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RESUMEN

Introduccién: Desde que se documentaron las alteraciones del flujo sanguineo
a nivel microvascular en los pacientes con choque séptico, numerosos estudios
a través de los afios se han encargado de establecer el impacto pronéstico de
dichas alteraciones en este grupo de pacientes.

Material y métodos: Se realiz6 un estudio de cohorte ambispectivo, longitu-
dinal, descriptivo y analitico en pacientes con diagnéstico de choque séptico
ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) en el periodo comprendi-
do entre el 15 de junio de 2015 y el 30 de julio de 2018. Los pacientes se clasi-
ficaron al ingreso en SvcO, = 80% (choque séptico hiperdinamico) y SvcO, <
80% (choque séptico normodinamico). Se utilizaron las variables de perfusion
tisular lactato, Ap(v-a)CO,, Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, y ERO,. Todos los anélisis
estadisticos se realizaron con el programa SPSSTM 22.0.

Resultados: En el periodo considerado, 82 pacientes cumplieron con los crite-
rios de inclusién; de ellos, 60 (73.1%) se clasificaron como estado de choque
normodinamico y 22 (26.9%) como hiperdinamico. El andlisis multivariado re-
port6 el ERO, con OR 20.373 (IC 95%: 2.451-169.320; p = 0.005), el lactato
con OR 0.533 (IC 95%: 0.146-1.948; p = 0.341), el A(v-a)CO, con OR 4.848 (IC
95%: 1.201-19.565; p = 0.027) y el A(v-a)CO,/A(a-v)O, con OR 0.276 (IC 95%:
0.058-1.309; p = 0.105).

Conclusion: Los pacientes con choque séptico presentan alteraciones de
la perfusion tisular y la microcirculacion; estas alteraciones no dependeran
del estado hemodinamico (hiperdinamia o normodinamia) del paciente. Con
una gasometria arterial y una gasometria venosa central podemos valorar
la perfusién tisular y la microcirculacién, midiendo variables como lactato,
Ap(v-a)CO,, Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, y ERO, sin necesidad de dispositivos so-
fisticados.

Palabras clave: Choque séptico, normodinamico, hiperdinamico, perfusion
tisular.

SUMMARY

Introduction: Since microvascular blood flow alterations were documented in
patients with septic shock, numerous studies over the years have established
the prognostic impact of these alterations in this group of patients.

Material and methods: A cohort, ambispective, longitudinal, descriptive and
analytical study was performed in patients with a diagnosis of septic shock
admitted to the Intensive Care Unit (ICU) in the period from June 15, 2015 to
July 30, 2018. Patients were classified on admission in those with SvcO, =
80% (hyperdynamic septic shock) and those with SvcO, < 80% (normodynamic
septic shock). The following tissue perfusion variables were used: lactate,
Ap(v-a)CO,, Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, and ERO,. All statistical analyzes were done
with the SPSSTM 22.0 program.

Results: In the period considered, 82 patients met the inclusion criteria, 60
of which (73.1%) were classified as in normodynamic shock status and 22
(26.9%) as hyperdynamic. The multivariate analysis reported the ERO, with
OR 20,373 (95% CI: 2.451-169.320, p = 0.005), the lactate with OR 0.533
(95% CI: 0.146-1.948, p = 0.341), the A(va)CO,, with OR 4.848 (95% CI: 1.201-
19.565, p = 0.027) and A(va)CO,/A(av)O,, with OR 0.276 (95% CI: 0.058-1.309,
p=0.105).

Conclusion: Patients with septic shock have alterations of tissue perfusion
and microcirculation; these alterations will not depend on their hemodynamic
state (hyperdynamia or normodynamia). With an arterial blood gas analysis
and a central venous blood gas analysis, we can assess tissue perfusion and
microcirculation, measuring variables such as lactate, Ap(v-a)CO,, Ap(v-a)CO,/
A(a-v)O, and ERO,, without the need for sophisticated devices.
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RESUMO

Introducéao: Desde que foram documentadas as alteragdes do fluxo sanguineo
microvascular em pacientes com choque séptico, numerosos estudos ao longo
dos anos tém sido responsaveis por estabelecer o impacto prognostico dessas
alteragbes nesse grupo de pacientes.

Material e métodos: Realizou-se um estudo de coorte, ambispectivo,
longitudinal, descritivo e analitico em pacientes com diagndstico de choque
séptico internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) no periodo de 15
de junho de 2015 a 30 de julho de 2018. Os pacientes foram classificados
na admisséo de acordo com SvcO, = 80% (choque séptico hiperdinamico) e
SveO, < 80% (choque séptico normodindmico). Foram utilizadas as variaveis
de perfusdo tecidual: lactato, Ap (v-a) CO,, Ap (v-a) CO,/A (a-v) O, e ERO,.
Todas as analises estatisticas foram realizadas com o programa SPSS 22.0.
Resultados: No periodo considerado, 82 pacientes preencheram os critérios
de incluséo, sendo 60 pacientes (73.1%) classificados como estado de choque
normodindmico e 22 pacientes (26.9%) como hiperdindmicos. A anélise
multivariada relatou o ERO, com OR 20.373 (95% IC: 2.451-169.320, p =
0.005), o lactato com OR 0.533 (IC 95%: 0.146-1.948, p = 0.341), 0 A (v-a) CO,,
com OR 4.848 (IC 95%: 1.201-19.565, p = 0.027) e A (v-a) CO,/A (a-v) O, com
OR 0.276 (IC 95%: 0.058-1.309, p = 0.105).

Conclusao: Os pacientes com choque séptico apresentam alteracdes de
perfusdo tecidual e microcirculacdo, sendo que estas ndo dependerdo do
estado hemodinamico (hiperdinamia ou normodinamia) do paciente. Com
uma gasometria arterial e uma gasometria venosa central, podemos avaliar
a perfuséo tecidual e microcirculagcdo, medindo varidveis como: lactato, Ap (v-
a) CO,, Ap (v-a) CO,/A (a-v) O, e ERO, sem a necessidade de dispositivos
sofisticados.

Palavras-chave: Choque séptico, perfusdo tissular, normodindamico,
hiperdindmico.

INTRODUCCION

No existe mayor estrés para el cuerpo humano que el
choque séptico. Un cumulo de acontecimientos neu-
roendocrinos y humorales ocurriran con la finalidad de
mantener el equilibrio. Desde 1920, Aubb mencionaba
que la respuesta del organismo sera del tamafio de la
lesién. Hoy en dia, consideramos al choque séptico
como una «reaccién sistémica exagerada del huésped
a la infeccion».!? Esta respuesta exagerada causa dis-
funcién orgénica aguda y pone en peligro la vida, alcan-
zando una mortalidad hospitalaria del 18 al 35%. Alre-
dedor del mundo, 19 millones de personas presentaran
sepsis cada afo; de ellas, 14 millones sobreviviran con
incapacidad a largo plazo y deterioro de la calidad de
vida por la morbilidad. Solo la mitad de los pacientes
que padecieron sepsis tendra una recuperacién com-
pleta; 40% de los afectados retomara su vida laboral.3
Todo lo anterior convierte a la sepsis en un problema de
salud publica mundial y obliga al intensivista a redoblar
esfuerzos para «sobrevivir a la sepsis».

Poco mas de 25 afos son los que llevamos hablan-
do de sepsis: desde 1992, con el primer consenso del
American College of Chest Physicians/Society of Criti-
cal Care Medicine,* que establecio el concepto de «sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica», ademas,
se definid sepsis, sepsis severa, choque séptico y, por
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otro lado, sindrome de disfuncion organica mdultiple.
En el afio 2001, el grupo de expertos de la Society of
Critical Care Medicine (SCCM), la European Society of
Intensive Care Medicine (ESICM), la American College
of Chest Physicians (ACCP), la American Thoracic So-
ciety (ATS) y la Surgical Infection Society (SIS) mantu-
vieron dichos conceptos y definiciones, pero agregaron
nuevos parametros generales, inflamatorios, hemodi-
namicos y de perfusion tisular.® En fechas recientes,
el grupo de trabajo Sepsis Definitions Task Force ha
publicado definiciones actualizadas de sepsis y choque
séptico. Es de resaltar que en este consenso desapa-
reci6 el concepto de sepsis severay se agrego el quick
SOFA (gSOFA) como una herramienta para el diagnos-
tico temprano del paciente con sepsis.®

Desde que De Backer y sus colaboradores’ documen-
taron las alteraciones del flujo sanguineo a nivel micro-
vascular en los pacientes con choque séptico, numero-
sos estudios a través de los afios se han encargado de
establecer el impacto pronéstico de dichas alteraciones
en este grupo de pacientes.® Hoy en dia, diferentes mé-
todos estan disponibles para detectar hipoperfusion tisu-
lar y alteracion microvascular en el paciente criticamente
enfermo, que van desde la clinica (hipotension, piel mo-
teada, acrocianosis, llenado capilar lento o disminucién
de la temperatura) hasta otros mas sofisticados, como la
tonometria gastrica, capnometria sublingual, espectros-
copia o near infrared spectroscopy (NIRS), orthogonal
polarization spectral imaging (OPS) y sidestream dark
field imaging (SDF).° Por otro lado, la hiperlactatemia,
el incremento de la Ap(v-a)CO, (diferencia venoarte-
rial de dibxido de carbono) o el aumento de la Ap(v-a)
CO2/A(a-v)0, (diferencia venoarterial de dioxido de car-
bono/diferencia arteriovenosa de oxigeno) en pacientes
con choque séptico se relacionan con hipoperfusion tisu-
lar y alteracion de la microcirculacién, pues estas varia-
bles han sido correlacionadas con alteraciones microcir-
culatorias a nivel sublingual en diferentes estudios.!%:!!

La correcta relacion entre macrocirculacion y micro-
circulacion (bien llamada «coherencia hemodinamica»)
debe ser el objetivo de todas las maniobras realizadas
en el paciente con choque séptico. Corregir los proble-
mas sistémicos o variables macrohemodinamicas debe-
ria conducir a la mejoria en la perfusion tisular y la mi-
crocirculaciéon. Por desgracia, lo anterior no sucede en
el paciente con choque séptico, siendo la «incoheren-
cia hemodinamica» una de sus principales caracteristi-
cas.'? La falta de coherencia hemodinamica conduce a
hipoperfusion tisular y variaciones microcirculatorias, al-
terando la relacion DO,/VO, (disponibilidad y consumo
de oxigeno) y llegando finalmente a la disoxia celular,
caracterizada por metabolismo anaerobio persistente,
disfuncion organica multiple y muerte.'®

Cuando hablamos de microcirculacién nos referi-
mos a los vasos con didmetro menor de 100 ym, lo que

incluye arteriolas, metarteriolas, capilares y vénulas.
Debemos entender que la microcirculacién es un sis-
tema de distribucion funcional del flujo sanguineo; por
lo tanto, se encarga de mantener un adecuado balan-
ce entre el aporte y el consumo de sustancias, sobre
todo oxigeno, entre los tejidos y la sangre. Seréan las
propiedades reolégicas de los fluidos —en este caso,
de la sangre— las que se encarguen de la adecuada
perfusion tisular y, a su vez, la correcta microcircula-
cion. Ademas, los componentes convectivo y difusivo
resultan esenciales para el adecuado transporte de oxi-
geno. Los cambios en la microcirculacién que presenta
el paciente con choque séptico son secundarios a la
inflamacion, activaciéon de la coagulacion, activacion del
complemento y el dafio endotelial.'* Estas alteraciones
microvasculares comprenden disminucién en la propor-
cion de vasos perfundidos, la densidad capilar y la ve-
locidad del flujo, junto con mayor heterogeneidad. Las
anomalias de la perfusion tisular y microvasculares en
el paciente criticamente enfermo estan presentes con
mayor frecuencia en los no sobrevivientes respecto a
los sobrevivientes. Por otra parte, sabemos bien que
estas anomalias pueden ser predictores independientes
de morbimortalidad en los pacientes con choque sép-
tico. En consecuencia, la adecuada evaluacién de la
perfusion tisular y la microcirculacion abre el panorama
respecto a la fisiopatologia y tratamiento de la sepsis.’®

La microcirculacion es un componente clave del sis-
tema cardiovascular. De hecho, en general, el pacien-
te con choque séptico exhibe gasto cardiaco normal o
alto; dicho en otras palabras, estado de choque nor-
modinamico o hiperdinamico. Por lo tanto, el choque
séptico es considerado un estado de «choque microcir-
culatorio», condicién definida por la presencia de hipo-
perfusion tisular a pesar de flujo sanguineo regional y
sistémico normal.'®17 La definicion de hiperdinamico va
mas alla de la condicién clinica del paciente con choque
séptico, pues en el sentido estricto deberia incluir indice
cardiaco = 4.0 L/min/m? o saturacion venosa central de
oxigeno (SvcO,) = a 80%. Esta Ultima resulta util para
valorar el metabolismo global de oxigeno. Los niveles
bajos de la SvcO, reflejan bajo gasto cardiaco, extrac-
cion excesiva de oxigeno, bajos niveles de hemoglo-
bina y/o bajo nivel de presion arterial oxigeno. Por el
contrario, niveles elevados de SvcO, pueden significar
aporte o disponibilidad de oxigeno (DO, = contenido
arterial de oxigeno x gasto cardiaco x 10) muy alto, dis-
minucion del consumo celular de oxigeno (disfuncion
mitocondrial) y/o, en raras ocasiones, un gran cortocir-
cuito arteriovenoso.'®'° La perfusion tisular y la micro-
circulacion tienen un comportamiento independiente de
la hemodinamia sistémica; determinar si difieren en el
choque normodinamico versus el choque hiperdinamico
es el propésito de este trabajo, asi como si estas dife-
rencias influyen en los resultados.
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Justificacion: El choque séptico es un gran pro-
blema de salud publica: afecta a millones de personas
alrededor del mundo, con una morbimortalidad que
permanece elevada. Representa la principal causa de
choque en las unidades de cuidados intensivos (UCI).
La correcta evaluacion de los pacientes con choque
séptico desde su ingreso nos permitira ubicar a aquellos
pacientes con mayor posibilidad de beneficiarse con el
tratamiento. Igual que otras patologias, la identificacién
temprana y una adecuada clasificacion y tratamiento en
las horas iniciales al diagndstico mejoraran los resulta-
dos. Las guias actuales para el manejo del paciente con
choque séptico recomiendan la evaluacion de marcado-
res de la macrocirculacion, pero también la valoracion
de la perfusion tisular y la microcirculacion representan
un objetivo terapéutico prometedor.

Objetivo: Comparar las variables de perfusion tisu-
lar en los pacientes con choque séptico normodinamico
versus hiperdinamico.

Hipétesis: Existen diferencias entre las variables de
perfusion tisular en los pacientes con choque séptico
normodinamico versus hiperdinamico al ingreso a la
unidad de cuidados intensivos.

MATERIAL Y METODOS

Se autorizé por el Comité de Investigacion y Etica del hos-
pital. No se realiz6 consentimiento informado debido a que
se trat6 de un estudio de riesgo minimo y no intervencion.

Tipo de estudio: Estudio de cohorte ambispectivo,
longitudinal, descriptivo y analitico.

Universo de trabajo y lugar de desarrollo: Pacientes
con diagnéstico de choque séptico (segun las guias de
la campana Sobreviviendo a la Sepsis del afio 2016)
ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos en el
periodo comprendido del 15 de junio de 2015 al 30 de
julio de 2018.

Criterios de inclusién: Pacientes que ingresaron a
la Unidad de Cuidados Intensivos con diagnéstico de
choque séptico segun las guias de la campafia Sobrevi-
viendo a la Sepsis del afio 2016. Pacientes con catéter
venoso central (posicién correcta corroborada por ra-
diografia de térax). Pacientes con gasometria arterial y
venosa al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos.
Pacientes mayores de 18 afos.

Criterios de exclusion: Pacientes con disfuncién
del catéter venoso central. Registro de variables incom-
pleto. Pacientes con fistula arteriovenosa.

Criterios de eliminacion: Pacientes embarazadas.
Pacientes con orden de no reanimacion o de maximo
alcance terapéutico. Pacientes con choque séptico que
finalizaron su tratamiento en otra unidad médica. Pa-
cientes que iniciaron su tratamiento en nuestra UCI y
solicitaron su traslado a otra unidad médica para conti-
nuar el manejo.

Metodologia

Al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, en todo
paciente que cumplioé con los criterios de inclusién se
obtuvieron gasometrias arterial y venosa central en un
mismo tiempo y se procesaron en equipo GEM Premier
3000; se tomaron en ese momento muestras de san-
gre para medir las variables necesarias para el estudio.
Los pacientes se clasificaron de acuerdo con el SvcO,:
si fue = de 80%, se ingresaron al grupo de choque
séptico hiperdinamico; si fue < de 80%, se ingresaron
al grupo de choque séptico normodinamico. Fueron
considerados sobrevivientes al ser dados de alta de la
Unidad de Cuidados Intensivos o al llegar al dia 30 de
estancia. Se realiz6 el vaciado de datos en una hoja de
Excel para posteriormente analizar las variables con el
programa SPPSTM 22.

Analisis estadistico

Los datos obtenidos se presentan como medidas de
tendencia central y dispersién. Las variables de estudio
cuantitativas con distribucion normal se analizaron con
t Student y las cualitativas con 2. En las variables con
distribucién anormal se utilizdé prueba exacta de Fisher y
U Mann-Whitney segun el caso; tuvo significancia esta-
distica un valor de p < 0.05. El andlisis multivariado us6
los puntos de corte ya establecidos en la literatura para
las variables de perfusion tisular: lactato, Ap(v-a) CO,,
Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, y extraccion de oxigeno (ERO,).
Se empled razén de momios (odds ratio, OR) para eva-
luar los valores de corte como riesgos relativos para
mortalidad de acuerdo a la SvcO,. Todos los analisis es-
tadisticos se realizaron con el programa SPSSTM 22.0.

RESULTADOS

En el periodo considerado, 82 pacientes cumplieron con
los criterios de inclusion; de ellos, 60 (73.1%) se clasi-
ficaron como estado de choque normodinamico (SvcO,
< 80%) y 22 (26.9%) como hiperdinamico (SvcO, =
80%). No se observo diferencia significativa en la edad
promedio de ambos grupos (normodinamico: 54.72 +
18.93; hiperdinamico: 54.59 + 15.86; p = 0.9). Del to-
tal de pacientes, 45.6% (39) correspondieron al género
masculino. EI SAPS I, los dias de estancia en la UCl y
los dias de VM (ventilacion mecéanica) no presentaron
significancia estadistica, con p = 0.3, p = 0.5, p = 0.9,
respectivamente. El sitio de infecciébn mas frecuente fue
el abdominal, con 46.3% de los casos, seguido del pul-
monar, con 24.3%. El Servicio de Urgencias contribuyo
con 37% de los ingresos a la UCI, a la par con el Ser-
vicio de Cirugia General (37%). De los pacientes con
choque séptico normodinamico, 45% (27 pacientes) fa-
llecieron, mientras que en el grupo de choque séptico
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Tabla 1: Caracteristicas basales de la poblacion.

Tabla 2: Andlisis bivariado de las variables de perfusion tisular.

Normodinamico Hiperdindmico

Variable n=60 n=22 p

Edad (media/DE) 54.72 + 18.93 5459 + 15.86 0.9
Género (H) (%) 23 (52.3) 16 (42.1) 04
SAPS Il (media/DE) 68.80 + 13.47 66.00 + 12.22 0.3
Dias de estancia en la UCI 6.38 + 6.54 5.45+3.10 05
(media/DE)

Dias de VM (media/rango) 4(21) 4(12) 0.9
Norepinefrina (ug/kg/min) 0.31(x0.19) 0.25 (+ 0.15) 0.2
TRRLC (%) 30 (50.0) 7(31.8) 0.1
Mortalidad (total) (%) 27 (45.0) 11 (50.0) 0.8

Abreviaturas: DE = desviacion estandar, H = hombre; SAPS Il = Simplified Acute
Physiology Score; UCI = Unidad de Cuidados Intensivos; VM = ventilacién mecéni-
ca; TRRLC = terapia de reemplazo renal lenta continua.

Fuente: Directa.

Normodinamico Hiperdindmico
Variable n=60 n=22 p
Svc0, (%) (media/DE) 65.97 +7.73 83.23+3.22 <0.001
ERO, (%) (media/DE) 32.84 £8.50 17.43£5.32 <0.001
Lactato mmol/L 4.88 £3.29 3.66 +2.76 0.100
A(v-a)CO, mmHg (media/DE) 6.17 +3.44 477 +3.49 0.100
Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, mmHg/ 1.65+1.19 2.43+1.86 0.020
mL (media/DE)
Base mEq/L (media/DE) -9.96 + 6.87 -10.68 + 6.31 0.600
Brecha aniénica corregida 17.99 £5.12 20.41+5.64 0.060
mEg/L (media/DE)

Abreviaturas: DE = desviacion estandar, SvcO, = saturacion venosa central de
oxigeno, ERQ, = extraccion de oxigeno; A(v-a)CO, = diferencia venoarterial de
dioxido de carbono, A(v-a)CO,/AA(a-v)O, = indice entre la diferencia venoarterial
de dioxido de carbono y la diferencia arteriovenosa de oxigeno.

Fuente: Directa.

Tabla 3: Analisis multivariado de las variables de perfusion tisular como factores de riesgo para mortalidad.

IC 95%
Normodinamico  Hiperdinamico
Variable total (%) total (%) Odds ratio Inferior Superior p
ERO2 (%) <30 27(45.0) 21(95.5) 20,373 2.451 169.320 0.005
> 30 33(55.0) 1(4.5)
Lactato mmol/L <4 35 (58.3) 13 (59.1) 0533 0.146 1.048 0.341
>4 25(41.7) 9 (40.9) ' ' ' '
A(v-a)CO2 mmHg <6 30 (50.0) 16 (72.7) 4.848 1.201 19.565 0.027
>6 30 (50.0) 6 (27.3)
A(v-a)CO2/A(a-v)O2 mmHg/mL <1 20 (33.3) 5(22.7) 0576 0.058 1.309 0.105
> 1 40 (66.7) 17 (77.3) ' ' ' '

Abreviaturas: ERO,: extraccion de oxigeno; A(v-a)CO, = diferencia venoarterial de diéxido de carbono; A(v-a)CO,/A(a-v)O, = indice entre la diferencia venoarterial de

dioxido de carbono y la diferencia arteriovenosa de oxigeno.
Fuente: Directa.

N = 82 pacientes
OR 1.2 (IC 95% 0.4-3.2)
p=0.8
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Abreviaturas: SvcO, = saturacion venosa central de oxigeno.

Figura 1: Saturacion venosa central de oxigeno al ingreso a la UCI
como factor prondstico de mortalidad.

hiperdinamico, 50% (11 pacientes), esto con una p =
0.8. El resto de las caracteristicas generales de los pa-
cientes se detallan en la Tabla 1.

Las variables que se utilizaron para evaluar la per-
fusion tisular al ingreso a la UCI por medio del analisis

bivariado fueron el ERO,, lactato, Ap(v-a)CO, y Ap(v-a)
CO,/A(a-v)0,. De ellas, el ERO, en el grupo normodi-
namico fue de 32.84 +8.50 y en el grupo hiperdinamico
de 17.43 + 5.32, con un valor de p < 0.001. El valor
del lactato fue 4.88 + 3.29 y 3.66 + 2.76 (normodinami-
co e hiperdinamico, respectivamente), con p = 0.1. El
valor del Ap(v-a)CO, fue de 6.17 + 3.44 y 4.77 + 3.49
(normodinamico e hiperdinamico, respectivamente),
sin diferencia estadistica, con p = 0.1. Por otro lado, el
Ap(v-a)CO,/A(a-v)0O, fue de 1.65 + 1.19 para el grupo
normodinamico versus 2.43 + 1.86 para el hiperdinami-
co, con una p = 0.02. El resto del andlisis bivariado se
puede ver en la Tabla 2.

En el andlisis multivariado, las variables como factor
de riesgo para mortalidad en ambos grupos fueron el
ERO, —con OR 20.373 (IC 95%: 2.451-169.320; p =
0.005)—, el lactato —con OR 0.533 (IC 95%: 0.146-
1.948; p = 0.341)—, el A(v-a)CO, —con OR 4.848 (IC
95%:1.201-19.565; p = 0.027)— y el A(v-a)CO,/A(a-v)
O, —con OR 0.276 (IC 95%: 0.058-1.309; p = 0.105)—
(Tabla 3). Al clasificar a los pacientes con choque séptico
de acuerdo al desenlace final, la SvcO, al ingreso a la
UCI no fue un factor prondstico para el mismo (Figura 1).
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DISCUSION

Los niveles de SvcO, reflejan alteraciones en la ex-
traccion de oxigeno (ERO,) en pacientes con choque
séptico. La ERO, también resulta util para determinar
el estado hemodinamico de estos pacientes: un in-
cremento (> 30%) sugiere hipodinamia o metabolismo
celular elevado; por otro lado, la disminucion (< 20%)
se asocia con hiperdinamia o metabolismo celular
bajo. En ambas situaciones, la perfusion tisular o la
microcirculacion pueden ser deficientes, siendo la fal-
ta de coherencia hemodinamica (macrocirculacion #
microcirculacién) una de las caracteristicas en estos
enfermos.2° La clasificacion de normodinamico ver-
sus hiperdinamico fue realizada con la SvcO, = 80%,
pues esta condicion, que va mas alla de un estado
clinico, también la observamos en nuestro analisis
bivariado, donde se document6 ERO, de 32.84 ver-
sus 17.43 para el grupo de normodinamia e hiperdi-
namia, respectivamente, con significancia estadistica
(< 0.001). Estudios han correlacionado niveles supe-
riores al 80% de SvcO, con mortalidad en pacientes
que presentan choque séptico. La SvcO, fue de 85%
(78 a 89) en los no sobrevivientes, en comparacion
con 79% (72 a 87) en los sobrevivientes (p = 0.009).2"
Los niveles de SvcO, (altos o bajos) pueden reflejar
la gravedad del estado de choque, representando el
porcentaje de oxigeno que la célula no utiliza (por al-
teraciones del metabolismo celular) de la sangre ar-
terial. Esto podria deberse a mala distribucion de la
perfusion tisular por trastornos microcirculatorios que
impiden la llegada del oxigeno a los tejidos. Una co-
horte retrospectiva que incluy6 619 pacientes evalu6
la mortalidad en los pacientes con choque séptico se-
gun los niveles de SvcO, alcanzados tras la reanima-
cion; la mortalidad fue de 40% (IC 95% 29-53%), 21%
(IC 95% 17-25%) y 34% (IC 95% 25-44%), respectiva-
mente, segun los grupos: < 70%, 71-89% y = 90%.22
Nuestro estudio incluy6 82 pacientes (60 normodina-
micos y 22 hiperdindmicos), sin encontrar diferencias
en la mortalidad: 27 (45%) versus 11 (50%), respecti-
vamente, con p = 0.8.

Por medio de la evaluacion detallada de una gaso-
metria arterial y una gasometria venosa central pode-
mos realizar un analisis profundo no solo del estado
hemodinamico del paciente con choque séptico, sino
también valorar la perfusion tisular y la microcircula-
cién a través de la medicion de variables como lactato,
Ap(v-a)CO,, Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, y ERO,. Lo anterior
nos resulta util en el contexto de choque microcircula-
torio, definido por la presencia de tejido hipoperfundido
a pesar de flujo sanguineo sistémico y regional normal,
condicion distintiva del choque séptico.?® Las altera-
ciones de la perfusion tisular y de la microcirculacion
fueron documentadas en ambos grupos de pacientes

(normodinamicos e hiperdinamicos) con las variables
mencionadas, las cuales en su mayoria rebasan los
puntos de corte: lactato > 4 mmol/L, Ap(v-a)CO, > 6
mmHg y Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, > 1 mmHg/mL.

Hoy en dia existe suficiente evidencia cientifica que
asocia el metabolismo anaerobio con niveles elevados
de lactato; esta es la raz6n de su utilidad como he-
rramienta diagnéstica y pronéstica en pacientes con
choque séptico. No debemos olvidar que el incremen-
to puede ocurrir en una gran variedad de escenarios
clinicos en ausencia de metabolismo anaerobio.?4-27
Las alteraciones de la perfusion tisular o de la microcir-
culacién en pacientes con choque séptico se asocian
a valores de lactato superiores a 4 mmol/L, con una
sensibilidad de 69% Yy especificidad de 77%.28 El anali-
sis bivariado de nuestro estudio no muestra diferencias
significativas en ambos grupos respecto a los niveles
de lactato, con 4.88 mmol/L y 3.66 mmol/L para el gru-
po normodinamico versus el hiperdinamico, respectiva-
mente, con una p = 0.1. Esta tendencia se mantiene en
el analisis multivariado, con OR 0.533 (IC 95% 0.146-
1.948, p = 0.34).

La Ap(v-a)CO, es la diferencia que existe en los ni-
veles de pCO, (presion de dioxido de carbono) entre
la sangre venosa central y la sangre arterial; en con-
diciones normales, su valor es de dos a seis mmHg.2°
Frente al incremento en la produccion de CO,, (dioxido
de carbono) a nivel tisular en condiciones de metabo-
lismo anaerobio, los niveles de CO, en la sangre veno-
sa central seran mayores que los de la sangre arterial,
resultando en una Ap(v-a)CO, aumentada; bajo este
sustento se afirma que constituye un reflejo de flujo
sanguineo inadecuado, mala perfusion tisular o altera-
ciones de la microcirculacion.®%3" Es importante men-
cionar que el principal determinante del flujo sanguineo
tisular es el gasto cardiaco (GC); esta bien documen-
tado que el incremento (> 6 mmHg) de la Ap(v-a)CO,
se da en forma paralela a la disminucion del GC.32 E|
analisis multivariado muestra diferencia significativa
entre el grupo de normodinamicos e hiperdinamicos,
con OR 4.848 (IC 95% 1.201-19.565, p = 0.027), esta-
bleciendo como punto de corte 6 mmHg. Una Ap(v-a)
CO, > 6 mmHg en el grupo de normodinamicos puede
ser explicada, como ya mencionamos, por disminu-
cion del GC (hipoxia isquémica) o incremento de la
produccion de CO, (hipoxia tisular o hipoxia hipoxi-
ca,) situaciéon que no se diferencié en nuestro estudio.
Para el grupo de hiperdinamicos, la Ap(v-a)CO, <6
mmHg puede estar relacionada con el adecuado GC
de este grupo por la hiperdinamia per se. Estos nUme-
ros nos podrian hacer pensar mejor perfusién tisular
y microcirculaciéon en el grupo hiperdinamico, aunque
no necesariamente, tomando en cuenta los factores de
confusién comentados (gasto cardiaco versus metabo-
lismo anaerobio). La Ap(v-a)CO, (ABC 0.684, IC 95%
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0.568-0.799, sensibilidad 90%, especificidad 41%)
goza de mejor area bajo la curva (ABC) que lactato,
SvcO,, pero no que la diferencia Ap(v-a)CO,/A(a-v)O,
(ABC 0.721, IC 95% 0.612-0.813, sensibilidad 94%,
especificidad 48%); por esto, la consideraremos el me-
jor marcador de alteraciones de la perfusion tisular o
microcirculacion.33

Existe buena correlacion entre Ap(v-a)CO,/A(a-v)
O, y cociente respiratorio (CR), que es la relacion en-
tre el CO,, producido (VCO,) y el O, consumido (VO,):
CR = VCO,/VO,.34 Es el indicador mas confiable de la
presencia de metabolismo anaerobio en pacientes cri-
ticamente enfermos; por ende, de mala perfusion tisu-
lar y alteraciones de la microcirculaciéon.®> Sus valores
de referencia son variables en diferentes literaturas,
aunque podemos tomar un punto de corte =1 mmHg/
mL. Mesquida y sus colaboradores3® demostraron que
la presencia de valores persistentemente elevados de
Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, se asocia con mayor mortalidad
en pacientes con choque séptico. Nuestro andlisis biva-
riado muestra una media > 1 mmHg/mL en ambos gru-
pos, con 1.65 mmHg/mL para el grupo normodinamico
versus 2.43 mmHg/mL para el hiperdinamico, con una p
=0.02. Lo anterior deja claro que en ambos grupos exis-
ten alteraciones de la perfusion tisular y la microcircu-
lacion, que pudiera encontrarse ain mas alterada en el
grupo hiperdinamico, aunque el analisis multivariado no
apoya esta tendencia, OR 0.276 (IC 95% 0.058-1.309,
p = 0.105). Edul y su grupo®” realizaron la evaluacion
cuantitativa de la microcirculacién sublingual en pacien-
tes con choque séptico hiperdinamico con el dispositi-
Vo sidestream dark field imaging (SDF) y demostraron
perfusion tisular reducida, disminucion de la velocidad
de flujo y cambios en la densidad vascular. A través de
este trabajo documentamos que las alteraciones de la
perfusion tisular y la microcirculacion de los pacientes
con choque séptico no difieren en presencia de hiper-
dinamia o normodinamia, y que para su diagnoéstico no
es indispensable utilizar dispositivos sofisticados (NIRS,
OPS o SDF), pues la correcta interpretacion de varia-
bles como lactato, Ap(v-a)CO, y Ap(v-a)CO,/A(a-v)O,
puede ser suficiente.

CONCLUSION

Los pacientes con choque séptico presentan alteracio-
nes de la perfusion tisular y la microcirculacion; estas no
dependen de su estado hemodinamico (hiperdinamia o
normodinamia). Con una gasometria arterial y una ga-
sometria venosa central podemos valorar la perfusion
tisular y la microcirculacién en pacientes con choque
séptico, midiendo variables como lactato, Ap(v-a)CO.,,
Ap(v-a)CO,/A(a-v)O, y ERO, sin necesidad de disposi-
tivos sofisticados. Lo anterior resulta Gtil en el contexto
de choque microcirculatorio.
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