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RESUMEN

Introduccidn: la saturacion venosa central de oxigeno (SvcO,) traduce oxi-
genacion tisular a través de la relacion entre el consumo y la disponibilidad de
oxigeno. La neumonia grave por SARS-CoV-2 impacta en la morbimortalidad,
por lo que identificar pacientes con riesgo de progresién de la enfermedad a
través de marcadores séricos como la SvcO, seria imperativo.

Objetivo: identificar si la SvcO, es un marcador pronéstico en la neumonia
grave por SARS-CoV-2.

Material y métodos: estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo, analitico.
Se clasifico la poblacion de acuerdo al valor de la SvcO,: Grupo 1: SvcO, <
70%. Grupo 2: SvcO, 70-80%. Grupo 3: SvcO, > 80%. Se registraron las varia-
bles de estudio asi como el desenlace clinico durante su estancia en la unidad
de cuidados intensivos (UCI): mejoria o defuncion.

Resultados: se reclutaron 115 pacientes, el grupo 1 incluyé 31 pacientes, el
grupo 2 y 3 incluyeron 52 y 32 pacientes respectivamente. El sexo masculino
fue el mas afectado con 71 pacientes (61.7%). La media de edad fue de 65
afos. La mortalidad fue de 51.6, 42.3 y 68.8% en el grupo 1, 2 y 3 respectiva-
mente (p > 0.05). El grupo de SvcO, de 70-80% presentd una relacion inversa
con mortalidad con un exponente B -0.185, OR de 0.83 (IC 95% 0.33-2.00) p
= 0.69, mientras que el grupo 3 presentd un exponente B de 1 con OR de 2.93
(IC 95% 0.97-8.8) p = 0.05.

Conclusion: la SvcO, > 80% en pacientes con neumonia grave por SARS-
CoV-2 puede ser un factor de pronéstico para el desenlace fatal independiente
de la PaO,/FiO,.

Palabras clave: saturacion venosa central de oxigeno, neumonia grave, SARS-
CoV-2.

ABSTRACT

Introduction: central venous oxygen saturation (ScvO,) translates tissue
oxygenation through the relationship between oxygen consumption and
availability. Severe SARS-CoV-2 pneumonia impacts morbidity and mortality,
so identifying patients at risk of disease progression through serum markers
such as ScvO, would be imperative.

Objective: to identify whether ScvO, is a prognostic marker in severe SARS-
CoV-2 pneumonia.

Material and methods: retrospective, longitudinal, descriptive, analytical study.
The population was classified according to the value of ScvO,: Group 1: ScvO,
< 70%. Group 2: ScvO, 70-80%. Group 3: ScvO, > 80%. The study variables
were recorded, as well as the clinical outcome during their stay in the Intensive
Care Unit (ICU): improvement or death.

Results: 115 patients were recruited, group 1 included 31 patients, group
2 and 3 included 52 and 32 patients respectively. Male sex was the most
affected with 71 patients (61.7%). The median age was 65 years. Mortality
was 51.6%, 42.3% and 68.8% for group 1, 2 and 3 respectively p > 0.05.
The ScvO, group of 70-80% presented an inverse relationship with mortality
with an exponent B -0.185, OR of 0.83 (95% CI| 0.33-2.00) p = 0.69 while
group 3 presented an exponent B of 1 with OR of 2.93 (95% CI 0.97-8.8)
p =0.05.

Conclusion: ScvO, > 80% in patients with severe SARS-CoV-2 pneumonia
may be a prognostic factor for fatal outcome independent of PaO,/FiO,,.
Keywords: central venous oxygen saturation, severe pneumonia, SARS-CoV-2.
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RESUMO

Introducédo: a saturacdo venosa central de oxigénio (SvcO2) traduz a
oxigenagdo tecidual por meio da relagdo entre consumo e disponibilidade
de oxigénio. A pneumonia grave por SARS-CoV-2 afeta a morbidade e a
mortalidade, portanto, seria imperativo identificar pacientes com risco de
progresséao da doenga por meio de marcadores séricos, como SvcO2.
Objetivo: identificar se a SvcO2 é um marcador prognéstico na pneumonia
grave por SARS-CoV-2.

Material e métodos: estudo retrospectivo, longitudinal, descritivo,
analitico. A populagéo foi classificada de acordo com o valor de SvcO2:
grupo 1: SvcO2 < 70%. Grupo 2: SvcO2 70-80%. Grupo 3: SvcO2 > 80%.
As variaveis do estudo foram registradas, assim como o desfecho clinico
durante a internagdo na Unidade de Terapia Intensiva (UTI): melhora ou
6bito.

Resultados: foram recrutados 115 pacientes, o grupo 1 incluiu 31 pacientes, os
grupos 2 e 3 incluiram 52 e 32 pacientes, respectivamente. O sexo masculino
foi 0 mais acometido com 71 pacientes (61.7%). A média de idade foi de 65
anos. A mortalidade foi de 51.6%, 42.3% e 68.8% para os grupos 1, 2 e 3
respectivamente p > 0.05. O grupo SvcO2 de 70-80% apresentou relagéo
inversa com mortalidade com expoente B -0.185 OR de 0.83 (IC 95% 0.33-
2.00) p = 0.69 enquanto o grupo 3 apresentou expoente B de 1 com OR de 2.93
(IC 95% 0.97-8.8) p = 0.05.

Concluséo: SvcO2 > 80% em pacientes com pneumonia grave por SARS-
CoV-2 pode ser um fator prognostico para desfecho fatal independente de
PaO2/FiO2.

Palavras-chave: saturagdo venosa central de oxigénio, pneumonia grave,
SARS-CoV-2.

Abreviaturas:

APPS = age, PaO,/FiO, and plateau pressure score.
DO, = contenido arterial de oxigeno.

DO,/VO, = disponibilidad y consumo de oxigeno.
HAS = hipertension arterial sistémica.

HCO, = bicarbonato.

PaCO, = diéxido de carbono.

PaO,/FiO, =fraccion inspirada de oxigeno.
SDRA= sindrome de dificultad respiratoria aguda.
Sa0, = saturacion arterial de oxigeno.

SvcO, = saturacion venosa central de oxigeno.
SAPS Il = simplified acute physiology score |I.
SOFA = sequential organ failure assessment.

UCI = unidad de cuidados intensivos.

INTRODUCCION

La sepsis se define como disfuncion organica aguda po-
tencialmente mortal secundaria a infeccion; el agente
infeccioso puede ser una bacteria, virus u hongo. Un
cumulo de acontecimientos neuroendocrinos y humo-
rales ocurriran con la finalidad de mantener el «equili-
brio» entre el huésped y el agente infeccioso, es esta
respuesta exagerada la causa de la disfuncién organica
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aguda que pone en peligro la vida y alcanza una mor-
talidad hospitalaria de 18 a 35%.%? Diversos estudios a
través de los anos se han encargado de estudiar y es-
tablecer el impacto prondstico de las alteraciones a ni-
vel de la microcirculacion en este grupo de pacientes.®*
Existen diferentes métodos disponibles para detectar
hipoperfusion tisular y alteracion microvascular en el
paciente criticamente enfermo que van desde la clinica
(hipotension, piel moteada, acrocianosis, llenado capilar
lento o disminucion de la temperatura) hasta otros mas
sofisticados como la tonometria géastrica, capnometria
sublingual o espectroscopia.® Por otro lado, mediciones
obtenidas a través de una gasometria arterial y venosa
como el lactato, el delta de dioxido de carbono (ApCO,)
o el indice de anaerobiosis (AP(v-a)CO,/C(a-v)0,) se
relacionan con hipoperfusion tisular y alteracion de la
microcirculacion.®’ La correcta relacion entre la macro-
circulacion y microcirculacion bien llamada «coherencia
hemodinamica» debe ser el objetivo de todas las ma-
niobras realizadas en el paciente con sepsis y choque
séptico.® La falta de coherencia hemodinamica conduce
a hipoperfusion tisular y variaciones microcirculatorias
que alteran la relacion DO,/VO, (disponibilidad y consu-
mo de oxigeno) llegando finalmente a la disoxia celular
caracterizada por metabolismo anaerobio persistente,
disfuncién organica maltiple y muerte.® La microcircu-
lacion es un sistema de distribucion funcional del flu-
jo sanguineo, por lo tanto, se encarga de mantener un
adecuado balance entre el aporte y el consumo de sus-
tancias, principalmente oxigeno, entre los tejidos y la
sangre. Seran las propiedades reoldgicas de los fluidos,
en este caso de la sangre, las que se encarguen de
la adecuada perfusion tisular y a su vez de la correcta
microcirculacion, ademas los componentes convectivo
y difusivo resultan esenciales para el adecuado trans-
porte de oxigeno. Los cambios en la microcirculacion
que presenta el paciente con sepsis y choque séptico
son secundarios a la inflamacion, activacion de la coa-
gulacién, activacion del complemento y al dafio endote-
lial.*° Estas alteraciones microvasculares comprenden
disminucion en la proporcion de vasos perfundidos, dis-
minucién en la densidad capilar, disminucion en la ve-
locidad del flujo, junto con mayor heterogeneidad. Las
anomalias de la perfusion tisular y microvasculares en
el paciente criticamente enfermo estan presentes con
mayor frecuencia en los no sobrevivientes respecto a
los sobrevivientes. Por otra parte, sabemos bien que
estas anomalias pueden ser predictores independien-
tes de morbimortalidad en los pacientes con choque
séptico. En consecuencia, la adecuada evaluacion de
la perfusion tisular y de la microcirculaciéon abre el pa-
norama respecto a la fisiopatologia y tratamiento de
la sepsis.'! La saturacién venosa central de oxigeno
(SvcO,) es un excelente subrogado de la relacion DO,/
VO,, los niveles bajos de la SvcO, reflejan bajo gasto

cardiaco, extraccion excesiva de oxigeno, bajos niveles
de hemoglobina o bajo nivel de presién arterial de oxi-
geno. Por el contrario, niveles elevados de SvcO, pue-
den significar aporte o disponibilidad de oxigeno (DO,
= contenido arterial de oxigeno x gasto cardiaco x 10)
muy alto, disminucién del consumo celular de oxigeno
(disfuncion mitocondrial) o en raras ocasiones un gran
cortocircuito arteriovenoso.*?13

El SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndro-
me Coronavirus 2) es un nuevo beta coronavirus, el
séptimo de ellos que afecta a los humanos vy el tercero
como zoonosis. La enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19) es el nombre de la patologia que produce;
el espectro clinico de esta enfermedad es variado des-
de un portador asintomatico hasta insuficiencia respira-
toria aguda por neumonia grave y falla multiorganica, lo
cual invariablemente condicionara la muerte por disfun-
cion endotelial.#16

La insuficiencia respiratoria aguda es la traduccion
clinica de la lesion pulmonar ocasionada por la infec-
cion del SARS-CoV-2, tiene la capacidad de evolucio-
nar a sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
con requerimiento de soporte extracorpéreo con intuba-
cion orotraqueal y ventilaciéon mecanica. El diagnéstico
se realiza a través de las caracteristicas clinicas como
dificultad respiratoria con taquipnea, desaturacion de
oxigeno y alteraciones gasométricas; el riesgo de pro-
gresion de la enfermedad pulmonar se basa en marca-
dores bioquimicos como los niveles séricos de ferritina,
dimero D, valor absoluto de linfocitos y deshidrogenasa
lactica tanto al inicio de los sintomas como varios dias
después (dia 5y 7). Por otro lado, la extensién del dafio
pulmonar no correlaciona directamente con la severidad
de la hipoxemia; sin embargo, marcadores indirectos de
afectacion pulmonar como la saturacion SvcO, podria
emplearse como una variable prondstica en los pacien-
tes con neumonia grave por SARS-CoV-2 al ser un su-
brogado de hipoxia tisular.*’-2°

El objetivo esidentificar si la saturacion venosa cen-
tral de oxigeno es un marcador prondstico del desen-
lace de los pacientes con neumonia grave por SARS-
CoV-2.

MATERIAL Y METODOS

Tipo de estudio: estudio retrospectivo, longitudinal, des-
criptivo, analitico.

Criterios de inclusion: pacientes mayores de 18 afios
con diagnéstico de caso sospechoso o confirmado de
neumonia por SARS-CoV-2 o COVID-19 que se en-
cuentran con ventilacién mecanica en la UCI del 1 de
mayo al 31 de diciembre de 2020.

Criterios de exclusion: pacientes con diagnéstico on-
cologico, reumatolégico o hematolégico en fase termi-
nal de la enfermedad, embarazadas o en puerperio.



316 Med Crit. 2023;37(4):314-319
Tabla 1: Variables demograficas.
Grupo
Svc0, < 70% (N = 31) SvcO, 70-80% (N = 52) SvcO, > 80% (N = 32) Total N =115
n (%) n (%) n (%) n (%)

Sexo

Hombre 16 (51.6) 31 (59.6) 24.(75.0) 71(61.7)

Mujer 15 (48.4) 21 (40.4) 8(25.0) 44 (38.3)
Edad (afios)* 65 [56-72] 67 [59-77] 65 [56-73] 65 [57-74]
Tabaquismo 11 (35.5) 17 (32.7) 11 (34.4) 39 (33.9)
Diabetes mellitus tipo 2 18 (58.1) 21 (40.4) 21 (65.6) 60 (52.2)
Hipertension arterial sistémica 21(67.7) 34 (65.4) 24 (75.0) 79 (68.7)
Enfermedad renal crénica 2 (6.5) 2(3.8) 3(9.4) 7 (6.1)
Cardiopatia 2 (6.5) 1(1.9) 3(9.4) 6(5.2)
Estancia en la UCI (dias)* 7[4-10] 7[6-9) 71[5-9] 715-9]
Dias de VMI (dias)* 5[3-10] 6 [4-9] 6 [4-9] 6 [4-9]
Vasopresor 8 (25.8) 12 (23.1) 6(18.8) 26 (22.6)
Inotrépico 2 (6.5) 3(5.8) 1(3.1) 6 (5.2)
Terapia de reemplazo renal 1(3.2) 4(7.7) 1(3.1) 6(5.2)
Escala SOFA (puntos)* 12 [11-14] 12 [11-14] 12[9.5-13] 12 [11-13]
SAPS Il (puntos) 79.0+8.0 75.27 £9.2 74.7+10.3 75.3+93
Mortalidad 16 (51.6) 22 (42.3) 22 (68.8) 60 (52.2)

SvcO, = saturacion venosa central de oxigeno. UCI = unidad de cuidados intensivos. VMI = Ventilacion mecanica invasiva. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment

score. SAPS Il = Simplified Acute Physiology Score II.
* Valores expresados en: media [rango].
Fuente: propia.

Criterios de eliminacion: pacientes con expedientes
médicos incompletos, pacientes con desenlace fatal
dentro de las primeras 24 horas de ingreso en la UCI,
pacientes con orden de no reanimacién o egreso por
maximo alcance terapéutico.

Procedimiento: se identificaron los pacientes ingre-
sados en terapia intensiva con diagnéstico de caso sos-
pechoso o confirmado de neumonia grave por SARS-
CoV-2 o COVID-19 con ventilacibn mecanica invasiva
en el periodo comprendido del 1 mayo de 2020 al 31
de diciembre de 2020. Se revisaron los expedientes
médicos para registrar los datos demograficos, comor-
bilidades médicas, valores de laboratorio, valores ga-
someétricos al ingresar a la UCI. Se clasific6 a la pobla-
cion en tres grupos de acuerdo al valor de la saturacion
venosa central de oxigeno (SvcO,): Grupo 1: SvcO, <
70%. Grupo 2: SvcO,, 70-80%. Grupo 3: SvcO, > 80%.
Se registraron las variables en cada grupo asi como el
desenlace clinico del paciente a su egreso de la terapia
intensiva: mejoria o defuncion. El analisis estadistico se
realizd con el software SPSS version 26.

RESULTADOS

Se reclutaron 115 pacientes, el grupo 1 incluyé 31
pacientes, el grupo 2 y 3 incluyeron 52 y 32 pacientes
respectivamente. El sexo masculino fue el mas afec-
tado con 71 pacientes (61.7%). La media de edad en
la poblacién fue de 65 afos (rango 57-74 afos). La
comorbilidad que con més frecuencia se presenté fue
la hipertension arterial sistémica (HAS) con 68.7%

de la poblacién seguida de diabetes mellitus tipo 2
(52.2%). La media de estancia en la UCI fue de sie-
te dias (rango de cinco a nueve dias). En cuanto a
los puntajes de gravedad, destaca el sequential or-
gan failure assessment (SOFA), con 12 puntos como
media de la poblacién en general y de la simplified
acute physiology score Il (SAPS II) de 75 puntos. La
mortalidad global fue de 52.2% (60 pacientes), en el
analisis grupal de mortalidad fue de 51.6, 42.3 y de
68.8% en el grupo 1, 2 y 3 respectivamente con valor
p > 0.05 (Tabla 1).

Andlisis de las variables de ventilacién y bioquimicas.
Dentro de las variables gasométricas analizadas, el va-
lor de la presion arterial de dioxido de carbono (PaCO,),
bicarbonato (HCO,), base y lactato no presentaron sig-
nificancia estadistica intergrupo con media global de 41
mmHg, 24 mmol/L, -1.7 y 1.6 mmol/L respectivamente.
Las variables ventilatorias, como la saturacién arterial de
oxigeno (Sa0,), destacan con media de 91, 94 y 95% en
el grupo 1, 2 y 3 respectivamente con p < 0.05, mientras
que la presion arterial de oxigeno entre fraccion inspirada
de oxigeno (PaO,/FiO,) con valores mas bajos en el gru-
po 1 con media de 63 mmHg (rango 50-86 mmHg) con
p < 0.05. Sin embargo, las variables que se interpretan
como severidad de dafio al parénquima pulmonar como la
distensibilidad pulmonar y el puntaje age, PaO,/FiO, and
plateau pressure score (APPS) no presentan significancia
estadistica intergrupo, esto con media de 31 y siete pun-
tos respectivamente (Tabla 2).

Andlisis de las variables como factor pronéstico de
mortalidad. A través de la regresion logistica binaria se
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analizo la variable respiratoria PaO,/FiO, con la mortali-
dad (media de 100 mmHg) presentando una relacion in-
versa con un exponente B -0.013 y OR de 0.98 (IC 95%
0.97-0.99) p = 0.04. Tomando como referencia al grupo
1 con SvcO, < 70%, el grupo de SvcO, de 70-80% pre-
senta una relacion inversa con mortalidad con un ex-
ponente B -0.185 y OR de 0.83 (IC 95% 0.33 - 2.00)
p = 0.69 en contraparte con el grupo 3 (SvcO, > 80%)
gue presenta un exponente B de 1 con OR de 2.93 (IC
95% 0.97-8.8) p = 0.05 (Tabla 3). Se realizd analisis de
supervivencia con Kaplan-Meier entre los tres grupos y
el tiempo de estancia en la UCI, no se encontr6 signifi-
cancia estadistica (Figura 1).

DISCUSION

El estudio inicial de terapia dirigida por objetivos se en-
focaba en normalizar la SvcO, en pacientes sépticos.?*
Los no sobrevivientes de sepsis tenian mas episodios
de desaturacion de SvcO, (< 65%) que los sobrevivien-

tes, lo que sugeria una falta de coincidencia entre el
suministro y la demanda de oxigeno.?? La SvcO, es un
predictor independiente de mortalidad, pero sélo des-
pués de 48 horas en la UCI.?® Una gran cohorte de
pacientes con terapia temprana dirigida por objetivos
detecté en modelos multivariados que los pacientes con
valores iniciales de SvcO, que demuestran hiperoxia se
asociaron con una mortalidad intrahospitalaria mayor
en comparacion con aquéllos con normoxia durante las
primeras seis horas de la reanimacion con terapia diri-
gida por objetivos. Estos hallazgos no solo respaldan el
beneficio de normalizar la SvcO, en el protocolo de te-
rapia temprana dirigida por objetivos, sino que también
destacan la posible importancia de la hiperoxia venosa
o el uso deficiente de oxigeno. Los valores bajos de
SvcO, pueden ser un marcador de falla macrocircula-
toria, los valores altos de SvcO, pueden reflejar falla
microcirculatoria o mitocondrial,>* similar a lo descrito
en la literatura. En nuestro estudio los pacientes perte-
necientes a los grupos 1y 3, es decir, con SvcO, < 70%

Tabla 2: Variables de ventilacién y bioquimicas.

Grupo

Svc0, < 70% (N = 31)

Svc0, 70-80% (N = 52)

S0, > 80% (N = 32) Total (N = 115)

pH 7.35 (7.23-7.43) 7. 38
PaCO, (mmHg) 43 (38-56)

Sa0, (mmHg) 91 (88-96)*

SvcO, (mmHg) 65 (59-67)*

HCO, (mmol/L) 24.1(4.7) 24 3
Base 2 0(5.1)

Lactato (mmol/L) 6(1.2-1.8) 1 75
PEEP 8 (8-10)

Pa0,/Fi0, 63 (50-86)* 785
APPS 7 (6-7)

Distensibilidad 30.71 (12.00) 31.79
APv-aCO, 6 (2-9)

Hemoglobina (g/dL) 13.7 (12.4-14.6) 13.7

(7.30-7.43) 7.34 (7.36-7.45) 7.37 (7.28-7.43)
42 (38-48) 39 (36-55) 41 (37-51)

94 (92-97)* 95 (93-97)* 93 (91-96)

75 (72-78)* 83 (82-87)* 75 (68-81)
(4.4) 247 (5.9) 24.4 (4.9)
5(4.7) 18(58) 17(51)
(1.2-2.2) 6(1.2-1.8) 6 (1.2-2.1)
8 (8-10) 8(810) 8(810)
(64.5-94.5)" 87 (68.5-120.5)* 76 (61-95)
7(6-7) 6 (6-7) 7(6-7)
(8.90) 32.31 (8.54) 31.64 (9.67)

5 (3-8.5) 5 (3-8.5) 5(3-9)
(12.7-14.6) 13.2(12.3-14.8) 13.7 (12.6-14.6)

SvcO, = saturacion venosa central de oxigeno. PaCO, = presion arterial de dioxido de carbono. SaO, = saturacion arterial de oxigeno. HCO, = bicarbonato.

PaO,/FiO, =
APv-aCO, = delta venoarterial de dioxido de carbono.
* Diferencia significativa entre grupos p < 0.05.
Fuente: propia.

presion arterial de oxigeno entre fraccion inspirada de oxigeno. PEEP = presion positiva al final de la espiracion. APPS = age, plateau pressure score.

Tabla 3: Regresion logistica binaria para mortalidad.

Intervalo de confianza al 95%

B p Exp(B) Inferior Superior
Pa0,/Fi0, -0.013 0.040 0.987 0.975 0.999
Grupo referencia Referencia
Grupo 1 -0.185 0.695 0.831 0.331 2.089
Grupo 2 1.077 0.057 2.937 0.970 8.893
Constante 0.983 0.088 2.673 - =

Pa0,/FiO, = presion arterial de oxigeno entre fraccion inspirada de oxigeno.
Prueba de Hosmer y Lemeshow p > 0.05.

Referencia: SvcO, < 70%, grupo 1: SvcO, 70-80%, grupo 2: SvcO, > 80%.
Fuente: propia.
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Figura 1: Sobrevida en la unidad de cuidados intensivos (UCI) a 30 dias
segun la saturacion venosa central.

0 SvcO2 > 80% respectivamente, al momento de ingre-
sar en la UCI presentan mayor desenlace fatal durante
su estancia. La hipoxemia definitivamente conducira a
hipoxia tisular, sobre todo si es refractaria a la oxigeno-
terapia; no obstante, conducir a la hiperoxemia no de-
beria considerarse la solucion al problema, ya que esta
Gltima incrementa la permeabilidad alveolocapilar,?®
conduce a la destruccion progresiva de las membranas
alveolocapilares con incremento del espacio muerto,
hemorragia alveolar y remodelaciéon de la red vascu-
lar,26-27 este dafio a nivel endotelial pulmonar favore-
ce la presencia de microtrombos con el consiguiente
riesgo de eventos tromboembdlico pulmonares, hiper-
tension pulmonar y cortocircuitos pulmonares.?82° Los
infiltrados inmunitarios intraalveolares no se pronuncian
después de breves periodos de exposicion a hiperoxia
y se limitan principalmente al espacio intersticial (neu-
monitis intersticial), a diferencia de otros tipos de lesién
pulmonar mas aguda. Sin embargo, la exposicion a la
hiperoxia conduce a cambios en la composicién de las
poblaciones inmunes linfoides y mieloides del pulmén.
Se ha descrito el agotamiento de las poblaciones de
células inmunitarias inmunorreguladoras en el pulmén
por ejemplo, células reguladoras mieloides, células B
reguladoras y el posterior reclutamiento de poblaciones
de leucocitos proinflamatorios, incluidas las células T
asesinas naturales.®° Los fenotipos de los macrofagos
alveolares también se ven alterados por la hiperoxia,3*
donde destacan infilirados de células inmunitarias pe-
rivasculares y un colapso de la arquitectura alveolar
normal en las etapas finales de la lesion hiperdxica ex-
perimental. Dado el papel clave del oxigeno en el cui-
dado de los pacientes con COVID-19, estos posibles
efectos inmunomoduladores y vasculares superpuestos
de la hiperoxia pueden ser aditivos a la lesién pulmo-
nar inducida por el virus. Parece haber efectos pato-

l6gicos superpuestos en el pulmén de la infeccién por
SARS-CoV-2 y la exposicién a altas concentraciones de
oxigeno inhalado. Es posible que la hiperoxia venosa
exacerbe los efectos citopaticos locales del virus. Por lo
tanto, puede ser prudente limitar de manera juiciosa la
exposicion a la hiperoxia a los niveles mas bajos cuan-
do sea absolutamente necesario.*?

CONCLUSIONES

La SvcO, > 80% al momento de ingresar a la UCI pue-
de considerarse un factor de riesgo de mortalidad en
los pacientes con neumonia grave por SARS-CoV-2. Es
imperativo conocer los alcances y limitaciones de esta
variable gasométrica para mejorar la toma de decisio-
nes médicas.
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