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RESUMEN

Introduccién: la neumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) increment6 la incidencia de SDRA (sindrome de dis-
trés respiratorio agudo). La ventilacion protectora disminuye la mortalidad en
pacientes con SDRA, dicha estrategia ventilatoria basada en el uso de volumen
corriente bajo podria ocasionar hipercapnia. Las alteraciones del CO, son tan
importantes como las de oxigenacién en el SDRA.

Objetivo: evaluar el efecto del CO, sobre la mortalidad en pacientes con SDRA
por COVID-19 con ventilacion mecanica invasiva (VMI).

Material y métodos: estudio cohorte, retrospectivo, observacional, longitudinal.
Se realiz6 en la unidad de cuidados intensivos (UCI) entre el 1 de junio de 2020
y el 31 de diciembre de 2022. Estudio de no intervencion.

Resultados: se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres. Se clasificaron en
tres grupos de acuerdo al valor de PaCO, de ingreso a unidad de cuidados
intensivos: grupo 1 (hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45 mmHg. La mortalidad
global fue de 53%. El grupo 1 presenté OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p =
0.488, grupo 2 OR1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 y grupo 3 OR 0.992
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98; otras variables como eficiencia ventilatoria y
frecuencia respiratoria presentaron relacion inversa a mortalidad con valor de
1.4 y 24, respectivamente.

Conclusion: la PaCO, no es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 con ventilaciéon mecanica invasi-
va. Otras variables como la eficiencia ventilatoria y la frecuencia respiratoria son
mediciones pronoésticas en nuestra poblacion.

Palabras clave: sindrome de distrés respiratorio agudo, COVID-19, PaCO,,
mortalidad.

ABSTRACT

Introduction: severe SARS-CoV-2 pneumonia (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) increased the incidence of ARDS (acute respiratory
distress syndrome). Protective ventilation reduces mortality in patients with
ARDS; such a ventilatory strategy based on the use of low tidal volume could
cause hypercapnia. CO, (carbon dioxide) alterations are as important as
oxygenation alterations in ARDS.

Objective: to evaluate the effect of CO, on mortality in patients with ARDS in
COVID-19 with invasive mechanical ventilation (IMV).

Material and methods: cohort, retrospective, observational, longitudinal study.
It was carried out in the intensive care unit (ICU) between June 1, 2020 and
December 31, 2022. Non-intervention study. RESULTS. 115 patients were
included, 61.7% men. They were classified into 3 groups according to the
PaCO, value upon admission to the ICU: group 1 (hypocapnia): PaCO, < 35
mmHg, group 2 (normocapnia): PaCO, 35-45 mmHg, group 3 (hypercapnia):
PaCO, > 45 mmHg. Overall mortality was 53%. Group 1 presented OR 0.640
(95% CI 0.181-2.265) p = 0.488, group 2 OR1.66 (95% Cl 0.673-4.130) p =
0.270 and group 3 OR 0.992 (95% CI 0.396-2.489) p = 0.98, Other variables
such as ventilatory efficiency (VE) and respiratory rate (RR) presented an
inverse relationship to mortality with a value of 1.4 and 24 respectively.
Conclusion: PaCO, is not a risk factor to predict mortality in patients with ARDS
secondary to COVID-19 with invasive mechanical ventilation. Other variables
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such as ventilatory efficiency and respiratory rate are prognostic measurements
in our population.
Keywords: acute respiratory distress syndrome, COVID-19, PaCO,, mortality.

RESUMO

Introducé&o: a pneumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2) aumentou a incidéncia de SDRA (sindrome do
desconforto respiratério agudo). A ventilagédo protetora reduz a mortalidade
em pacientes com SDRA, tal estratégia ventilatéria baseada no uso de baixo
volume corrente poderia causar hipercapnia. As alteragdes de CO, (dioxido de
carbono) séo tdo importantes quanto as alteracdes de oxigenagéo na SDRA.
Objetivo: avaliar o efeito do CO, na mortalidade em pacientes com SDRA por
COVID-19 em ventilagdo mecanica invasiva (VMI).

Material e métodos: estudo de coorte, retrospectivo, observacional,
longitudinal. Realizou-se na unidade de terapia intensiva (UTI) entre 1° de junho
de 2020 e 31 de dezembro de 2022. Estudo sem intervencao.

Resultados: incluiram-se 115 pacientes, 61.7% homens. Classificaram-se em
3 grupos de acordo com o valor da PaCO, na admiss&o na unidade de terapia
intensiva: grupo 1 (hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, Grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45 mmHg. A mortalidade
geral foi de 53%. O Grupo 1 apresentou OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p =
0.488, 0 grupo 2 OR 1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 e o grupo 3 OR 0.992
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98, outras variaveis como eficiéncia ventilatéria (EV)
e frequéncia respiratéria (FR) apresentaram relagdo inversa com a mortalidade
com valor de 1.4 e 24 respectivamente.

Concluséo: a PaCO, néo ¢ fator de risco para prever mortalidade em pacientes
com SDRA secundaria a COVID-19 com ventilagdo mecanica invasiva. Outras
variaveis como eficiéncia ventilatéria e frequéncia respiratéria sdo medidas
prognésticas em nossa populacéo.

Palavras-chave: sindrome do desconforto respiratério agudo, COVID-19,
PaCO,, mortalidade.

Abreviaturas:

COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019.

EV = eficiencia ventilatoria.

PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono.

PEEP = presion positiva al final de la espiracion.

Ppico = presion pico.

Pplat = presion plateau.

SARS-CoV-2 = sindrome respiratorio agudo grave coronavi-
rus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2).
SDRA = sindrome de distrés respiratorio agudo.

VMI = ventilacion mecanica invasiva.

FR = frecuencia respiratoria.

DP = driving pressure.

EV = eficiencia ventilatoria.

PM = poder mecanico.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

rpm = respiraciones por minuto.

INTRODUCCION
La neumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute res-

piratory syndrome coronavirus 2) incremento la inciden-
cia de SDRA (sindrome de distrés respiratorio agudo);
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de hecho, 40% de los pacientes hospitalizados por CO-
VID-19 (enfermedad por coronavirus 2019) lo desarro-
llan y hasta 80% de los enfermos intubados fallece.?
La ventilacién protectora disminuye la mortalidad en pa-
cientes con SDRA,? dicha estrategia ventilatoria basada
en limitar la driving pressure (DP)* principalmente con
el uso de volumen corriente (Vt) bajo,® podria ocasio-
nar hipercapnia. La eliminacién del di6xido de carbono
(CO,) es tan importante como el incremento de la oxi-
genacion en pacientes con SDRA, donde el aumento de
unidades bien perfundidas, pero mal ventiladas, incre-
mentan los cortocircuitos y el espacio muerto (VD/VT),
disminuyendo la ventilacion alveolar (VA), ocasionando
hipercapnia.® A partir de 2010, se introduce el concepto
«hipercapnia permisiva», llegando a considerar que los
niveles elevados de CO, tenian beneficios; el entusias-
mo ha disminuido y en la actualidad resaltan mas los
efectos nocivos a nivel sistémico.” En efecto, pacien-
tes con hipercapnia (PaCO, > 50 mmHg) o hipocapnia
(PaCO, < 30 mmHg) tendran mas complicaciones y
peores resultados.?

La hipercapnia en neumonia grave por COVID-19
esta asociada a mayor necesidad de ventilacion meca-
nica invasiva (VMI).° Ademas, refleja tromboinflamacion
de la microvasculatura pulmonar;*° contribuye a com-
plicaciones adicionales como aumento de la presion in-
tracraneal, disminucion de la contractilidad miocérdica,
liberacion de catecolaminas endbgenas, hipertension
pulmonar y reduccioén del flujo sanguineo renal.'! In-
tentar corregir la hipercapnia s6lo con la modificacion
de las variables ventilatorias, complica mantener metas
de proteccion pulmonar y podria ser deletéreo.'? Es en
este contexto que el CO, cobra importancia al contar
con técnicas que nos permiten reducir sus niveles. Por
otra parte, la hipocapnia también es un factor determi-
nante para la intubacién de pacientes con neumonia por
COVID-19.12 Comparamos las caracteristicas epidemio-
l6gicas, variables gasomeétricas, variables ventilatorias y
su asociacion con mortalidad segun el nivel de CO, en
pacientes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

MATERIAL Y METODOS

Disefno del estudio. Estudio de cohorte, retrospectivo,
observacional, longitudinal y analitico. Se llevé a cabo
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) en el perio-
do comprendido entre el 1 de junio de 2020 y el 31 de
diciembre de 2022. El protocolo de investigacion fue
aprobado por el Comité de Etica e Investigacion local:
R-2023-3001-019 y la Comision Federal para la Pro-
teccion contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS): 17 ClI
30 193 067. El estudio consistié en la revision de expe-
dientes médicos de los pacientes que cumplieron con
los criterios de inclusion. Estudio de no intervencion
por lo que el consentimiento informado presente en el

expediente médico es el de ingreso a la UCI. La inves-
tigacion se realizd con base en la metodologia Stren-
gthening the Reporting of Observational Studies in Epi-
demiology (STROBE) para estudios observacionales.**

Poblacién de estudio. Se realizé muestreo por conve-
niencia, el cual incluy6 los expedientes de pacientes in-
gresados a la UCI con el diagnéstico de SDRA definido
segUn los criterios de Berlin.'® Los criterios de inclusion
fueron: edad > 18 afios, cualquier género, diagnéstico
de SDRA secundario a COVID-19, infeccion confirma-
da por SARS-CoV-2 mediante reaccion en cadena de
polimerasa con transcriptasa reversa (PCR-RT) y nece-
sidad de ventilacion mecanica invasiva (VMI). Se exclu-
yeron los pacientes con diagnéstico de SDRA tratados
con ventilacion mecéanica no invasiva, enfermos con
maximo alcance terapéutico y mujeres con embarazo
0 puerperio. Se eliminaron los casos con variables in-
completas en el expediente y sujetos que concluyeran
su tratamiento en otra terapia intensiva. Se consideré
al paciente sobreviviente al ser dado de alta de UCI o
al llegar al dia 30 de estancia. El objetivo principal fue
evaluar el efecto del CO, sobre la mortalidad en pacien-
tes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

Desarrollo del estudio. Un médico especialista en
medicina critica fue quien recolect6 los datos, toman-
dolos del expediente clinico. Los pacientes que cum-
plieron los criterios de inclusion se asignaron para per-
tenecer a uno de tres grupos, segun los niveles de CO,:
hipocapnia CO, < 35 mmHg, normocapnia CO, 35-45
mmHg, hipercapnia CO, > 45 mmHg. Las variables se
obtuvieron al ingreso a UCI. La programacion inicial de
la ventilaciébn mecanica fue realizada por el especialista
en medicina critica de turno, apegado a las metas de
proteccion pulmonar o ventilacion protectora. El sopor-
te ventilatorio se llevd a cabo con ventiladores Puritan
Benet 840. La gasometria arterial y venosa central (to-
mada del catéter venoso central con posicién corrobo-
rada por radiografia de térax portatil) y las variables del
ventilador mecanico, fueron obtenidas en posicioén su-
pino, dentro de los 30 minutos posterior a la programa-
cion inicial del ventilador. Las muestras de gasometria
fueron procesadas en el quipo GEM® PREMIER™4000
with iQM®.

Variables del estudio. Las variables obtenidas se
clasificaron en generales: sexo, edad, indice de masa
corporal (IMC), fumadores, comorbilidades: diabetes me-
llitus (DM), hipertension arterial sistémica (HAS), enfer-
medad renal crénica (ERC), dias en UCI, dias de VM,
SOFA (Sequential, Organ, Failure, Assessment), Simpli-
fied Acute Physiology Score 1l (SAPS l1). Variables ga-
sométricas: pH, presion arterial de didxido de carbono
(PaCO0,), presion arterial de oxigenof/fraccion inspirada
de oxigeno (PaO,/FiO,), bicarbonato (HCO,-), base, lac-
tato. Variables ventilatorias: presion pico (Ppico), presion
plateau (Pplat), presion positiva al final de la espiracion
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(PEEP), frecuencia respiratoria (FR), driving pressure
(DP), eficiencia ventilatoria (EV), poder mecanico (PM).
Las férmulas utilizadas para el estudio fueron:
1. Peso ARDS net
Mujeres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 45.5
Hombres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 50
2. Poder Mecéanico (PM)
PM = 0.098 * FR * VC * [Ppico - (Pplat - PEEP)] / 2
Donde:
0.098 = constante de conversion para obtener resultado
en Joules. FR = frecuencia respiratoria, VC = volumen
corriente, Ppico = presion pico, Pplat = presion plateau,
PEEP = presion positiva al final de la espiracion.
1. Driving Pressure (DP):

DP = Pplat — PEEP

Donde:

DP = Driving pressure, Pplat = presion plateau, PEEP=
presion positiva al final de la espiracion.

2. Eficiencia ventilatoria (EV)

EV =PaCO, actual (mmHg) * Volumen minuto actual (L/
min) 37.5 * Peso ARDS net/ 10

Donde:
PaCO, = presion arterial de diéxido de carbono.

Andlisis estadistico. Se emple6 estadistica descripti-
va e inferencial; para el andlisis de las variables nume-
ricas se emple6 pruebas T para el célculo de medias o
medianas de acuerdo con la distribucion de la poblacién
en paramétrica o no paramétricas, respectivamente; por
el nUmero de pacientes se emple6 Kolmogorov-Smirnov
para las pruebas de normalidad. Se empleé ANOVA
para grupos independientes o prueba de Kruskall-Wallis
para determinar la significancia entre los tres grupos de
estudio de acuerdo con la distribucion y analisis Bonfe-
rroni para la significancia estadistica entre los mismos.
Se emple0 regresion lineal multiple y regresion logistica
binaria para determinar las variables como factores de
riesgo para el desenlace fatal (mortalidad) duranta la
estancia en UCI. Se calcul6 la probabilidad de super-
vivencia a través del andlisis de Kaplan-Meier para las
variables de interés. Para todas las variables se consi-
der6 un valor de p < 0.05 para la significancia estadisti-
ca. Se utiliz6 el software SPSSMR version 26.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres y 38.3%
mujeres. Se clasificd a la poblacién en tres grupos de
acuerdo al valor de PaCO, de ingreso a la UCI: grupo 1
(hipocapnia): PaCO, < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia):
PaCO, 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO, > 45
mmHg los cuales incluyeron 16 (13.9%), 55 (47.8%) y

Tabla 1: Caracteristicas generales de la poblacion. N = 115.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PaCO, PaCO, PaCO,
Total < 35 mmHg 35-45 mmHg > 45 mmHg
N (%) n (%) n (%) n (%) P
115 (100) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
Género
Hombre 71 (61.7) 9 (56.2) 28 (51) 34(77.3)
Mujer 44 (38.3) 7 (437) 27 (49) 10 (22.7)
Comorbilidades
DMm2 61 (53) 8 (25.0) 30 (54.5) 23(52.2)
HAS 78 (68) 10 (62.5) 42 (76.3) 26 (59)
ERC 8(6.9) 2 (12.5) 4(7.2) 2(4.5)
Edad, (afios)* 64.09 + 12.68 62.69 +15.8 67.07 £ 9.72% 60.86 + 14.04 0.046%
IMC* 33.73+7.31 31.47 +12.1 33.70 + 6.48 34.57 +8.87 0.352
UCI, (dias)* 8.03+4.70 8.25 +3.67 7.62 £3.95 8.45+5.82 0.669
VMI, (dias)* 716 £4.75 7.50 £4.03 6.78 £4.02 7.50+£5.78 0.724
Mortalidad 0.348
Sobreviviente 54 (47) 10 (62.5) 23 (42) 21 (47.7)
No sobreviviente 61(53) 6 (37.5) 32 (58) 23 (52.2)

PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. DM2 = diabetes mellitus 2. HAS = hipertension arterial sistemica.
corporal. UCI = unidad de cuidados intensivos. VMI = ventilacion mecanica invasiva.

* Datos expresados en media = desviacion estandar. ¥ Bonferroni. § ANOVA.

Fuente: propia.

ERC = enfermedad renal crénica. IMC = indice de masa
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Tabla 2: Variables gasométricas y ventilatorias por grupo. N = 115.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PaCo, PaCo, PaCo,
Total < 35 mmHg 35-45 mmHg > 45 mmHg p

n (%) 115 (100.0) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
pH 7.34+0.10 7.41£0.07 7.39£0.07 7.26 £0.09 0.000¢
PaCO, (mmHg) 45.06 + 11.97 31.44 +3.11 39.45 +2.80 57.02 + 10.55" 0.000¢
PaO,/FiO, (mmHg) 85.99 + 35.46 97.19 +43.92 82.62 + 36.07 86.14 + 31.09 0.354
HCO,- (mmollL) 24.36 + 4.86 20.91 £3.17 2412+4.36 25.91 +5.33" 0.001*
Base (mmol/L) -1.74 £5.09 -3.21+£3.98 -1.26 +4.89 -1.79 £ 5.67 0.406
Lactato (mmol/L) 1.76 £ 0.81 1.48 +£1.02 1.85+0.83 1.61+0.67 0.312
Ppico (cmH,0) 27.00 +3.73 26.00 + 3.63 26.64 +3.37 27.82 +4.09 0.151
Pplat (cmH,0) 22.43+3.53 23.44 +3.28 22.96 + 3.46 24.02+3.70 0.337
PEEP (cmH,0) 8.68 £1.05 8.63+0.95 8.44£0.83 9.00 £ 1.25 0.029*
FR (rpm) 24.67 +2.54 24.00 + 2.65 246+2.18 24.95+2.90 0.436
DP (cmH,0) 14.76 £ 3.33 14.81£2.83 14.53 £ 3.42 15.02 £ 3.43 0.763
PM (j/min) 15.44 +4.21 14.50 +5.22 14.90 £ 3.37 16.46 + 4.64 0.119
EV 1.99 +0.58 2.02 £0.60 2.08 £ 0.67 1.94 £ 0.49 0.216
SOFA (puntos) 12.02 £2.22 11.88 £2.39 1211 £1.91 11.95 £ 2.56 0.909
SAPS Il (puntos) 75.35 + 9.26 77.50 + 11.26 76.00 + 8.23 73.66 + 9.62 0.247

pH = potencial de hidrogeniones. PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. PaO,/FiO, = presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno. HCO, = bicarbonato.
Ppico = presion pico. Pplat = presién plateau. PEEP = presion positiva al final de la espiracion. FR = frecuencia respiratoria. DP = driving pressure. PM = poder mecanico.
EV = eficiencia ventilatoria. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment. SAPS |l = Simplified Acute Physiology Score Il.

* Bonferroni. * ANOVA.
Fuente: Propia.

Tabla 3: Variables de riesgo para mortalidad. N = 115.

Variable B OR 1C95% p
VM > 7 dias 2.513 12.340 0.066-1.801 0.003
PaCO, (mmHg)

<35 -0.447 0.640 0.181-2.265 0.488

35-45 0.511 1.667 0.673-4.130 0.270

> 45 -0.008 0.992 0.396-2.487 0.986
Pa0,/Fi0, < 100 (mmHg) 0.541 1.717 0.603-4.891 0.311
EV>14 -1.915 0.147 0.024-0.894 0.037
Ppico > 27 (cmH,0) 1.579 4.848 1.230-19.105 0.024
Pplat > 22 (cmH,0) -1.640 0.194 0.046-0.824 0.026
PEEP > 9 (cmH,0) 1.754 5.776 1.933-17.258 0.002
DP >15 (cmH,0) 0.278 1.321 0.407-4.283 0.643
PM > 17 (j/min) 0.353 1.423 0.527-3.845 0.486
FR > 24 (rpm) -1.201 0.301 0.097-9.37 0.038

VM = ventilacion mecanica. PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. PaO,/FiO, = presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno. EV = eficiencia ventilatoria.
Ppico = presion pico. Pplat = presion plateau. PEEP = presion positiva al final de la espiracion. DP = driving pressure. PM = poder mecanico. FR = frecuencia respiratoria.

Fuente: Propia.

44 (38.2%) pacientes, respectivamente. La comorbilidad
mas frecuente fue hipertension arterial sistémica (68%),
seguida de diabetes mellitus tipo 2 (53%). La mortalidad
global fue de 53% (61 pacientes) (Tabla 1).

En el andlisis de variables gasométricas y ventilato-
rias por grupo, la media de PaCO, fue 31.44 + 3.11
mmHg, 39.45 + 2.80 mmHg y 57.02 = 10.55 mmHg para
el grupo de hipocapnia, hormocapnia e hipercapnia,
respectivamente. La media de pH fue 7.41 £ 0.07 para
el grupo 1, 7.39 £ 0.07 en el grupo 2y 7.26 + 0.09 para
el grupo 3. La media de HCO;- fue 20.9 + 3.17 mmol/L,
24.12 £ 4.36 mmol/L y 25.91 £ 5.33 mmol/L para los
grupos 1, 2y 3, consecutivamente. La media de PEEP

fue: 8.63 + 0.95 cmH,0, 8.44 + 0.83 cmH,0 y 9.00 +
1.25 cmH, O para los grupos 1, 2 y 3, respectivamente.
Las variables anteriores mostraron diferencia estadisti-
ca. El resto de las variables se describe en la (Tabla 2).

Se analizaron las variables como factor de riesgo
para mortalidad mediante regresion logistica binaria
encontrando que la VM > 7 dias, EV > 1.4, Ppico > 27
c¢cmH,0, Pplat > 22 cmH,0, PEEP >9 cmH,Oy FR >
24 rpm tuvieron relevancia estadistica para predecir
mortalidad. El valor de la PaCO, por grupo no presenta
diferencia estadistica con valor de p = 0.488, p = 0.270
y p = 0.986 para el grupo 1, 2 y 3, respectivamente. El
resto de la variable se muestra en la Tabla 3. Se anali-
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z6 la supervivencia mediante curva de Kaplan-Meier de
acuerdo a la PaCO, (Figura 1) y a la EV (Figura 2); no
se encontr6 significancia estadistica entre los grupos.

DISCUSION

Los niveles de la PaCO, se han relacionado con in-
cremento de la morbimortalidad en los pacientes
con COVID-19.16 Los pacientes bajo VMI con hiper-
capnia y acidosis respiratoria al ingreso a UCI tienen
mayor mortalidad (OR 1.74, 1C95% 1.62-1.88) que
aquellos que presentan solo hipercapnia sin acido-
sis (OR 1.18, 1C95% 1.10-1.26)."” Ademas, cuando
la acidosis hipercapnica se prolonga mas de 48 ho-
ras el riesgo de fallecer es mayor (OR 6.22, IC95%
1.59-24.34; p = 0.009).'® El paciente con acidemia
respiratoria (PaCO, > 50 mmHg y pH < 7.23), so6lo
por ese diagnostico alcanza mortalidad de 20%; vy si
se agregara acidosis metabdlica el riesgo de muerte
sera hasta 30%.'° En nuestro trabajo, el grupo de hi-
percapnia tuvo media de PaCO, de 57.02 mmHg y pH
de 7.26 con mortalidad de 52.2%, pero sin diferencia
estadistica con respecto a los grupos de hipocapnia
y normocapnia. Aunque la atencion se ha centrado
en la hipercapnia, también la hipocapnia (PaCO, <
30 mmHg) en pacientes que reciben VMI se asocia
con mayor mortalidad (OR 1.77, 1C95% 1.22-2.56; p =
0.002), probablemente la hipocapnia sea resultado de
la mala programacion del ventilador.? Lo cierto es que
no existen un acuerdo concreto sobre como abordar
la PaCO, en pacientes criticos con lesion pulmonar
que reciben VMI,?° pues no necesariamente la normo-
capnia tiene mejores resultados.?' En nuestro trabajo
la PaCO, fue 31.44 mmHg (mortalidad 37.5%), 39.45
mmHg (mortalidad 58%) y 57.02 mmHg (mortalidad
52.2%) para el grupo de hipocapnia, normocapnia
e hipercapnia (p = 0.348), respectivamente, sin en-
contrar diferencia estadistica. En la curva de Kaplan-
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Figura 1: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la PaCO,,.

1.0

0.8
s p =0.111
2 0.6
o
Ke)
5)) 0.4

0.2

0.0

0 5 10 15 20 25 30

Dia de defuncion
— Grupo1.EV<14
— Grupo 2. EV>1.4

Figura 2: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la eficiencia ventila-
toria (EV).

Meier para supervivencia de acuerdo a la PaCO, se
encontré una p = 0.282.

La eliminacion del CO, es tan importante como la
mejoria de la oxigenacion en los pacientes con SDRA.
El reclutamiento de unidades bien perfundidas, pero
mal ventiladas mediante presion transpulmonar positi-
va, favorece la eliminacion del CO,. La EV es un para-
metro sencillo que valora la ventilacion alveolar. Su va-
lor normal es ~ 1, sin unidades. La EV tiene correlaciéon
positiva (r = 0.66; p < 0.0001) con espacio muerto.® En
pacientes con SDRA, la EV es mayor en no sobrevi-
vientes comparado con los sobrevivientes (2.02 + 0.8
vs 1.75 £ 0.5; p <0.001), la EV es un predictor inde-
pendiente para mortalidad. En pacientes con COVID-19
que requieren VMI, el incremento de la EV desde el in-
greso a UCI con respecto al dia tres esta asociada con
mortalidad (OR 1.4, 1IC95% 1.01-1.07; p = 0.030); inde-
pendientemente de las variaciones de la PaO,/FiO, (OR
0.99, IC95% 0.95-1.02; p = 0.47).?? El espacio muerto
podria predecir mortalidad en enfermos con SDRA;?3
sin embargo, en nuestra poblacion de pacientes, la EV
> 1.4 no tiene significancia estadistica.

Nuestro objetivo siempre sera evitar tanto la hipoxe-
mia como la hiperoxemia (PaO, 60-100 mmHg)?* en
los pacientes con SDRA secundario a COVID-19.2%
Una SpO, < 92% incrementa la mortalidad (HR 1.62,
IC95% 1.02-2.56),%° pero también la SpO, > 96% (RR
1.21, 1C95% 1.03-1.43).%”- En nuestro estudio la PaO,/
FiO, no result6 una variable de riesgo para mortalidad,
la razén podria ser que los tres grupos (hipo-, normo- e
hipercapnia) son homogéneos, la media de PaO,/FiO,
fue < 100 mmHg, pacientes con SDRA grave. Aunque
la PEEP resulté factor de riesgo para mortalidad, no tie-
ne relevancia clinica pues la media en los tres grupos
fue alrededor de 9 cmH, 0. La ventilacion protectora es
una estrategia no sélo de volumen corriente bajo, sino
también de limitar las presiones de la via aérea,?® por
lo que entendemos que la Ppico y la Pplat resulten fac-
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tores de riesgo para mortalidad. La FR > 24 rpm resulta
significativa, debemos entender que el incremento de la
FR no es una intervencion inocua, considerando que la
energia recibida por el parénquima pulmonar también
depende de esta variable.?® Por lo tanto, la FR debe
recibir mayor atencion; sin embargo, adn es poca la in-
formacion que describa una configuracion especifica,*°
0 un limite superior, principalmente en los pacientes con
SDRA. Otro punto importante, es no sacrificar la venti-
lacion protectora o las metas de proteccion pulmonar
para alcanzar valores «normales» de PaCO,. Existe
mayor mortalidad en los sujetos con hipercapnia que
no reciben ventilacion protectora, respecto a los pacien-
tes con hipercapnia sin ventilacion protectora (OR 154,
IC95% 1.15-2.07; p < 0.01).%! La razon de tolerar un
nivel de PaCO, elevada es permitir volumen corriente
bajo y limitar las presiones de la via aérea con el obje-
tivo de reducir el riesgo lesién pulmonar inducida por la
ventilacion mecanica (VILI). Sin embargo, hasta 30% de
los pacientes con SDRA presentaran VILI, a pesar de
utilizar estrategias de ventilacién protectora.®?

Desde nuestra apreciacion, las alteraciones de la
PaCO, en los pacientes con SDRA secundario a CO-
VID-19 que reciben VMI, la hipercapnia estara asociada
a volumen corriente bajo, pero también a incremento
del espacio muerto que traduce severidad de la en-
fermedad; la hipocapnia podria estar relaciona con la
programacién de las variables respiratorias y la nor-
mocapnia no necesariamente esta asociada a mejores
resultados. Las limitaciones de nuestro estudio son su
disefio observacional y retrospectivo, el tamaro de la
muestra (n = 115) y haberse realizado en un solo cen-
tro. Las fortalezas: es una poblacion homogénea, todos
los pacientes se encontraban en la UCI intubados por
SDRA secundario a COCID-19.

CONCLUSIONES

La PaCO, (hipocapnia, normocapnia e hipercapnia) no
es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 que re-
ciben ventilacion mecéanica invasiva. Sin embargo, la
eficiencia ventilatoria que esta relacionada con espacio
muerto pudiera ser util. No debemos sacrificar la ven-
tilacion protectora o las metas de proteccién pulmonar
para alcanzar valores «normales» de PaCO, en los pa-
cientes con hipercapnia, pues esta intervencion podria
incrementar la mortalidad.
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