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“Comportamiento del gradiente arterio-venoso de 

PCO2 

 

en el sujeto posoperado de cirugía cardiaca” 

INTRODUCCIÓN 

Los continuos avances de la c irugía ca rdiaca, co nvierten l a r eparación 

quirúrgica de di versas lesiones ca rdíacas en un a a lternativa v iable par a el 

tratamiento de num erosos pacientes con enf ermedad ca rdiovascular. E sos 

avances comprenden m ejoría de l os instrumentos para eva luar el  r iesgo 

perioperatorio, l as t écnicas quirúrgicas y anestesiológicas par a 

revascularización m iocárdica, l a r eparación y sustitución de  válvulas y l a 

reconstrucción de defectos cardíacos congénitos complejos, así  como nuevas 

estrategias para el tratamiento de pacientes con disfunción ventricular izquierda 

y arritmias cardíacas. Las medidas de so porte m edicas y quirúrgicas 

perioperatorias han progresado, ést e apar tado i ncluye l a proliferación de  l a 

ecocardiografía t ransesofágica intraoperatoria, l os dispositivos de asist encia 

ventricular, l as técnicas de so porte f armacológicas, l os algoritmos para e l 

tratamiento con glucosa, y los programas integrados para la conservación de la 

sangre. Los resultados sugieren que l a t raducción de es tas mejoras en l a 

practica quirúrgica han conducido a una r educción de la mortalidad operatoria 

ajustada para el riesgo.

Definir el riesgo en el cardiópata sometido a cirugía cardiaca en algunas 

ocasiones es difícil de valorar, ya que se encuentran implícitos algunos factores 

de riesgo individual que pueden ser interpretados de diferente manera. Es por 

ello que se han elaborado diferentes calificaciones con la finalidad de emitir un 

pronóstico mas preciso en f unción de l as características individuales de cada 

enfermo como se he referido en t rabajos bien establecidos como la evaluación 

Euroscore, y Parsonet (Tabla 1).

(1,2) 

 

(3)  
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Tabla 1. Modelo de regresión logística EuroSCORE y su aplicación clínica 

Modelo r egresión l ogística de  E uroSCORE e n el 
estudio piloto de 1995 

 

Variables Coeficiente beta 

Edad (continua) 0.0666354 

Mujer 0.3304052 

Creatinina sérica >200μmol/litro 0.6521653 

Arteriopatía extracardíaca 0.6558917 

Enfermedad pulmonar 0.4931341 

Disfunción neurológica 0.841626 

Cirugía cardíaca previa 1.002625 

Infarto de miocardio reciente 0.5460218 

FEVI 0.30-0.50 0.4191643 

FEVI < 0.30 1.094443 

Presión pulmonar sistólica >60 mmHg 0.7676924 

Endocarditis activa 1.101265 

Angina inestable 0.5677075 

Operación urgente 0.7127953 

Estado preoperatorio crítico 0.9058132 

Rotura tabique interventricular 1.462009 

Distinta de cirugía coronaria aislada 0.5420364 

Cirugía de aorta torácica 1.159787 

Constante (β◦) -4.789594 

 

 

Aplicación del sistema de puntuación        Límites de  

      95% para  

Confianza 

mortalidad 

EuroSCORE Pacientes  Fallecidos Observada Esperada 

0-2 (riesgo bajo) 4529 36 (0.8%) (0.56-1.10) (1.27-1.29) 

3-5 (riesgo medio) 5977 182 (3.0%) (2.62-3.51) (2.90-2.94) 

6 o más (riesgo alto) 4293 480 (11.2%) (10.25-12.16) (10.93-11.54) 

Total  14799 698 (4.7%) (4.37-5.06) (4.72-4.95) 
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MARCO TEORICO 

En cir ugía ca rdiaca, uno de los grupos de co mplicaciones ex tra-

cardiológicas más frecuentes observadas, es el r elacionado con l a di sfunción 

pulmonar posoperatoria, l a cu al es responsable de un au mento de l a 

morbimortalidad y duración de la estancia en terapia intensiva. Algunos autores 

han informado q ue c erca del  2 0% de pacientes, po r l o d emás clínicamente 

sanos, pueden presentar ese tipo de problemas en el posoperatorio de cir ugía 

de r evascularización coronaria. En ést e co ntexto se  han descr ito f actores de 

riesgo es pecíficos como pr edisponentes par a co mplicaciones pulmonares 

posoperatorias como: t abaquismo, E nfermedad pu lmonar obst ructiva cr ónica 

(EPOC), hi percapnia, edad m ayor a 59 a ños, obesi dad, hi poalbuminemia, y  

estancia hospitalaria preoperatoria prolongada (mayor a 4 días).

Virtualmente t odos los pacientes que so n l levados a cirugía a co razón 

abierto t ienen al gún el emento de di sfunción pu lmonar poso peratoria. S in 

embargo en la vasta mayoría de los pacientes es bien tolerado con un mínimo 

apoyo en la ventilación y oxigenación. Esto es lo deseable en la mayoría de los 

pacientes llevando a cabo una extubación t emprana dur ante l as pr imeras 12 

hrs del po squirúrgico. E sto ha dem ostrado en di versos estudios reducir l as 

complicaciones pulmonares y además favorece una r ápida movilización lo que 

reduce la estancia hospitalaria.

(4) 

La anestesia general y la esternotomía media, se usan en la mayoría de 

los pacientes que son llevados a cirugía a corazón abierto y la arteria mamaria 

interna, se  usa  en t odas las cir ugías de r evascularización m iocárdica ( RM). 

Estos factores tienen efectos adversos significativos sobre la función pulmonar 

y los mecanismos de la pared torácica.

(5,6) 

Aunque e l uso  de la bom ba de cir culación extracorpórea ( CEC), se  

asocia a  respuesta inflamatoria sistémica, ha s ido incriminada como la mayor 

causa de  disfunción pulmonar en el  poso peratorio. E s bien co nocido que  la 

CEC activa l os leucocitos polimorfonucleares (PMN), por  m edio de  di stintos 

mecanismos, ent re l os cuales destaca e l co ntacto co n su perficies extrañas 

(circuitos de la CEC). Lo a nterior promueve la l iberación de interleucinas ( IL), 

tales como la IL-1, IL-2, IL-6, e IL-8 así como el factor de necrosis tumoral alfa 

(7) 
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(TNFα) y de d iversas sustancias derivadas del m etabolismo del  a cido 

araquidónico ( leucotrieno B 4, y tromboxano A 2). A demás se ha  dem ostrado 

que la CEC interviene en un incremento de la expresión de d istintos antígenos 

de su perficie de l os P MN t ales como el  C D 11b y el C D 18, l os cuales 

aumentan m ás aún l a act ivación y la adhes ión de l os l eucocitos, el  

reclutamiento y el se cuestro de  l as plaquetas y neutrófilos y la l iberación de  

distintas enzimas por par te d e ést os últimos (por ej . M etaloproteinasa 

degradadora de matriz, elastasas y radicales libres de oxígeno). Estas enzimas 

son f undamentales en l a pr oducción d e daño  e structural t isular, el  cual 

aumenta l a per meabilidad a lveolo-capilar, dando co mo r esultado f inal 

incremento del  co ntenido pr oteico del  l íquido al veolar co rroborado por  m edio 

del lavado br onquio-alveolar. P or ot ro l ado se  ha descr ito l iberación de  

endotelina 1 ( también r elacionada c on di sfunción r enal poso peratoria) 

tromboxano A 2, pr ostaglandinas y la act ivación del complemento. D iversas 

intervenciones terapéuticas farmacológicas como los esteroides, inhibidores de 

metaloproteinasas, a sí co mo no f armacológicas dentro de l as que es de 

importancia resaltar que una de las metas en vías de disminuir la posibilidad de 

lesión pulmonar es el acortamiento en l a duración de la CEC, es ampliamente 

conocido que su i ncidencia aum enta en aquel los pacientes que exceden 1 00 

minutos de bomba.

También es relevante que no solo la CEC es el único factor; tal como lo 

demuestra el  hech o de que l os pacientes sometidos a cir ugía de R M, si n 

bomba de CEC, suelen presentar también disminución en la presión arterial de 

oxígeno ( PaO

(8) 

2

La est ernotomía m edia condiciona l a ap ertura de l a par ed t orácica y  

reduce m uchas de l as variables en l as pruebas de función r espiratoria, l a 

presencia de tubos de drenaje mediastinal y pleural también alteran la función 

respiratoria.

), aum ento de l os cortocircuitos pulmonares de m anera 

transitoria e incluso concentraciones de IL-6 que no difieren de los observados 

en pacient es sometidos a l a C EC, l o ant erior pr obablemente debi do a l os 

efectos de l a anest esia ge neral, r elajantes musculares, l a apar ición de 

microatelectasias y las consecuencias en la mecánica del tórax derivadas de la 

esternotomía y de la apertura de la cavidad pleural cuando ésta se produce. 

(9) 
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La disección de l a arteria mamaria interna (AMI) más la pleurotomía, se 

asocia con aumento de la rigidez torácica y deterioro importante de las pruebas 

de función respiratoria (PFR), mas que cuando no se diseca la AMI.

El com promiso he modinámico: Daño en l a f unción d el v entricular 

izquierdo (VI) con elevación de la presión de la ar teria pulmonar (AP), puede 

contribuir a edem a pul monar; ést o pued e pr ecipitar a daño de l a f unción 

ventricular der echa ( VD), por  i ncremento de l as resistencias vasculares 

pulmonares (RVP).  

(10)  

La hem otrasfusión p uede causar m icroembolias y transfusión de  

mediadores pro-inflamatorios que pueden elevar las RVP y la presión de la AP, 

aumenta la presión inspiratoria, daña la oxigenación y reduce la función del VD. 

La trasfusión además aumenta el riesgo de infección de la herida quirúrgica y el 

riesgo de neumonía. 

La di sfunción di afragmática por  l esión de l ner vio f rénico p or el  uso  d e 

solución s alina hel ada so bre el  per icardio o bi en daño di recto por  des -

vascularización al disecar la AMI. 

Algunos estudios han dem ostrado que  el daño pu lmonar per siste por  

algunos meses después de la cirugía.  

EL INTERCAMBIO GASEOSO 

La principal función del pulmón y su mayor contribución a la homeostasis 

corporal es el intercambio gaseoso (IG) de oxígeno (O2) y dióxido de carbono 

(CO2) entre el medio ambiente y la sangre. El IG pulmonar anormal contribuye 

con m orbilidad y mortalidad  en los pacie ntes críticamente enf ermos 

independientemente de su enfermedad subyacente.

El O

(11) 

2 es requerido a  muy bajas presiones parciales por l a m itocondria 

para aceptar electrones de la citocromo oxidasa al final de la vía del citocromo. 

El oxígeno elemental formado se combina con iones de hidrógeno para formar 

agua. A ún y cuando l a d isponibilidad de  O 2 suficiente es raramente una 

limitación a la producción de energía, puede se rlo en condiciones de entrega 

de oxígeno disminuída. (11) 



7 
 

El CO 2 es un pr oducto del  m etabolismo. La ca ntidad pr oducida de l 

mismo, depende  de los requerimientos de ener gía c orporal, de l co mbustible 

que es “quemado”. En condiciones anaeróbicas cuando la glucólisis es utilizada 

para l a producción de ene rgía, se  pr oduce CO2

En aus encia de  o xígeno su plementario, l a f racción inspirada d e o xígeno 

(FiO

 en respuesta a l 

amortiguamiento de la acidosis resultante.  

2) depende de la presión atmosférica, la cual disminuye exponencialmente, 

si ascendemos sobre el nivel del mar. El pulmón está formado por más de 300 

millones de uni dades i ntercambiadoras de gase s, pe rfundidas en par alelo y 

ventiladas en par alelo y en se rie. E sta co mpleja m aquinaria adem ás de 

influencias gr avitacionales y conformacionales en la di stribución r egional d e 

ventilación y flujo s anguíneo, pr oduce va riación e n l a co ncordancia d e l a 

ventilación y el f lujo sanguíneo. La r elación ventilación per fusión (V/Q) puede 

variar de cero (perfundido pero no ventilado = cortocircuito) al infinito (ventilado 

pero no per fundido = esp acio m uerto) y  es un det erminante m ayor en l a 

composición al veolar y capilar d e O 2 y CO2 en cu alquier uni dad pul monar 

dada.

 

(11) 

a) Alteraciones del intercambio gaseoso en el posoperatorio de cirugía 
cardiovascular 

La hipoxemia es la manifestación clínica de la lesión pulmonar que su fre el 

paciente. Es lo m ínimo que e speramos como r epercusión pu lmonar de  l a 

reacción inflamatoria sist émica que se  pr oduce en  e l i ndividuo posterior a l a 

CEC. La hipoxemia en general es moderada y controlable, presenta su mayor 

descenso en el  segundo día después de la cirugía. El paciente que r espira al  

aire am biente ( FIO2 = 21% ) puede pr esentar una P aO2

En el  pos operatorio ( POP) ex isten ca mbios indudables en l os parámetros 

gasométricos sanguíneos. Todos los estudios evidencian hipoxemia y aumento 

del gradiente alveolo-arterial de oxígeno en el posoperatorio, aún en sujetos no 

complicados. En el estudio de Singh y Cols. En sujetos con cirugía de R M, la 

 de al rededor d e 

50mmHg que responderá a la oxigenoterapia. 
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máxima disminución de la PaO2 se produjo en el  segundo día post-quirúrgico, 

aunque l as anormalidades persistieron hast a el  oct avo dí a en f orma 

significativa. D espués de la c irugía se  observó un incremento del  gr adiente 

alveolo-arterial del 1 00%, que persistió d urante  8  días, co n un aum ento de l 

50% co n r especto al  va lor pr eoperatorio. Las alteraciones en la ve ntilación-

perfusión y el incremento del  co rtocircuito intrapulmonar son responsables de  

estos cambios del gradiente al veolo-arterial (GA aO2) en e l P OP. Las  

alteraciones en l a di fusión pul monar, de bidas al e dema i ntersticial y a l os 

cambios en l os volúmenes pulmonares, si bi en est án pr esentes, no par ecen 

contribuir co n el  i ncremento del  GAaO2

b) Disminución del volumen residual pulmonar  

 de f orma signi ficativa. La 

hipoventilación al veolar vincu lada co n l a depr esión c entral por  anestésicos, 

tampoco par ece dese mpeñar un  papel  importante co mo ca usa de hi poxemia 

posoperatoria. En el posoperatorio se documentó con claridad la presencia de 

cortocircuito –en promedio del 20%- y es el mecanismo principal de hipoxemia 

en est a et apa. V arios mecanismos so n r esponsables: 

a) Aumento del agua pulmonar 

c) Obstrucción de la vía aérea por secreciones 

La hipoxemia secundaria a la cirugía cardiaca es  un hal lazgo común y  

puede per sistir dur ante l as primeras semanas posteriores a l a i ntervención, 

aunque muchas veces otros eventos, como drenajes pleurales, pleurotomía y 

traumatismo t orácico, pued en r etrasar l a recuperación. La r educción de  l a 

PaO2

La hi poxemia, ent onces, es un hal lazgo f recuente dur ante el  P OP no  

complicado. E n gener al es leve t ransitoria y reversible en po cos días. N o 

obstante, debe d iferenciarse d e l a hipoxemia gr ave y refractaria de la lesión 

pulmonar grave, de implicancias clínicas y pronósticas diferentes por completo. 

La presión ar terial de bi óxido de  ca rbono (PaCO

 alcanza su  na dir en el  segundo día poso peratorio, a par tir del  cu al 

muestra una mejoría gradual.  

2) suele i ncrementarse en e l 

primer dí a P OP par a l uego di sminuir y persistir en va lores inferiores a l os 

prequirúrgicos. D e ést a f orma, l os estudios seriados del est ado ácido -base 

revelan una alcalosis respiratoria persistente de grado moderado.  
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El ha llazgo de h ipoventilación al veolar ( manifestada por  acidos is 

respiratoria) m ás allá del pr imer día P OP d ebe hac er so spechar disminución 

del estímulo respiratorio central (fármacos , daño neurológico), alteraciones de 

los músculos respiratorios (p. e j., par esia di afragmática) o e xacerbación d e 

enfermedad pulmonar obstructiva. 

b) Gases arteriales a la altura de la Ciudad de México 

Vázquez y Cols., estimaron los valores de gases arteriales para las principales 

ciudades y sitios a m ayor al tura so bre el  n ivel del m ar e n su jetos con 

exposición aguda y sujetos aclimatados. En la Tabla 1 se aprecia una parte de 

las ciudades  estudiadas y los valores correspondientes a la ciudad de México 

Tabla 2. Valores arteriales de acuerdo a la altura en población 
mexicana 

(12). 

 

En ot ro est udio, Fon g-Ponce y Cols. est imaron en nu estro m edio, a 3  

diferentes niveles de al titud, l os valores de gase s sanguíneos y función 

pulmonar, enco ntrando l a si guiente co rrelación entre al titud y gases 

sanguíneos:pH 0. 651, pr esión par cial d e ox ígeno ( PO2) -0.689 m mHg, 

presión parcial de dióxido de carbono (PCO2) 0.859 mmHg  

c) Transporte de CO

(13) 

2

El CO

  en el sujeto condiciones normales 

2, e s transportado en la sa ngre d e 3 f ormas: di suelto; co mo 

bicarbonato; y en combinación con proteínas como compuestos carbamilo. 

El CO 2 es cerca de 20 ve ces más soluble que el  oxígeno, tanto que en l a 
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forma disuelta juega el más  importante papel en el transporte normal en la 

sangre. E l bi carbonato se  f orma en la sa ngre en  l a sigu iente secuencia: 

CO2+H2O↔H2CO3↔HCO3+H, donde  H2O es agua, H2CO3 es acido 

carbónico, HCO3

La pr imera r eacción es lenta en el  pl asma, per o m ás rápida en l as 

células rojas sanguíneas por l a pr esencia en ést as de l a anhidrasa 

carbónica. La se gunda r eacción ocu rre r ápidamente dentro de l as células 

rojas y no necesita de la enzima. Cuando la concentración de HCO

 es bicarbonato, e H ion hidrógeno. 

3 y de H 

aumenta, el HCO3, difunde fuera de la células rojas hacia el plasma pero el 

H no di funde t an f ácilmente por que l a m embrana ce lular es relativamente 

impermeable a los cationes. A lgunos de los H l iberados se unen a la 

hemoglobina (Hb). Esta reacción ocurre porque la hemoglobina reducida es 

mejor receptor de hi drógeno que la Hb oxigenada. En sangre periférica el 

acarreamiento del CO2 es facilitado por la presencia de Hb reducida (efecto 

Haldane). P ero el  ox ígeno l ibre en  ca pilares per iféricos facilita el 

acarreamiento del CO2 mientras que la oxigenación aumenta la descarga o 

liberación de CO2 en el pulmón.

Los compuestos carbamilo se  f orman de l a co mbinación de CO

(14) 

2 con el  

grupo amino terminal de proteínas séricas, especialmente la globina de la Hb. 

La Hb reducida puede cargar mucho más CO2 como compuesto carbamilo que 

como hemoglobina oxigenada (HbO2).  La m ayor parte del contenido de CO2, 

se encu entra en f orma de bi carbonato. La r elación e ntre l a pr esión de C O2 

(PCO2) y la co ncentración t otal de C O2 (CtCO2

Como se mencionó previamente, el  hematocrito, la saturación de oxígeno, 

temperatura y el PH, influyen en la relación PCO

) es curvilínea aunqu e mas 

lineal que la curva de disociación del oxígeno. 

2/CtCO2

La diferencia arterio-venosa de l a presión de dióxido de carbono (∆PCO2), 

es la d iferencia e ntre P CO

.  

2 en sa ngre venosa m ixta ( PvCO2) y la ar terial 

(PaCO2

                          ∆PCO

): 

2 = PvCO2 – PaCO2 
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La Pa CO2 y la Pv CO2 son l as presiones parciales del  C O2 disuelto en  

sangre ar terial y  sa ngre ve nosa r espectivamente, l as cuales r epresentan 

solamente una fracción del contenido del CO2 arterial (CaCO2) y el contenido 

de CO2 en sangre venosa mixta (CvCO2).

d) Determinantes de la diferencia arterio-venosa de PCO

(15) 

La ecuación de Fi ck aplicada para el CO

2 

2, indica que la excreción del CO2 

(equivalente a la producción de CO2 en reposo) equivale al producto del gasto 

cardiaco (GC) por la diferencia entre la concentración total de CO2 (CtCO2) en 

sangre venosa mixta y la arterial (CaCO2

                            VCO

): 

2= GC X (CvCO2- CaCO2

La relación normal ent re la presión de C O

)  

2 y el contenido total es casi 

lineal sobre el rango fisiológico usual del contenido del CO2, tanto que la PCO2 

se puede t omar como una ca racterística del contenido total de CO2 (CtCO2). 

Pero sustituyendo PCO2 por CtCO2 y considerando que ∆PCO2= k x  (CvCO2-

CaCO2), una ecuación de Fick modificada se puede obtener: VCO2= GC x k x 

∆PCO2

Pero, ∆PCO

. 

2= k x VCO2

Por co nsiguiente: D PCO

/gasto cardiaco, donde k es una constante.  

2 puede se r d irectamente r elacionado co n l a 

producción de CO2

e) Producción de CO

 e inversamente relacionado con el gasto cardiaco. 

2

A nivel celular, el CO

 en normoxemia 

2 es un producto normal del metabolismo oxidativo. 

Pero la concentración total de CO2

Dado en condiciones normales, l a pr oducción de  C O

 en el torrente de sangre venosa es más 

alto que en el arterial.  

2 (VCO2) e s 

directamente relacionada al consumo global de oxígeno (VO2): VCO2 = R x 

VO2 donde R  es el cociente r espiratorio que puede variar de 0. 7 a 1 co n 

respecto al predominio del origen de energía. Por lo tanto, la producción de 

CO2 puede aum entar en cu alquiera de  l os dos, e n un i ncremento del  



12 
 

metabolismo oxidativo o por un consumo de oxígeno constante cuando una 

dieta equilibrada es sustituida por un alto contenido de carbohidratos.  

En am bas co ndiciones, l a di ferencia de CvCO2 – CaCO2, y ∆PCO2

Inversamente, l a pr oducción del CO

 

puede incrementarse excepto si el GC se incrementa en el mismo grado. 

2

f) Gasto cardiaco en normoxemia 

 pudiera disminuir cu ando e l 

metabolismo oxidativo disminuye, ya sea por la disminución de la demanda 

global de oxígeno o por las condiciones de hipoxia. 

De acuerdo con l a ecu ación de Fick m odificada, ∆PCO 2 puede se r 

inversamente relacionado con el GC. La relación del ∆PCO 2 / GC depende del 

nivel de VCO2. Bajo condiciones estables de consumo de O 2 y CO2, el ∆PCO2

Cada incremento en  el  ∆PCO

 

se ha observado incrementa conforme el desciende el GC. 

2 seguido de un a r educción del G C es 

explicado por el fenómeno de estancamiento del CO2, porque el tiempo en que 

transita es lento, una mayor suma de l o normal de C O2 por unidad de sangre 

atraviesa la microvasculatura eferente que t iende a generar hipercapnia en la 

sangre ve nosa. Tant o se  pr olonga una v entilación pulmonar adecuada se 

desarrollará un gradiente entre PvCO2 y PaCO2. Sin embargo bajo condiciones 

de r espiraciones espontáneas, l a h iperventilación, est imulada por  u na 

reducción del f lujo sanguíneo puede disminuir la PaCO2  y así puede pr evenir  

el est ancamiento de C O2 asociado al  incremento de l a P vCO2. E stos 

resultados subrayan la utilidad del calculo del  ∆PCO 2 , en vez de simplemente 

la m edición de l a PvCO2, en par ticular en el  ca so de r espiraciones 

espontáneas. Esto es significativo dado que la relación entre  ∆PCO 2/ GC, no 

es lineal, pero es curvilíneo cada que un cambio del GC resultaría en un mayor 

incremento en el  ∆PCO 2  en el menor rango de G C que en el rango mas alto 

del GC.

En resumen, durante condiciones aeróbicas si el GC es bajo, el ∆PCO

(16) 

2 es 

esperado esté anor malmente al to ( >6mmHg), ex cepto en ca sos de un a baj a 

demanda metabólica. 
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Por otra parte existen estudios experimentales en los que se ha demostrado 

en m odelos con f lujo sa nguíneo por  debaj o del  l ímite cr ítico de su ministro, 

demostrando que  l a ∆PCO 2 puede incrementarse signi ficativamente cu ando 

valores muy bajos de GC son registrados.

Vallet et  a l. E n m odelos de e xtremidades de per ros, dem ostraron qu e e l 

∆PCO

(17,18) 

2 incrementa signi ficativamente cu ando era inducida hipoxia en  l a 

extremidad por  i squemia ( bajo f lujo sa nguíneo), m ientras permaneció é sta, 

permaneció sin ca mbios cuando l a hipoxia f ue r elacionada a hi poxemia 

(mientras el flujo sanguíneo se mantenía).

Estos estudios subrayan que la ausencia de un el evado ∆PCO

(19) 

2 no excluye 

la presencia de hipoxia tisular y que una disminución  del flujo sanguíneo es el 

mayor determinante en el incremento del ∆PCO2

Otros estudios clínicos han sugerido también que la disminución del flujo 

sanguíneo juega un papel importante en el aumento del ∆PCO

. 

2 

Mecher et al, encontraron un subgrupo de pacientes con choque séptico 

con ∆PCO

observado bajo 

condiciones de bajo flujo sanguíneo e hipoxia tisular.  

2 > 6 m mHg tuvieron un GC medio significativamente menor que el 

subgrupo de aquel los con ∆PCO 2 >6mmHg; Los 2 su bgrupos no hub o 

diferencia en términos de el grado de h iperlactatemia y de hipotensión arterial. 

En ot ras palabras, u n núm ero de pac ientes en éste est udio ( 18/37) t uvieron 

∆PCO2 normal, a pesar de hipoxia evidente, probablemente porque su alto flujo 

sanguíneo pudo fácilmente remover la producción de CO2 en la periferia. En el 

subgrupo de pac ientes con ∆PCO 2  elevado e l us o de v olumen em pleado 

durante la resucitación resultó en una di sminución en la ∆PCO 2 asociado con 

un aum ento del  G C. Los autores razonablemente concluyeron que en  el  

paciente c on choque sé ptico, un aum ento de ∆PCO 2 se aso cia co n u na 

disminución del flujo sanguíneo sistémico.

Bakker et  al . Tam bién dem ostró que el  ∆PCO

(20) 

2 en su  m ayor par te, 

relacionado al GC. En su estudio incluyeron 64 pac ientes con choque séptico, 

solo 15 pacientes tuvieron ∆PCO 2 elevado >6mmHg. Estos pacientes tuvieron 

un bajo GC que aquellos con ∆PCO2 normal.  
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El mayor papel del GC en e l incremento del ∆PCO 2 fue confirmado por 

el estudio de Wendon et al. Incluyeron pacientes hipotensos con falla hepática 

fulminante. El mayor resultado fue que el  ∆PCO 2 fue bajo (menor a 3mmHg) a 

pesar de evidente h ipoxia t isular. E xplicado pr obablemente p or l a poc a 

producción de C O2 - como i nsinuando baj o consumo de o xígeno 

(119ml/min/m2) – fácilmente r emovido p or un m uy alto f lujo sa nguíneo 

sistémico ( índice ca rdiaco =  5. 4 L/min/m2). Estos resultados subrayan que el 

hecho de h ipoxia t isular bajo condiciones de estado hiperdinamico resulta una 

disminución (o normal) en vez de un incremento del ∆PCO2.

 

(22) 
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JUSTIFICACIÓN 

El conocimiento de l os parámetros gasométricos en el  paciente c rítico, 

especialmente en el  presente trabajo en e l sujeto POP de cirugía cardiaca, así 

como su evolución, es indispensable , ya que nos permite valorar con certeza 

el estado del IG del  mismo y es determinante en proceder con su extubación 

temprana y continuar con la rehabilitación respiratoria, t ratando de pr evenir al  

máximo l as complicaciones potenciales para ca da uno de l os pacient es de  

acuerdo a sus características. 

Es por ello entendible, que la toma de gasometría sea un procedimiento 

realizado de forma rutinaria y repetitiva en las unidades de cuidados intensivos, 

en el cuidado del manejo ventilatorio del paciente en estado crítico. 

Desde h ace t iempo se  han est udiado el c omportamiento de l os gases 

sanguíneos, r especto al  est ado gener al del  pa ciente, i nicialmente se  

describieron en el r eposo, y posteriormente su rgió l a duda  ace rca de lo que 

sucedería en casos especiales como alteración del estado hemodinámico y en 

particular en sepsis.  

Los estudios en s u m ayoría est án e ncaminados a obse rvar el  

comportamiento de l a sa turación y el c onsumo d e ox ígeno, ya  que l as 

ecuaciones co nocidas desd e ent onces lo i ncluyen co mo pr incipal va riable en  

función del estado hemodinámico y perfusión tisular del paciente. 

  En e l pr esente t rabajo se  t oma co mo pr incipal el emento al  dióxido d e 

carbono ( CO2), el  c ual sa bemos es un producto del  m etabolismo ox idativo 

normal. S on bi en s on co nocidas su s propiedades físicas, bi oquímicas y su 

fisiología r especto a l a f unción pulmonar, sin em bargo, r ecientemente se  ha  

puesto atención e interés acerca de conocer su comportamiento en el paciente 

con a lteración del est ado h emodinámico; para l o qu e se  ha partido desd e el 

calculo del gradiente de la presión parcial de oxígeno (PCO2 venosa mixta y la 

PCO2

∆PCO

 arterial):  

2 = PvCO2 – PaCO2 
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La ∆PCO 2  se p uede ca lcular desp ués de l a t oma de m uestras 

simultaneas de sangre arterial (PaCO2) y de sangre venosa mixta procedente 

del lúmen distal d el c atéter de S wan G anz. B ajo co ndiciones fisiológicas  el  

rango de ∆PCO2 

De acuerdo a los estudios previamente mencionados el ∆PCO

 va de 2-5mmHg. 

2, no obstante 

no sirve como un confiable marcador de hipoxia tisular, puede ser considerado 

como un marcador de un adecuado f lujo sa nguíneo ve noso ( gasto ca rdiaco) 

para remover el total de CO2

- Un i ncremento en ∆PCO

 producido por los tejidos periféricos.  

2

- Bajo la sospecha de c ondiciones de hi poxia (en caso de incremento de 

lactato), l a pr esencia de un al to ∆PCO

 puede su gerir que el  G C no es tan al to 

respecto a las condiciones metabólicas globales. 

2 

- Bajo condiciones aeróbicas, la presencia de un alto ∆PCO

 puede se r u n ar gumento que  

incite al  cl ínico a i ncrementar e l gast o ca rdiaco co n l a i ntención de  

reducir la hipoxia tisular. 

2, podría decir 

que e l f lujo sanguíneo no es lo suficientemente al to aun si  el  GC está 

dentro del  r ango n ormal. E sta co ndición puede  a sociarse c on u n 

incremento de l a d emanda d e ox ígeno y de ah í i ncrementar l a 

producción de CO2

Es por lo anterior que ha nacido la interrogante sobre el comportamiento del 

∆PCO

. 

2

 

 como un par ámetro de utilidad en el ejercicio clínico en el cuidado del 

sujeto P OP de c irugía ca rdiaca, ya  qu e l os ensayos mencionados están 

limitados a pacientes críticos, sin em bargo con características hemodinámicas 

y procesos sé pticos no r elacionados particularmente co n eve ntos qui rúrgicos 

cardiovasculares.  
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HIPÓTESIS GENERAL 

El comportamiento de l gradiente venoso-arterial de  di óxido de carbono 

(∆PCO2

 

) en su jetos POP de c irugía ca rdiaca se  d esconoce. E l gr adiente 

venoso o btenido a  diferentes niveles puede correlacionar co n el  estado 

hemodinámico en el sujeto posoperado de cirugía cardiovascular. 

HIPÓTESIS NULA 

No existe correlación entre el ∆PCO2

 

  y el estado hemodinámico en el sujeto 

posoperado de cirugía cardiovascular. 

HIPÓTESIS ALTERNA 

Existe correlación entre el ∆PCO2

 

  y el estado hemodinámico en el sujeto 

posoperado de cirugía cardiovascular. 

OBJETIVOS 

Objetivo primario: Establecer si el ∆PCO2

 

  en el sujeto POP de cirugía 

cardiovascular, en condiciones estables, correlaciona con el estado 

hemodinámico, de manera que pueda ser utilizada como auxilio en el ejercicio 

clínico, en el cuidado del paciente crítico posquirúrgico.  

 Objetivo secundario: Conocer el comportamiento del ∆PCO2

 

 a diferentes 

niveles venosos (periférico, venoso central, venoso mixto). 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El est udio f ue r ealizado en  l os departamentos de Ter apia I ntensiva 

Posquirúrgica C ardiovascular y Cardioneumología d el I nstituto N acional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”, durante Enero-Junio 2009. 

        Diseño del estudio: Piloto, prospectivo, abierto. 

        Población 

Los pacientes se o btuvieron de m anera co nsecutiva del  de partamento de  

Terapia Posquirúrgica. 

       Criterios Inclusión 

-Pacientes mayores de 18 años de edad; 

-Posoperados de cir ugía ca rdiovascular y hospitalizados en la unidad de 

terapia po squirúrgica, co n m onitoreo he modinámico m ediante ca téter de 

flotación arterial pulmonar; 

-Pacientes sin apoyo mecánico ventilatorio. 

 

  Criterios de Exclusión 

-Muestreo incompleto de las gasometrías; 

-Tiempo mayor a 4 minutos para el procesamiento de las muestras;  

-Pacientes sin catéter de flotación arterial pulmonar; 

-Monitoreo hemodinámico incompleto. 

 

        Criterios de Eliminación 

-Pacientes en l os cuales no haya sido posible obt ener l os datos en f orma 

confiable y completa. 
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      Maniobra 

Una ve z cumplidos los criterios de i nclusión y con el  paci ente baj o apo yo 

suplementario de O2 con mascarilla facial (fracción inspirada de oxígeno (FiO2

 

) 

al 40%  a l menos 30 min. pr evio a l a t oma de l as muestras). S e obt uvieron 

muestras venosas a través del ca téter d istal d el c atéter ar terial p ulmonar 

(muestra v enosa m ixta), del  ca téter yu gular ( muestra ve nosa central), por  

punción directa en brazo (muestra venosa periférica) y muestra arterial a través 

de ca téter ( línea)  ar terial. En todos los casos, los sujetos se mantuvieron en 

decúbito dorsal. 

El análisis gasométrico se realizó en la unidad en equipo “Radiometer ABL 800 

FLEX”, co n t iempos menores a 4 m inutos posteriores a l a obt ención. Los  

parámetros hemodinámicos, incluyendo el GC por principio de termodilución y 

posteriormente el  í ndice ca rdiaco. Fi nalmente, se  ca pturaron l os datos 

demográficos, ant ecedentes generales sit uación pr e-operatoria y los 

relacionados a l a cir ugía ( incluyendo el  p untaje de APACHE, E UROSCORE, 

PARSONNET), d iagnósticos, t ipo de c irugía, t iempo de toma de la muestra a  

partir de la extubación del paciente, entre otros (Anexo 1). 

 

ANALISIS ESTADISTICO 

Los datos fueron expresados con promedio ± desviación estándar (M±DE) para 

las variables numéricas y para las nominales con f recuencias y por centajes. 

Las diferencias entre grupos fueron analizadas mediante prueba t para grupos 

independientes, y la asociación ent re la PaCO2, ∆PCO2

 

  y el índice ca rdiaco 

con el  co eficiente de  co rrelación del  m omento-producto de P earson. U na p<  

0.05 fue considerada estadísticamente significativa. 
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RESULTADOS  

De el mes de enero a junio del presente año 2009, se estudiaron 30  pacientes, 

de los cuales 17 (56.6%) fueron mujeres y 13 (43.4%) fueron hombres, con una 

edad pr omedio de  50 años . Los antecedentes per sonales, de r iesgo 

prequirúrgico,  dem ográficos y características basales quirúrgicas de los 

sujetos incluidos en el estudio se muestran comparativamente por género en la 

Tabla 3.  

Tabla 3. Comportamiento de las variables demográficas, antecedentes, 
pronosticas y  quirúrgicas de acuerdo a género. 

                         

 

Variable 

Total 

M ± DE 

n = (30) 

Mujer 

M ± DE 

n = 17 

Hombre 

M ± DE 

n = 13 

 

 

P= 

Edad 50±18 50.69±17.78 49.35±18.23 0.842 

Peso 67±15.82 65.20±14.26 68.75±17.18 0.552 

IMC 25.7±5.16 26.43±4.78 25.15±5.50 0.511 

Tiempo entre qx  
y  la muestra 

5±4 4.23±1.96 5.52±5.01 0.386 

DM 1.83 (38%) 1.85 (38%) 1.82 (39%) 0.875 

HTA 1.73 (45%) 1.77 (44%) 1.71 (47%) 0.709 

Dislipidemia 1.87 (35 1.85 (38%) 1.88 (33%) 0.782 

IRC 1.97 (18%) 2.0 (0%) 1.94 (24%) 0.391 

Neumopatía 1.97 (18%) 1.92 (28%) 2.0 (0%) 0.260 

Apache II 7.70±3.35 7.46±3.04 7.88±3.66 0.740 

Euroscore 5.8±9.11 3.97±2.84 7.18±11.82 0.348 

Parsonnet 9.41±6.91 9.32±6.85 9.47±7.17 0.955 

Tiempo de CE 96.5±51.9 90.15±26.86 101.35±65.42 0.567 

Tiempo de PAo 63.3±39.02 64.61±22.94 67.6±48.6 0.840 

Sangrado 
transquirúrgico 

751.5±387.46 685.38±348.24 802.05±418.19 0.423 

P G Trans Qx 1.50±1.65 1.00±1.22 1.88±1.86 0.151 

                     IMC Indice de masa corporal; DM diabetes mellitus; HTA hipertensión arterial sistémica; IRC insuficiencia renal 
crónica, PG paquetes globulares trasfundidos;             
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En l a t abla 4 se  m uestra el  co mportamiento de l as va riables de l aboratorio, 
observándose en  nu estra pobl ación una relación se mejante par a hom bres y 
mujeres, sin existir diferencias de las variables incluidas.  

 

               

        Tabla 4. Comportamiento de las variables de laboratorio de acuerdo a 
género. 

 

 

Variable 

Total 

M ± DE 

n = (30) 

Mujer 

M ± DE 

n = 17 

Hombre 

M ± DE 

n = 13 

 

 

P= 

 

 

Hemoglobina  10.14±1.24 10.6±1.30 9.81±1.11 0.091 

Hematocrito 29.53±3.4 30.56±4.18 28.75±3.78 0.225 

Leucocitos 17.04±19.24 15.77±7.34 18.01±25.07 0.759 

Plaquetas 139.04±68 110.63±49.32 160.76±73.31 0.043 

Glucosa 132.33±47.22 135.30±41.88 130.05±52.09 0.769 

BUN 14.31±8.6 12.33±5.80 15.82±10.15 0.278 

Creatinina 1.12±0.5 1.04±0.6 1.18±0.4142 0.476 

Sodio 138.3±3.65 138.15±2.30 138.41±4.48 0.852 

Potasio 4.41±0.47 4.43±0.58 4.39±0.39 0.839 

Cloro 110.66±5.35 109.7±4.09 111.41±6.16 0.393 

TP 14.2±2.36 13.63±1.38 14.66±2.85 0.241 

TTP 34.14±7.78 31.8±5.43 35.9±8.94 0.158 

INR 1.16±0.13 1.12±7.43 1.19±0.15 0.138 

             TP Tiempo de Protrombina; TTP Tiempo de tromboplastina parcial; INR Indice de anticoagulación; BUN nitrógeno ureico. 
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Se revisaron los tipos de cirugías realizadas, dividiéndose en solo 3 grupos: 
1) cirugía de cambio valvular que incluyó 19 sujetos (doble lesión mitral 8, 
estenosis aórtica 3, doble lesión aortica 3, prolapso de valvula mitral 1, 
estenosis mitral 1, endocarditis 3. El grupo 2 con cirugía de RM incluyó 8 
sujetos con uno a cuatro hemoductos y por último el tercer grupo de 
congénitos que incluyó 2 casos de cierre de comunicación interventricular 
y 1 de cierre interauricular, Figura 1. 

 

 Figura 1. Tipos de Cirugía. 

           

 

Fueron evaluados los parámetros hemodinámicos en el momento de la 
toma de las muestras gasométricas, encontrándose en su mayoría dentro 
de parámetros normales, tanto para mujeres como para los varones, las 
resistencias vasculares sistémicas (RVS) fueron menores para los varones 
697.22±270.26 que en las mujeres 903.11±298.1, así mismo las resistencias 
vasculares pulmonares (RVP) fueron mayores, casi al doble en mujeres 
215.38±113.05 con respecto a los hombres 121.82±69.51; el GC por 
termodilución en los hombres ligeramente mayor que a las mujeres, Tabla 
5. 
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                             Tabla 5. Variables hemodinámicas de acuerdo al género. 

 

 

Variable 

Total 

M ± DE 

n = (30) 

Mujer 

M ± DE 

n = 17 

Hombre 

M ± DE 

n = 13 

 

 

P= 

Frecuencia Cardiaca 82.2±12.03 79.23±11.34 84.47±12.39 0.244 

Frecuencia Respiratoria 17.4±3.32 18.15±2.82 16.82±3.64 0.286 

Temperatura C 36.7±0.43 36.76±0.42 36.72±0.46 0.811 

Presión arterial sistólica,mmHg 110.06±15.76 107.23±16.41 112.23±15.38 0.398 

Presión arterial diastólica, mmHg 56.03±8.9 56.69±11.45 55.52±6.65 0.729 

Presión arterial media, mmHg 71.4±7.07 69.53±7.41 72.88±6.66 0.205 

Presión sistólica de A. Pulmonar, mmHg 33.40±10.17 37±11.46 30.70±8.43 0.098 

Presión capilar pulmonar 13.03±4.25 13±5.01 13.05±3.73 0.971 

Presion venosa central, mmHg 11.13±3.98 11.7±4.78 10.70±3.33 0.511 

Volúmen latido 74.8±24.04 64.91±20.74 82.44±24.15 0.046 

Indice sistólico 77.81±140.17 40.55±13.25 106.29±183 0.209 

RVS 786.44±296.72 903.11±298.1 697.22±270.26 0.058 

Índice trabajo del ventrículo izquierdo 36.25±12.5 32.93±12.66 38.78±12.10 0.208 

RVP 162.3±100.90 215.38±113.05 121.82±69.51 0.009 

Gasto cardiaco 6.18±2.11 5.11±1.13 7±2.33 0.013 

Indice cardiaco 3.62±1.06 3.13±0.70 4±1.15 0.023 

                 RVS Resistencias vasculares sistémicas; RVP Resistencias vasculares pulmonares. 
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Fueron valorados los resultados gasométricos de la presión parcial de CO2, 
el ∆PCO 2 y lactato a diferentes niveles, arteria pulmonar, venosa central, 
venosa periférica y arterial periférica, siendo semejantes los resultados en 
ambos  sexos; cabe mencionar una ligera diferencia respecto a la PCO2

                         Tabla 6. Comportamiento de las variables gasométricas  

 a 
nivel venosa central siendo menor para las mujeres que en los varones 
39.2±5.30, y 59.52±88.15 respectivamente, Tabla 6. 

 

PCO2:   dioxido de carbono;  ∆PCO2: gradiente de PCO2

 

; vp: sangre venosa periférica; art: sangre arterial; 

vm: sangre venosa mixta; vc: sangre venosa central. 

 

 

Variable 

Total 

M ± DE 

n = (30) 

Mujer 

M ± DE 

n = 17 

Hombre 

M ± DE 

n = 13 

 

 

P= 

PCO2  venoso periferico 35.03±5.03 35.82±6.36 34.42±3.82 0.462 

Lactato venoso periferico 2.07±1.38 2.60±1.95 1.67±0.47 0.068 

PCO2 venoso central 38.69±5.26 39.20±5.30 38.30±5.35 0.650 

Lactato venoso central 2±0.94 2.36±1.19 1.72±0.60 0.069 

PCO2 venoso mixto 38.05±4.40 39.26±4.04 37.12±4.56 0.194 

Lactato venoso mixto 1.96±0.94 2.40±1.21 1.62±0.48 0.023 

Gradiente alveolo arterial 77.4±24.9 82.27±26.12 73.68±24.11 0.359 

PCO2 arterial periferco 30.38±4.88 31.23±5.61 29.73±4.30 0.415 

Lactato arterial  periférico 1.78±0.86 2.03±1.08 1.59±0.61 0.173 

∆PCO2 vp - art 4.65±5.72 4.59±6.58 4.69±5.19 0.963 

∆PCO2 vc - art 8.30±4.58 7.96±2.31 8.56±5.82 0.731 

∆PCO2 vm - art 7.67±3.82 8.03±4.25 7.39±3.56 0.659 

∆PCO2 vp - vc -3.65±5.46 -3.37±5.54 -3.87±5.56 0.811 

∆PCO2 vp - vm -3.02±4.72 -3.43±5 -2.7±4.62 0.679 

∆PCO2 vc - vm 0.63±4.72 -6.15±2.64 1.17±5.88 0.489 
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No existió correlación directa entre el GC y los gradientes de PCO2

                 Tabla 7.- Correlación del Índice Cardiaco vs. PCO

 calculados 
a diferentes niveles,  Tabla 7. 

2 y ∆PCO2. 

 

Variable 

 

“r” 

 

P = 

IC  vs  ∆PCO2  VP-Art 0.295 0.114 

IC  vs  ∆PCO2  VC-Art 0.263 0.160 

IC  vs  ∆PCO2  VM-Art 0.077 0.684 

IC  vs  ∆PCO2  VP-VC 0.088 0.643 

IC  vs  ∆PCO2  VP-VM 0.295 0.114 

IC  vs  ∆PCO2  VC-VM 0.193 0.308 

IC:  Índice cardiaco; ∆PCO2

 

 : Gradiente de la presión parcial de dióxido de carbono; VP: Sangre venosa periférica; Art:  sangre 
arterial periférica; VC: sangre venosa central; VM: sangre venosa mixta. 

DISCUSION 

Desde l os pr incipios de l a déca da pasa da, aut ores como M echer, 

Rackow(20), y B akker J (21), y colaboradores se i nteresaron en est udiar el  

comportamiento del dióxido de carbono en modelos animales a quienes se les 

provocó isquemia e hipoxia en el laboratorio, y posteriormente en humanos, en 

el contexto de el paciente crítico y en sepsis, sugiriendo una asociación entre el 

gradiente de PCO2, (∆PCO2) y la presencia de hi poxia, así  como en m odelos 

de hi po-perfusión t isular con G C baj o y normal. S e ha n l levado a ca bo ot ros 

trabajos en la actualidad en pacientes con choque circulatorio considerando al 

∆PCO2 

El presente t rabajo, es un estudio p iloto p rospectivo llevado a c abo en 

sujetos de am bos sexos sometidos a cir ugía ca rdiaca, co n l a f inalidad de  

describir el comportamiento del ∆PCO

como un adecuado marcador de GC, así como de un adecuado estado 

metabólico global.  

2  en el posoperatorio mediato, (primeras 

24hrs posterior a su  ex tubación). T eniendo en cu enta que éstos pacientes 

pueden desarrollar f alla r espiratoria posoperatoria, debido a  al gunos factores 

de r iesgo como el  í ndice de m asa co rporal al to, l a presencia de neumopatía, 
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condiciones quirúrgicas como l a est ernotomía, presencia de dr enajes, 

disección de l a ar teria m amaria i nterna en el  caso d e cir ugía d e RM, uso de 

fármacos anestésicos, t iempo de cir culación extracorpórea, p articularmente 

éstas condiciones pudieran tener asociación con las variables gasométricas y a 

su vez éstas tener correlación con el estado hemodinámico de los sujetos. 

Se incluyeron a 30 pacientes posoperados de cirugía cardiaca, divididos 

en 3  grupos, 1)  cir ugía de ca mbio va lvular que i ncluyó a 19 su jetos, (doble 

lesión mitral 8,  estenosis aortica 3,  doble lesión aortica 3,  prolapso de válvula 

mitral 1,  est enosis mitral 1,  endoca rditis 3). E l grupo 2  c on cir ugía de 

revascularización incluyó 8 sujetos, con uno a cuatro hemoductos, y por último 

el t ercer gr upo de cirugía en  co ngénitos incluyó 2 ca sos de cier re de 

comunicación interventricular y uno de c ierre interauricular Fig 1.  Que reflejan 

el tipo de cirugía que se realiza con mayor frecuencia en nuestro Instituto. 

Las características generales de los sujetos se muestran en la tabla 3. El 

grupo fue separado de acuerdo a género, para valorar si la condición de género 

era una  d eterminante en  l as variables diferenciales para la ∆PCO2, c omo 

observamos en d icha t abla y subsecuentes, est o n o f ue así . El gr upo e n 

general, f ue hom ogéneo para el  géner o y para el  í ndice de masa co rporal; 

respecto al  resto de l as características mencionadas y para los resultados de 

laboratorio no se  obse rvó signi ficación estadística. Fueron t omadas 4 

gasometrías de ca da pacie nte, de sa ngre ve nosa central ( de l a a urícula 

derecha a través de catéter central), venosa mixta (  de la arteria pulmonar, a 

través de catéter de flotación), venosa periférica, y arterial periférica. En la tabla 

6 se  m uestra l a r elación d e las va riables gasométricas, P CO2, ∆PCO 2 y e l 

lactato a los diferentes niveles vasculares, siendo semejantes en ambos sexos. 

Al mismo tiempo se registraron los parámetros hemodinámicos calculados por 

termodilución enco ntrándose en su  m ayoría dent ro d e par ámetros normales, 

tanto para mujeres como para los varones, las RVS fueron menores para los 

varones 697.22±270.26 que en l as mujeres 903.11±298.1, así mismo las RVP 

fueron m ayores, ca si al  dob le en m ujeres 215.38±113.05 c on r especto a  los 

hombres 121.82±69.51; el  G C p or t ermodilución en los hombres ligeramente 

mayor que l as mujeres lo anterior muy probablemente en función de el peso y 

la talla que son diferentes, aunque por índice de masa corporal son similares. 
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Por último, no se demostró correlación entre el índice cardiaco, el PCO2 

y el ∆PCO2 ; lo anterior sugiere estar en relación a la estabilidad hemodinámica 

en que se encontraban los sujetos ( GC normal incluso alto) en el momento de 

la toma de las gasometrías, en éstas condiciones el consumo y producción de 

CO2 se m antiene es table o bi en l a pr oducción se  e ncontró adapt ada a su  

consumo. Tal a daptación d emuestra que  en los sujetos que pued en se r 

extubados de m anera t emprana t oleran su  pr oducción de C O2

Este est udio p iloto d emuestra que e n és tos sujetos, l a p erfusión s e 

encuentra adapt ada a la pr oducción de  CO

 lo su ficiente 

como para permitir dicha extubación.  

2, sin  em bargo es necesario 

conocer el  comportamiento de ést e gradiente de C O2

 

 a di ferentes valores de 

gasto cardiaco; para lo cual se requerirá un mayor número muestral.  



27 
 

XI.- CONCLUSIONES 

1.- En los sujetos posoperados de cirugía cardiaca y con extubación  temprana 

no hay diferencias en la ∆PCO2 

2.- Esto par ece co rresponder a que la producción de C O

y el gasto cardiaco. 

2

3.- Se requieren mayores variaciones en el GC o en la producción de CO

 se encu entra 

acoplado a su consumo. 

2

 

 para 

poder observar dicha relación.  
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Anexo 1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

NOMBRE:_____________________________________      SEXO:  (H)  (M)        EDAD:_______    REGISTRO: _____________ 

PESO: ______     TALLA:_______     IMC:______       SC:______         No CASO:_______________       FECHA:_____________ 

DM (     )          HAS (     )       DLP   (     )        IRC (     )        NEUMOPATÍA (      )    TAB ACTUAL (      )      TAB PREVIO  (      ) (EN PAQUETES AÑO) 

DX INGRESO: ____________________________________________________________________________________________ 

_________________________________________________________________________________________________________ 

 

Indices: Toronto……… SOFA……….. Apache…….. 

DATOS QUIRÚRGICOS: 

TIPO DE CIRUGÍA: ________________________________________________________________________________________ 

DURACION QX: _________    CEC: _______     PAo:_______     HIPOTERMIA:  SI (     )      NO   (     )  

SANGRADO TRANSQX:________       # PAQ GLOB TRANSFUNDIDOS EN QX: _________SANGRADO PRIMERAS 24 HORAS, NUMERO DE SONDAS 
PLEURALES_____________MEDIASTINALES____________________ANESTÉSICOS UTILIZADOS Y DÓSIS________________________________ 
 

LABORATORIO CENTRALES DEL DIA DEL MUESTREO EN TPQ (SIGUIENTE DIA A LA CIRUGIA): 

Hb             Hto Leucos Pla Glu Urea Crea 

Na  K Cl TP TTP INR 

 

PARÁMETROS : 

MODO DE VENTILACIÓN: ESPONTANEA , FiO2  21% . GRADIENTE ALVEOLO ARTERIAL __________________________ 

SWANN GANZ Y LINEA ARTERIAL 

FC FR T PAS PAD PAM 

PAP PCP PVC GC IC VL 

IS  RVS ITVI RVP PPF  

 

FÁRMACOS Y DOSIS: _________________________________________________________________________________________________________ 

_________________________________________________________________________________________________________ 

GASOMETRÍAS: 

 PH PO2 PCO2 HCO3 COT DB SO2 LACTATO HTO 

Venosa periferica          

Aurícula derecha          

TAP          

Arterial          

 

COMENTARIO: 

TIEMPO DE ESTANCIA EN TPQ:_________NUMERO DE COMPLICACIONES EN TPQ: ____________ CUALES?________________________________________________DEFUNCIÓN:   
SI (     )     NO  (      )COMENTARIO:____________________________________________________________________________________________ 
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