico. Personas con disfuncion del caté-
ter venoso central.

Criterios de eliminacidon: Enfermos que murieran
antes de las 24 horas de su ingreso. Pacientes con ex-
pedientes y datos incompletos para su andlisis.

Metodologia. A las 24 horas posteriores al ingreso
se obtuvieron gasometrias arterial y venosa a un mis-
mo tiempo procesadas en equipo GEM Premier 3000;
se tomaron en ese momento muestras de sangre para
medir las variables necesarias para el estudio, se reali-
z6 el registro de las mismas. Se anotaron variables he-
modindmicas: presion arterial sistdlica, diastdlica, me-
dia, frecuencia cardiaca, indice de choque; se calculé
la dosis de norepinefrina, dobutamina y levosimendan.
Se obtuvo el balance de liquidos. Fue considerado so-
breviviente el individuo al ser dado de alta de la unidad
de cuidados intensivos o al llegar al dia 30 de estancia.
Se calculd la (AP(v-a)CO,/C(a-v)02) utilizando las si-
guientes férmulas:

* Ca0, = (1.34 x Sa0, x Hb) + (0.003 x Pa0,)

* CvO, = (1.34 x SvO, x Hb) + (0.003 x PvO,)

¢ C(a-v)O,= Ca0,-CvO,

« AP(v-a)CO, = PvCO,-PaCO,

* AP(v-a)CO,/C(a-v)0, = (PvCO,-PaC0,)/(Ca0,-
CvO,)

La distribucion de los sujetos se realizé en cua-
tro grupos 24 horas tras su ingreso segun la SvcO,
y (AP(v-a)CO,/C(a-v)0O,). Grupo 1: SvcO, > 70% y
(AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) < 1.4. Grupo 2: SvcO, > 70% y
(AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) > 1.4. Grupo 3: SvcO, < 70% y
(AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) < 1.4. Grupo 4: SvcO, < 70% y
(AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) > 1.4.

Analisis estadistico: Los datos obtenidos se pre-
sentan como medidas de tendencia central y disper-
sion. Las variables cuantitativas se analizaron con
v2 0 prueba exacta de Fisher en caso de frecuencias
esperadas < de 5. Para la comparacion de variables
cualitativas, se utilizé prueba de t de Student en caso
de distribucion normal y U de Mann-Whitney en caso
contrario. Se realizé analisis bivariado inicial y se co-
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rrid posteriormente el andlisis multivariado de regresion
logistica una vez corroborado un adecuado ajuste del
modelo. Se reporté razén de momios, OR e IC de 95%
asociado a la presentacion de mortalidad. Se consideré
un valor significativo de p < 0.05. Se realizé andlisis de
supervivencia a 30 dias para cada grupo de evaluacion,
incluyendo grafico de Kaplan-Meier.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio (junio 2015 a junio 2016),
un total de 40 individuos ingresaron a la Unidad de Cui-
dados Intensivos con choque séptico; 37 fueron inclui-
dos en el estudio. Los tres sujetos eliminados fallecieron
antes de 24 horas de estancia. En las caracteristicas
basales de la poblacidn, el promedio de edad fue 53 =
16 anos; 54% fueron hombres y 46% fueron mujeres, la
media del SAPS Il fue de 63 puntos. El foco infeccioso
que origind el choque séptico con mayor frecuencia fue
el abdominal, con 38%. Los dias de ventilacion meca-
nica fueron cuatro (3-6), la mediana de estancia en la
unidad de cuidados intensivos fue de cinco dias (3-8).
Se utilizo terapia de reemplazo renal en 13.5% de las
personas; la mortalidad global de la poblacion de estu-
dio fue de 38% (Cuadro |).

La figura 1 muestra el diagrama de flujo donde se es-
tratifican los pacientes acorde a la SvcQO, y la (AP(v-a)
CO,/C(a-v)O,) 24 horas posteriores a su ingreso. El
grupo 1 incluyé 11 individuos, con 14% de la mortalidad
(n =2); el grupo 2 tuvo 14 sujetos, con 36% de la mor-
talidad (n = 5); el grupo 3 comprendi6 a cinco personas,
con 7% de la mortalidad (n = 1), y el grupo 4 abarcé
siete enfermos, con 43 % de la mortalidad (n = 6).

En el andlisis bivariado de supervivencia a las 24
horas no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre sobrevivientes y no sobrevivientes
en las variables edad, género, SAPS Il, indice de cho-
que, presion arterial sistdlica, presion arterial diastdlica,
presion arterial media, frecuencia cardiaca, balance de

Cuadro . Caracteristicas basales.

liquidos, sitio de infeccion, BNP, procalcitonina, norepi-
nefrina y levosimendan. La diferencia estadisticamente
significativa se observo entre el grupo de sobrevivientes
y no sobrevivientes en las variables AP(v-a)CO, 4 (3-5)
versus 6.5 (4-9) p = 0.025, lactato > 2 (43%) versus
(93%) p = 0.003, SvcO, < 70% (21.7%) versus (50%)
p = 0.005 y (AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) > 1.4 (43%) versus
(79%) p = 0.04, respectivamente (Cuadro ).

El analisis multivariado de supervivencia a las 24 ho-
ras de las variables que tuvieron relevancia estadistica
en el analisis bivariado mostré a dos variables incluidas
en el modelo final, SvcO, —la cual fue analizada como
variable dicotomica estableciendo que un valor > 70%
se asocié con un OR 0.23 (IC95% 0.047-1.15) p = 0.07,
mostrando un efecto protector— vy la (AP(v-a)CO,/C(a-
v)O,), también analizada como variable dicotomica >
1.4; se asoci6 con un OR 5.49 (IC95% 1.07-28.09) p
= 0.04, siendo un predictor independiente de riesgo de
mortalidad (Cuadro Ill).

En la figura 2 se muestra la mortalidad por grupos re-
lacionada a la SvcO, y (AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) al dia 30.
Grupo 1 (14%) de la mortalidad, grupo 2 (36%), grupo 3
(7%) y grupo 4 (43%). En los cuadros IV y V se observa
la probabilidad de supervivencia global y la probabilidad
de supervivencia por grupos al dia 30, respectivamente.

Se realiz6 curva de Kaplan-Meier para analisis de su-
pervivencia a 30 dias relacionando las variables SvcO,
y (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,), reportando /og rank test con
p = 0.07 (Figura 3).

| Ingresaron un total de 40 pacientes

3 individuos murieron
antes de 24 horas

| 37 sujetos fueron incluidos |

Edad en afios (media/DE) 53+ 16
Género (M/F) (%) 54%/46%
SAPS Il (mediana/RI) 63 (56-69)
Sitio de infeccion (%)

* Pulmonar 27

* Abdomen 38

e Urinario 24

* Tejidos blandos 3

o QOtros 88
Dias de ventilacion mecanica (mediana/Rl) 4 (3-6)
Terapia de reemplazo renal (%) 13.5%
Dias de estancia en la UCI (mediana/Rl) 5(3-8)

Mortalidad en la UCI (%) 38%

Abreviaturas: DE = Desviacion estandar. Rl = Rango intercuartil. SAPS Il = Simplified
Acute Physiology Score II. UCI = Unidad de cuidados intensivos.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
SvcO, > 70% SvcO, > 70% SvcO, < 70% SvcO, < 70%
y AP(v-a) y AP(v-a) y AP(v-a) y AP(v-a)
CO,/C(a-v)O, CO,/C(a-v)O, CO,/C(a-v)O, CO,/C(a-v)O,
<14 >14 <14 >14
n=11 n=14 n=>5 n=7
| | | |
Defunciones Defunciones Defunciones Defunciones
n=2 n=5 n=1 n=6
14% 36% 7% 43%
de mortalidad de mortalidad de mortalidad de mortalidad

Figura 1. Diagrama de flujo de la mortalidad general por grupo.
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Cuadro II. Analisis bivariado de supervivencia a las 24 horas.

Sobrevivientes (n = 23) No sobrevivientes (n = 14) p

Edad en afios(media/DE) 53+ 15 54+19 0.84
Género masculino (%) 57 50 0.70
SAPS Il (mediana/Rl) 63 (52-69) 60.5 (57-68) 0.92
Lactato > 2 mmol/L (%) 43 93 0.003
SvcO, < 70% (%) 21.74 50 0.005
AAP(v-2)CO, mmHg 4 (3-5) 6.5 (4-9) 0.025
AAP(v-2)C0O,/C(a-v)0, > 1.4 (%) 43 79 0.04
indice de choque (media/DE) 0.76 (0.7-0.85) 0.86 (0.69-1.1) 0.19
Presion arterial sistolica, mmHg (media/DE) 118+ 13 119+19 0.09
Presion arterial diastolica, mmHg (media/DE) 70+11.6 67135 0.43
Presion arterial media, mmHg (media/DE) 3 (75-89) 81 (71-86) 0.47
Frecuencia cardiaca (media/DE) 90.6 +13.5 937+25 0.62
Balance de liquidos, mL (mediana/RI) 3,000 (1,000-6,100) 3,651 (2,500-4,200) 0.95
Sitio de infeccion (%) 0.93

* Pulmonar 27 29

* Abdominal 35 43

* Urinario 26 21

¢ Tejidos blandos 4 0

* Otros 9 7
BNP, pg/mL 327 (92-805 539 (207-1620) 0.22
Procalcitonina, ng/mL 56 (2.2-35 12.7 (4.2-22) 0.28
Norepinefrina, pg/kg/min 0.18 (0.075-0.23) 0.34 (0.12-0.67) 0.06
Levosimendan, pg/kg/min 0.05 (0.032-0.056) 0.06 (0.04-0.08) 0.28

Abreviaturas: DE = Desviacion estandar. Rl = Rango intercuartil. SAPS Il = Simplified Acute Physiology Score |l al ingreso. SvcO, = Saturacion venosa central de oxigeno.
AAP(v-a)CO, = Diferencia venoarterial de dioxido de carbono. AAP(v-a)CO,/C(a-v)O, = Diferencia venoarterial de dioxido de carbono entre el contenido arteriovenoso de

oxigeno. TRR = Terapia de reemplazo renal. BNP = Péptido natriurético cerebral.

Cuadro lll. Analisis multivariado de regresion logistica
de supervivencia a las 24 horas.

Variable Odds ratio 1C95% p
AAP(v-a)C0O,/C(a-)0,> 1.4 5.49 1.07-28.09 0.041
Svc0, > 70% 0.23 0.04-1.15 0.075

Abreviaturas: IC = Intervalo de confianza. AAP(v-a)CO,/C(a-v)O,: Diferencia ve-
noarterial de CO, entre el contenido arteriovenoso de O,. SvcO, = Saturacion
venosa central de oxigeno.

DISCUSION

A pesar de los avances respecto al conocimiento fisio-
patolégico del choque séptico, su mortalidad permane-
ce elevada; puede estar relacionada con mala reanima-
cion en la fase inicial o disfunciéon mitocondrial en fases
mas avanzadas. La relacion DO,/VO, como objetivo de
reanimacion ha sido uno de los conceptos mas estudia-
dos.'%12 En nuestro trabajo se reportdé una mortalidad
de 38%, con predominio en el grupo 4, con SvcO, <
70% y AP(v-a)CO,/C(a-v)O, > 1.4. La disminucion de la
SvcO, y el incremento del AP(v-a)CO,/C(a-v)O, hacen
alusion al metabolismo anaerobio persistente en este
grupo de pacientes, ademas de mala perfusién global
y regional.

La adecuada reanimacion en el choque séptico es
una decisidon de maniobra correcta en el momento co-
rrecto; consideremos que una misma intervencion pue-
de ser buena o mala dependiendo del momento en que

50
45 43
40
35
30
25
20
15 14
10

36

Porcentaje

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

Mortalidad

Grupo 4

Figura 2. La mortalidad por grupos relacionada a SvcO, y AP(v-a)
CO,/C(a-v)0, al dia 30.

Cuadro V. Probabilidad de supervivencia a 30 dias.

Total de Dia de Probabilidad
defunciones la defuncién Defunciones de supervivencia (%)
14 1 3 78.5
1 2 1 71.4
10 3 2 571
8 4 2 42.8
6 5 1 35.7
5 7 1 28.5
4 8 2 14.2
2 10 1 74
1 21 1 0
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Cuadro V. Probabilidad de supervivencia por grupos a 30 dias.

Probabilidad
Grupo Defunciones Dia de la defuncion  de supervivencia (%)

1

2 1 50

1 4 0
2

5 3 80

4 4 60

3 8 40

2 10 20

1 21 0
3

1 8 0
4

6 1 66

4 2 50

3 3 33

2 5 16

1 7 0

se realiza. Intervenir en cada una de las etapas de la
reanimacion (salvar: 1 hora, optimizar: 1-6 horas, sopor-
tar 6-24 horas y desescalar > 24 horas) es uno de los
aspectos mas importantes para influir en los indices de
mortalidad.'® En el presente estudio consideramos que
la combinacion de SvcO, y AP(v-a)CO,/C(a-v)O, es
util para predecir resultados en el individuo con choque
séptico, pues es el reflejo de la persistencia de hipoper-
fusion tisular y/o metabolismo anaerobio.

Disponemos de muchas técnicas para la monitoriza-
cién de la macrocirculacion, pero la monitorizacién de
la microcirculacion estd menos desarrollada. Diferentes
estudios han demostrado que es pobre la correlacidon
entre la macro- y microcirculacion, que las alteraciones
microcirculatorias estan presentes antes del descenso
de la presion arterial, del gasto cardiaco, y que la den-
sidad de vasos perfundidos es independiente de estos
parametros.’#6 E| analisis bivariado de supervivencia
a las 24 horas entre los grupos de sobrevivientes y no
sobrevivientes muestra que los parametros macrocir-
culatorios, como son presion arterial sistélica 118 = 13
versus 119 = 19 (p = 0.09), presion arterial diastdlica
70 + 11.6 versus 67 + 13.5 (p = 0.43), presion arterial
media 83 (75-89) versus 81 (71-86) (p = 0.47), frecuen-
cia cardiaca 90.6 + 13.5 versus 93.7 + 25 (p = 0.62),
indice de choque 0.76 (0.7-0.85) versus 0.86 (0.69-1.1),
no tienen significancia estadistica, pero los parametros
que se correlacionan con la microcirculacion, AP(v-a)
CO, 4 (3-5) versus 6.5 (4-9) p = 0.025, lactato < 2 (43%)
versus (93%) p = 0.003, SvcO, < 70% (21.7%) versus
(50%) p = 0.005 y (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) > 1.4 (43%)
versus (79%) p = 0.04, si presentan diferencia estadisti-
camente significativa entre los grupos de sobrevivientes
y no sobrevivientes. Por lo anterior, no nos queda duda
de que la correlacién entre macro- y microcirculacion

Analisis de supervivencia Kaplan-Meier

1.00 |—
0.75
Log rank
L p =0.07
0.50 A —|
0.25
0.00 -
T T T T T
0 5 10 15 20
Tiempo en dias
———— Grupo 1 Grupo 2
Grupo 3 Grupo 4

Figura 3. Andlisis de supervivencia a 30 dias relacionado a SvcO, y
(AP(v-a)CO,/C(a-v)O,).

es pobre y que la reanimacion del sujeto con choque
séptico debe ir dirigida a optimizar la microcirculacion.
Las determinaciones de lactato, SvcO,, AP(v-a)CO,
y (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) nos ayudan a evaluar de ma-
nera indirecta la perfusion y la microcirculacion.'” La
hiperlactatemia ha sido reconocida como un indicador
de hipoxia tisular global durante décadas, pero su fisio-
patologia durante la insuficiencia circulatoria también
puede implicar disfuncidon mitocondrial, inhibicidon de
la piruvato deshidrogenasa, una mayor glucdlisis ae-
rébica (por ejemplo, administracién de catecolaminas)
o disminucion del aclaramiento. La hiperlactatemia se
asocia con peores resultados en todo tipo de choque,
con un valor de corte entre dos y cuatro mmol/L."8 El
aclaramiento del lactato puede indicar resolucion de la
hipoxia tisular global y se asocia con disminucion de
la mortalidad.'® El analisis bivariado de supervivencia a
las 24 horas mostré lactato de 1.4 (1.0-2.2) versus 3.6
(2.4-4.9) p = 0.003 para el grupo de sobrevivientes y
el de no sobrevivientes, respectivamente; esta tenden-
cia coincide con algo bien descrito y asociado al valor
prondstico. La SvcO, tiene una vida media muy corta
(segundos) para su correcta interpretacion y se encuen-
tra influida por disponibilidad, extraccion y consumo de
oxigeno (SaO,, hemoglobina, gasto cardiaco y VO,).
Estudios han demostrado resultados similares cuando
la reanimacién en el paciente con choque séptico es
dirigida por SvcO, y aclaramiento del lactato. Dado su
caracter «global», la SvcO, no esta exenta de algunas
limitaciones y un valor normal no garantiza una oxige-
nacién adecuada en todos los érganos.?° En el andlisis
bivariado de supervivencia a las 24 horas, el grupo de
sobrevivientes mostré menos porcentaje de individuos
con SvcO, < 70% (21.7%) versus (50%) p = 0.005 con
respecto al grupo de no sobrevivientes, con relevancia
estadistica; situacion que no trascendi6 en el analisis
multivariado OR 0.23 (IC95% .047-1.15) p = 0.07. Re-



288

Med Crit 2016;30(5):283-289

cientes estudios han cuestionado si la SvcO, igual o
mayor a 70% debe ser el objetivo de la reanimacién
temprana; incluso, que la busqueda de la normalizacion
de la ScvO, puede dar lugar a efectos adversos, aun-
que para nosotros la SvcO, < 70 se asocia a malos
resultados.

La AP(v-a)CO, también ha sido sugerida como mar-
cador de hipoperfusion tisular, pero puede estar influen-
ciada por el gasto cardiaco y el efecto Haldane.?! De
hecho, la AP(v-a)CO, mantiene una correlacion inversa
con el gasto cardiaco en diversas situaciones de insufi-
ciencia cardiovascular.?? La AP(vc-a)CO, ha demostra-
do su valor en la deteccion de hipoperfusion en sujetos
ya reanimados en los que ya se habian alcanzado va-
lores de SvcO, por encima de 70%. Valores mayores
de seis mmHg podrian sefalar la persistencia de hi-
poperfusién periférica, aun con valores «normales» de
Svc0,.23 En nuestro andlisis bivariado de supervivencia
alas 24 horas, la AP(v-a)CO, 4 (3-5) versus 6.5 (4-9) p
= 0.025 present¢ diferencia estadisticamente significa-
tiva entre el grupo de sobrevivientes y el de no sobre-
vivientes, pero esto no se mantuvo en el analisis multi-
variado. Sabemos bien la influencia del gasto cardiaco
y del efecto Haldane sobre la AP(v-a)CO,, aunque no
documentamos el efecto de cada uno en nuestros re-
sultados. No dudamos del hecho de que personas con
SvcO, «normal» presenten AP(v-a)CO, > de 6 mmHg,
porque estudios han demostrado mejor AUC, sensibili-
dad y especificidad para AP(v-a)CO, versus ScvO,, con
AUC 0.68, sensibilidad 90% y especificidad 41%, ver-
sus AUC 0.520, sensibilidad 78% y especificidad 35%
respectivamente para detectar hipoperfusion tisular.2*

La identificacion de hipoxia e hipoperfusion tisular
juega un papel importante durante la reanimacion tem-
prana. El metabolismo global y el anaerobio pueden ser
evaluados por medio de los gases en sangre, lo cual
resulta practico. La (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) se obtiene
por medio de una gasometria venosa central y una ar-
terial; refleja el metabolismo anaerobio y es propues-
ta como un subrogado del cociente respiratorio.?® Su
AUC 0.77, sensibilidad 94% y especificidad 50%, son
mejores que otros parametros utilizados para evaluar
la perfusion tisular.24 La (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) ha sido
relacionada en diferentes investigaciones con niveles
de lactato, aclaramiento de lactato y prondstico.?42% En
el analisis multivariado de supervivencia a las 24 horas,
la (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) fue analizada como variable
dicotémica, y siendo > 1.4, se asocié a un OR 5.49
(IC95% 1.07-28.09) p = 0.04. Por lo anterior, nosotros
consideramos que la (AP(v-a)CO,/C(a-v)O,) > 1.4 esta
relacionada con mayor mortalidad. En este trabajo pu-
dimos observar que de los diferentes grupos, el grupo
4, con SvcO, < 70% y AP(v-a)CO,/C(a-v)O, > 1.4, pre-
senté mayor mortalidad en los pacientes con choque
séptico. Hasta el dia de hoy existen diferentes puntos

de corte para la (AP(v-a)CO,/C(a-v)0O,) y la reanima-
cion; el cociente respiratorio como parametro de reani-
macion resulta atractivo para evaluar la hipoxia tisular,
pero todavia se necesita mas evidencia para validarlo.

CONCLUSION

El objetivo de la reanimacién en el individuo con cho-
que deberia dirigirse a alcanzar SvcO, >70% y AP(v-a)
CO,/C(a-v)O, < 1.4. Los sujetos con SvcO, < 70% y
AP(v-a)CO,/C(a-v)O, > 1.4 medidos a las 24 horas de
ingreso presentan mayor mortalidad a 30 dias. Es nece-
sario establecer un mismo punto de corte para AP(v-a)
CO,/C(a-v)O,. Los resultados adversos estan asocia-
dos a hipoperfusién tisular y metabolismo anaerobio
persistente. Optimizar la macrocirculacién no es sufi-
ciente: debemos trabajar mas en las alteraciones mi-
crocirculatorias, que son la principal anormalidad en el
paciente con choque séptico y representan un objetivo
terapéutico prometedor.
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