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RESUMEN 
Objetivo: Evaluar el valor pronóstico de las cifras de la diferencia veno 
arterial de PCO2 (ΔPCO2) y de la relación de la diferencia veno arterial de 
CO2 entre la diferencia arterio venosa de O2 (∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2), 
ambos marcadores en relación con la supervivencia de los pacientes con 
Sepsis o choque séptico atendidos en un servicio de medicina interna. 
Métodos: Estudio de investigación observacional, analítico, retrospectivo, y 
transversal, analizándose expedientes de pacientes atendidos en el Servicio 
de Medicina Interna del HG Darío Fdez. ISSSTE entre enero-diciembre de 
2016 
Resultados: Se incluyeron un total de 35 pacientes para nuestro estudio 

(n=35), con un rango de edad de 62 a 82 años de edad (media de 72 años), 

de los cuales 51% fueron del sexo masculino y 49%  del sexo femenino, del 

total de pacientes 49% sobrevivió y 51% falleció. Respecto ΔPCO2 se 

identificándose un punto de corte de acuerdo a la media de pacientes 

fallecidos con un valor de 7 mmHg (p=0.033). El análisis de correlación de 

sobrevida de las variables lactato (1.6 para los sobrevivientes y 2.51 para 

los fallecidos), ∆v-A PCO2 (3.8 para los sobrevivientes y 7 para los 

fallecidos) y %de Saturación Venosa Central (78.4 para los sobrevivientes y 

68.6 para los fallecidos), con una P=0.033, 0.027, 0.027 respectivamente, 

todo lo anterior al T0. Para el (∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2) (1.2 para los 

sobrevivientes y 2.05 para los fallecidos) y el valor de SOFA (8.1 para los 

sobrevivientes y 10.38 para los fallecidos) p=0.015 y 0.026 respectivamente. 

El análisis de seguimiento sobrevida (T0, T6, T12, T24) encontró 

significancia únicamente con la variable saturación venosa (p=0.002)  

Discusión: Encontramos correlación en cuanto a lo descrito en la literatura 
aunque con algunas peculiaridades, en nuestra población el punto de corte 
para ∆v-A PCO2 es 7 como marcador de mal pronóstico; en relación a 
marcador de hipoperfusion y respuesta al tratamiento el (∆v-A PCO2) / (∆Ca-
VO2) resultó ser un buen marcador concordante con la literatura sobre todo 
aplicado a las 6 hrs y en corelacionandolo con otros predictores como 
pudiera ser el SOFA. 
Conclusiones: De acuerdo a lo analizado la junto con el lactato, ∆v-A PCO2 
y saturación venosa son marcadores pronósticos útiles en el abordaje inicial 
del sepsis, el (∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2) y el SOFA son mejores predictores a 
las 6hrs de identificado el cuadro de Sepsis.  
Palabras clave 
Sepsis, Supervivencia, PCO2 Venoso y Arterial, Saturación Venosa, 
Lactato.
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SUMMARY 
Objective: To evaluate the prognostic value of the venousarterial PCO2 
difference (Δv-A PCO2) and of the arterial-venous CO2 difference 
between the venous arteriovenous difference of O2 (ΔvA PCO2) / (ΔCa-
VO2), both markers in relation to the survival of patients with sepsis or 
septic shock treated in an internal medicine service. 
Methods: An observational, analytical, retrospective and cross-sectional 
study was carried out, analyzing the records of patients treated at the 
Internal Medicine Service of the HG Darío Fdez. ISSSTE between January 
and December 2016 
Results: A total of 35 patients were included for our study (n = 35), 
ranging in age from 62 to 82 years (mean of 72 years), of which 51% were 
male and 49% Female, of the total of patients 49% survived and 51% 
passed away. With regard to Δv-APCO2, a cutoff point was identified 
according to the mean number of deceased patients with a value of 7 
mmHg (p = 0.033). The survival correlation analysis of the lactate 
variables (1.6 for survivors and 2.51 for the deceased), Δv-A PCO2 (3.8 for 
survivors and 7 for the deceased) and% of Central Venous Saturation 
(78.4 for survivors and 68.6 for the deceased), with a P = 0.033, 0.027, 
0.027 respectively, all before T0. For the (Δv-A PCO2) / (ΔCa-VO2) (1.2 for 
survivors and 2.05 for the deceased) and the SOFA value (8.1 for 
survivors and 10.38 for the deceased) p = 0.015 and 0.026 respectively. 
The survival follow-up analysis (T0, T6, T12, T24) found significance only 
with the variable venous saturation (p = 0.002) 
Discussion: We found correlation as described in the literature although 
with some peculiarities, in our population the cut-off point for Δv-A PCO2 
is 7 as a marker of poor prognosis; (Δv-A PCO2) / (ΔCa-VO2) was found to 
be a good marker consistent with the literature, mostly applied at 6 hrs 
and correlating with other predictors such as SOFA. 
Conclusions: According to what was analyzed along with lactate, ΔvA 
PCO2 and venous saturation are useful prognostic markers in the initial 
approach to sepsis, (ΔvA PCO2) / (ΔCa-VO2) and SOFA are better 
predictors at 6 hrs of identified the picture of Sepsis. 
Keywords 
Sepsis, Survival, Venous and Arterial PCO2, Venous Saturation, Lactate  
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1.-INTRODUCCION 
 
La sepsis se define como una disfunción orgánica potencialmente mortal, 
causada por una respuesta del huésped desregulada a la infección. En la 
práctica clínica, dicha disfunción orgánica puede ser representada por un 
aumento en el Sequential [Sepsis-related] Organ Assessment (SOFA) de 
2 puntos o más, que está asociada con un mortalidad superior al 10%. El 
choque séptico a su vez debe definirse como un subconjunto de sepsis 
relacionado con anomalías profundas circulatorias, celulares y 
metabólicas están asociadas con un mayor riesgo de mortalidad que con 
la sepsis sola. Los pacientes con shock séptico de manera clínica son 
clínicamente definidos por un requerimiento de vasopresor para mantener 
una presión arterial media de 65 mm Hg O mayor y nivel de lactato sérico 
mayor de 2 mmol / L (> 18 mg / dl) en ausencia de hipovolemia

1
. 

La sepsis es una enfermedad frecuente en los servicios de Medicina 
Interna; en nuestro país en las unidades de terapia intensiva se ha 
reportado una incidencia de 40,957 casos de sepsis al año, con una 
mortalidad es de 30%.

2,3.
De acuerdo con estadísticas publicadas por la 

Dirección General de Información en  Salud en nuestro país la septicemia 
y la neumonía  ocuparon el lugar número de 20 y 9 respectivamente a 
nivel nacional como causas de morbilidad.

4
 Además la neumonía que es 

la principal causa de sepsis, choque séptico y muerte cuenta con una 
incidencia de 109 por cada 100,000 habitantes.

5
 El choque séptico, es 

clasificado como distributivo, y es la forma más común de dicho estado, 
seguido del cardiogénico e hipovolémico.

6
 

Las estrategias de un adecuado control del proceso infeccioso así como 
de las medidas de soporte para afrontar dicho problema debido al riesgo 
de disfunción orgánica asociada han cobrado gran importancia, el uso de 
manejo antibiótico y/o quirúrgico oportuno

7
, terapias de soporte 

ventilatorio, renal y cardiovascular han cobrado gran importancia. 
El mejor entendimiento del proceso séptico ha hecho que sea posible 
establecer mecanismos de monitoreo tanto invasivos como no invasivos, 
y de la misma manera establecer  marcadores pronósticos relacionados 
con la mortalidad de los pacientes con sepsis y choque séptico 
Encontrar marcadores biológicos o de laboratorio que nos orienten acerca 
de la evolución y del pronóstico de los pacientes con sepsis es de vital 
importancia para optimizar el manejo de estos pacientes. 
Con el objetivo de correlacionar el estado de hemodinamia con 
marcadores gasométricos en 1993, Durkin y colaboradores analizaron la 
correlación entre alteraciones del ph arterial-venoso mixto con el índice 
cardiaco, observándose de manera adicional que existía variación en los 
niveles de PCO2 arterial y venoso, correlacionando con el índice cardiaco 
encontrándose valores de 7.4 en relación a la diferencia veno-arterial de 
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PCO2 (ΔPCO2) en aquellos en los que se encontraban con índice 
cardiaco disminuido.

10
 

Cuschieri y colaboradores encontraron que existe similitud entre las cifras 
de CO2 mixta y central correspondiente sangre venosa pulmonar y de 
catéter venoso central.

11
 En 2005 el mismo Cuschieri  haciendo uso de 

niveles de PCO2 de sangre arterial y  venosa central se corroboro dicha 
relación inversa existente con el índice cardiaco, llamando la atención la 
presencia que diversas causas encontradas como motivo de disminución 
del tal índice, por lo que se presume que la hipercapnia venosa es 
dependiente del flujo circulatorio y por tanto en condiciones de alteración 
de la microcirculación como es el caso de la sepsis es un indicador de 
metabolismo anaerobio.

12,13.
 

En 2008 Fabrice y colaboradores tomando en cuenta el punto de corte 
mayor 6 identificado por Cuschieri realizaron un estudio en pacientes con 
sepsis atendidos en una unidad de terapia intensiva  estudiaron la 
diferencia veno-arterial de PCO2 en la cual se identificó mayor mortalidad 
en los pacientes que tenían niveles más elevados de ΔPCO2

14
. A la par 

de lo anterior, trabajos experimentales han considerado además que la 
isquemia e hipoxia tisular está relacionada con la alteración de la 
microcirculación y que la ΔPCO2 puede ser un marcador de flujo.

15-21
   

Por lo cual contar con marcadores que identifiquen alteraciones en el flujo 
de la microcirculación es de utilidad como predictores de mortalidad así 
como en el monitoreo de los pacientes con sepsis o choque séptico.

22
  

En 2015 Ospina y col. Agregaron el cociente de la ΔPCO2 entre el 
contenido arterio-venoso de O2 ((∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2)) como 
marcador de anaerobiosis al agregarse a la ecuación el aporte de 
oxígeno al integrar el contenido arterio-venoso de O2, por lo que si la 
generación de CO2 es mayor que el aporte de O2 se estaría infiriendo un 
predominio del metabolismo anaerobio y por ende de disfunción de la 
microcirculación. De acuerdo a lo anterior observaron que niveles 
mayores de 1 de (∆v-A PCO2) / (C∆a-VO2) se encuentran relacionados 
con menor sobrevivida y en mayor medida cuando se encuentran 
asociados a niveles elevados de lactato.

23,24
  

 
2.-JUSTIFICACION 
 
El realizar un estudio en el que se correlacione las cifras de PCO2 en 
gasometría venosa y arterial con la mortalidad del paciente nos permitirá 
ampliar herramientas pronosticas y de evolución del paciente séptico lo 
que permitirá evaluar de manera continua la evolución del paciente 
permitiendo establecer estrategias oportunas para mejorar su 
supervivencia. 
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La medición de PCO2 arterial y venosa  es un recurso,  con el cual 
contamos en nuestro hospital, no siempre así con lactato el cual es 
considerado el marcador bioquímico  de primera elección en el monitoreo 
de evolución y pronostico del paciente con sepsis. 
La utilización de parámetros gasométricos de PCO2 arterial y venoso es 
un recurso accesible y habitual en un servicio de medicina interna como 
es nuestro caso, ya que no siempre es posible contar con herramientas 
de monitorización tales como USG, ecocardiograma, cateterismo de 
arterial pulmonar, etc. 
Por tanto las cifras de CO2 venoso y arterial son de utilidad para 

correlacionarlas con un estado de hipoperfusión tisular y probabilidad de 

mayor mortalidad. Identificar elevaciones de los parámetros mencionados 

permitirá una respuesta temprana para el abordaje y manejo de los 

pacientes con sepsis mejorando su supervivencia. En nuestro país 

existen pocos estudios observacionales realizados a este respecto, la 

mayoría de ellos realizados en unidades de terapia intensiva, lo que evita 

una adecuada extrapolación de acuerdo a las características de nuestra 

población.   

3.-HIPOTESIS 

Hipótesis nula: No habrá correlación entre cifras mayores a la media de la 
muestra en relación a la diferencia Veno-arterial de CO2 (∆VA-PCO2)  y el 
cociente Veno/arterial de CO2/O2 (∆v-A PCO2) / (∆Ca-V O2) en 
asociación con mayor mortalidad en los pacientes con sepsis o choque 
séptico. 
 
Hipótesis alterna: Si habrá correlación entre cifrasmayores a la media de 

la muestra en relación a la diferencia Veno-arterial de CO2 (∆VA-CO2)  y 

el cociente Veno/arterial de CO2/O2 (∆v-A PCO2) / (∆ Ca-V O2) en 

asociación con mayor mortalidad en los pacientes con sepsis o choque 

séptico. 

4.-OBJETIVO 

Correlacionar niveles de (∆VA-CO2)  y de  (∆v-A PCO2) / (∆Ca-V O2) con 

la supervivencia en los pacientes con sepsis o choque séptico en un 

servicio de medicina interna. 
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5.-MATERIAL Y METODOS 

5.1.-DISEÑO ESTADISTICO 

Estudio observacional, analítico, retrospectivo, y transversal. Se revisaron 

expedientes de pacientes atendidos en el Servicio de Medicina Interna 

del HG Darío Fdez. ISSSTE atendidos entre enero-diciembre de 2016, 

con diagnóstico de sepsis o choque séptico, en donde se analizó la 

relación de ΔVA-PCO2 y del (Δv-A PCO2) / (ΔCa-VO2), ambos como 

marcadores de sobrevida. 

Se recopilaron variables de manera transversal al tiempo 0 (T0) a las 6hrs 

(T6) a las 12hrs (T12) y a las 24 hrs (T24). El análisis estadístico se 

realizó mediante el programa estadístico STATA v12. Se realizó análisis 

estadístico descriptivo con medidas de tendencia central, medidas de 

resumen y medidas de dispersión. El análisis inferencial no paramétrico 

con Método de Log-Rank; paramétrico con prueba ANOVA y Correlación 

de Pearson. 

Se realizó cálculo de Δ v-A PCO2 y del (Δv-A PCO2) / (ΔCa-VO2) 

mediante método de Fick se anexa formulario (ANEXO 1) 

 

5.2.- TAMAÑO DE MUESTRA 

Se calcula tamaño de muestra para estudio cualitativo en una población 
finita por conveniencia. 
 

 
n= Tamaño de muestra 
N= Universo 
Z= Valor de Z critico 
d= nivel de precisión absoluta 
p=proporción aproximada del fenómeno en estudio 
q=proporción de población de referencia que no presenta el 
fenómeno en estudio (1-p) 
 
De lo anterior tomando Z (1.96) con un nivel de confianza del 
95% con porcentaje de error 5% con valor de d o valor de 
precisión absoluta de d= 0.05, calculado a un universo total de 
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pacientes diagnosticados durante el año 2016 con sepsis o 
choque séptico con una N=70 quedando la formula como sigue: 
 
n=           70 (1.96)

2  
(0.95 x 0.05) 

      (0.05)
2
 (70-1) + (1.96)

2
 (0.95 x 0.05) 

 
n=33 

 

5.3.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Pacientes mayores de 18 años hospitalizados en el servicio de 
medicina interna del Hospital general Dr. Darío Fernández fierro 
que a su ingreso o durante su estancia en el servicio se hubiera 
realizado el diagnóstico de sepsis o choque séptico de acuerdo a 
los criterios del 3er Consenso internacional de sepsis y choque 
septico

1
.  

• Que se haya colocado línea central durante su hospitalización. 
• Que se haya realizado la toma de gasometría arterial y venosa 

central en al menos dos ocasiones al momento de la colocación a 
las 6 horas de la primera toma. 

 
5.4.-CRITERIOS DE EXCLUSION 
 

• Pacientes menores a 17 años 
• Pacientes con sepsis en quienes a pesar de contar con catéter 

venoso central no haya sido posible la toma de gasometría 
venosa. 

• Pacientes con sepsis con alguna contraindicación para 
colocación de catéter venoso central. 

• Pacientes con sepsis son alguna contraindicación para toma de 
gasometría arterial. 

• Pacientes con respuesta inflamatoria sistémica sin criterios para 
sepsis. 

• Expedientes con información incompleta 
• Que durante sus estancia no cuenten con más de una 

determinación de gasometría arterial y venosa. 
 
5.5.- CRITERIOS DE ELIMINACION 

 Que hubieran sido trasferido posterior a su ingreso a Medicina 
Interna a otro servicio de atención diferente o trasladada a otra 
unidad de atención para su manejo. 
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5.6 MATERIAL 
 
-Gasómetro GEM PREMIER 3000 IL WERFEN, # SERIE 31370 
-Expedientes. 
-Bioestadística y Archivo Clínico. 
 

 
5.7.-DEFINICIÓN DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA 

 
VARIABLE DEFINICION 

CONCEPTUAL 
TIPO DE 

VARIABLE 
NIVEL DE 

MEDICION 
CATEGORIA 

SEXO Características 
fenotípicas y 
genotípicas 
que distinguen 
al hombre de la 
mujer 

-Independiente 
-Cualitativa 
-Nominal 

 
Nominal 

1.-Hombre 
2.-Mujer 

EDAD Número de 
años desde el 
Nacimiento  

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Edad en 
años 

CAUSA DE LA 
SEPSIS 

En referencia al 
diagnóstico 
nosológico que 
origina el 
estado de 
sepsis. 

-Independiente 
-Cualitativa 
-Nominal 

Nominal 1.-Neumonia 
comunitaria 
2.-Neumonia 
nosocomial 
3.-Infeccion 
de vías 
urinarias 
com. 
4.- Infección 
de vías 
urinarias 
nosocomial 
5.-Infeccion 
de piel y 
tejidos 
blandos 
6.-Sepsis 
abdominal 
7.-
Neuroinfecci
on 

TIEMPO DE 
EVOLUCION 

Tiempo en 
horas de 
evolución del 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Tiempo en 
horas 
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inicio de sepsis. 

∆VA-pCO2 

 
Diferencia 
Veno- arterial 
de la presión 
parcial de CO2 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Continua 

Razón Valor 
obtenido en 
mmHg 

(∆v-A PCO2) / 
(∆Ca-V  O2) 
 

Cociente de la 
diferencia 
Veno-areterial 
de CO2 entre la 
diferencia 
arterio-venosa 
de la 
concentración 
de O2. 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Continua 

Razón Valor 
obtenido en 
mmHg/ml 

LACTATO SERICO Producto de la 
reducción del 
en una 
reacción 
catalizada por 
la enzima L-
lactato 
deshidrogenas
a y de esta 
forma se 
regenera el 
NAD+ y la 
glucólisis 
puede 
continuar. 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Continua 

Razón Cantidad en 
MMOL/L 

PRESION 
ARTERIAL MEDIA 

Estimada como 
el doble de la 
Presión Arterial 
Sistólica más el 
Valor de la 
Presión Arterial 
Sistólica, todo 
lo anterior 
divido entre 
tres. 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Cantidad en 
número. 

COMORBILIDADE
S DEL PACIENTE 

Presencia de 
enfermedades 
concomitantes 
en este caso al 
proceso 
infeccioso 

-Independiente 
-Cualitativa 
-Nominal 

Nominal 1.-SI 
2.-No 
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motivo de la 
hospitalización 
del paciente. 

SATURACION 
VENOSA 
CENTRAL 

Nivel de 
saturación 
medido en 
Sangre venosa 
extraída de 
catéter venoso 
central. 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Medida en 
porcentaje 
que pude ir 
de 0 al 
100%. 

VALORES DE 
(SOFA) 
 

El SOFA es el 

acrónimo en 
inglés 
de Sequentia
l Organ 
Failure 
Assessment 

score (score 
SOFA). Es 
utilizado para 
seguir el 
estado del 
paciente en 
estado crítico. 
Es uno de los 
puntajes 
utilizados 
habitualmente 
en unidades 
de cuidados 
intensivos y 
brinda datos 
dinámicos 
sobre el 
estado del 
paciente. 

-Independiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Valor en 
Puntos 

Supervivencia Tiempo 
transcurrido 
desde el 
diagnostico de 
Sepsis o 
choque séptico 
hasta la 
ocurrencia de 
la muerte. 

-Dependiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Tiempo 
representad
o en días. 
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TIEMPO DE 
ESTANCIA 
HOSPITALARIA 
 

Tiempo 
transcurrido 
desde el 
ingreso 
hospitalario 
hasta su 
egreso. 

-Dependiente 
-Cuantitativa 
-Discreta 

Escalar Tiempo 
representad
o en días. 

PRESENCIA DE 
DISFUNCION 
ORGANICA 
ASOCIADA 

Presencia de 
disfunción 
cardiovascular, 
hematológica, 
respiratoria o 
renal. 

-Dependiente 
-Cualitativa 
-Nominal 

Nominal 1- Si 
2- No 

TERAPIA DE 
SOPORTE 

Se refiere para 
el caso de que 
el paciente 
haya requerido 
de apoyo de 
aminas 
vasoactivas, 
transfusión de 
hemoderivados
, apoyo 
mecánico 
ventilatorio 
invasivo o no 
invasivo o 
diálisis. 

-Dependiente 
-Cualitativa 
-Nominal 

Nominal 1.-Si 
2.-No 

Tabla 1. Variables de Estudio 
 

6.- CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 DECLARACION DE HELSINKI DE LA ASOCIACION MEDICA 
MUNDIAL 

Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos 
Adoptada por la 
18ª Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, junio 1964 y 
enmendada por la 
29ª Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japón, octubre 1975 
35ª Asamblea Médica Mundial, Venecia, Italia, octubre 1983 
41ª Asamblea Médica Mundial, Hong Kong, septiembre 1989 
48ª Asamblea GeneralSomerset West, Sudáfrica, octubre 1996 
52ª Asamblea General, Edimburgo, Escocia, octubre 2000 
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Nota de Clarificación del Párrafo 29, agregada por la Asamblea General 
de la AMM, 
Washington 2002 
Nota de Clarificación del Párrafo 30, agregada por la Asamblea General 
de la AMM, 
Tokio 2004 
59ª Asamblea General, Seúl, Corea, octubre 2008 
LEY GENERAL DE SALUD. México 7 de febrero de 1984. Texto vigente, 

Últimas reformas publicadas DOF 04-06-2015. Artículos 96 al 103. 

 

 El comité de ética e investigación del Hospital General Dr. Darío 

Fernández Fierro aprobó el estudio (número de protocolo 

127.2017). 

 

 

7.-RESULTADOS 

Un total de 70 pacientes fueron diagnosticados con sepsis o choque 

séptico en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Darío Fernández 

del 1 enero de 2016 a 31 de diciembre de 2016, de dicho universo se 

calculó una muestra representativa de 33 pacientes, realizándose 

selección probabilística aleatorizada, se decidió incluir a 35 pacientes 

para nuestro estudio (n=35), con un rango de edad de 62 a 82 años de 

edad (media de 72 años), de los cuales 51% (18 pacientes) fueron del 

sexo masculino y 49% (17 pacientes)  del sexo femenino, del total de 

pacientes 49% sobrevivió y 51% falleció, la presión arterial sistólica (PAS) 

con una media de 106 mmHg, Presión Arterial Media con media de 72, 

con estancia intrahospitalaria media de 22 días (rango de 2-84 días)  y 

mortalidad en tiempo a partir del diagnóstico con media de 10 días (rango 

de 1-24 días) para los fallecidos. 

Respecto al universo en la muestra estadística se encontró que se 

comportaba como una distribución de población normal. (Graficas 1 y 2). 
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Histogram of EDAD

DC 1 in BD_PCO2.stw 69v*35c

EDAD = 35*5*normal(x, 72.2286, 10.4123)

3%

9%

3%

9%

17% 17%

26%

6%

11%

45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95

EDAD

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

N
o
 o

f 
o
b
s

0%

3%

6%

9%

11%

14%

17%

20%

23%

26%

29%

3%

9%

3%

9%

17% 17%

26%

6%

11%

 EDAD:   N = 35, Mean = 72.2286, StdDv = 10.4123, Max = 90, Min = 50  

 

Histogram of Sobrevida

DC 1 in BD_PCO2.stw 69v*35c
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Grafica 1.- Población por edad 

Grafica 2.- Sobrevida General 

Distribución de la población por edad 

Sobrevida General 
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Se realizó análisis con prueba de ANOVA de variables cuantitativas (tabla 

2 y tabla 3) con los siguientes hallazgos, de los cuatro momentos de 

análisis a lo Largo del estudio  1 (T0 inicial),   2 (T6 horas), 3 (T12 horas), 

4 (T24 horas), donde se midieron las variables de tipo cuantitativas de: 

SOFÁ, lactato, ΔPCO2, relación  (∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2)  teniendo 

únicamente significaría estadísticamente él T0 respecto a ΔCO2 , 

saturación venosa y lactato, además en T6 respecto a la relación (∆v-A 

PCO2) / (∆Ca-VO2) y SOFÁ, en suma dichos parámetros son de 

importancia en la clínica.  

 

 

 

Tabla 3.- Variables analizadas con ANOVA 
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VARIABLE/SOBREVIDA SOBREVIVIENTE FALLECIDO 
VALOR DE 
P 

ΔVA-PCO2 
(MMHG) T0     

N=35 

n 17 18 

0.033 

MEDIA 3.823529 7.055556 

DE 3.908889 4.645962 

SAT. 
VENOSA 

CENTRAL T0         
N=35 

n 17 18 

0.027 

MEDIA 78.41176 68.61111 

DE 12.40493 12.6125 

LACTATO 
MMOL/L  T0          

N=35 

n 17 18 

0.027 

MEDIA 1.670588 2.511111 

DE 0.878041 1.229007 

(∆v-A PCO2) 
/ (∆Ca-V  
O2) T6                      
N= 34 

n 16 18 

0.015 

MEDIA 1.22875 2.057778 

DE 0.780469 1.050028 

SOFA 
(PUNTOS) 

T6                                
N=34 

n 16 18 

0.026 

MEDIA 8.1875 10.38889 

DE 3.42965 1.974511 

 

 

Por lo que en relación a las variables estadísticamente significativas se 

realizó análisis de sobrevida a 28 días con prueba de Log-Rank   análisis 

de seguimiento del comportamiento de las variables a T0, T6, T12 y T24, 

observándose la siguientes tendencias (Tablas 5 a la 9 y (Graficas 3 a la 

7): 

 

Tabla 4.- Resumen de Variables analizadas con 

ANOVA con significancia estadística 
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Univariate Tests of Significance for ?VA-CO2 (MMHG) (DC 2 in BD_PCO2)

Sigma-restricted parameterization

Effective hypothesis decomposition

Effect

SS Degr. of

Freedom

MS F p

Intercept

Sobrevida

Fase de seguimiento (hrs)

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs)

Error

1481.345 1 1481.345 115.5944 0.000000

10.620 1 10.620 0.8287 0.365566

5.972 3 1.991 0.1553 0.925946

44.009 3 14.670 1.1447 0.336661

961.126 75 12.815

Tabla 5.-Analisis Seguimiento de Sobrevida para variable  ΔVA-PCO2. 

:  

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs); LS Means

Current effect: F(3, 75)=1.1447, p=.33666

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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Grafica 3.-Analisis Seguimiento de Sobrevida para variable  ΔVA-PCO2. 
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Univariate Tests of Significance for Relacion (?v-A PCO2) / (?a-V Ca O2)   (MMHG/ML) (DC 2 in BD_PCO2)

Sigma-restricted parameterization

Effective hypothesis decomposition

Effect

SS Degr. of

Freedom

MS F p

Intercept

Sobrevida

Fase de seguimiento (hrs)

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs)

Error

246.1011 1 246.1011 30.46004 0.000000

0.3815 1 0.3815 0.04721 0.828576

17.1859 3 5.7286 0.70904 0.549614

12.6117 3 4.2039 0.52032 0.669598

605.9605 75 8.0795

Tabla 6.-Analisis Seguimiento de Sobrevida para variable  (∆v-A PCO2) / 
(∆Ca-VO2). 
 

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs); LS Means

Current effect: F(3, 75)=.52032, p=.66960

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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Grafica 4.-Analisis Seguimiento de Sobrevida para variable  (∆v-A PCO2) / 
(∆Ca-V O2). 
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Univariate Tests of Significance for SAT VENOSA  (%) (DC 2 in BD_PCO2)

Sigma-restricted parameterization

Effective hypothesis decomposition

Effect

SS Degr. of

Freedom

MS F p

Intercept

Sobrevida

Fase de seguimiento (hrs)

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs)

Error

249124.7 1 249124.7 1893.729 0.000000

2377.6 1 2377.6 18.074 0.000060

1587.4 3 529.1 4.022 0.010342

2005.2 3 668.4 5.081 0.002930

9998.0 76 131.6

Tabla 7.-Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable Saturación 

Venosa Central. 

 

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs); LS Means

Current effect: F(3, 76)=5.0809, p=.00293

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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Grafica 5.- Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable Saturación 

Venosa Central. 
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Univariate Tests of Significance for LACTATO MMOL/L (DC 2 in BD_PCO2)

Sigma-restricted parameterization

Effective hypothesis decomposition

Effect

SS Degr. of

Freedom

MS F p

Intercept

Sobrevida

Fase de seguimiento (hrs)

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs)

Error

169.0188 1 169.0188 149.9928 0.000000

2.6703 1 2.6703 2.3697 0.127975

0.5804 3 0.1935 0.1717 0.915204

2.1259 3 0.7086 0.6289 0.598655

83.3866 74 1.1268

Tabla 8.-Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable Lactato sérico. 

 

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs); LS Means

Current effect: F(3, 74)=.62887, p=.59865

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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Grafica 6.- Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable Lactato 

sérico. 
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Univariate Tests of Significance for SOFA (PUNTOS) (DC 2 in BD_PCO2)

Sigma-restricted parameterization

Effective hypothesis decomposition

Effect

SS Degr. of

Freedom

MS F p

Intercept

Sobrevida

Fase de seguimiento (hrs)

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs)

Error

2839.762 1 2839.762 339.8148 0.000000

7.303 1 7.303 0.8739 0.352652

1.368 3 0.456 0.0546 0.983096

10.078 3 3.359 0.4020 0.751952

676.900 81 8.357

Tabla 9.-Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable SOFA.  

 

 

Sobrevida*Fase de seguimiento (hrs); LS Means

Current effect: F(3, 81)=.40198, p=.75195

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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Grafica 7.- Análisis Seguimiento de Sobrevida para la variable SOFA. 
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Así mismo se realizó análisis paramétrico de variables cualitativas cono 

método de correlación de variables de Pearson encontrándose relación 

directa para la variable ΔVA-PCO2, como se puede observar en la en la 

gráfica 8. 

Sobrevida; LS Means

Current effect: F(1, 33)=4.9293, p=.03339

Effective hypothesis decomposition

Vertical bars denote 0.95 confidence intervals
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 Grafica 8.- Grafica de comparación para la variable ΔVA-PCO2 en pacientes 

sobrevivientes (media de 4) y fallecidos (media de 7). 

8.-DISCUSION 

En nuestra población encontramos que el ΔPCO2 es un buen predictor 
para evaluar  pronóstico con una correlación directa de aquellos 
pacientes que fallecieron con niveles elevados de ΔPCO2, identificándose 
un punto de corte de acuerdo a la media de dicho grupo con un valor de 7 
mmHg (Grafica 8) diferente al de 6 mmHg reportado en estudios 
realizados en unidades de terapia intensiva.  
En relación al momento de análisis de correlación de sobrevida con las 
variables lactato (1.670588 Desviación estándar de (DE) 0.878041 para 
los sobrevivientes y 2.51 DE 1.22 para los fallecidos), ∆v-A PCO2 (3.8 DE 
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3.9 para los sobrevivientes y 7 DE 4.7 para los fallecidos) y %de 
Saturación Venosa Central (78.4 DE 12.4 para los sobrevivientes y 68.6 
DE 12.6 para los fallecidos), con una P=0.033, 0.027, 0.027 
respectivamente, todo lo anterior al T0 resultando tener una correlación 
estadísticamente significativa (Tabla 4), a este respecto nosotros 
asociamos la elevación de lactato y ∆v-A PCO2 así como disminución de 
%de Saturación Venosa Central en relación a la media en el momento del 
diagnóstico como marcadores pronósticos y de detección oportuna de 
sepsis, asociado a ello pensamos que dichas variables deberían ser 
utilizadas al momento inicial del abordaje y manejo del paciente con 
sospecha de sepsis y/o choque séptico. 
Para el T6 (Tabla 4) fueron significativas estadísticamente  la variable 
(∆v-A PCO2) / (∆Ca-V O2) (1.2 DE 0.7 para los sobrevivientes y 2.05 DE 
1.05 para los fallecidos) y el valor de SOFA (8.1 DE 3.4  para los 
sobrevivientes y 10.38 DE 1.9 para los fallecidos), encontrándose dichos 
valores significativos identificados a las 6 hrs aunque en el análisis de 
correlación sin identificarse una asociación directa y lineal, por lo que 
consideramos que en nuestra población estas variables deberán ser 
utilizados para pronostico y respuesta al tratamiento instaurado asociadas 
al apoyo de otros marcadores.  
Así mismo llama la atención la correlación significativa identificada en 
relación a la saturación venosa (Tabla 7 y grafica 5), la cual resulto ser la 
variable con significancia estadística (p=.002) de las cinco evaluadas en 
el seguimiento de sobrevida en los T0,T6, T12 y T24;  aunque llama la 
atención el comportamiento que tiene con tendencia a disminuir en un 
principio por debajo de 75% en el grupo de pacientes fallecidos aunque 
con recuperación a las 24 hrs aunque sin cambiar la evolución hacia 
muerte (Grafica 5), en este contexto y de acuerdo al fundamento 
fisiopatológico pensamos que pueda deberse a un estado de hipoxia 
tisular en el cual la extracción de oxigeno es disminuida lo que da como 
resultado la aparente normalización de las cifras de saturación venosa. 
Por último el comportamiento que tienen las variables las cinco variables 
en los análisis de seguimiento de sobrevida (graficas 3 a la 7) llama la 
atención el comportamiento de las curvas de pacientes fallecidos y 
sobrevivientes en relación al tiempo en la cual todas a excepción de la de 
saturación venosa tienen similitud en sus valores tanto pacientes con 
resultado fallecimiento como aquellos sobrevivientes lo cual hace pensar 
que a las 12 hrs de iniciado el manejo quizás estas parámetros no seas 
los más adecuados para evaluar su pronóstico o quizás sea el patrón 
esperado debido al manejo instaurado y a una mejoría parcial sin cambiar 
el desenlace del paciente, por lo que pensamos en concordancia con 
estudios internacionales que la mejor evaluación a cerca de la evolución y 
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el pronostico del paciente depende de la asociación de más de un 
marcador. 
 
9.-CONCLUSIONES 

 Utilizar ΔPCO2 es un buen marcador de supervivencia y/o 
mortalidad ya que tiene una correlación lineal y directa 

 El punto de corte de ∆v-A PCO2 para los pacientes con sepsis 
encontrada en nuestra población fue de 7 lo que conlleva a 
menor probabilidad de supervivencia.  

 Las variables ΔPCO2, lactato y % saturación Venosa central son 
buenos marcadores pronósticos al momento del diagnóstico de 
los pacientes con sepsis y/o choque séptico en nuestra 
población. 

 La variable (∆v-A PCO2) / (∆Ca-VO2) y el valor de SOFA son 
buenos marcadores pronósticos 6 hrs después del momento del 
abordaje de los pacientes con sepsis y/o choque séptico en 
nuestra población. 

 La variable (∆v-A PCO2) / (∆Ca-V O2) depende de otros 
marcadores para poder contextualizar adecuadamente al 
paciente, por lo que deberían realizarse estudios subsecuentes 
en los cuales se analice el comportamiento del  ΔPCO2 así como 
la Saturación Venosa  ambos correlacionado con la Fracción de 
extracción de oxigeno con la idea de que una extracción baja 
combinada con saturación venosa oxígeno alta y quizás con 
ΔPCO2 alta. 

 El comparar nuestros resultados con pacientes ingresados en 
una Unidad de cuidados intensivos podrá valorar el costo 
beneficio en caso del paciente al utilizar los marcadores 
pronósticos comentados, por lo que en un futuro puede ser una 
línea interesante de investigación. 

 Un análisis más profundo de comorbilidades como factores 
asociados a la evolución del paciente podrían identificar sesgos 
no identificados por nuestra investigación. 
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10.-ANEXO 

 

Parámetro Fórmula Rango normal
PESO

GASOMETRIA 

ARTERIAL

GASOMETRIA 

VENOSA
Rango

Superficie Corporal SC=(Pesox4+7)/(Peso +90) 0.077777778 TALLA pH

Presión Arterial Media TAM=[(PADx2)+PAS]/3 0 TAS pCO2

Hidrógeniones [H-] H=(PaCO2x24)/HCO3 35-45 #¡DIV/0! TAD pO2 35-45

CO2 esperado acidosis CO2e= HCO3x1.5+8 +/-2mmHg 8 TAM 0 Hb +/-2

CO2 esperado alcalosis CO2e=HCO3x0.7+20 +/-2mmHg 20 FiO2 SatO2 +/-2

IK=PaO2/FiO2** HCO3

(FiO2 en decimales)** FC >300

Distensibilidad Dinámica DD= Vt/(P.Pico-PEEP) >40cmH2O PVC >40

Distensibilidad Estática DE=Vt/(P.Meseta-PEEP) 0.5-0.7cmH2O/kg Lactato 0.5-0.7

Presión Barométrica (PB) 583mmHg 583 583

Presión de vapor de agua 

(P.H2O)
47mmHg 47

47

Presión de Gas seco (PGS) PGS= PB- P.H2O 536mmHg 536
536

Presión Inspirada de 

Oxígeno (PiO2)
PiO2=PGSx FiO2

112mmHg (Con FiO2 al 

21%)
0

112

Presión Alveolar de Oxígeno 

(PAO2)
PAO2=PiO2-PaCO2 70-80mmHg 0

70-80

Gradiente Alveolo Arterial de 

Oxígeno (GA-aO2)
GA-aO2=PAO2-PaO2 5-25mmHg 0

5-25

Fick: VO2=QxDavO2x10

Sin Q medido: VO2=125xSC 240

CaO2=[(Hbx1.39)xSaO2]+(Pa

O2x0.0031)

La saturación de oxígeno en 

decimales

CcO2=(Hbx1.39)+(PAO2x0.003

1)

La saturación de oxígeno en 

decimales

Contenido Venoso de 

Oxígeno (CvO2)

CvO2=[(Hbx1.39)xSvO2]+(PvO

2x0.0031)
12-15ml/dl 0

12-15

Diferencia arterio-venosa de 

oxígeno (DavO2)
DavO2=CaO2-CvO2 3-5ml/dl 0

3-5

Gasto cardiaco fick (Q) Q=(VO2/DavO2)/10 4-7L/min #¡DIV/0! 4-7

Índice Cardiaco (IC) IC=Q/SC 2.5-4L/min/m2 #¡DIV/0! 2.5-4

Volumen sistólico (VS)
VS=Qx1000/FC Frecuencia 

cardiaca
50-120ml/latido #¡DIV/0!

50-120

Índice Sistólico (IS) IS=VS/SC 35-50ml/latido/m2 #¡DIV/0! 35-50

Resistencias Vasculares 

Sistémicas (RVS)
RVS=(PAM-PVCx80)/Q 800-1200dinas.s.cm-5 #¡DIV/0!

800-1200

Índice de resistencias 

vasculares sistémicas(IRVS)
IRVS=RVSxSC 1800-2500dinas.s.cm-5 #¡DIV/0!

1800-2500

Entrega de oxígeno (DO2) DO2=QxCaO2x10 1000ml/min #¡DIV/0! 1000

Índice de entrega de oxígeno 

(IDO2)
IDO2=DO2/SC 400-800ml/min/m2 #¡DIV/0!

400-800

Fracción de Extracción de 

oxígeno (FeO2%)
FeO2%=(DavO2/CaO2)x100 25-30% #¡DIV/0!

25-30

Cortos circuitos o shunts 

(Qs/Qt)

Qs/Qt=[(CcO2-CaO2)/(CcO2-

CvO2)]x100
<10% #¡DIV/0!

<10

Resistencias Vasculares 

Pulmonares (RVP)
RVP=(PMP-PoPx80)/Q 45-225dinas.s-cm-5

45-255

Presión de Perfusión 

Coronaria(PPC)
PPC=PAD-PoP 40-100 mmHg

40-100

ITVI= (IVS)PAM-PoP( IS x 0. 

0144)

ITVI= (0.0136)PAM – POP(IS)

ITVD=(IVS)PMP-PVC(IS x 

0.0144)

ITVD= (0.0136)PMP-PVC(IS)

Diferencia Veno-Arterial de CO2 Dv-A PCO2= PCO2v-PCO2a menor de 6 0

Relacion (∆v-A PCO2) / (∆a-V Ca 

O2) 

(PCO2v-PCO2a)/ (CaO2-

CvO2) menor de 1 #¡DIV/0!

8.8 +/- 0.9

56 +/-6

17-21

21

Índice de Trabajo de 

Ventrículo Izq. (ITVI)
56+/-6g*m/m2

Índice de Trabajo de 

Ventrículo Der. (ITVD)
8.8+/-0.9g*m/m2

Contenido Arterial de 

Oxígeno (CaO2)
17-21ml/dl 0

Contenido Capilar de 

Oxígeno (CcO2)
21ml/dl 0

Índice respiratorio (Kirby) >300mmHg #¡DIV/0!

Consumo de Oxígeno (VO2) 240ml/min 9.722222222

NOTA: LOS VALORES DE FiO2 Y SatO2 SE DEBERAN 

REGISTRAR EN DECIMALES
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