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RESUMEN:

Introduccioén: La hipoperfusion es una entidad comun en los pacientes en estado
critico, que suele preceder al choque clinico, con una alta tasa de morbimortalidad.
Los marcadores de hipoperfusion mas utilizado en la practica clinica son el lactato
sérico (LS), la saturacion venosa de oxigeno (SvO2) y el déficit de base (DB). Sin
embargo, algunos estudios sugieren que el uso de la Diferencia Veno-arterial de
pCo2 o delta de CO2 (DCO2) puede ser un buen indicador para determinar el
estado de hipoperfusion tisular.

Objetivos: Determinar la correlacion entre el DCO2 vy el LS, la SvO2 y el DB y su
utilidad como marcador de hipoperfusién tisular.

Métodos: Estudio observacional analitico prospectivo donde se evaluaron los
pacientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica
Gestion Salud en Cartagena de Indias, entre junio de 2015 y Mayo de 2016. A los
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion se le tomaron muestras de
gases arteriales y venosos seriadas en tres ocasiones(TO0: basal; T1: 6 horas; T2:
12 horas), determinandose los valores de lactato sérico, SvO2, el DB y DCO2.
Resultados: En el periodo de estudio ingresaron 352 pacientes a la UCI de
Gestion Salud, de estos solo 70 pacientes cumplieron los criterios de seleccion.
Los diagndsticos de ingreso fueron sepsis, falla cardiaca y ACV. La mediana de LS
fue 1,70 mmol/L, 1,85mmol/L y 1,70 mmol/L en TO, T1 y T2, respectivamente. La
prevalencia de hipoperfusion tisular por criterio de LS fue de 42,2%, 46,5% vy
31,0% en cada tiempo.

El DB mostré una mediana basal de -3,80 mEq/L, -2,0 mEq/L y -2 mEq/ y la
prevalencia de hipoperfusion de 46%, 34% y 32% en T0, T1 y T2
respectivamente. La mediana de SvO2 fue de 74,7% en T0, 75% y 78,0% en T1 y
T2, con una frecuencia de hipoperfusion de 32,4% y 22,5% respectivamente; las
medianas de DCO2 en los tiempos de medicion fueron 6 mmHg, 5 mmHg y 5
mmHg. El analisis de correlacion por Rho de Spearman entre los niveles de DCO2
y lactato mostré una relacién lineal positiva en TO (Rho=0,482 IC 95% 0,280 a
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0,643; p< 0,0001) y T2 (Rho=0,505 IC 95% 0,308 a 0,660; p< 0,0001). Hubo una
asociacion lineal negativa entre el DCO2 comparado con DB y SvO2. El analisis
por curva ROC de DCO2 para diagnostico de hipoperfusion tisular tomando como
patron de oro los niveles de lactato mostré una sensibilidad entre 72,7% y 93,3%,
una especificidad entre 68,3% y 83,3% para un punto de corte de > 5 mmHg, con
areas bajo la curva que oscilan de 0,766 a 0,847, (p=0,0001).

Conclusiones: Este estudio demostr6 una asociacién lineal positiva entre el
DCO2y el LS. Sin embargo, son necesarios estudios que evaluen la relacién entre
el DCO2 y eventos clinicos relevantes dentro de la evolucion de los pacientes en
estado critico antes de recomendar su uso como un marcador pronéstico confiable
dentro de este grupo de pacientes.

PALABRAS CLAVES: Paciente critico, hipoxia tisular, lactato, déficit de base,
marcadores de perfusion.

SUMMARY:

Introduction: Hypoperfusion is a common entity in critically ill patients, which
usually precedes the clinical shock, with a high rate of morbidity and mortality.
Several markers of hypoperfusion have been studied including serum lactate (SL),
venous oxygen saturation (SvO2) and the base deficit (DB), which are used today.
Some studies suggest that the use of arterio-venous pCO2 (DCO2) Difference can
be a good marker to determine a state of tissue hypoperfusion.

Objectives: To determine the correlation between dA-VCO 2 and LS, SvO2 and
DB and its usefulness as an additional marker for tissue hypoperfusion.

Methods: A prospective observational study analytical where patients hospitalized
in one Intensive Care Unit in Cartagena de Indias, between June 2015 and
Diciembre de 2015. Patients who met the inclusion criteria were evaluated was
taken samples of arterial and venous gases serial three times, determining the
values of serum lactate, SvO2, the DB and DCO2

Results: In the study period 352 patients were admitted to the ICU Management
Health, only 70 of these patients met the selection criteria. The admission
diagnoses were sepsis, heart failure and stroke. The median was 1.70 mmol LS /
L, 1,85mmol / L and 1.70 mmol / L to the first, second and third sample frequency
respectively and tissue hypoperfusion by LS criterion was 42.2%, 46.5% and
31.0% each time the DB showed a median baseline -3.80 mEq / L ratio of
hypoperfusion of 64.8% with a median of -2.0 mEq / L and frequency of
hypoperfusion 46.5% at 12 hours. The median was 74.7% SvO2 baseline, 75%
and 78.0% in the second and third samples with hypoperfusion ratio of 32.4% and
22.5% respectively; DCO2 medians in measurement times were 6 mmHg 5 mmHg
and 5 mmHg. Correlation analysis by Spearman's rho between levels of DCO2 and
lactate showed a baseline positive and ascending pattern Rho = 0.482 (95% CI
0.280 to 0.643) and at 12 hours Rho = 0.505 (95% CI 0.308 to 0.660) , with
statistically significant at p < 0.0001. There was no significant correlation of DCO2
compared to DB and SvO2. ROC curve analysis of DCO2 for diagnosis of tissue
hypoperfusion taking as the gold standard lactate levels showed the cutoff of
greater sensitivity (between 72.7% and 93.3%) and specificity (between 68.3% and
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83.3%)> 5 mmHg, with areas under the curve ranging from 0.766 to 0.847, p =
0.0001.

Conclusions: This study demonstrated a positive linear association between
DCO2 and SL. However , studies are needed to evaluate the relationship between
DCO2 and relevant clinical events in the evolution of critically ill patients before
recommending its use as a marker reliable forecast in this group of patients.

KEYWORDS: Critical ill patient, tissue hypoxia, lactate, base deficit, perfusion
markers.
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INTRODUCCION

Los pacientes criticos cursan con problemas fisiolégicos agudos, los cuales
pueden ser reversibles cuando se tratan pronta y adecuadamente. La demora en
el diagndstico y el manejo aumentan la morbimortalidad de manera significativa(1).
Una de las condiciones mas comunes y que implica una gran tasa de mortalidad
es la alteracion en la entrega de oxigeno tisular(2). EI mantenimiento de las
funciones vitales celulares (como los gradientes electroquimicos de la membrana,
la sintesis de macromoléculas o la contraccién cardiaca) requiere la sintesis de
adenosin trifosfato (ATP), proceso que es basicamente dependiente de la
disponibilidad de oxigeno. Puesto que el ATP no se almacena, si el oxigeno falta
se agota el ATP necesario para mantener la integridad estructural y funcional de la
célula. Connett et al definieron 3 fases tedricas de la hipoxia celular: Primero hay
una disminucion en la entrega de oxigeno, pero se mantiene la produccién de ATP
por mecanismos de adaptacion metabdlica; segundo, cuando se pierde este
equilibrio y se recurre a la glicélisis anaerobia para la produccion de ATP; tercero,
cuando se hace insuficiente la glicdlisis para suplir los requerimientos metabdlicos,

activandose mecanismos que llevan a disfunciéon y muerte celular(3).

En los ultimos 20 afios se ha empleado una gran cantidad de energia, recursos y
dedicacion al estudio de la fisiopatologia, el diagndstico y el manejo de las
manifestaciones de hipoxia tisular en el paciente critico(2) . Los signos clinicos de
hipoperfusion tisular suelen ser inespecificos, incluyen alteraciones del estado
mental, disminucién del gasto urinario, hipotension arterial, y otros. Con frecuencia
indican disfuncion organica especifica, una consecuencia tardia de todas las
alteraciones celulares dadas ante la hipoxemia (4). Por tanto el uso de indicadores
clinicos para el diagnostico de hipoperfusion tisular implica un reconocimiento y
manejo tardio de la condicion. Las investigaciones se han dirigido a la busqueda
de marcadores bioquimicos de hipoxia tisular que se presenten previo a los signos

clinicos tardios, permitiendo un reconocimiento temprano y un manejo oportuno.
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Una de las anormalidades mas comunes de la hipoxia tisular es el desarrollo de
acidosis metabdlica, frecuentemente acidosis lactica. Clasicamente la
hiperlactatemia en el paciente critico se ha interpretado como una consecuencia
de metabolismo anaerdbico y por tanto como un marcador de desbalance entre la
entrega y el consumo de oxigeno en la célula(5). La determinacion de los niveles
de LS, que es facil de medir repetidamente, ha demostrado ser un buen indicador
pronéstico(6), siendo recomendado en consensos y guias como una meta de
reanimacion temprana en el choque(7, 8). Sin embargo, hay que considerar que
existen multiples causas de hiperlactacidemia ajenas a la hipoxia tisular, que
pueden ser por inactivacion de la piruvato deshidrogenasa, aumento del ritmo de

la glucdlisis, disminucion del aclaramiento hepatico de lactato(9-11)

La medicion en los cambios en el consumo de oxigeno (VO2), comparado con la
entrega de oxigeno (DO2) también se ha estudiado como un método sensible para
determinar la existencia de hipoxia tisular. Sin embargo este enfoque acarrea
dificultades técnicas y metodoldgicas en la clinica que hacen muy dificil su

medicion con este objetivo(12).

La disminucion en los niveles de saturacion venosa de oxigeno (SvO2) puede ser
causada por una disminucion en el aporte (Do2) o un aumento en el consumo de
oxigeno (Vo2)(13), mostrando una buena correlacion tanto por gases venosos
mixtos tomados a través de un catéter en la arteria pulmonar, como el uso de
gases venoso centrales, tomado en la unién cavo-atrial por un catéter central (14,
15). Sin embargo un valor normal o aumentado no descarta hipoxia tisular,
especialmente en sepsis y en cirugia de alto riesgo; incluso estudios recientes han
demostrado que su uso como un meta de reanimacion no impacta en la sobrevida

de pacientes en choque(16)

La mucosa gastrica se considera altamente vulnerable a la disminucion en la
perfusidbn y oxigenacién. La tonometria gastrica surgi®é como una técnica

relativamente poco invasiva para valorar la perfusion y oxigenacion
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gastrointestinales mediante la deteccién de acidosis de la pared, correlacionando
la disminucién del pH con aumentos de la PCO2 atribuidos al metabolismo
anaerobio. A pesar de su utilidad, no ha demostrado ser un mejor indicador que
otros predictores, ademas de ser técnicamente mas dificil, costosa y tener una

interpretacion operador dependiente(17-19).

A pesar de todos los estudios realizados, aun no se conoce un marcador ideal,
definido como un indicador con un alto nivel de sensibilidad y especificidad, que
sus niveles se correlacionen con la aparicidon de las manifestaciones clinicas
tardias. Los mas utilizados hoy en dia son el lactato sérico, la SvO2 y el déficit de
base(20, 21), siendo el primero el mas utilizado y estudiado (6, 22), incluso
comparados con otros marcadores como la saturacion venosa ha demostrado

mayor utilidad como marcador y meta terapéutica(1, 23, 24).

La presién parcial de CO2 en un tejido nos indica el ritmo del metabolismo
aerobio. En condiciones de anaerobiosis, el ATP degradado y no regenerado (por
la ausencia de oxigeno) da lugar a la formacion de hidrogeniones que, al
reaccionar con el bicarbonato, originan CO2 y H20. Este exceso de CO2 se puede
medir e indica un aumento del metabolismo anaerobio, ademas en condiciones de
hipoperfusion este aumento se acentua por la disminucién en el aclaramiento dado
por la disminucién del flujo. El indice utilizado para valorar el grado de hipoxia
tisular es la diferencia entre la pCO2 arterial y la pCO2 del tejido, como la PCO2
venosa es considerada representativa de la PCO2 tisular, se utiliza la medicién de
SvO2. Estudios en modelos animales de choque hemorragico concluyeron una
asociacion significativa entre el aumento de la DCOZ2 y el estado del choque(25-
27). Varios ensayos clinicos y estudios retrospectivos, utilizando un punto de corte
> 5 mmHg de DCO2, prueban su utilidad como un marcador temprano(28, 29). Un
estudio en pacientes con choque séptico demostré que aquellos que presentaron
diferencias arterio-venosas de CO2 (DCO2) mas altas tuvieron mayor mortalidad,
asociado ademas de manera significativa a menores niveles de gasto

cardiaco.(30), otro estudio mostré que el uso de los niveles de DCO2, sumado al
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monitoreo de SvO2 como metas de reanimacién, mejoro la sobrevida y el

aclaramiento de lactato comparado con el uso de s6lo SvO2(31).

A pesar de los hallazgos son pocos los estudios clinicos disponibles para definir el
verdadero papel de la DCO2, como un marcador temprano y confiable de
hipoperfusion tisular por lo cual tiende a ser poco utilizado. Por consiguiente se
considera de gran importancia un estudio en la poblacion de pacientes criticos en
general y determinar el papel de la DCO2 en el diagnéstico temprano de la hipoxia
tisular lo que permitiria tener mas herramientas disponibles para poder iniciar un
manejo oportuno y evitar las complicaciones posteriores que son de mas dificil
tratamiento y reversibilidad. Para este estudio se considera la hipotesis que el
DCO2 puede ser un marcador tan confiable y temprano de hipoperfusion tisular
como el LS, el DB y la SvO2.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6é un estudio observacional analitico de prueba diagndstica, en el que se
observd y analizd el uso de los niveles de DCO2 como un marcador de
hipoperfusion tisular en los pacientes en estado critico hospitalizados en Unidad
de Cuidados Intensivos, correlacionando con los marcadores de hipoperfusion que

se usan hoy en dia.

La poblacion sujeto de estudio la constituyeron adultos entre los 18 y 85 afos
hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos de la Clinica Gestion Salud
que ameriten colocacién de un catéter venoso central y de una linea arterial para
monitoreo hemodinamico o toma de muestras al ingreso o durante su estancia en
UCI en el periodo comprendido entre Octubre del 2015 hasta Marzo del 2016.
Fueron excluidas las mujeres en estado de gestaciéon o aquellos pacientes que
presentaran hiperlactatemia cuyo escenario clinico no corresponda con

hipoperfusion tisular.
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Se tomd una muestra inicial al ingreso o al momento de la colocacion del catéter
venoso central y una muestra de la linea arterial, con un tiempo de diferencia no
mayor de 5 minutos y se procesaron las muestras para gases venosos y arteriales
respectivamente, con determinacidon de lactato sérico. Se estableci6 como punto
de corte un DCO2 hasta 5 mmHg para diagndstico de hipoperfusién tisular,
basado en estudios previos (25-27). Se realizaron tres determinaciones de la
siguiente manera: basal (T0), alas 6 horas (T1) y alas 12 horas (T2).

Los puntos de corte para diagndstico de hipoperfusién tisular del LS, SV02 y el

DB fueron >2 mmol/L, <70% y < -2 mEq/L, respectivamente.

El analisis estadistico consisti6 de frecuencias absolutas y relativas de
hipoperfusion utilizando los puntos de cortes de lactato, déficit de base (DB) y
saturacion venosa de oxigeno (SVO2), las cuantitativas se expresaron con
medianas (Me) y rangos intercuartilico (RI) por su naturaleza no paramétrica
estimada por prueba de Shapiro Wilk. Como estimaciéon de asociacion entre los
valores de lactato, déficit de base y saturacion venosa de oxigeno (SVO2) y el
DCO2 en las TO, Ty T2 horas se utilizd el coeficiente de correlacidon Spearman
(Rho) con sus respectivos intervalos de confianza al 95%. Finalmente se realizé
un analisis por curvas ROC para evaluar la utilidad diagndstica de los niveles de
DCO2 en hipoperfusién tisular comparandolo con el LS, DB y SVO2, en este
analisis se estimd la sensibilidad, especificidad y el area bajo la curva para

prediccidn de hipoperfusion del DCO2.

RESULTADOS

En el periodo de estudio ingresaron 352 pacientes a la UCI de Gestién Salud, de
estos s6lo 70 pacientes cumplieron los criterios de seleccién y se les pudo realizar
el protocolo de toma de gases arteriales y venosos. El 59,1% eran de sexo

femenino y la mediana de edad general fue de 59 anos (Rl 48 - 74). El principal
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diagnostico de ingreso fue la sepsis con 29,6% seguido de falla cardiaca con
11,3% y ACV 9,9% (Figura 1).

Las medianas de lactato TO, T1 y T2 fueron de 1,70 mmol/L, 1,85 mmol/L y 1,70
mmol/L respectivamente con frecuencia de hipoperfusiéon tisular variable de
42,2%, 46,5% y 31,0% en los respectivos tiempos medidos; por su parte el DB
mostré una mediana basal de -3,80 mEg/L en TO, -2,0 mEg/L en T1y -2 mEq/L en
T2 y la frecuencia de hipoperfusion de 46% en T0, 34% en T1y 32% en T2. Este
mismo analisis mostré una mediana de SVO2 a TO de 74,7%, 75% en T1 ya T2
de 78,0% con proporcion de hipoperfusion de 32,4% en TOy T1y 22,5% en T2,
las medianas de DCO2 en los tiempos de medicion fueron 6 mmHg, 5 mmHg y 5

mmHg respectivamente (Tabla 1).

Se observd una asociacion lineal positiva significativa entre los niveles de DCO2 y
de lactato sérico en TO (Rho=0,482 IC 95% 0,280 - 0,643, p< 0,0001.) y en T2
(Rho=0,505 IC 95% 0,308 - 0,660, p< 0,0001). Las correlaciones entre DCO2 y DB
fue lineal negativa en TO con Rho= - 0,292 (IC 95% -0,492 a -0,063), p=0,0145 el
mismo analisis de Spearman entre los niveles de DCO2 y SVO2 mostrd
correlaciones negativas a T1 con Rho=-0,274 (IC 95% -0,477 a -0,043) y a T2
Rho=-0,306 (IC 95% -0,504 a -0,079), p <0,05 (Tabla 2).

Las curvas ROC, la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo
de los niveles DCO2 para diagndstico de hipoperfusion tisular tomando como
patrones de oro los niveles de LS, DB y SvO2 basales en TO, T1 y T2 pueden
observarse en la tabla 3. Cinco mmHg fue el punto de corte con mayor
sensibilidad y especificidad para el diagnodstico de hipoperfusion tisular cuando se
utilizaba el LS como gold estandar para el diagndstico, observandose ademas una
tendencia a disminucion de la sensibilidad y un aumento de la especificidad entre

los diferentes tiempos de medida.
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DISCUSION

Son pocos los estudios que correlacionan otras variables de hipoperfusion con
DCO2 en escenarios clinicos. Estudios recientes han mostrado que el DCO2 es un
buen predictor para hiperlactatemia por hipoperfusion(32). El presente estudio
demostré una asociacion lineal positiva entre el DCO2 y el LS. Cuando el paciente
critico cursa con hipoperfusién tisular y entra en anaerobiosis, hay un aumento del
LS como consecuencia de este tipo de metabolismo(33), ademas el ATP
degradado y no regenerado (por la ausencia de oxigeno) da lugar a la formacién
de hidrogeniones que, al reaccionar con el bicarbonato, originan CO2 y H20,
llevando a un exceso de CO2 tisular cuya eliminacién no se puede compensar por
la disminucion del flujo. Esto puede explicar la asociacién encontrada entre la
hiperlactatemia y el aumento del DCO2. De hecho, resultados de investigaciones
clinicas en pacientes en choque séptico han sefalado que la disminucién en la
perfusién tisular es el principal determinante en la elevacién del DCO2 (26, 27,
34). Otro estudio reciente que valoré el papel del gasto cardiaco y marcadores de
hipoperfusion tisular encontré una asociacion inversa con el DCO2(35).

Los resultados del presente estudio sugieren que el DCO2 podria ser un marcador

fiable de hipoperfusion tisular en pacientes en estado critico.

El analisis ROC mostré una sensibilidad y una especificidad significativas para
prediccion de hiperlactatemia en TO, con una tendencia a disminucién en la
especificidad en los tiempos T1 y T2. Esto se puede explicar por los resultados de
otros estudios en los que situaciones de hipoxia celular distintas a la hipoperfusién
no se asocian a un aumento del DCO2(36), demostrando que se requiere de la
alteracion en el flujo para que disminuya la remocion del CO2 tisular, aumentado
asi el CO2 venoso con respecto al arterial. De manera que es posible que en
pacientes criticos que han cursado con hipoperfusion ésta pueda resolverse por el

manejo instaurado durante la reanimacion, disminuyendo asi el DCO2, pero
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pueden persistir otras circunstancias que compromentan la entrega de O2, como
es el caso de la hipoxia hipdxica y la hipoxia anémica, que causan hiperlactatemia
sin alterar el DCO2. Otra explicaciéon es que en los pacientes con alteracion del
intercambio gaseoso hay un aumento de la PCO2 arterial, por disminuciéon en su
eliminacién por esta via, y en consecuencia una disminucion del gradiente arterio-
venoso de CO2. Esto sugiere una mayor utilidad del DCO2 en los estadios mas
tempranos del choque y su especificad en la hiperlactatemia por hipoperfusion

tisular

En este estudio se evidencido una asociacion lineal negativa entre el DCO2 vy la
SvO2 a T1 y T2. Esto se puede deberse a que, dada su capacidad para medir el
DO2 global, la SvO2 es incapaz de discriminar déficit de perfusién local, en
situaciones como la sepsis, donde hay una alteracion de la microcirculacién o en
la disfuncion mitocondrial, condicidon conocida como hipoxia citopatica; de manera
que aun en presencia de hipoperfusion pueden encontrarse niveles de Svo2 >
70%(37). Esto ha sido demostrado en otros estudios en modelos animales (25-27)
y en distintos escenarios clinicos(7, 28, 32). Comparado con la SvO2, el LS ha
demostrado mayor utilidad para prondstico y prediccion temprana de choque (1, 6,
23, 24). En varias situaciones de hipoperfusion demostrada se ha encontrado
valores de SvO2 normales (1) y que su uso como meta de reanimacion no impacta
en la mortalidad(38). Este hallazgo sugiere que el DCO2 podria ser un mejor

marcador de hipoperfusién comparado con la SvO2.

Estudios experimentales en modelos animales de choque hemorragico han
demostrado buena correlacion entre el aumento de CO2 tisular y el déficit de
base(39, 40). Sin embargo en este estudio se hallé una asociacion lineal negativa
entre el DB y el DCO2; hay que tener presente que una limitacién de este estudio
es que el choque en estos pacientes generalmente fue de tipo distributivo
secundario a sepsis, mientras que la mayoria de los estudios en los que el DB ha
mostrado mayor utilidad como marcador y prondstico ha sido en el choque

hipovolémico en pacientes con trauma(20, 21, 41). Este estudio muestra que, por
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lo menos en los pacientes con hipoperfusién en el contexto de sepsis el DCO2
podria ser un mejor marcador de este trastorno comparado con el DB. Se

requieren estudios adicionales para compararlos en otros escenarios.

Una limitacién importante del estudio fue la heterogeneidad del grupo, incluyendo
distintos diagndsticos y mecanismos fisiopatélogicos diferentes. La mayoria de los
pacientes se agrupan el contexto de sepsis lo que pudo limitar el papel de

marcadores de referencia como el DB.

CONCLUSIONES

La variable DCO2 tiene una asociacion lineal positiva con niveles de lactato en el
paciente critico:

El DCO2 tuvo una asociacion lineal negativa con DB y SvO2 en pacientes con
hipoperfusion tisular.

Son necesarios estudios que evaluen la relaciéon entre el DCO2 y eventos clinicos
relevantes dentro de la evolucion de los pacientes en estado critico antes de
recomendar su uso como un marcador pronostico y una meta de reanimacion

confiable dentro de este grupo de pacientes.
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TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1. Mediciones y proporcién de hipoperfusion en TO (basal), T1 (6h) y T2 (12h) de lactato,

DB SvVO2 y DCO2
T0 T1 T2
Me [RI] n (%) Me [R]] n (%) Me [RI] n (%)
Lactat 1,70 [1,05 a 3,20] 30 1,85 [1,20 a 3,00] 33 1,70 [1,05 a 2,30] 22
o (42,2) (46,5) (31,0)
DB -3,80[-10,00 a 46 -2,00 [-8,00 a 34 -2,00 [-6,55 a 33
2,45] (64,8) 2,85] (47,9) 1,85] (46,5)
SvO2 74,0 [67,5 a 79,5] 23 75,0 [68,0 a 81,0] 23 78,0 [70,5 a 83,8] 16
(32,4) (32,4) (22,5)

DCO2 6[4a9

5[3a 8]

5[3a6]
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Tabla 2. Correlacion Rho de Spearman de los valores de DCO2 con las mediciones de Lacatato, DB y SVO2 TO, T1, T2

T0 T1 T2
Rho IC 95% P Rho IC 95% P Rho IC 95% P
Lactato 0,482 0,280 a 0,643 0,0001 0,492 0,292 a 0,651 <0,0001 0,505 0,308 a 0,660 <0,0001
DB -0,292 -0,492 a -0,063 0,0145 -0,159 -0,379 a 0,077 0,1826 -0,151 -0,371 a 0,085 0,2057
SVO2 -0,218 -0,430 a 0,016 0,0681 -0,274 -0,477 a-0,043 0,0219 -0,306 -0,504 a -0,079 0,0104

Tabla 3. Analisis por curvas ROC y propiedades diagnésticas del DCO2 para diagndstico de hipoperfusion tisular tomando como patrones de
oro los niveles de lactato, DB y SVO2 basales, a las 6 y 12 horas

Corte Sens Esp AUC IC P

T0

Lactato >5 93,3 68,3 0,847 0,742 a 0,921 0,0001
DB >5 65,2 56,0 0,629 0,506 a 0,741 0,0557
Sv02 >5 73,9 50,0 0,583 0,460 a 0,699 0,2619
T1

Lactato >5 72,7 78,9 0,766 0,650 a 0,858 0,0001
DB >5 55,9 64,9 0,579 0,456 a 0,696 0,2434
Sv02 >5 82,6 41,7 0,580 0,457 a 0,696 0,2781
T2

Lactato >5 86,4 83,7 0,859 0,755 a 0,930 0,0001
DB >5 54,5 76,3 0,585 0,462 a 0,701 0,2132
Sv02 >5 68,7 74,5 0,703 0,583 a 0,806 0,0106
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Figura 1. Frecuencia de diagnéstico de ingreso a UCI
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