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RESUMEN 

Se presentan los resultados del análisis de 40 enfermos criticos de la UTI del 

Hospital Español de México, divididos en dos grupos: con falla cardiovascular 

primaria y con Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS) y/o sepsis, en 

los que se realizaron 264 mediciones de variables hemodinámicas a partir de 

vigilancia invasiva. Se intentó conocer en ellos la correlación del gradiente veno-

arterial de la presión parcial de dióxido de carbono (P[v-a]CO2) con el perfil 

hemodinámico y su papel como índice de hipoperfusión tisular. Se utilizó para este 

propósito el programa para computadora EPI-INFO5, del Centro de Control de 

Enfermedades de Atlanta, con el que se calcularon las medidas de tendencia 

central convencionales, se compararon promedios y se infirió la correlación con la 

"r" de Pearson. Se tomó como referencia de comparación la diferencia en el 

contenido arterio-venoso de oxígeno (C(a-v102), variable sencilla y accesible 

aceptada para inferir, indirectamente, el estado del metabolismo de oxigeno. La 

P[v-a]CO2 mostró buena correlación con las variables hemodinámlcas de los 

pacientes con falla de bomba, que fué menor con los pacientes con SRIS y/o 

sepsis. La C[a-v]O2 mostró una correlación mas fuerte con todas las variables 

hernodinámicas en ambos grupos de pacientes. Se concluye considerando las 

limitaciones de la P[v-a]CO2 como indice de hipoperfusión tisular y estados de 

bajo flujo. 
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INTRODUCCION  

La palabra isquemia deriva del griego "iskain" que significa suprimir y "haima" que 

significa sangre. La isquemia se define como deficiencia en sangre y por lo tanto, 

en la falta de entrega de oxigeno a los tejidos (1). El oxígeno representa el aceptor 

final de electrones en la fosforilación oxidativa de los sustratos energéticos, 

proceso que se realiza dentro de las mitocondrias y es altamente eficaz desde el 

punto de vista termodinámico, dando como resultado la generación de enlaces de 

fosfato de alta energía (ATP), dióxido de carbono (CO2) y agua. En ausencia de 

aporte adecuado de oxígeno a los tejidos, los compuestos intermedios formados 

en el sistema de transporte de electrones se mantienen en su forma reducida. Bajo 

estas condiciones, la glucólisis anaerobia se acelera acumulando ácido láctico e 

hidrogeniones en el medio intracelular (2). La persistencia de la hipoxia conduce, al 

final, por la falta de disposición de energía, al edema mitocondrial, muerte celular y 

citólisis en cadena (3). 

Bajo este panorama, los patrones de transporte y utilización de oxígeno en los 

estados de hipoperfusión en sus diversas variedades (choque hipovolémico, 

cardiogénico, séptico, SIRPA, EPOC e insuficiencia cardiaca), constituyen motivos 

de estudio intenso desde el punto de vista experimental, fisiopatológico y clínico, 

teniendo actualmente, la vigilancia invasiva y no invasiva de estos aspectos, un 

papel fundamental en el seguimiento y manipulación farmacológica del enfermo 

critico, debido a su papel en el desarrollo de fallas orgánicas y muerte (4-19). 

Por otra parte, existe un creciente interés en este campo ante la hipercarbia de la 

sangre venosa mezclada (PvCO2), el incremento del gradiente venoarterial del 

dióxido de carbono (P[v-a]CO2) y el gradiente de pH arteriovenoso (pH[a-v]), que se 

asocian a diversos estados de falla circulatoria como el choque hemorrágico (20-

23), falla cardiaca y reanimación del paro cardiocirculatorlo (24-28), choque 
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endotóxico experimental (29) y sepsis grave (30). Se ha podido incluso 

correlacionar los valores críticos de índice cardíaco con el P[v-a]CO2 (31). 

La disminución del flujo pulmonar secundario a bajo gasto cardiaco, es la 

condición a la que se atribuye la hipercarbia en sangre venosa mezclada y el 

incremento del P[v-a)CO2. Sin embargo, incrementos desproporcionados de la 

PCO2 tisular y de sangre venosa se han documentado en miocardio, cerebro, riñón, 

pared del estómago, intestino delgado, colón y músculo, en estados de 

hipoperfusión grave, lo que sugiere un incremento en la producción de CO2 

intracelular, a través de procesos de amortiguación de hidrogeniones con 

bicarbonato, producto de la formación de ácido láctico y de hidrólisis del ATP, 

principalmente (32-36). 

Es así como Johnson y Weil (36), reconocen que los estados de bajo flujo se 

caracterizan por falta de oxigeno disponible, con incrementos en la generación de 

ácido láctico y CO2 en tejidos, órganos y sangre venosa. 

De estos conceptos se derivan las bases para el uso de métodos de medición no 

invasiva del pH intramural de vísceras huecas, como el estómago y colon, para 

detectar hipoperfusión tisular, con implicaciones pronósticas y terapéuticas de 

gran interés actual (37-44). 

Por otro lado, la PvCO2 y el P[v-a]CO2 han mostrado fidelidad para detectar 

hipoperfusión sistémica y su tendencia en diversas situaciones clínicas, sugiriendo 

un estudio en un modelo animal de reanimación, con fibrilación ventricular, un 

tiempo medio de respuesta de la PvCO2 mucho menor que el del ácido láctico, 

como indicador de déficit de perfusión (45). Así, se proponen estas variables 

(PvCO2 y P[v-a]CO2), como alternativas sencillas, razonables y prácticas, para el 

diagnóstico temprano, seguimiento y clasificación del grado de severidad de la 

hipoperfusión tisular global. 
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En un intento de conocer la importancia de la pH[a-v], PvCO2 y del P[v-a]CO2, 

como indices de hipoperfusión tisular, estudiamos su comportamiento y tendencia, 

en una población de enfermos críticos del Hospital Español de México. 
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MATERIAL Y METODO.  

Se estudiaron, en forma retrospectiva, en un período de 4 años, los enfermos 

críticos atendidos en la UTI de tipo polivalente del Hospital Español de México, en 

los que se realizó evaluación hemodinámica invasiva desde su ingreso. 

A estos pacientes se les insertó catéter de flotación tipo Swan-Ganz de triple 

lumen, 7 fr, marca Spectramed, en la arteria pulmonar, con técnica de Seldinger, ya 

sea a través de la vena yugular interna, subclavia o femoral, siendo avanzado hasta 

su posición final con la técnica convencional, y corroborada su posición correcta 

mediante radiografía de tórax anteroposterior. Además, en todos los casos fue 

canulada una arteria periférica por punción o arteriodisección, con un catéter 

Abbocath número 20 ó 22. 

Para medir el gasto cardiaco, se empleó la técnica de termodilución, usando una 

computadora marca Siemens, tomándose el promedio de 3 mediciones 

consecutivas, realizadas con la inyección de 10 ml de solución salina al 0.9% o 

glucosada al 5%, a una temperatura de 4°C. En cada caso se procedió a la toma 

simultánea de sangre venosa y arterial para gasometrías, y al registro de los signos 

vitales. Los datos obtenidos se usaron para determinar, mediante un programa de 

computadora, las variables hemodinámicas y respiratorias, medidas y calculadas 

de cada perfil, que se muestran clasificadas en variables de flujo, resistencia 

vascular y metabolismo de oxigeno en el cuadro 1, con los valores aceptados como 

normales. Fueron tomadas también como variables de estudio la PvCO2 y la 

diferencia aritmética del pH arterio-venoso y de la PCO2 veno-arterial. En cada 

paciente se realizaron los perfiles hemodinámicos que fueron necesarios para 

ajuste o manipulación farmacológica del proceso de fondo. 

Se excluyeron todos los pacientes con expedientes hemodinámicos incompletos y 

los que tuvieron menos de 3 determinaciones de gasto cardíaco. 
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Los pacientes incluidos se clasificaron en dos grupos: con falla cardíaca primaria y 

los que cursaron con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) o sepsis 

(46). 

Los datos obtenidos se analizaron con el programa para computadora EPI-INF05, 

del Centro de Control de Enfermedades de Atlanta, mediante el cual se procesaron 

en forma de medidas de tendencia central y de dispersión (promedio y desviación 

estándar), y se compararon posteriormente con la técnica ANOVA. La tendencia de 

las variables hemodinámicas y su correlación se analizó por medio de la "r" de 

Pearson, considerando valores de probabilidad significativos a los menores de 0.05 

( 47). 

El comportamiento del PN-a1CO2 y de la PvCO2 y su correlación con el resto de las 

variables hemodinámicas, se analizó tomando como referencia de comparación, la 

diferencia en el contenido arterio-venoso de oxigeno (C[a-v]02), una variable 

sencilla y práctica usada para evaluar el metabolismo del oxigeno. 

Se realizaron cortes a valores críticos de índice cardíaco (<2.2I/min•m2sc), índice 

de disponibilidad de oxígeno (< 320 mI/min•m2sc) y D02/kg (< 8.2 ml/min•kg), para 

un análisis mas completo del comportamiento de las variables. 
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RESULTADOS  

En el período de estudio se seleccionaron 40 enfermos críticos en los que se 

realizaron 264 perfiles hemodinámicos. Fueron 15 del sexo femenino y 25 del sexo 

masculino. Su promedio de edad fue de 62.54 + 16.2 años. En el cuadro dos se 

describen las condiciones motivo de su ingreso a la UTI. Se clasificaron a su 

ingreso a la UTI, 16 pacientes como portadores de falla cardiovascular y 24 se 

consideraron con alteraciones hemodinámicas secundarias a SRIS o sepsis, sin 

evidencia de falla cardíaca primaria. El promedio de perfiles hemodinámicos por 

paciente fue de 6.9, con rangos de 3 a 15. En el cuadro 3 se describen las 

características y los promedios globales de las variables hemodinámicas de ambos 

grupos. Aún cuando representan varias mediciones, en las que el estado clínico de 

los enfermos cambió por las medidas terapéuticas y/o evolución de las 

enfermedades de fondo, se notan diferencias significativas ya conocidas en el 

índice cardiaco, resistencias vasculares sistémicas y cortocircuito veno-arterial 

pulmonar. 

En el grupo de enfermos con falla cardiovascular, se notó una relación inversa con 

las variables de flujo (p < 0.001). Se observó una relación directa con las variables 

de resistencia vascular (p < 0.05), extracción de oxigeno y la C[a-v]02 (p < 0.001 en 

ambos casos), y no hubo ninguna correlación con las variables de consumo de 

oxigeno. 

En el grupo de los pacientes con SRIS o sepsis, existió correlación inversa con las 

variables de flujo, una relación directa con la E02 y C[a-v]02, y una débil o nula 

correlación con las variables de resistencia vascular y consumo de oxígeno. La 

pH[a-v] no mostró, en ambos grupos de pacientes, ninguna correlación (cuadro 4). 

Por otra parte, la PvCO2 tuvo una correlación pobre o nula con la mayor parte de 

las variables hemodinámicas (cuadro 5). 
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Cuando analizamos la correlación de la C[a-v]02 aislada con las variables 

hemodinámicas, encontramos una fuerte relación inversa con las variables de flujo 

y de transporte de oxigeno y una relación directa con las variables de consumo y 

extracción de oxigeno. La correlación directa con las resistencias vasculares 

sistémicas fue débil o nula (cuadro 6 y 7). 

Este comportamiento del P[v-a]CO2 y de la Cla4.102 fue semejante, aún en 

condiciones de hipoperfusión, cuando analizamos los cortes de datos 

correspondientes a IC menores de 2.21/min•m2SC, IDO2 menor de 320 ml/m2•min y 

D02/kg (< 8.2 ml/min•kg) (cuadro 8 y 9). Sin embargo, cabe destacar que el P[v-

a]CO2 tuvo cierto grado de consistencia en los pacientes cardiovasculares, 

mostrando una fuerte correlación inversa con estos Indices. 
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DISCUSION  

La vigilancia del enfermo crítico ha cambiado en forma ostensible en los últimos 

años, en que se enfatiza la necesidad de evaluar, aún en forma indirecta, los 

cambios del metabolismo celular que son el substrato de los cambios clínicos y 

hemodinámicos. A pesar de que no existe un sustento teórico que demuestre el 

beneficio de las medidas invasivas usadas en la evaluación del enfermo crítico, es 

evidente que el conocimiento exacto de las determinantes de la función ventricular 

y respiratoria así como del transporte y utilización de oxígeno, hacen más eficaces 

los procedimientos diagnósticos y terapéuticos usados en la enfermedad de fondo. 

Sin embargo, la tecnología es costosa y las medidas invasivas no están exentas de 

riesgos, de ahí la tendencia permanente de la medicina crítica a buscar variables 

sencillas que sustituyan, por lo menos parcialmente, a dichos procedimientos. Es 

posible además que los hallazgos conseguidos por la vigilancia sofisticada 

desemboquen en índices clínicos sencillos, como sucedió con los subgrupos 

hemodinámicos-clínicos de la insuficiencia cardiaca propuestos por Forrester y 

cols (49). 

El propósito de nuestro trabajo fue explorar algunas variables sencillas y otras 

complejas propuestas para la caracterización de la hipoperfusión tisular, en el 

enfermo crítico, con el objeto de valorar su eficacia. 

El estado de choque es la traducción clínica y hemodinámica de la hipoperfusión 

tisular, que desemboca en la insuficiencia de la célula para oxidar sustratos y 

eliminar metabolitos de desecho. Su caracterización clínica y bioquímica, en sus 

diferentes aspectos, ha sufrido cambios a medida que se perfecciona el 

conocimiento del metabolismo aeróbico y anaeróbico. Sigue siendo válida la 

clasificación clínica del estado de choque, por defecto hemodinámico, propuesta 

por Weil en 1980 (50), pero deja de lado la gran cantidad de subgrupos 

hemodinámicos que cada patrón de hipoperfusión imprime en un enfermo dado y 
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que han sido objeto de numerosos estudios. Múltiples investigaciones han 

intentado identificar el grado y la repercusión de la hipoperfusión tisular y 

proponen una serie de variables útiles; desgraciadamente algunos son 

experimentales y requieren de tecnología costosa, otros representan cortes de 

población y los menos, ofrecen posibilidades viables, no costosas como son la 

C[a-v]02 (4, 7, 9, 10), el P[v-a]CO2 y la PvCO2 (20-31). 

Dada la dificultad frecuente de valorar la hipoperfusión en los pacientes con falla 

cardiovascular y sepsis, porcentaje importante de ingresos a nuestra UCI por 

condiciones críticas diversas, decidimos validar estas variables en una muestra de 

estos enfermos, en los que teníamos la información de un perfil hemodinámico 

completo, además de que por sus condiciones: la mayoría de más de 50 años, 

graves alteraciones orgánicas y necesidad frecuente de ajustes en sus medidas 

terapéuticas, representaron un modelo clínico consistente de hipoperfusión tisular. 

En los pacientes con falla cardiovascular, dentro de las variables a validar en 

nuestro estudio, el P[v-a]CO2 mostró la siguiente tendencia: se incrementó a 

medida que las variables de flujo se redujeron y que las resistencias vasculares 

aumentaron. En relación a la tasa de extracción de oxígeno y C[a-v]02, mostró una 

relación directa. Los valores de "r" fueron regularmente consistentes. No mostró 

una relación significativa con el consumo de 02. 

En términos generales podemos calificarle como una variable útil en el terreno de la 

falla de bomba y con poca consistencia para el seguimiento de la hipoperfusión 

tisular. Este mismo comportamiento se notó en los cortes a niveles críticos de 

todas las variables de flujo. 

Investigaciones previas del P[v-a]CO2 lo infieren como una variable de gran 

sensibilidad a condiciones asociadas a hipoperfusión tisular, notándose, sin 

embargo, una tendencia a incluir más bien a pacientes con falla de bomba: 
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reanimación cardiopulmonar, falla circulatoria, fibrilación ventricular experimental, 

etc. (24-28, 32-35). 

En los pacientes sépticos, el P[v-a]CO2 mostró un comportamiento similar, excepto 

que se correlacionó en forma menos importante con las variables de resistencia 

vascular. La relación con el consumo de 02 fue nula. Su nivel de correlación con la 

C[a-v]02 y la E02 fue muy consistente (p < 0.01). Su falta de correlación con la 

resistencia vascular habla de la pobre relación de esta variable con los fenómenos 

periféricos en la hipoperfusión y valida el hecho considerado antes, de ser más 

sensible a la falla de bomba. 

Queda como una línea interesante de investigación la posibilidad de que dada la 

sensibilidad para identificar la falla de bomba, en diversas situaciones clínicas, esta 

variable pudiera ser útil en varios terrenos, ya sugeridos en un editorial reciente 

(52). 

a) Pacientes con falla cardiovascular, para conocer su magnitud. 

b) Pacientes con sepsis-choque séptico, en los que se intente identificar la 

posibilidad de insuficiencia miocárdica o la aparición de ésta. 

c) En pacientes en los que no exista la posibilidad de vigilancia invasiva compleja, 

obtener sangre de la aurícula derecha por un catéter central y disponer de un índice 

más o menos confiable para identificar falla de bomba. 

La PvCO2 no mostró correlación alguna con las variables hemodinámicas. La 

razón de este fenómeno fue descrita en un modelo experimental en 1970 (20), y 

corroborado en 1994 por Rackow (51), que sugieren que el P[v-a]CO2 tiene una 

mayor sensibilidad que la PvCO2, ya que representa la diferencia de dos 

determinantes: arterial y venosa, y que la PvCO2, sólo representa el lado venoso y 

que puede modificarse por condiciones como la hiperventilación, en los que 

incluso se encuentran valores de PvCO2 normales, en condiciones de 

hipoperfusión tisular bien documentadas. 
r. 
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Los valores numéricos de pH arterial y venoso en nuestras muestras fueron muy 

semejantes a pesar de que existieran diferencias notables en los valores de gases 

arteriales y venosos y cifras de bicarbonato. Su correlación y diferencia fueron muy 

pobres y pensamos que el pH no es una escala de aplicación clínica, ya que sólo 

sus variaciones muy extremas (pH de 7.4 a 7.1, por ejemplo) pudieran ser 

significantes y nuestro estudio más bien se refiere a tendencias y no a comparar 

valores extremos, seguramente vistos en algún momento en nuestros pacientes, 

pero amortiguados por el gran número de casos en los que el pH arterial y venoso 

era muy semejante. 

Cuando comparamos el valor del P[v-a]CO2 con el de la C[a-v]02, ésta última 

resultó ser más consistente, en forma global, debido a su correlación con el 

consumo y extracción de oxigeno. Su relación lineal con el consumo de 02 es 

obvia y ha sido motivo do múltiples publicaciones (4, 7-10) y descansa en el hecho 

de que representa en forma directa el metabolismo del oxígeno y obviamente, el 

acoplamiento matemático con esta variable. En la práctica clínica, pensamos que 

ambos parámetros son útiles, que uno no invalida la utilidad del otro y que la 

hipoperfusión tisular, redefinida como un defecto dual (36), pudiera ser abarcada 

en su totalidad por la información complementaria de estas dos variables. 

Hay que hacer notar que los índices de correlación obtenidos para las distintas 

variables comparadas con el P[v-a]CO2, resultaron en general débiles comparados 

con los índices reportados en estudios previos sobre todo experimentales, 

prospectivos y controlados (20-24, 27, 51). Sin embargo, ya desde el trabajo de 

Halmagyi et al, en 1970 (20), en donde establecieron índices de correlación "r" y 

ecuaciones de regresión lineal diferentes para cada grupo de animales de 

experimentación sometidos a choque hemorrágico controlado (un grupo control, 

otro grupo sometido a hiperventilación y un tercero sometido a bloqueo 

farmacológico previo de receptores a y 6), se sugería que cada grupo de enfermos 
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o cada paciente en particular podría tener una ecuación de regresión distinta que 

debe determinarse en ada caso y que podría mostrar, así, una mejor correlación. 

La explicación puede ),,)erse como estos autores sugieren y otros (30) a que, a 

pesar de que el estado hemodinámico sea virtualmente el mismo para un grupo de 

pacientes, hay diferencias individuales secundarias a uso de cronoinotrópicos, 

vasoactivos, ventilación mecánica, grado de estrés metabólico, cociente 

respiratorio, efecto calorigénico de la utilización de substratos por uso de 

alimentación parenteral y contribución anaeróbica, factores todos ellos que 

modifican la producción de CO2. Es así como nuestros hallazgos concuerdan con 

los obtenidos por Mecher et al (30), que obtuvieron un indice de correlación "r" de -

0.42 a -0.46 entre índice cardíaco y P[v-a]CO2 en 2 grupos de pacientes con sepsis 

severa e hipoperfusión sistémica, normocárbicos y con hipercarbia venosa y que 

exhibieron ecuaciones de regresión lineal distintas. 

Finalmente concluimos que, en enfermos semejantes a los nuestros, el P[v-a]CO2 

es un instrumento útil para valorar la falla de bomba, con limitaciones en la 

identificación de defectos en el metabolismo periférico. Es un índice sencillo, 

rápido y accesible, pero no debe usarse en forma aislada, sino enriquecer el valor 

de su información con la de otras mediciones como la C[a-v]02 y evidentemente, a 

la luz de los cambios clínicos. 
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EBRO DINAM I CAS. 
11GRUPOS3  STUDIO 	

Vátiáble a 
ardlovancular 	 	

SHIS Sepats 	Slgnifpcancia 

	

No. 	Perfiles 	

IC 	 2.1 

PAM  	 76.3112113 

P 0.05 	 

NS 	 

	

PPM 	

POP 	 t  

	 p=< 

fs  p< 

0.05 -- 

	0.05 	 

ITIVI 
	 < 0.05 	 

ITLVD 	 6132112112187 
	

p  

RVS 	--- 	28.5914.-41: 	 -i11643    	p:-•< 0.05 	 

I PVP   	664 	544:28 471   < 0.05 	 

IDO2 	353i5 4 111113 	40315911_212462 
	

NS 

IV021;.;,J 
	

02112:„ 	t 	3.::±::43:5 	1"‹ 0.05- 

Osip/Qt 	 '5.4 	2  4•Ell5 	P. 	 < 0.05 	 

[th.v]O2 
	

5. 
	

.1 	 p-..< 0.05 

E02 
	

301202 	 .19 	 NS 	 

PVQ2 
	

< 0.05::.,,..  

Pfv,a1C0.2 	 6.ff22.4 	 4.972     	P' 	 0.05 	CUADRO 3 
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PER FI L EIVIO DINAM1C O AC1 E NTESCR MCOS 
	1 

Variable 	 
----- :iValor-Prd        ,allor"ft 	 

Cardlovasculares 	 S 1S 	 y  Sepsis 	  

	

	

	

1  	

	

ITLVI 	

No. 	Perfiles 

	

ITLVD 	

	

82 	

	

-0,47 	

	

-030 	  

	

021 	  

	

	

182 

	 0,001 	 -  041......... 

	

1 	 -0,43 	

	

 	 01105 	 -0,34 	

	 < 

< 

	

<:0,00  	

0.00 

	

 	0.00  	
S. > 
LJ  	1002 	 -0,45 	  	  0,001 	-c4a7 	<  	0.001 

IRVS 	 0,43     	0.001 	0,20 < 0.001 	 

IRVP  	 0,36 	 NS 

Cja-vjO2 	 0,39 	   	01001 	045 	 0,00t 

Pv02 0 25 	  	 0,001 	 - 0.05- 

V02  	 	 N S 	 0,1 2 NS     	 

E02  	    	0,42 	   0.001 	0,43 		 0.001  	 

pH  ta -vi 

	

409  	 0,013 	

	

     NS 	
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IRVP 	 	0,02 	NS 

IVO2 	 	 0,07 NS  

E02 	 NS 	 0,1 NS 
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O .......  rr.
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" 

P. . 	 

t 

e 	 

  

......... 

<.0.001-.  

 

...... 	............ 	... 	-0,62 

 

<0.001 

< .11001.  

D02. 	

   

	9.001 	 " 	. 

RVS  	 0,23  	<•0.02 
• 

. 	. 
. 	. ....... 	.... 	 9  	0,21. 	 

	

 	0:001 	 

	 :11001 

2: 	 .. 01114  	0,81 	0.001 
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	p  	

	

 	Valor lar" 
	 SR1S y Sepsis 

1.82 	 

	.(0.01 	-0;29 

-0,36 

	<110.02 		-0,23 

	< 0.001 	-0,50 

	NS 	0,15 

	NS 	-0,19 	

	<1.0.01 	0,38 

	<,,,0.0011 	0;79 

Variable 	 

No. 	de  perfiles 

1C 	 

ITLVI 	 

1TLVD 

IDO2 	 

IRYS 	 

1RVP 	 

Vol 

E02 	 

	„ValorHr" 	 
	Cardlovasoulares 	 

82 	 

	-0; 

	-0;  

-0; 

	-0;40 	 

	0;1 4 

	0,79 

32 	 

35 	 

27 	 

NS 

 	NS 

< 0.001 

< 0.001 
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ESTA TESIS tIll BEBE 
SALIR 	th Ella LLUECA 

PIES DE CUADROS 

Cuadro 1. Principales variables del perfil hemodinámico de los enfermos críticos de 

nuestra serie. Variables adicionales como los índices, fueron calculados por 

fórmulas convencionales en el programa de computadora que se usó para la 

recolección de datos. 

Cuadro 2. Distribución de frecuencia de condiciones críticas que obligaron a la 

admisión a UCI de los enfermos de nuestra muestra. 

Cuadro 3. Promedio y desviación estándar de las variables hemodinámicas 

obtenidas en los dos grupos de estudio: falla cardiovascular y SRIS-sepsis. Nótese 

la mayor alteración de la función cardíaca, el aumento en las resistencias 

vasculares sistémicas y el menor corto-circuito intrapulmonar en los enfermos 

cardiovasculares. 

Cuadro 4. Describe la correlación del P[v-a]CO2 con las variables hemodinámicas 

de los grupos de estudio. Existió una correlación inversa significante con las 

variables de flujo y una relación directa con la tasa de extracción en ambos grupos. 

Prácticamente no existió correlación con el consumo de oxígeno en ambos grupos. 

El valor de la correlación ("r") se representa en nivel de significancia estadística. 

Cuadro 5. La correlación de las variables hemodinámicas no muestran, en general, 

correlación con la PvCO2. 

Cuadro 6. Describe la correlación de la C(a-v]02 con las variables hemodinámicas 

de los grupos de estudio. Es evidente una fuerte correlación con las variables de 

flujo, resistencia y metabolismo de 02, a excepción, en el grupo de enfermos 

cardiovasculares, del IRVP. 

Cuadro 7. La correlación de la Pv02 con las variables hemodinámicas de los 

grupos de estudio es muy semejante, aunque menos fuerte, a la de la C[a-v]02. 

Nótese la nula correlación con las variables de resistencia vascular. 
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Cuadro 8. Al realizar cortes de IC, IDO2 y D02/kg en valores considerados como 

críticos, la P[v-a]CO2 mostró un comportamiento, en su correlación con dichas 

variables, semejante al global. Sin embargo, parece existir un poco más de 

consistencia en su relación con las variables de flujo en el grupo de 

cardiovasculares, lo que pudiera sustentar su capacidad para la identificación de 

falla de bomba. Es de notar la mala correlación de estos índices en el grupo de los 

sépticos. 

Cuadro 9. Al realizar cortes a valores críticos de IC, ID02 y D02/kg, la C[a-v102 

mostró buena correlación, en ambos grupos, con el IC y una mala correlación con 

las otras variables. 
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