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Comparacion de gases venosos centrales y gases venosos
mixtos en pacientes de la Unidad de Cuidados intensivos del
Hospital Bocagrande — Cartagena durante el periodo Julio 1 de
2007 y Abril 30 de 2008.

La morbimortalidad del paciente critico continda siendo muy alta, a pesar de los
avances tecnoldgicos y cientificos en los Gltimos 20 afios (1). Esto ha sido atribuido,
entre otras cosas, al mal manejo de la hipoxia tisular; particularmente debido al
diagndstico tardio, la reanimacion insuficiente, tratamiento erréneo a la nula

prevencion.

La reanimacion y el manejo del paciente criticamente enfermo han sido motivos de
muchos estudios dirigidos a ampliar el conocimiento de los cambios fisiopatoldgicos
implicados en la prevencion, desarrollo, prondstico y manejo de la hipoxia tisular.
Obviamente, todos estos esfuerzos dirigidos finalmente a mejorar la morbimortalidad de

estos pacientes (1).

La mayoria de las guias recomiendan iniciar maniobras de reanimacion basadas en el
monitoreo de algunas variables, tales como la frecuencia cardiaca, el gasto urinario y la
presion arterial; las cuales son inadecuadas en la deteccién temprana de hipoxia tisular,

lo cual se refleja en el balance entre aporte y consumo de Oxigeno (2,3).

La deteccion precoz de hipoxia tisular ha sido uno de los aspectos méas estudiados en
pacientes criticos en los ultimos 30 afios dado su valor prondstico y la mejoria en

desenlaces clinicos con intervenciones terapéuticas encaminadas a mejorarla (4).

Multiples pardmetros han sido propuestos para monitorizar la hipoxia tisular, entre ellos
algunos derivados de los gases arteriales y venosos (5). No esta totalmente definido si
los gases venosos centrales (a traves de un catéter central) o los gases venosos mixtos
(tomados de la arteria pulmonar) son los ideales para evaluar la oxigenacidn tisular vy,
mas aun, si existe alguna diferencia entre los dos, no se ha definido el significado de tal

diferencia. El presente trabajo pretende aclarar estas dudas.



Objetivos.

General:

1. Determinar la relacion existente entre los gases venosos centrales y los gases

Venosos mixtos en pacientes criticos.

Especificos:

1. Demostrar si existe diferencia significativa entre los gases venosos centrales y
los gases venosos mixtos en pacientes criticos.

2. Establecer si los gases venosos centrales pueden sustituir a los gases venosos
mixtos en el monitoreo de la oxigenacion tisular.

3. De existir alguna diferencia entre los gases venosos centrales y los gases
venosos mixtos, determinar el significado de tal diferencia.

4. De existir alguna diferencia entre los gases venosos centrales y los gases
venosos mixtos, determinar la aplicabilidad de tal diferencia en la toma de
conductas durante la reanimacion y el manejo de pacientes criticos.

5. De no existir diferencia entre la Saturacion venosa central de oxigeno (SvcO2) y
la Saturacion venosa mixta de oxigeno (SvmOz2); identificar a la saturacion
venosa central de Oxigeno (SvcO2) como marcador pronostico de morbilidad y
mortalidad en el paciente critico.

6. De no existir diferencia entre la SvcO2 y la SvmO2; proponer la protocolizacion
de la saturacién venosa central (SvcO2) como un parametro guia en la terapia
inicial en la resucitacion de los pacientes criticos.

7. De no existir diferencia entre el lactato venoso central y el lactato venoso mixto;
identificar el nivel de lactato de muestra venosa central (Lacvc) como marcador

prondstico de morbilidad y mortalidad en el paciente critico.



Justificacion.

Un enfermo critico es aquel que presenta una condicion que pone en riesgo la vida, lo
que hace inferir lo complejo que es tomar decisiones dirigidas a su tratamiento
(reanimacion) (s, 7). Tales estrategias se deberian fundamentar en evidencias derivadas
de estudios, y a su vez deben generar impacto en el diagndstico, pronostico y terapéutica
de los pacientes.

La morbilidad y mortalidad del paciente critico es alta (30 - 50%), y es proporcional al
grado de compromiso hemodindmico (7). Por tanto, las estrategias de reanimacion del
paciente critico deberian iniciarse tempranamente y basadas en marcadores sensibles (s,

9, 10).

A diferencia de las pautas dadas por guias internacionales de reanimacién, se ha
demostrado que la evaluacion de variables clinicas (pulso, frecuencia cardiaca, presion
arterial, temperatura) no es la herramienta mas sensible en el contexto del paciente

critico; lo que ha suscitado la investigacion de otros parametros (1, 11).

Se han realizado investigaciones a lo largo de muchos afios, tanto en animales como en
humanos, en diferentes situaciones clinicas (sepsis, falla cardiaca, shock, cirugia) y con
diferentes modelos estadisticos; dirigidas a proponer a la SvmO2 y a la SvcO2 como
posibles marcadores de shock temprano (shock oculto), las cuales servirian de guia en el
manejo de dichos pacientes (terapia dirigida a metas). Sin embargo, no se han obtenido

resultados del todo concluyentes (3, 5, 12, 13, 14).

La técnica que permite el monitoreo de la SvcO2 (cateterismo venoso central) implica
menor riesgo, menos complejidad y menores costos que la dirigida a determinar la
SvmO2 (cateterismo de Arteria pulmonar) (2). De igual manera con el analisis de los
gases venosos centrales podemos obtener otras variables como Ph, Lactato y exceso de
base que podrian ser de ayuda en la toma de decisiones terapeuticas, en el seguimiento y
prondstico del enfermo critico (15, 16). De acuerdo a esto, los gases venosos centrales, y

en especial la SvcO2 podrian considerarse como una herramienta Util; pero aun se



requieren grandes series de pacientes para demostrar la relacion entre SvcO2 y Svmo2
en diferentes condiciones patolégicas.

Por tanto, con este estudio pretendemos aportar hallazgos enfocados a aclarar el papel
del monitoreo de la SvcO2 en el paciente critico y establecer su correlacién con la
SvmO2; esperando proponer tal estrategia como posible marcador prondstico en la

reanimacion los enfermos criticos.

Por otro lado, la disfuncién ventricular es una complicacion frecuente en pacientes
criticos, diagnosticada pocas veces y/o en forma tardia, y que se asocia con una alta
morbimortalidad (s, 17, 18). Los gases venosos centrales dan informacion sobre el
consumo de los tejidos a nivel periférico. Los gases venosos mixtos son la suma de lo
anterior mas el consumo del musculo cardiaco (2). Muy pocas publicaciones han
evaluado la utilidad de la diferencia venosa central, venosa mixta como parametros de

monitoreo de la funcién ventricular (19).

El presente trabajo es el primero en evaluar la utilidad de la diferencia venosa central-
venosa mixta como predictor de disfuncién ventricular en pacientes criticos. La
generacion de este nuevo conocimiento es una razon de peso para realizar esta

investigacion.



Marco teoérico.

Se define como estado de choque a la presencia de hipoxia tisular global secundaria al
imbalance entre el aporte y la demanda de Oxigeno (1). Si este imbalance no se corrige y
persiste se exacerba la via metabdlica anaerdbica, con el subsecuente incremento en la
produccion de &cido lactico y por ultimo el desarrollo de falla orgénica multiple y
muerte. Es por esto que la concentracion sérica de lactato, el Ph, el deficit de base y el
anion gap son indicadores bioquimicos de severidad del choque (1,2).

El tratamiento inicial de la reanimacion del paciente critico en estado de choque, segun
algunas guias (entre ellas el ATLS), se basa en la evaluacion de pardmetros como la
presion arterial, frecuencia cardiaca, temperatura y gasto urinario (2). Sin embargo, se ha
demostrado que a pesar de que estos parametros son de utilidad préactica por su facil
medicion, no son los mejores marcadores de disfuncion multiorganica; siendo esto

ultimo un estadio temprano del paciente con choque (2, 4, 5).

El Aporte de Oxigeno (DO2) esta expresado en la ecuacion de Fick:

D02 =[1.39 x Hb x Sa02 + (0.002 x Pa02)] Q.

Donde Hb: Hemoglobina; 1.39: Cantidad de Oxigeno unido a una molécula de Hb;
Sa02: Saturacion arterial de Oxigeno; PaO2: Presion parcial de Oxigeno en sangre
arterial y Q: Gasto cardiaco.

De acuerdo a la anterior ecuacién podemos afirmar que el aporte de Oxigeno dependera
del contenido de Oxigeno en sangre arterial (determinada por la SaO2 y la
concentracion de Hb) y del gasto cardiaco (2). Por otro lado, el consumo tisular del
mismo (VO2), el cual refleja la extraccién del Oxigeno de la sangre capilar en los
diferentes tejidos; variando de acuerdo al stress metabolico celular y a una serie de

condiciones (6, 21).

El VO2 se calcula por la siguiente ecuacion:
V02 = (Ca02 - CvO2) x GC x 10.
El analisis de la oxigenacion tisular implica calculos elaborados, y tanto la ecuacion del

DO2 como la del VO2 incluyen variables similares. Se ha cuestionado este tipo de



interpretacion por un posible acoplamiento matematico al momento de evaluar la
respuesta a diversas terapias y sus implicaciones prondsticas (22).

Por ello se han propuesto otras formas de evaluacién de la perfusion tisular. Entre ellas
la Saturacion Venosa de Oxigeno. La formula de esta variable permite entender
facilmente que puede servir de pardmetro para evaluar la relacion DO2/VVO2 con mayor
facilidad.

SvO2 = VO2/GC x 1.36 x Hb.

Asi la saturacion venosa de Oxigeno (SvmO2 y SvcO2) tendera a disminuir en aquellas
condiciones asociadas al aumento del consumo tisular de Oxigeno (stress, dolor,
hipertermia, escalofrios) o a la disminucion del aporte de Oxigeno (Anemia,
hipovolemia, falla cardiaca, disminucion de la PaO2). De otro lado, la saturacion venosa
de Oxigeno (SvmO2 y SvcO2) sera aumentada por estados donde se disminuya el
consumo tisular de Oxigeno (VO2) como en casos de hipotermia, en la anestesia

general; al igual que en caso de aumento del aporte o suplencia de Oxigeno (2, 6).

El principal parametro medidor de falla organica multiple es la oxigenacion tisular. La
aparicion de hipoxia tisular define presencia de choque, a pesar de que parametros como
pulso, presion arterial, entre otros, permanezcan normales (23, 24). Se ha demostrado en
multiples estudios que la saturacion venosa mixta de Oxigeno (SvmO2) permite la

medicion indirecta de la oxigenacion tisular.

La saturacion venosa mixta de Oxigeno (SvmO2) es medida en una muestra de sangre
tomada a través de la cateterizacion de la Arteria pulmonar (se combina sangre
proveniente de Venas cavas superior e inferior, ademas del seno coronario) (25). Su
valor normal varia entre 65 a 75 % y; refleja el balance entre el aporte y demanda de

Oxigeno (1, 26).

Varios estudios han evaluado la saturacién venosa mixta de Oxigeno (SvmO2) en
pacientes criticos con una serie de condiciones tanto médicas como quirdrgicas (27). En
algunos de ellos se ha demostrado que la disminucion de la saturacion venosa mixta de

Oxigeno (SvmO2) precede la disfuncion miocardica y al choque, aun cuando los



parametros fisiologicos (frecuencia cardiaca, pulso, presion arterial) se encuentran

dentro de limites normales (28, 29).

Igualmente, se ha propuesto a la (SvmO2) como un marcador diagndstico, terapéutico y
pronostico en el enfermo critico, con condiciones médicas (Infarto miocérdico, sepsis) y

quirdrgicas (trauma, cirugia cardiovascular y toracica) (28).

Sin embargo, en algunos estudios multicéntricos aleatorios (Richard y colaboradores),
la medicion de la SvmO2 no ha cambiado los resultados en la reanimacién de algunos
grupos heterogéneos de pacientes siguiendo pardmetros hemodinamicas de acuerdo a la
terapia dirigida por objetivos lo que se convierte en el principal motivo de

cuestionamiento a dicha herramienta (30).

Otras dificultades en la medicion de la SvymO2 es que requiere la cateterizacion de la
Arteria pulmonar, procedimiento que se limita a solo ser realizado en la Unidad de
cuidados intensivos; ademas del riesgo asociado a su colocacidon que puede
comprometer la vida del paciente (Ruptura y embolia de arteria pulmonar, arritmias

fatales, bloqueo de rama derecha, hemorragias, entre otras) (31, 32, 33, 34, 35).

Teniendo presente los inconvenientes en la medicion de la SymO2; y considerando la
significativa importancia en conocer el estado de oxigenacion tisular en un paciente y

con menores riesgos a la saturacion venosa mixta de Oxigeno (SvmO2) (36).

Este interés ha sido dirigido a la evaluacion de saturacion venosa central de Oxigeno
(Svc02), la cual se mide de una muestra de sangre obtenida de una Vena central o de la
auricula derecha (2). Una serie importante de estudios han intentado demostrar la
equivalencia entre la SvmO2 y la SvcO2 tanto en personas sanas como en enfermos
criticos. En los primeros se encontrd una relacién similar entre la SvmO2 y SvcO2;
mientras que en sujetos con condiciones criticas los resultados han sido algo

discrepantes (1, 2, 37).

La cateterizacién de una vena central no deja de ser un procedimiento con algunos

riesgos y complicaciones; entre las cuales se encuentran las infecciones (5 — 26%),



mecénicas (hematomas, neumotdrax, hemotdrax) y trombdticas (38, 39). No obstante, el
cateterismo de la Arteria pulmonar acarrea mayores riesgos para un paciente, al igual
que aumenta los costos (40). De otro lado, el cateterismo de la VVenoso central puede ser
realizado en un contexto diferente a la Unidad de cuidados intensivos; a diferencia del

de la Arteria pulmonar.

En 1969, Sheinman y colaboradores demostraron que en pacientes en estado de shock la
SvcO2 es un 5 a 18 % mayor que la SymO2 (41). No obstante, estudios mas recientes
proponen a la SvcO2 como un pardmetro que puede reemplazar a la SvmO2.
Adicionalmente, resulté ser un marcador sensible para la toma de decisiones durante la

resucitacion de los pacientes (42).

Posteriormente, Schou y colaboradores demostraron en estudios en animales que la
SvmO2 y la SvcO2 durante la hemodilucion son intercambiables, y el monitoreo de uno
es tan util como el del otro (43). En estudios similares y bajo diferentes condiciones
hemodinamicas, Reinhart obtuvo iguales resultados tanto en animales como en humanos

(42, 44).

Otras investigaciones, entre las que se incluye una reciente de Dueck en el afio 2005,
realizada en 70 pacientes neuroquirdrgicos, concluyen que existe un alto grado de
correlacién entre la SvmO2 y la SvcO2; lo que permite que sean variables

intercambiables (45).

Chawla y otros demostraron resultados contrarios a los anteriores en una muestra de 53
pacientes con diferentes condiciones criticas; donde la SvmO2 fue significativamente

mas baja que la SvcO2 (p < 0.0001) @s).

En pacientes con sepsis severa, Heiselman y colaboradores encontraron que en aquellos
con nivel sérico de lactato mas bajos, Ph més alto y menor deficit de base; asociados a
una SvcO2 por encima del 70%, la mortalidad fue menor (26 vs 42%). En este mismo
estudio se resaltd que el lactato sérico y la SvcO2 fueron predictores independientes de

mal prondstico (47).



Apoyando lo anterior, Rady y Rivers concluyeron que el lactato sérico y la SvcO2
pueden ser utilizados como marcadores para guiar la terapia de estos pacientes en el
servicio de emergencia (28).

Rady y otros demostraron la utilidad clinica de la SvcO2 en el manejo temprano del
paro cardiaco (shock oculto), durante la post-resucitacion, en trauma, hemorragia, falla

cardiaca y sepsis (28).

En un estudio clasico prospectivo, aleatorio, realizado por Rivers, se demostré que en
pacientes con sepsis severa y shock séptico (n = 263) con una presion venosa central
entre 8 y 12 mmHg, una presion arterial media mayor de 65 mmHg y un gasto urinario
por encima de 0.5 cc/Kg/hora; manteniendo una SvcO2 > 70% se logrd disminuir la
mortalidad en un 15% (48). Este estudio, suscitd que se incluyera a la SvcO2 en las

guias de la camparia de sobrevida en sepsis” como parametro de manejo en pacientes

con sepsis severa y shock séptico (terapia dirigida a metas) (49).

Kowalenko y Scalea demostraron que los pacientes con trauma y hemorragia requieron
reanimacion inicial adicional y procedimientos quirurgicos cuando la SvcO2
permanecié menor a 65%; resaltando la poca sensibilidad de variables clinicas (signos

vitales) en este tipo de casos (50, 51).

Ander y colaboradores demostraron la poca sensibilidad de las variables clinicas (signos
vitales) en paciente con falla cardiaca severa (fraccion de eyeccion < 30%) que se
descompensaron con shock cardiogénico. En estos pacientes los signos vitales
permanecieron normales en un 26.4 a 36.8% de dichos pacientes, a pesar de encontrarse

en shock (definido por parametros hemodindmicas) (52).

Synder y Nakazawa destacan la utilidad del monitoreo de la SvcO2 durante la
resucitacion de pacientes en paro cardiaco. Demostraron que una SvcO2 menor de 40%
durante la resucitacion estos pacientes se asocian a 100% de mortalidad (53, 54). De otro
lado; Rivers encontrd que el 100% de los paciente extra — hospitalarios con paro

cardiaco y una SvcO2 mayor de 72% retornan a la circulacion espontanea (ss).



En conclusién, el paciente con enfermedad critica es complejo, cuyo tratamiento
depende del entendimiento de una serie de cambios fisiopatoldgicos; donde predominan
las alteraciones hemodinamicas. Entre estas variables se destacan la SvmO2, SvcO2 y el
nivel de lactato sérico. Los estudios que evaldan la SvmO2 y la SvcO2 han arrojado
resultados contradictorios; pero en casos especificos adquieren una importancia
significativa en el monitoreo y pronostico de los pacientes; de tal forma que amerita
mayores estudios dirigidos a aclarar su papel en la resucitacion del paciente critico.

Por dltimo, la disfuncién ventricular es una complicacion frecuente en pacientes
criticos, diagnosticada pocas veces y/o en forma tardia y que se asocia con una alta
morbimortalidad (s, 18, 19). La ecocardiografia es un método a considerar al momento de
realizar el diagnostico y seguimiento de la disfuncion ventricular, pero el ser un

procedimiento discontinuo, operador dependiente y costoso limita su uso (56, 57).

Los gases venosos centrales (tomados de la auricula derecha o de una vena central) dan
informacion sobre el consumo de los tejidos a nivel periférico. Por otro lado, los gases
venosos mixtos (tomados de la arteria pulmonar) son la suma de lo anterior mas el
consumo del musculo cardiaco (2). Muy pocas publicaciones han evaluado la utilidad de
la diferencia venosa central, venosa mixta como parametros de monitoreo de la funcion
ventricular (20). El presente trabajo es el primero en evaluar la utilidad de la diferencia
venosa central-venosa mixta de diversos parametros (Ph, PCO2, HCO3, BE, Lactato,
Glucosa) como predictores de disfuncién ventricular en pacientes criticos. La
generacion de este nuevo conocimiento es una razon de peso para realizar esta

investigacion.



Hipotesis.

1. Los gases venosos mixtos son diferentes a los gases venosos centrales en pacientes

criticos.

2. La diferencia entre los gases venosos centrales y los gases venosos mixtos puede
tener valor prondstico y, ser predictor de estados de disfuncion ventricular.



Métodos.

Disefio de estudio.

El presente es un estudio descriptivo, observacional, prospectivo, aprobado por el
comité de ética local, disefiado para evaluar la utilidad de los gases venosos centrales
en el monitoreo de la oxigenacidn tisular y disfuncién ventricular en reemplazo de los

gases venosos mixtos, los cuales requieren la cateterizacion de la Arteria pulmonar.

En el estudio se incluyeron todos los pacientes criticos admitidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Bocagrande de la ciudad de Cartagena durante el
periodo comprendido entre Juli0 1 del 2007 y Abril 30 del 2008, y que presentaron
indicaciones para la colocacion de un catéter en arteria pulmonar, segun los criterios de
las guias y consensos internacionales (Sociedad Americana de Anestesiologia, Colegio
Americano de Cardiologia / Sociedad Americana del Corazén y Sociedad Europea de

Medicina de Cuidados Intensivos) (58, 59, 60, 61, 62).

La cateterizacion de los pacientes se realizo con la técnica percutanea, a traves una via
venosa yugular interna, subclavia o femoral. Se procedio a colocar un catéter (Swan
Ganz) en la Arteria pulmonar (Edwards Lifesciences, California — USA), a través de un

introductor percutaneo (Edwards Lifesciences, California — USA).

A todos los pacientes se le tomaron muestras simultaneas (1.5 ml) de sangre de Vena
cava superior (Venosa central) y de Arteria pulmonar (Venosa mixta) para analizar
hemoglobina, Ph, Presion de didxido de Carbono (PaCO2), Saturacion de Oxigeno
(Sa02), exceso de base, glucosa y lactato. El estudio de los gases se realizd por un
método automatizado (OMNI S, Roche) en los primeros 5 minutos de obtenida la
muestra. También se midieron otras variables, tales como pulso, presion arterial,
frecuencia cardiaca, gasto urinario. Se realizaron mediciones de parametros
hemodinamicos (indice cardiaco, gasto cardiaco, presién venosa central, presion en
cufia pulmonar y resistencia vascular sistémica). Para la medicion del gasto cardiaco
(GC) utilizamos el método de termodilucion con la inyeccion de 10 ml de solucion

salina (24 a 26.5 oC) por el puerto proximal del catéter; obteniendo el promedio de tres



muestras consecutivas. El indice cardiaco se calcul6 dividiendo el gasto cardiaco por el
area de superficie corporal. Estas mediciones hemodindmicas fueron realizadas

inmediatamente después de tomar las muestras de sangre.

Poblacién.

El estudio incluyé tanto hombres como mujeres mayores de 18 afios, que fueron
admitidos como pacientes criticos en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital
Bocagrande de la ciudad de Cartagena. Se excluyeron a los pacientes que no firmaron

el consentimiento para ingreso al estudio.

Recoleccion de datos.

Este es un estudio que se realizd durante un periodo de 10 meses a todos los pacientes
que ingresaron a la UCI del Hospital Bocagrande - Cartagena con indicaciones para

colocacion de catéter en arteria pulmonar.

El equipo de investigacion se encargd de recolectar la informacion referente a los
estudios realizados al paciente (hemoglobina, Ph, PCO2, SO2, exceso de base,
bicarbonato, glucosa y lactato); al igual que las mediciones hemodindmicas. Estas se
almacenaron en un formato preestablecido y en la base de datos. También se solicito el
consentimiento informado por paciente o su representante, donde se estaba de acuerdo

con participar en el estudio, siguiendo los lineamientos de la declaracion de Helsinki.

En este registro se consignaron todos los datos anteriores y los resultados de las otras
variables (pulso, presion arterial, frecuencia cardiaca, gasto urinario) de los pacientes
durante el periodo de seguimiento, con el objetivo de evaluar el punto final de estudio

(utilidad de los gases venosos centrales en pacientes criticos).



Procesamiento de la informacion.

Una vez recolectada la informacion y datos de los pacientes se procedi6 a la tabulacién
de los mismos y al andlisis de las variables; estos datos fueron procesados en excell,
EPISET v 1.0 y Prisma4, con el fin de estimar las tasas de morbilidad y mortalidad,
medidas estadisticas de tendencia (promedios y desviacion standard, coeficientes de
correlacion de Pearson e intervalo de confianza) y la significancia estadistica (con un
valor significativo de P < 0.05). En el anlisis de las saturaciones de Oxigeno se aplico
el coeficiente de concordancia y correlacion de Lin (Pc), con el fin de establecer mayor
exactitud y precision (63). La concordancia entre las mediciones de vena central y arteria
pulmonar fueron establecidas por medio del método estadistico de Bland y Almant (64),
y el grado de relacion con el coeficiente de correlacion de Pearson (r). La redaccion del

documento completo se realiz6 con Windows xp professional.



Resultados.

Se obtuvieron un total de 78 pares de muestras de 35 pacientes, de las cuales se
desecharon 5 pares debido a razones técnicas (n = 73). Se realizd medicion de
concentraciones de glucosa en 50 pares y de lactato en 37 pares de muestras, los cuales
fueron analizados. De estos pacientes, 13 (37%) eran mujeres. La edad promedio de los
pacientes fue de 62.02 + 13 afos, con un rango de 20 a 84 afios. Todos los pacientes
requirieron ventilacién mecénica. Los diagndsticos de ingreso a UCI de los pacientes
fueron postquirdrgico de revascularizaciébn miocéardica (45%), postquirargico de
reemplazo de valvula mitral y/o adrtica (25%), sepsis (20%), falla cardiaca (8%) y un
paciente postquirargico de cervicotomia. A un total de 30 pacientes (85%) se le aplico
soporte inotropico y/o vasoactivo; entre los cuales se usaron Noradrenalina (65%),
Adrenalina (34%), Dobutamina (20%), Dopamina (48%) y Milrinone (22%).

El promedio de la presion arterial media (PAM) del grupo de estudio fue 81.85 + 17.5
mmHg (rango de 54 a 133 mmHg). El rango de indice cardiaco (IC) vario entre 1.68 y
5.5 I/min/m2, con un promedio de 2.71 + 0.83 I/min/m2. Los promedios de la Presion
Venosa Central (PVC) fue 12.36 + 5.83 (rango: 5.0 — 28.0 mmHg), y el de la Presion en
cufia pulmonar (PCP) de 16.36 + 7.59 mmHg (con un rango de 8.0 a 41.0). La
Resistencia vascular sistémica (RVS) promedio fue 1231.7 + 442.83 din x s/cm5, y su
rango de 356 a 1992 din x s/cms).

El promedio del puntaje APACHE Il (del inglés, Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation) del grupo de estudio fue 15.8 + 5.65 (rango de 5 a 32). La estancia
hospitalaria promedio fue 16.45 + 13.07 dias. Tanto la estancia hospitalaria como
puntaje de APACHE Il fueron mayores en el grupo de pacientes que murieron (14.91 +
10.59 vs 19.81 + 17.54 dias de estancia intrahospitalaria; y 14.58 + 4,62 vs 18.45 +
6.94 en el APACHE II), aungue sin una diferencia estadisticamente significativa (P =
0.20). La mortalidad hospitalaria fue 31% (11 de 35). La principal causa de muerte fue
el choque cardiogénico (7 de 11); seguido por sepsis (3 de 11) y un paciente murio
debido a una arritmia cardiaca. Las caracteristicas demograficas y hemodinamicas de

los pacientes estan representadas en la tabla 1.



Edad (afios) 62.02 + 1332  PAM (mmHg) 81.85 +17.5

Sexo masculino 22 (63%). IC (I /min/cm?2) 271 +0.83
Hemoglobina 11.26 +2.52 GC (I/m2) 5.04 +1.60
APACHE 11 158 +5.65 PVC (mmHg) 12.36 £ 5.33
Estancia intrahospitalaria 16.45 +13.07 | PCP (mmHg) 16.36 +7.59
PVS (din x s/cms) 1231.7 + 442.8

Tabla 1. Caracteristicas demogréaficas y hemodinamicas de los 35 pacientes del grupo de estudio (n = 73).

Comparacioén del Ph venoso central (Phvc) y el Ph venoso mixto (Phvm).

El promedio del Ph venoso central (Phvc) fue 7.30 + 0.08; similar al promedio del Ph en
Arteria pulmonar o mixto (Phvm) de 7.30 + 0.09 (Ver figura 1 y tabla 2). El coeficiente
de correlacion de Pearson (r) = 0.97 (95%IC: 0.96 a 0.98, P < 0.0001). La concordancia
entre estos fue establecida por medio de un diagrama con el método estadistico de Bland
y Altman (Ver figura 2). Se muestra una concordancia significativa, obteniéndose un
limite de concordancia del 95% para la poblacion en estudio entre -0.049 y 0.033.
Hallazgos similares fueron encontrados tanto en el subgrupo de sobrevivientes (7.31 +
0.07 vs 7.32 + 0.07), con un coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.95 (95%IC
0.95 a 0.97; P < 0.0001); como en el de muertos (7.28 + 0.10 vs 7.29 + 0.11). El
coeficiente de correlacion de Pearson (r) en este ultimo subgrupo fue igual a 0.99
(95%I1C 0.98 a 0.99; P < 0.0001).

Variable VvC VM A (VC —vm) P

Ph 7.30 £+ 0.08 7.30 £ 0.09 -0.01 + 0.07 > (.20
Presion de O2 (mmHg) 43.31 +£12.12 38.77 + 7.46 4.53 +10.05 < 0.01
Saturacion O2 (%) 69.95 + 12.13 65.75 + 10.27 4.39 +£9.10 < 0.001
Presion de CO2 (mmHg) 39.58 + 8.09 40.34 +9.77 -0.49 +7.28 > (.20
Lactato (mmol/1) 3.06 £ 3.53 3.05 £ 3.54 0.004 + 0.81 > (0.50

Tabla 2. Andlisis de los gases del grupo de estudio (n = 73). Resultados expresados como medias. VC:
venoso central, VM: venoso mixto.
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0,15 1

0,1 1

0.05 q[media + 1.96S A

. e rrerrrerrrersresssresssrasssrannran A .
£ A N
> A A A A A
< -
o A A A A A A
.0 . - S Gt o .
o A AAAAAA,A  AA A
B °P ! 1 EAN vy v N
a A AA AA A 4
10,05 e g S .
Media - 1.96S A
0,1 4
0,15

(Phvc + Phvm)/2

Figura 2. Diagrama de Bland y Altman para comparar Phve y Phvm. La media de la diferencia (A Ph) es
-0.008, con un intervalo de confianza del 95% entre -0.049 a 0.033.



Relacién entre presion parcial de Oxigeno en vena central (PO2vc) y presion
parcial de Oxigeno en arteria pulmonar (PO2vm).

El promedio de la PO2vc fue mayor que la PO2vm (43.31 + 12.12 mmHg vs 38.78 +
7.46 mmHg); con una diferencia estadisticamente significativa (P < 0.01). El
coeficiente de correlacion de Perrazo (r) de la relacion PO2vc y PO2vm fue igual
a 0.56 (1C95% 0.38 a 0.70; P < 0.001) (Ver figura 3). En el diagrama de Bland y
Altman se aprecia la concordancia entre la media de las diferencias y sus medias, con
un amplio limite de concordancia del 95% entre -15.17 y 24.25 (media de la
diferencia igual a 0.53) (Ver figura 4). Al analizar la relacién en la poblacion de
pacientes que sobrevivieron encontramos que la PO2vc fue igualmente mayor que la
PO2vm (44.77 + 13.66 vs 39.71 + 6.91), lo cual fue estadisticamente significativa (P <
0.05). El coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.45 (95%IC 0.16 a 0.66; P <
0.003). De otro lado, en la poblacién de pacientes muertos se mantuvo la misma
tendencia (41.44 + 9.7 vs 37.80 + 8.07), sin embargo esta diferencia no fue
estadisticamente significativa (P = 0.10). El coeficiente de correlacion de Pearson (r)
fue igual a 0.74 (95%IC 0.54 a 0.87; P <0.001).
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Figura 3. Relacién de PO2vc y PO2vm. Se observa una buena correlacion entre las mismas con un
coeficiente de correlacion (r) = 0.56 (95%IC 0.38 a 0.70; P < 0.0001). La linea punteada representa la
linea de igualdad.
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Figura 4. Método de Bland — Altman. La media de la diferencia fue 0.53, con un amplio limite de
concordancia del 95% entre -15.17 a 24.25.

Relacion entre presion de CO2 venoso central (PCO2vc) y presion de CO2 en

sangre venosa mixta (PCO2vm).

El promedio de la presion de CO2 venosa central (PvcCO2) fue 39.58 + 8.09 mmHg, y
el promedio de la presién de CO2 venosa mixta (PCO2vm) de 40.34 + 9.77 mmHg. La
diferencia entre estas A (PvcCO2 — PvmCO2) tuvo una media de -0.49 + 7.28. Dicha
diferencia no mostrd ser significativa (P > 0.20). ElI coeficiente de correlacion de
Pearson (r) = 0.25 (95%IC 0.024 a 0.45; P < 0.03). Esta relacion se demuestra con el
método de Bland y Altman, con limites de concordancia del 95% entre -14.75 y 13.22.
(Ver figura 5 y 6). Dicha tendencia también se observo al comparar PCO2vc y PCO2vm
tanto en el grupo de sobrevivientes (40.18 + 6.87 vs 41.55 + 10.58), con un coeficiente
de correlacion de Pearson (r) = 0.54 (95%IC 0.28 a 0.73, P < 0.0002); como en la
poblacion de muertos (38.56 + 9.45 vs 38.67 + 8.47), coeficiente de correlacion de
Pearson (r) = 0.90 (95%IC 0.82 a 0.95, P < 0.001).
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Relacién entre las Saturaciones de Oxigeno venosa central (SO2vc) y venosa mixta
(SO2vm).

Los valores pareados de SvcO2 y SvmO2 se muestran en la figura 7. El coeficiente de
correlacion de Pearson (r) fue igual a 0.67 (95%IC 0.52 a 0.78, P < 0.0001). El
promedio de la SvcO2 fue mayor que el promedio de SvmO2 (69.95 + 12.13% vs 65.75
+ 10.27%). La media de A (SvcO2 — SvmQO2) fue de 4.39 + 9.10; lo que representa una
diferencia del 10%. Esta fue una diferencia estadisticamente significativa (P < 0.001).
En la gréfica realizada con el método de Bland y Altman se observan una serie de
valores esparcidos, con unos limites de concordancia 95% entre -13.79 y 21.46, lo
que refleja la diferencia ya resaltada. (Ver figura 8). Debido a este comportamiento
observado en el método de concordancia de Bland Altman; se decidié obtener el
coeficiente combinado de correlacion y concordancia (Pc) por medio de la aplicacion
del método de Lin. Al realizarse este calculo se obtuvo un Pc de -0.48; lo cual
representa una concordancia inversa, aungque no es perfecta. Esta importante tendencia
también se demostré6 cuando se compararon las mediciones entre el grupo de
sobrevivientes y el de los muertos. Al comparar las muestras pareadas en el subgrupo de
sobrevivientes (71.62 + 11.68 vs 69.29 + 9.70) se obtuvo un coeficiente de correlacion
de Pearson (r) = 0.61 (95%IC 0.37 a 0.77; P < 0.0001). El coeficiente de correlacion de
Pearson (r) en la poblacion de muertos fue igual a 0.70 (95%IC 0.48 a 0.84; P <
0.0001). EI 90% de los pacientes que fallecieron presentaron al ingreso una SvmO?2
menor del 70%; en tanto que esto se encontrd en el 45% de los que sobrevivieron. Es de
destacar que el 65% de los pacientes que sobrevivieron y el 46% de los que murieron

presentaron una SvcO2 mayor del 70% al ingreso a la UCI.
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Figura 8. Relacién entre A (SveO2 — SvmO2) contra sus medias segln esquema de Bland y Almant. Se
observa una importante diferencia (no concordancia), con un amplio rango los limites de concordancia.
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Relacion entre las concentraciones de Bicarbonato venoso central (HCO3vc) y
Bicarbonato venoso mixto (HCO3vm).

La media de bicarbonato venoso central (HCO3vc) fue 19.25 + 5.10 mmol/l, la cual
estuvo estrechamente relacionada con la media de HCO3vm (20.23 + 5.31 mmol/l) (Ver
figura 9). El coeficiente de correlacion de Pearson (r) fue igual a 0.73 (95%IC 0.60 a
0.82, P <0.0001). La media de la diferencia fue -0.93 + 3.78. Cuando se comparé la A
(HCO3vc — HCO3vm) contra sus medias por medio del método de Bland y Altman se
obtuvo una alta concordancia con unos limites 95% entre -8.34 y 6.97. (Ver figura 10).
Iguales resultados obtuvimos al comparar estas variables tanto en los sobrevivientes
(19.77 + 4.79 vs 21.04 + 5.16), con un coeficiente de correlacién de Pearson = 0.50
(95%IC 0.23 a 0.70; P =0.0008); como en los muertos (18.58 + 5.48 vs 19.18 + 5.39).
El coeficiente de correlacion Pearson (r) en este ultimo subgrupo fue igual a0.97
(95%IC 0.94 a2 0.98; P < 0.0001).
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Figura 9. Muestras pareadas de HCO3vc y HCO3vm. Coeficiente de correlacién 0.73 (95%IC 0.60 a
0.82, P < 0.0001). La linea punteada indica la linea de igualdad.



20 1

15 4 A
= 10 1
S S evu oo s
E 5. A
£
>
8 A Aﬂ A A Media |
S o ——— Wf‘ —
I 5 10 Adg 25 30 35 40
. A A A A Ax A

5 A

Media - 1.96S

................................................................................................................ e

HCO3vc

-10 o

A
A A

-15 +

220 +
(HCO3vc + HCO3vm)/2 (mmolll)

Figura 10. Se observa una alta concordancia entre A (HCO3vc — HCO3vm) contra sus medias. La media
de delta fue -0.93 + 3.78, limites de concordancia 95% desde -8.34 a 6.97.

Relacion entre las concentraciones de glucosa en sangre venosa central (Glucvc) y
venosa mixta (Glucvm).

Igualmente, también comparamos las concentraciones de glucosa venosa central y
venosa mixta (Glucvc vs Glucvm). La media de la Glucvc fue 140.1 + 68.71 mg/dl; la
cual estuvo por debajo de la concentracion media de Glucvm (142.18 + 51.23 mg/dl);
con un coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.81 (95%IC 0.68 a 0.88; P < 0.0001)
(Ver figura 11). Al observar el diagrama de Bland y Altman se observa una alta
concordancia, con un intervalo 95% entre -81.48 y 77.37. (Ver figura 12). Esta
tendencia se encontr6 al comparar las concentraciones pareadas en la poblacién de
sobrevivientes (143.30 + 72.67 vs 145.72 + 45.34), cuyo coeficiente de correlacion de
Pearson (r) = 0.75 (95%IC 0.55 a 0.87; P < 0.0001); y en los muertos (133.88 + 61.91
vs 135.29 + 62.04). El coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.96 (95%IC 0.90 a
0.98; P < 0.0001).
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Figura 11. Muestras pareadas de Glucvc y Glucvm (n = 50). El coeficiente de correlacion 0.81 (95%IC
0.68 2 0.88; P < 0.0001). Linea punteada representa la linea de igualdad.
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Figura 12. Se encontr6 una significativa relacion entre A (Glucve — Glucvm) y sus medias. El intervalo
de concordancia 95% desde -81.48 a 77.37; con una media de -2.04 + 40.531.



Relacién entre concentraciones de Lactato venoso central (Lacvc) y Lactato venoso
mixto (Lacvm).

Al comparar la concentracion de lactato venoso central (Lacvc) y lactato venoso mixto
(Lacvm) no se encontrd una diferencia estadisticamente significativas (P > 0.50). La
concentracion media de Lacvc fue 3.06 + 3.53 mmol/l; en tanto que la media del Lacvm
fue 3.05 + 3.54 mmol/l. Como podemos ver las concentraciones son muy similares (Ver
figura 13). El coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.99 (95%IC 0.97 a 0.99, P
< 0.0001). Cuando se compar6 A (Lacvc — Lacvm) contra sus medias (Bland —
Altman) se obtuvo un limite de concordancia 95% entre -1.60 y 1.58; con una media de
la diferencia de 0.005, lo cual refleja la estrecha concordancia entre estas dos variables.
(Ver figura 14). Estos mismos hallazgos se encontraron al comparar el subgrupo de
sobrevivientes (coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.93, 95%IC 0.83 a 0.97; P
< 0.0001) y el de los muertos (coeficiente de correlacion de Pearson (r) = 0.99, 95%IC
0.98 a 0.99; P < 0.0001). Sin embargo, se observa una ligera tendencia a encontrarse
mayor nivel de lactato en los pacientes fallecidos, principalmente en la muestra venosa

central (Lacvc).
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Figura 13. Relacidn entre las concentraciones de Lacvc y Lacvm ( n = 37). Se evidencia una relacion
estrecha (lineal).
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Figura 14. Método de Bland y Altman.

Se observa una importante concordancia entre A (Lacve —

Lacvm) y sus medias. Limites de concordancia 95% desde -1.62 a 1.58 (media de la diferencia = 0.005).



Discusion.

El andlisis de variables gasimétricas ha sido parte importante en la evaluacién del estado
clinico de los pacientes criticos. En este estudio encontramos una alta concordancia
entre la muestra tomada a nivel de arteria pulmonar (vm) y la obtenida a nivel de una
vena central (vc) para Ph, PCO2, bicarbonato, lactato y glucosa. Por tanto seria una
medida poco practica la medicion de ambas en un paciente critico, particularmente
durante la reanimacién temprana (10). Ya en un estudio previo realizado por Emerman y
col. en animales, se demostr6é que la PCO2 y el Ph venoso central versus venosa mixta
estaban altamente correlacionados; lo cual concuerda con los resultados del nuestro.
Aunque en dicho estudio, tampoco se encontro diferencia estadistica entre la PO2vc y la
PO2vm; lo cual hace la diferencia con el nuestro (65).

Han sido varios los estudios realizados con el objetivo de establecer el valor prondstico
del lactato en pacientes criticos (resucitados, sépticos, post-quirirgicos
cardiovasculares); pero solo dos de ellos compararon las concentraciones venosa central
y mixta de la poblacion. El primero, realizado por Weil y col. en solo 12 pacientes (50
muestras) no encontro diferencias entre las concentraciones de Lacvc y Lacvm. El
segundo estudio se realiz6 en un namero mayor de pacientes (n = 45) encontrd que la
concentracion de Lacvc fue significativamente mayor que la de Lacvm (P < 0.001) (28,

66, 67, 68, 69).

Por tanto, este es el tercer estudio descrito en la literatura mundial dirigido a evaluar la
relacion entre Lacvc y Lacvm. Nosotros encontramos una estrecha correlacion,
semejante a la hallada por Weil. Sin embargo a diferencia del estudio citado, nosotros

comparamos las otras variables gasimétricas.

El miocardio durante su metabolismo aerdbico para produccién de energia consume un
10% a 20% de lactato, lo cual se incrementa durante algunas condiciones patoldgicas
(sepsis, choque). No obstante, el stress miocardico ademas de producir una disminucion
de la SymO2, conlleva a que se encuentre una mayor concentracion de lactato en vena
central (Lacvc) en comparacion con arteria pulmonar (Lacvm). (70, 71, 72). Este

comportamiento del lactato no se encontré en nuestro estudio, lo cual puede ser



explicado por el alto porcentaje de pacientes con isquemia miocérdica que se
incluyeron. La isquemia miocérdica puede estar asociada a un alto consumo de glucosa
para produccion de energia, Yy a la disminucion de la liberacidon del lactato por el
miocito (73).

La saturacion venosa central (SvcO2) se obtiene de una muestra de sangre en vena cava
superior o en auricula derecha, y ha sido usada para deteccion y manejo de choque en
situaciones de emergencia. Schou y col., al igual que otros investigadores han
demostrado que la SvmOz2 y la SvcO2 son intercambiables, y el monitoreo de uno es
tan atil como el del otro (43, 74). En estudios similares y bajo diferentes condiciones
hemodin&micas, Reinhart y col. se encontraron con iguales resultados tanto en animales

Ccomo en humanos (42, 44).

La saturacion venosa mixta de Oxigeno (SvmO2) es medida en una muestra de sangre
tomada a través de la cateterizacion de la Arteria pulmonar (se combina sangre
proveniente de Venas cavas superior e inferior, ademas del seno coronario) (25). Su
valor normal varia entre 65 a 75 % y; refleja el balance entre el aporte y la demanda de
Oxigeno. Algunos estudios han evaluado la saturacion venosa mixta de Oxigeno
(SvmO2) en pacientes criticos con una serie de condiciones tanto médicas como
quirurgicas, encontrando que la disminucion de la misma precede la disfuncion

miocardica y al choque (1, 26).

Rivers y col., mostraron que la SvcO2 es util en la resucitacion temprana (6 horas) del
paciente séptico; buscando como meta un valor mayor del 70% (47). Sin embargo,
nosotros no podemos extrapolar este objetivo a nuestro estudio, ya que los pacientes
incluidos se encontraban en el servicio de UCI y se escapan de esta ventana de tiempo.
Varpula y col. no encontraron que la SvcO2 mayor del 70% fuera un predictor sensible
de demanda tisular de Oxigeno después de la resucitacion inicial. En otro estudio, este
mismo investigador demostro que la SvmO2 por debajo del 70% se asocia a un aumento
de la mortalidad (15, 75).

La mortalidad de nuestra poblacion de estudio fue del 31% (11 de 35), la cual es similar

a la encontrada por Varpula y col (15). EI 90% de los pacientes que fallecieron



ingresaron con una SvmO2 por debajo de este nivel. En tanto, que el 45% de los
pacientes que sobrevivieron presentaron SvmO2 menor del 70% al ingreso.

El gradiente de SvcO2 y SvmO2 (delta) es dependiente del flujo sanguineo de los
6rganos y del consumo de Oxigeno. En el paciente con sepsis se presenta una
disminucién de la SvmO2 debido a un aumento del consumo de Oxigeno en la region
hepatoesplénica, y a una sangre menos saturada proveniente del seno coronario. Proceso
que podria ser mayor ante el uso de agentes vasoactivos. El seno coronario normalmente
contiene sangre con baja saturacion, ya que el tejido miocardico tiene una alta rata de
extraccion de Oxigeno (76, 77). Lo anterior explica el aumento en la diferencia (SvcO2 —
SvmO2). Se acepta una diferencia normal del 5%. En tanto, en nuestra poblacion de
estudio esta diferencia fue del 10% (Media de A 4.39 + 9.10%). Este hallazgo es
reforzado por la diferencia significativa que obtuvimos al relacionar la presion parcial
de Oxigeno (PO2vc — PO2vm), cuya media fue 4.53 + 10.08 mmHg (P < 0.001).

La PCO2vm depende del flujo circulatorio. Por ende, en estados de hipovolemia con
falla circulatoria, sepsis y disfuncion miocéardica se produce un aumento del CO2
tisular (hipercapnia), y de la PCO2vm (78, 79). En nuestro estudio se demostré una
estrecha relacion entre la PCO2vc y PCO2vm, ilustrada con el método de Bland y
Altman (Media de la diferencia de -0.49) y un coeficiente de correlacion de Pearson (r)
igual a 0.69. Mekontso-Dessap y col demostraron que la relacion de la diferencia de la
PCO2vc y PCO2vm; en asociacion con la elevacion de lactato que podrian ser
predictores de hipoxia tisular (80). Sin embargo, en nuestro estudio no se observo este
aumento en las concentraciones de lactato. Cuschieri y col demostraron que la
diferencia entre la PCO2vc y PCO2vm (A PCO?2) tiene une relacion importante con el
indice cardiaco. De acuerdo con lo anterior este Gltimo podria ser calculado a partir del
contenido venoso Y arterial de Oxigeno, teniendo como principio la formula de Fick
(GC =V02/Ca02 - CvO2, se reemplaza por GC = VO2/CaCO2 — CvCO2) (2, 77, 81). Sin

embargo, esta ultima relacion no fue objetivo de nuestro estudio.

En conclusién, teniendo presente la significativa diferencia que nosotros encontramos

entre la SvcO2 y la SvmO2, asociado a la no diferencia en las concentraciones de



lactato, glucosa y nivel Ph; podemos sugerir que tales hallazgos se deberian al
metabolismo aerobico del miocardio. Esta hipétesis ha sido igualmente sugerida por
otros investigadores (72, 82). Ademas, ambos parametros podrian ser Utiles en la toma de
decisiones clinicas en el paciente critico. En nuestro estudio se observé correlacion
entre estas dos variables (r = 0.67), pero sin ser concordantes; debido a lo cual se
calculé el coeficiente de correlacion y concordancia (Pc) de Lin (igual a -0.48). Este
resultado refleja una concordancia inversa (no perfecta). Por tanto, es clara la necesidad
de investigar la relacion entre SvcO2 y SvmO2; y establecer su comportamiento en

diferentes condiciones clinicas

La PCO2vc y la PCO2vm podrian ser intercambiables, y de acuerdo con los hallazgos
de Mekontso-Dessap tener utilidad clinica importante en el céalculo del gasto cardiaco,
sin necesidad de técnicas invasivas para el paciente y sin requerimiento de una
tecnologia compleja. Sin embargo, establecer la relacion entre A (PCO2vc — PCO2vm) y
el indice cardiaco no fue un punto final en este estudio; por lo que sugerimos futuras

investigaciones dirigidas a este objetivo.

El presente estudio cuenta con las siguientes limitaciones: Un ndmero pequefio de
pacientes (n = 35), con caracteristicas clinicas heterogéneas. A pesar de lo anterior,
nuestros resultados son concordantes con los encontrados en otros estudios similares (1,
42, 68). Una segunda limitacion fue el que las muestras controles se tomaron en diferente

momento durante las primeras 24 horas de ingresado el paciente.

Consideramos importante la realizacion de investigaciones que permitan la evaluacion
del comportamiento del lactato en pacientes criticos, particularmente con condiciones
tales como falla cardiaca, enfermedad coronaria y post-quirdrgicos de revascularizacion
miocéardica con complicaciones. De esta forma se podria entender de manera mas clara

la fisiopatologia y, por tanto establecer prondstico y conductas terapéuticas.

De otro lado, creemos pertinente el desarrollo de mas estudios, con mayor poblacion de
pacientes para establecer de manera mas precisa la relacion entre los gases venosos
centrales y gases venosos mixtos; al igual que la relacién de estos con los parametros

hemodinamicos. Adicionalmente, un mayor nimero de pacientes permitira definir si



hay diferencias en los resultados al hacer analisis de subgrupos como sindrome
coronario agudo, disfuncion wventricular en sepsis, choque Cardiogénico Yy
postquirdrgicos de cirugia cardiovascular. Estos objetivos son considerados para una

futura investigacion de nuestro grupo de trabajo.
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