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RESUMEN

Contexto: la identificacién temprana de la hipoperfusion tisular es la clave para guiar el
manejo en pacientes en situaciéon de choque cardiovascular, independiente de su
etiologia. El interés clinico en obtener una valoracion rapida y precisa del estado de
perfusion tisular en el paciente criticamente enfermo, ha llevado a estudiar diferentes
productos metabdlicos que orienten sobre los estados de hipoperfusion tisular, en este
sentido se han evaluado parametros como la diferencia arterio-venosa de CO,, lactato
sérico, depuracion de lactato entre otros, sin embargo, ninguno satisface las
necesidades del clinico sobre el enfoque y manejo de esta condicién patolégica. La
hiperlactatemia se considera un factor independiente de mortalidad en el paciente
critico y por ello, el desarrollo de parametros adicional de hipoperfusion tisular como es
la diferencia arterio-venosa de lactato, que se fundamenten la cinética del lactato

tendrian un valor agregado.



Objetivo: evaluar la utilidad prondéstica de la diferencia arterio-venosa de lactato como
predictor de mortalidad en pacientes criticamente enfermos.

Materiales y métodos: estudio de prueba diagndstica, realizado en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) de la clinica Gestién Salud y la ESE Hospital Universitario
del Caribe, durante enero 2017 hasta enero 2018. Se tomaron muestras de gases
arteriales y venosos centrales al ingreso, 12 y 24 horas de estancia en la unidad. Se
determind el rendimiento diagnostico del delta de CO,, depuracion arterial de lactato,
lactato sérico y diferencia arterio-venosa de lactato como predictores de mortalidad en
el paciente critico.

Resultados: se evaluaron 103 pacientes, 49 fallecieron (47.5%). El choque séptico fue
el estado de choque circulatorio mas frecuente (57.2%). El delta de CO, al ingreso
mostré un AUC de 0.53, el lactato de ingreso AUC 0.57, la depuraciéon arterial de
lactato exhibié un AUC de 0.52 y la diferencia arterio-venosa de lactato tuvo un AUC de
0.50, con valores de p no estadisticamente relevantes.

Conclusion: la diferencia arterio-venosa de lactato es un parametro clinico con utilidad
limitada para predecir mortalidad en la poblacién global de pacientes ingresados a la

unidad de cuidados intensivos.

PALABRAS CLAVE: perfusion tisular, delta de CO,, lactato, depuracion de lactato,

gases venosos centrales.

SUMMARY

Context: the early identification of tissue hypoperfusion is the key to guide
management in patients in a cardiovascular shock situation, regardless of their etiology.
The clinical interest in obtaining a rapid and accurate assessment of the state of tissue
perfusion in the critically ill patient, has led to study different metabolic products that
guide on the states of tissue hypoperfusion, in this sense have evaluated parameters
such as arterio-venous difference of CO2, serum lactate, lactate clearance among
others. However, none meets the needs of the clinician on the approach and
management of this pathological condition. Hyperlactatemia is considered an



independent factor of mortality in the critical patient and therefore, the development of
additional parameters of tissue hypoperfusion, such as the arterio-venous difference of
lactate, that are based on the kinetics of lactate would have an added value.

Objective: to evaluate the prognostic utility of the arterio-venous lactate difference as a
predictor of mortality in critically ill patients.

Materials and methods: diagnostic test study, carried out in the Intensive Care Unit
(ICU) of the Health Management Clinic and the ESE University Hospital of the
Caribbean, from January 2017 to January 2018. Samples of central arterial and venous
gases were collected at admission, 12 and 24 hours of stay in the unit. The diagnostic
performance of the CO2 delta, arterial lactate clearance, serum lactate and
arteriovenous lactate difference were determined as predictors of mortality in the critical
patient.

Results: 103 patients were evaluated, 49 died (47.5%). Septic shock was the most
frequent state of circulatory shock (57.2%). The delta of CO2 at admission showed an
AUC of 0.53, the lactate of admission AUC 0.57, the arterial clearance of lactate
exhibited an AUC of 0.52 and the arteriovenous difference of lactate had an AUC of
0.50, with p values not statistically relevant.

Conclusion: the arterio-venous difference of lactate is a clinical parameter with limited
utility to predict mortality in the global population of patients admitted to the intensive

care unit.

INTRODUCCION

En la practica clinica diaria en la unidad de cuidados intensivos (UCI), una de las
principales preocupaciones del clinico es preservar la viabilidad tisular mientras se trata
la enfermedad de base; es decir, garantizar un adecuado aporte de oxigeno y
nutrientes a la célula preservando sus funciones vitales. Los estados de choque
circulatorio definen una condicién de insuficiencia circulatoria relacionada con una
inapropiada utilizacion de oxigeno por la célula, afectando de forma variable los

procesos biologicos, generando un deterioro de las funciones celulares y llevando a



muerte celular, dafio organico, fracaso multiorganico, e incluso la muerte del individuo

().

Es por ello que, en el manejo del paciente en choque circulatorio, se hace necesario
identificar y revertir de forma temprana la hipoperfusion tisular para preservar la funciéon
de los 6rganos vitales y evitar la progresion a disfuncién organica multiple y muerte. La
anterior situacion ha llevado al estudio de diferentes productos metabdlicos que puedan
orientar sobre los estados de hipoperfusion tisular (2) y es asi como se ha descrito en
diversos estudios la utilidad de la diferencia arterio-venosa de CO, para el diagnostico
de hipoperfusion tisular y como marcador prondéstico de mortalidad (3-5). También se
resalta el uso de la hiperlactatemia (>2mmol/L) como otro factor independiente de
mortalidad y se ha propuesto como una variable a seguir en el proceso de reanimacion
del paciente critico (6—11). Sin embargo, aun continla la busqueda de parametros mas
precisos y Utiles para direccionar el proceso de reanimacién en pacientes criticamente

enfermos en condicion de hipoperfusion tisular.

El lactato es el producto final del metabolismo anaerobio, generandose Unicamente en
ausencia de oxigeno (11,12). Por lo anterior, el monitoreo del lactato es equivalente a
evaluar el metabolismo anaerobio y por tanto se considera un reflejo de los estados de
hipoperfusion tisular(11,12). El lactato venoso central es ligeramente superior a valores
medidos en muestra arterial, en condiciones de hipoperfusion tisular estas diferencias
aumentarian en relacion con incremento del metabolismo anaerobio(12). Estudios
realizados sitan la diferencia arterio-venosa de lactato en rangos de 0.18 — 0.22,
sefialando una buena correlacion entre las mediciones realizadas en sangre arterial y
venosa central (13—17). Sin embargo, en estos trabajos no se ha establecido un punto
de corte para la diferencia arterio-venosa de lactato, por lo cual se hace necesario
evaluar este parametro como variable adicional dentro del monitoreo de la perfusion

tisular.

La utilidad de la diferencia arterio-venosa de lactato ha sido evaluada en otros

escenarios clinicos. En Japon (18), se planteo la utilidad de la diferencia arterio-venosa



transpulmonar de lactato en cirugia cardiovascular, como predictor de la funcion
pulmonar posoperatorio. En el mismo sentido, en Bélgica (19), partiendo del principio
de produccién de lactato a nivel pulmonar, concluyen que la diferencia arterio-venosa
transpulmonar de lactato es un predictor de lesion pulmonar. En ltalia (20),
consideraron su utilizacion en la deteccion temprana de isquemia cerebral en pacientes
con trauma craneoencefalico severo. Sin embargo, en la literatura médica revisada no
se encuentra ningun trabajo que evalué la diferencia arterio-venosa de lactato como

predictor de mortalidad en escenarios criticos.

El objetivo de este estudio fue evaluar la utilidad pronostico de la diferencia arterio-

venosa de lactato como predictor de mortalidad en el paciente criticamente enfermo.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio de prueba diagndstica, en el grupo de pacientes ingresados a la
UCI Gestion Salud y UCI de la ESE Hospital Universitario del Caribe, durante el periodo
de enero 2017 hasta enero de 2018. El protocolo fue aprobado por los comités de

investigacion y ética de las instituciones involucradas.

Se llevo a cabo un estudio observacional en pacientes hospitalizados en la unidad de
cuidado critico, incluyéndose pacientes mayores de 18 afios con acceso venoso central
(yugular y subclavio) independiente de su diagndéstico al ingreso. Se excluyeron
mujeres en estado de embarazo, individuos remitidos de otras unidades de cuidados
intensivos, participantes en los que por su condicion basal se alteran los niveles de
lactato: hepatopatia cronica, cetoacidosis diabética y pacientes con acceso venoso

central femoral.

Se recogieron variables epidemioldgicas y clinicas como género, edad, tipo de choque
circulatorio, uso de soporte vasopresor (noradrenalina, vasopresina y adrenalina) e
inotropico (dobutamina, levosimendan o milrinone), dias de estancia en la unidad de

cuidados intensivos (UCI), estancia prolongada en la UCI, esta ultima definida como



estancia mayor a 14 dias. La medicion de variables gasométricas, incluida el lactato
arterial y venoso central, se realizé al momento del ingreso a la unidad, con controles a

las 12 y 24 horas.

Finalmente, se recogieron las siguientes variables gasométricas para muestras
arteriales y venosas centrales: pH, O;, CO,, base exceso (BE), HCOgs, saturacion
venosa central de oxigeno (SvcO;) y lactato. Adicionalmente, se utilizaron las

siguientes formulas para calcular los indices arterio-venosos:

Delta de CO, (ACO,) = PvCO, — PaCO,
A Lactato = Lactato venoso central — Lactato arterial

Depuracién de lactato arterial = ((Lactato 1 — Lactato 2) / (Lactato 1)) *100

Para el andlisis estadistico, la informacion recolectada permitié crear una base de datos
usando una hoja electronica en el software Microsoft Excel 2013®. El analisis
estadistico de las variables cualitativas se expresé con medidas de frecuencia absoluta
y relativa. Las cuantitativas con medidas de tendencia central promedio (X) o mediana
(Me) con sus respectivas medidas de dispersion desviacion estandar (DE) y rango
intercuartilico (RIC), segun criterios de normalidad por prueba de Shapiro Wilk ya que
la poblacion se dividié en dos grupos con base en el desenlace de sobrevivientes vs no
sobrevivientes. Como pruebas de hipoétesis para la comparacion de hallazgos se utilizé
en variables cualitativas Chi® o Test de Fisher segln fuera necesario; por su parte en
las variables cuantitativas se utilizo t student o Mann Whitney segun su distribucion de
normalidad. Para cada una de las variables categoricas en estudio se utilizo la tabla de
contingencia, midiéndose RR con un intervalo de confianza del 95%.

Para calcular el punto de corte, se hizo una estimacioén de asociacion mediante curva
ROC para determinar el umbral diagnostico 6ptimo para predecir mortalidad. EI umbral
optimo se toma como aquel que maximice el indice de Youden (Sensibilidad +
[Especificidad — 1]) de la curva ROC. Este andlisis estadistico se apoyd con el
programa Epi Infov 7.2y STATA v 11.



RESULTADOS

Se incluyeron 103 individuos en el estudio. Las caracteristicas demogréficas vy
agrupacion segun tipo de choque y soportes requeridos aparecen en la Tabla 1, siendo
presentados los resultados de manera global y de acuerdo al desenlace en términos de

sobrevivientes y no sobrevivientes.

En la poblacion global, la mediana de edad (Me) fue de 66 afios (RIC 45 - 79 afios), el
60.1% de los pacientes eran hombres (62 participantes). El 73% de los pacientes
presentaron estados de choque circulatorio, siendo el choque séptico el mas frecuente
en 59 pacientes (57.2%). La Me de estancia en UCI fue 11 dias (RIC 5 — 28 dias) y 45
pacientes tuvieron estancia prolongada en la unidad (43.6%). En cuanto a las
intervenciones, la norepinefrina fue el vasopresor mas comunmente empleado en 89
individuos (86.4%), seguido por la vasopresina en 28 (27.1%). El uso de inotropicos se
limité a dobutamina y levosimendan, siendo dobutamina utilizada en el 100% de los
pacientes que requirieron soporte inotrépico, siendo requerido por 26 de los
participantes del estudio (25.2%), tabla 1.

Cuando se evallan las caracteristicas demogréficas y clinicas en términos de
sobrevivientes y no sobrevivientes, se encuentran diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a edad, mientras que las variables restantes no tuvieron
diferencias estadisticamente significativas (genero, dias de estancia en UCI y

concentracion de hemoglobina), (tabla 1).

El tipo de choque mas frecuente fue el séptico (57.2%), el cual se asocié a un
incremento en la mortalidad (73.4% vs 42.5%, p 0.0030), al igual que de requerimiento
de soporte vasopresor (95.9% vs 77.7%, p 0.0088). A pesar de observase diferencias
en cuanto al uso de inotropicos (34.6% vs 16.6%, p 0.0606), esta no alcanzo la

significancia estadistica, tabla 1.



Al hacer el seguimiento de los distintos parametros gasomeétricos en muestra arterial y
venosa central, al ingreso, 12 y 24 horas, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a valores de pH, pCO, y pO,, tabla 2. Sin embargo, estas
diferencias no fueron clinicamente relevantes, como era de esperar las muestras
venosas mostraron una pCO,; mas elevada y pO, menor con respecto a las muestras

arteriales.

Cinética del lactato arterial y venoso central

En cuanto al comportamiento del lactato, el lactato arterial promedio al ingreso fue 1.7
mmol/L (0.50 — 12.43), a las 12 horas 1.9 mmol/L (0.50 — 16.83) y a las 24 horas 1.7
mmol/L (0.50 — 10.71). Se estim6 una depuracién de lactato arterial promedio a las 12
horas 0% (-553.52% - 74.18%) y a las 24 horas del 10.6% (-449.52% - 77.78%). Las
muestras tomadas en sangre venosa central, mostraron un lactato inicial promedio de
1.86 mmol/L (0.60 — 11.16), a las 12 horas 1.91 mmol/L (0.50 — 15.82) y 24 horas de
1.80 mmol/L (0.50 — 10.79). Con estos resultados, se estima la diferencia arterio-
venosa de lactato promedio al ingreso de 0.10 mmol/L (-3.80 — 0.22, p 0.4751), alas 12
horas 0.10 mmol/L (-1.50 — 1.9, p 0.5082) y 24 horas de 0.04 mmol/L (-0.90 — 1.8, p
0.4838), tabla 2.

Monitoreo de la perfusién tisular y prediccién de mortalidad

La evaluacion de las diferentes variables gasométricas e indices arterio-venosos en la
prediccién de mortalidad mostraron un AUC bajo, tabla 3. ElI pCO, arterial presenté un
AUC=0.625 (IC 95% 0.52 — 0.718, p 0.0227) para un punto de corte <30,4 mmHg, con
una sensibilidad de 38.8% (25.2 — 53.8) y especificidad de 83.3% (70.8 — 92.1). En
cuanto al CO, medido en sangre venosa central se calculé un AUC=0,61 (IC 95% 0.514
—0.709, p 0.0366) para un punto corte <43 mmHg, con una sensibilidad de 67.4% (52.5
— 80) y especificidad de 53.7% (39.6 — 67.4). Los restantes valores gasométricos
aislados tomados en sangre arterial y venosa central como pH, pO,, BE, HCO3 y lactato

mostraron una pobre capacidad predictiva de mortalidad, tabla 3.



Al evaluar los indices arterio-venosos, el delta de pCO; al ingreso presentd un
AUC=0.53 (IC 95% 0.43 — 0.63, p 0.55) para un punto de corte >3.2, con una
sensibilidad de 79.6% (65.7 — 89.7) y especificidad del 35.2% (22.7 — 49.4). A las 12
horas tuvo un AUC=0,57 (IC 95% 0.478-0.676, p 0.1611) para un punto de corte >8,
con una sensibilidad de 38.8% (25.2 — 53.8) y especificidad del 81.5% (68.6 — 90.7). El
seguimiento a las 24 horas tuvo un AUC=0.550 (IC95% 0.449 — 0.648, p 0.3794) para
un punto de corte >2.9, con una sensibilidad de 83.7% (70.3 — 92.7) y especificidad del
29.6% (18 — 43.6).

Cinética del lactato y delta arterio-venoso de lactato como predictor de
mortalidad

El lactato arterial como predictor de mortalidad evaluado al ingreso mostré un
AUC=0.57 (IC 95% 0.469 — 0.667, p 0.2161) para un punto de corte >1.68 mmol/L, con
una sensibilidad de 61.2% (42.2 — 74.8) y especificidad del 59.3% (45 — 72.4). En
cuanto a la muestra tomada en sangre venosa, el lactato venoso central presentd un
AUC=0.552 (IC 95% 0.451 — 0.650, p 0.3580) para un punto de corte >1.63 mmol/L,
con una sensibilidad de 69.4% (54.6 — 82.7) y especificidad del 51.9% (37.8 — 65.7).
Por otro lado, la depuracién de lactato arterial a las 24 horas mostré un AUC=0.524 (IC
95% 0.424 — 0.624, p 0.6695) para un punto de corte <34.88%, con una sensibilidad de
79.6% (65.7 — 89.7) y especificidad del 31.5% (19.5 — 45.6), tabla 3.

Finalmente, el delta de lactato arterio-venoso al ingreso registré6 un AUC=0.501 (IC95%
0.401-0.601, p 0.9816) para un punto de corte <0.23 mmol/L, con una sensibilidad de
81.6% (68 — 91.12) y especificidad del 27.8% (16.5 — 41.6). La evaluacion a las 12
horas mostré un AUC=0.547 (IC 95% 0.446-0.646, p 0.4058), con una sensibilidad de
97.9% (89.1 — 97.7) y especificidad del 14.8 (6.6 — 27.1) y a las 24 horas, se evidenci6
un AUC=0.534 (IC95% 0.433 — 0.633) para un punto de corte <0.19 mmol/L, con una
sensibilidad de 79.6% (65.7 — 89.7) y especificidad del 31.5% (19.5 — 45.6), tabla 3.



DISCUSION

En este estudio no se documento una relacion entre el delta de lactato arterio-venoso y
la prediccion de mortalidad en pacientes criticamente enfermos. Es posible que estos
resultados estén influenciados por las pequefas diferencias existentes entre los niveles
de lactato medidos en sangre arterial y venosa central, 1o que ha podido disminuir la
capacidad discriminativa del delta de lactato (15-17). Por otra parte, en su mayoria la
poblacion se encontraba en metas de reanimacion estimadas por variables de
perfusion tisular (lactato, delta de CO, y depuracion arterial de lactato), sugiriendo que
se estudia una poblacién con perfil hemodinamico de “buen prondstico” que ha podido
disminuir la capacidad predictiva del delta de lactato, lo que ademas ocurrié en otros
marcadores que han demostrado un buen valor predictivo de mortalidad en otros
estudios (3—-11).

Middleton y colaboradores, evaluaron la concordancia existente entre gases arteriales y
venosos centrales en pacientes en unidad de cuidados intensivos, evidenciando una
diferencia de 0.08 mmol/L, sugiriendo una buena correlacion entre ellos (21). Las
diferencias encontradas en el trabajo de Middleton et al, son tan pequefias y similares a
las evidenciadas en el presente estudio. Ademas, los estudios de Nascento et al y
Réminiac et al (16,17), sugieren la posibilidad que los valores de lactato medidos en
muestra arterial y venosa central por sus similitudes, podria ser intercambiables para
guiar el proceso de reanimacion en el paciente en condicidén critica. Estos estudios
(16,17,21), encontraron pequeiias diferencias entre los valores de lactato medido en
sangre arterial y venosa central, similares a las del presente trabajo. En consecuencia,
estas pequefas diferencias entre lactato arterial y venoso central, pueden disminuir la
capacidad discriminativa del delta de lactato para predecir mortalidad dentro del grupo
de pacientes en UCI o en condicién de choque circulatorio y por lo tanto no seria de
utilidad para direccionar el proceso de reanimacién y seguimiento del paciente en

condicion critica.



En la literatura médica revisada se identifican dos estudios que consideran la diferencia
arterio-venosa de lactato; no obstante, en condiciones clinicas diferentes como la
prediccion de la funcion pulmonar posoperatoria, lesién pulmonar e isquemia temprana
en trauma, situaciones diferentes al direccionamiento de la reanimacion del paciente en
estado de choque y prediccion de mortalidad, y por lo tanto, distantes al planteamiento
del presente trabajo (11,22,23). Adicionalmente, uno de estos estudios realizado en
Japén, por Takami e Ina (18), evalua la utilidad de la diferencia arterio-venosa de
lactato transpulmonar en cirugia cardiovascular, concluyendo que podria ser un
predictor posoperatorio de la funcion pulmonar. En resumen, no se encuentran estudios
publicados que consideren la diferencia arterio-venosa de lactato y su capacidad para
predecir mortalidad, lo cual hace de este trabajo un estudio Unico y una primera

aproximacion a una variable de perfusion tisular adicional.

Por otro lado, estudios previos informan un buen rendimiento diagnostico de variables
como el lactato arterial, depuracion arterial de lactato y delta de CO, para predecir
desenlaces mayores en cuidado critico, y su normalizacién se recomienda como meta
terapéutica en la reanimacion de pacientes en estado de choque circulatorio (22,24—
27). Sin embargo, los resultados negativos observados en el presente estudio, difieren
de lo informado en dichas investigaciones, probablemente condicionado por la
homogeneidad de la poblacion en términos de variables de perfusion tisular. Ademas,
la inclusion de un nimero elevado de pacientes en condicion hemodinamica estable, es
decir, estados diferentes a choque circulatorio en los cuales se ha demostrado una
buena concordancia entre los valores gasométricos medidos en sangre arterial y
venosa central, con escasa diferencias entre, hace que los indices arterio-venosos
como el delta de CO; o delta de lactato tenga una baja capacidad discriminativa para

predecir mortalidad (27).

El grupo de pacientes incluidos en el estudio presentaron al inicio del seguimiento,
variables de perfusion tisular en metas de reanimacion, es decir, niveles promedio de
lactato por debajo de 2 mmol/L, delta de CO; inferior a 6 mmHg y depuracién de lactato

superiores al 20%. Por lo anterior, la poblacién se distanciaria de la incluida en los



trabajos que validaron estos marcadores (lactato, delta de CO; y depuracién arterial de
lactato) como predictores de mortalidad (3,4,11,22), en los que ademas se incluyeron
pacientes en estado mas critico. Por lo tanto, esto probablemente explique por qué los
resultados del presente estudio sean distantes a la evidencia que respalda la utilizacion
de estas variables como metas terapéuticas en el paciente critico (22). Adicionalmente,
la poblacion evaluada, tiene un porcentaje alto de pacientes sin datos de choque o
hipoperfusion tisular, con niveles promedio de lactato por debajo de 2 mmol/L, es decir,
que por este criterio de hipoperfusion estos pacientes se encontraban en metas de
reanimacion y deberian estar asociados a una baja mortalidad (11,22). Este

comportamiento se mantuvo a lo largo del seguimiento en este grupo de pacientes.

Las fortalezas de este trabajo pasan por la oportunidad de reunir de forma seriada
muestras de gases arteriales y venosos centrales al ingreso, 12 y 24 horas de estancia
en la unidad, pudiendo evaluar la cinética del lactato, asi como de otras variables de
perfusion tisular con un enfoque prospectivo y longitudinal; pero como se dijo antes,
con el inconveniente de estar frente a una poblacién homogénea en cuanto a metas de
reanimacion independiente de las intervenciones requeridas y la elevada frecuencia de
pacientes en condiciobn hemodinamica adecuada, individuos estos que no exhibieron

condiciones de hipoperfusion tisular.

La evaluacion prondstica del paciente critico basado en variables aisladas es una
conducta arriesgada, con restringido rendimiento diagnostico dadas las limitaciones
individuales exhibidas por los parametros mencionados (11), por lo cual, una visién
multimodal basada en la combinacion de diferentes parametros de perfusion como son
el delta de CO,, lactato o depuracion de lactato arterial integrarian la estrategia de
monitoreo ideal, y tal vez, en este escenario de evaluacion multimodal de la perfusion
tisular, el delta de lactato arterio-venoso tendria algun espacio, y por lo tanto se
deberian plantear estudios que consideren esta posibilidad en cohortes de pacientes

mas heterogéneas.



CONCLUSIONES

La diferencia arterio-venosa de lactato es un pardmetro clinico con utilidad limitada
para predecir mortalidad en pacientes ingresados a unidad de cuidados intensivos. Se
requieren nuevos estudios para establecer su validez pronostica en poblaciones
especificas, especialmente aquellas con inestabilidad hemodinamica y condiciones

clinicas mas severas.
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ANEXOS

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas de la poblacién de estudio

Todos No Sobrevivientes Valor p
N=103 sobrevivientes N=54
n (%) N=49 n (%)

n (%)

Edad, mediana (RIC) 66 (45 - 79) 71 (53 - 80) 60,5 (44 - 76) 0,05

Género
Femenino 41 (39,8) 16 (32,6) 25 (46,3) 0,2258
Masculino 62 (60,1) 33(67,3) 29 (53,7) 0,2258

Estancia en UCI, 11 (5 - 28) 11 (4 - 28) 11 (6 - 25) 0,59

mediana (RIC)

UCI >14 dias 45 (43,6) 21 (42,8) 24 (44,4) 0,9999

Tipo de Choque
Séptico 59 (57,2) 36 (73,4) 23 (42,5) 0,0030
Hipovolémico 10 (9,71) 4(8,1) 6 (11,1) 0,8638
Cardiogénico 7 (6,8) 4 (8,1) 3(5,5) 0,7059
Ninguno 31 (30,1) 8 (16,3) 23 (42,5) 0,0072

Hemoglobina, mediana 9,3(8-11,3) 8,8 (7,9 - 10,8) 9,3(8,2-11,4) 0,23

(RIQ)

Uso de Inotrépicos 26 (25,2) 17 (34,6) 9 (16,6) 0,0606
Dobutamina 26 (25,2) 17 (34,6) 9 (16,6) 0,0606
Levosimendan 3(2,9) 2 (4,08) 1(1,8) 0,6035

Uso de Vasopresores 89 (86,4) 47 (95,9) 42 (77,7) 0,0088
Noradrenalina 89 (86,4) 47 (95,9) 42 (77,7) 0,0088
Vasopresina 28 (27,1) 23 (46,9) 5(9,2) <0,0001
Adrenalina 15 (14,5) 12 (24,4) 3(5,5) 0,0102

RIC: rango intercuartilico. UCI:

Unidad de Cuidados Intensivos



Tabla 2 Seguimiento de gases arteriales y venosos centrales al ingreso, 12 'y 24 horas

Basales 12 Horas 24 Horas
GSA GSVC Valor p GSA GSVC Valor p GSA GSVC Valor p
pH 7,37 (6,97 — 7,59) 7,33 (6,95 -7,52) 0,0142 7,3(6,82-7,57) 7,3 (6,79 — 7,49) 0,0044 7,4(6,89-755) 7,3(6,82-7,51) 0,0002
CO, 35,7 (16 — 69,2) 42 (23 -83) 0,0002 34,9 (15,8 — 56) 42 (24 —70,9) <0,0001 33,7 (13-71) 40,2 (24 - 73) <0,0001
0, 122 (45,40 — 375) 42,8 (24 -111,9) <0,0001 131 (51,8-409,9) 43,6 (26 -138,9)  <0,0001 134 (40,90 — 43 (26,1-146)  <0,0001
220,8)
BE -4,5(-26,3/11,4) -3,3(-25,9/13,9) 0,7674 -5,3 (-26,3/11) -4,1(-26,3/9,90) 0,6628 -2,7(-26,1/ -2,8(-25,1/ 0,9348
20,20) 16,3)
HCO; 21,6 (-19,4 — 34,4) 21,6 (5,4 — 35,9) 0,4046 20,6 (6 — 34,8) 21,2 (6,50 — 0,2796 21,7 (11,70 - 22,3(86-415) 0,3788
34,40) 36,8)
Lactato 1,7 (0,5 - 12,43) 1,8 (0,6 — 11,16) 0,4751 1,9 (0,50 -16,83) 1,9 (0,50 -15,82)  0,5082 1,7 (0,50 — 1,8 (0,5-10,79)  0,4838
10,71)
Saturacion venosa central de NA 76,3 (33,4 —-99) NA NA 78,7 (41,30 — NA NA 77,4 (40,3 - NA
oxigeno 99,30) 95,9)
Delta de CO, 59(3-7,9) NA 6 (-12,40 — 30,30) NA 5,7 (-13,6 — 31) NA
Depuracién Lactato Art NA NA 0 (-556,52 / 74,18) NA 10,6 (-449,52 / 77,78) NA
Delta de Lactato 0,1(-3,8/4,9) NA 01(15/19 NA 0,04 (-0,90/1,80) NA

GSA: Gas sanguineo arterial, GSVC: gas sanguineo venoso central.



Tabla 3. Rendimiento diagndstico de diferentes variables de perfusion tisular para predecir mortalidad en

pacientes criticamente enfermos.

Punto de Sensibilidad Especificidad AUC IC 95% AUC Valor p
corte (%) (%)
Arterial
pH >7,3 73.5(58.9— 33.3(21.1 - 0,548 0,44 — 0,646 0,4435
85) 47.5)
CO, <304 38.8 (25.2 - 83.3 (70.8 - 0,625 0,52a0,718 0,0227
53.8) 92.1)
O, <173 91.8 (80.4 — 20.4 (10.6 — 0,518 0,417 a 0,618 0,7534
97.7) 33.5)
BE <-74 46.9 (32.5 - 74.1 (60.3 - 0,569 0,468 a 0,667 0,2191
61.7) 85)
HCO;3 <16,3 36.7 (23.4 - 79.6 (66.5 — 0,542 0,441 a 0,641 0,4590
51.7) 89.4)
Lactato > 1,68 61.2 (42.2 - 59.3 (45 - 0,570 0,469 a 0,667 0,2161
74.8) 72.4)
Venoso
pH <746 97.9 (89.1 — 11.1 (4.2 - 0,483 0,384 a 0,584 0,7688
99.7) 22.6)
CO; <43,0 67.4 (52.5 - 53.7 (39.6 — 0,615 0,514 a 0,709 0,0366
80) 67.4)
0O, <43,0 67.3 (48.3 - 50 (36.1 — 0,549 0,448 a 0,647 0,3889
76.6) 63.9)
BE <-41 59.2 (44.2 - 59.3 (45— 0,554 0,453 a 0,652 0,3373
73) 72.4)
HCOs <204 48.9 (34.4 - 70.4 (56.4 - 0,569 0,467 a 0,666 0,2230
63.7) 89)
Lactato >1,63 69.4 (54.6 — 51.9 (37.8 - 0,552 0,451 a 0,650 0,3580
82.7) 65.7)
Svco2 <86 87.8 (75.2 - 259 (15 - 0.539 0.438 a 0.637 0,4185
95.3) 39.7)
indices arterio-venosos
Delta de CO; Ingreso > 3,2 79.6 (65.7 — 35.2 (22.7 - 0,535 0,434 a 0,634 0,5406
89.7) 49.4)
Delta de Lactato Ingreso <0,23 81.6 (68 — 27.8 (16.5— 0,501 0,401 a 0,601 0,9816
91.12) 41.6)
Delta de CO, 12 horas > 8,0 38.8(25.2— 81.5 (68.6 — 0,579 0,478 a 0,676 0,1611
53.8) 90.7)
Delta de Lactato 12 horas <0,5 97.9 (89.1 - 14.8 (6.6 — 0,547 0,446 a 0,646 0,4058
97.7) 27.1)
Delta de CO, 24 horas >29 83.7 (70.3 - 29.6 (18 — 0,550 0,449 a 0,648 0,3794
92.7) 43.6)
Delta de Lactato 24 horas <0,19 79.6 (65.7 — 35.2 (22.7 - 0,534 0,433 -0,633 0,5552
89.7) 49,4)
Depuracion Lactato Art 24 h < 34,88 79.6 (65.7 — 31.5(19.5- 0,524 0,424 a 0,624 0,6695
89.7) 45.6)




Figura 1. Curva ROC para diferentes variables de perfusion para predecir

mortalidad en pacientes criticamente enfermos.
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Figura la. Diferencia arterio-venosa de lactato al Figura 1b. Diferencia arterio-venosa de lactato a las
ingreso. 12 horas
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Figura 1c. Delta de CO; alas 12 horas Figura 1d. Depuracion de lactato a las 12 horas





