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RESUMEN 

 

Introducción: La monitorización de la perfusión tisular ha sido una pregunta hecha por los 

intensivistas durante décadas ya que una aproximación más exacta de la cantidad de oxígeno 

que aportamos a la célula y de esta cantidad, que porcentaje es aprovechado, puede hacer que 

podamos atenuar la cantidad de daño orgánico. (Chin & Huang, 2005); en tal sentido la 

prevención, detección y corrección de la hipoxia tisular es un objetivo primario en el paciente 

crítico (Dres, Monnet, & Teboul, 2012). 

El cociente derivado de la diferencia de anhídrido carbónico (CO2) arterial y venoso (CO2) 

sobre la diferencia arterio - venosa de oxígeno (O2) (DAVO2), ha demostrado tener el potencial 

de reflejar el metabolismo anaerobio y así ayudar no solo a predecir la dependencia de 

VO2/DO2, sino reflejar también un pronóstico desfavorable (Perner et al., 2016) (Mekontso-

Dessap et al., 2002)(Mesquida et al., 2015).  

Objetivo:  Se analizó la asociación entre un cociente respiratorio mayor a 1 y su repercusión 

sobre la severidad y mortalidad. 

Métodos: El tamaño de muestra estuvo definido por la cantidad de pacientes que ingresaron 

a la unidad de cuidados intensivos con diagnóstico de choque séptico, cumpliendo con los 

criterios de inclusión y exclusión, se recolectaron las variables demográficas de cada paciente, 

los valores de gasometría arterial y venosa para el cálculo del cociente, así como otras medidas 

de perfusión tisular. 

Resultados: Formaron parte del estudio 271 pacientes de los cuales el 47.2% (128) fueron 

de sexo masculino y el 52.8% (143) fueron de sexo femenino, la media de edad alcanzo los 67.8 

años para hombres y 61.4 para mujeres; los scores pronósticos de gravedad al ingreso fueron 

APACHE II de 21.6 (RIC 15-26) y SOFA de 10.4 (RIC 8-13), el valor para predecir mortalidad 

en pacientes con choque séptico fue de 1,89 con una sensibilidad de 62% y una especificidad 

del 71% con un área bajo la curva de 70%. 

Conclusiones: CO2/DAVO2 tiene capacidad de demostrar mortalidad en la UCI de 
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manera independiente cuando éste es mayor a 1, pero su valor para predecir éste descenlace es 

mayor al esperado de manera teórica, es decir, 1 en relacion a 1.89, y pese a esto la sensibilidad 

y especificidad del mismo son pobres predictores de mortalidad, asociar otras valoraciones de 

hipoperfusión puede mejorar su valor pronóstico. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

La monitorización de la perfusión tisular ha sido una pregunta hecha por los intensivistas 

durante décadas ya que una aproximación más exacta de la cantidad de oxígeno que aportamos 

a la célula y de esta cantidad, que porcentaje es aprovechado, puede hacer que podamos atenuar 

la cantidad de daño orgánico. (Chin & Huang, 2005); en tal sentido la prevención, detección y 

corrección de la hipoxia tisular es un objetivo primario en el paciente crítico (Dres, Monnet, & 

Teboul, 2012). 

El cociente derivado de la diferencia de anhídrido carbónico (CO2) arterial y venoso (CO2) 

sobre la diferencia arterio - venosa de oxígeno (O2) (DAVO2), ha demostrado tener el potencial 

de reflejar el metabolismo anaerobio y así ayudar no solo a predecir la dependencia de 

VO2/DO2, sino reflejar también un pronóstico desfavorable (Perner et al., 2016) (Mekontso-

Dessap et al., 2002)(Mesquida et al., 2015).  

 

JUSTIFICACIÓN 

El estado de choque es la expresión clínica de la disfunción circulatoria que resulta en una 

inadecuada utilización del oxígeno tisular, con desbalance en la entrega y extracción del 

oxígeno tisular; el diagnóstico del estado de choque es difícil, ya que debe cumplir criterios 

clínicos, hemodinámicos y de marcadores tisulares, por lo que el diagnóstico siempre será un 

reto para el médico intensivista. 

 

El presente proyecto de investigación sustentó la necesidad de establecer un diagnóstico 

temprano del choque para así optimizar los esfuerzos para su reversión y manejo. A través de 

la historia la definición de choque ha ido evolucionando desde el estado macrodinámico hasta 

el entendimiento actual de la verdadera afección que ocurre a nivel celular, inclusive 

mitocondrial; por lo que el establecer una definición que abarque esta visión holística del estado 

de choque es imperativo. 
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Es bien sabido por la fisiología médica que por cada molécula de O2 el cuerpo producirá 

aproximadamente 0.8 ml CO2, el así llamado cociente respiratorio es una medida que puede 

ser evaluada en el paciente en estado de choque, para así determinar su nivel de extracción 

tisular. 

 

Entonces en base al cociente respiratorio se calcula de acuerdo a la ecuación de Fick, que el 

contenido de CO2 (CCO2) / la diferencia arterio venosa de O2 (DAVO2) puede no sólo predecir 

la dependencia de VO2/DO2 sino también puede asociarse a pobres resultados; este postulado 

es aún controversial y no hay evidencia sólida que pueda demostrar que un valor por sobre la 

unidad (>1) sea determinante de aumento de la mortalidad secundario a la disoxia tisular 

determinado por el desarrollo de fallo multiorgánico,  por lo que nuestro trabajo fue de gran 

ayuda para la implementación de esta herramienta pronóstica en la evaluación del paciente en 

estado de choque séptico en base al cociente respiratorio. 

 

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

La mortalidad del paciente con choque séptico que ingresa a la Unidad de Cuidados 

Intensivos continúa siendo elevada, alrededor del 40% de acuerdo al último consenso de la 

tercera definición de la sepsis (Opal, Rubenfeld, Poll, Vincent, & Angus, 2016). Tomando en 

consideración que la evaluación de la perfusión tisular es la piedra angular del manejo del 

paciente en choque (Perner et al., 2016), en los últimos años existe gran interés acerca de los 

parámetros de perfusión tisular como guía de reanimación, así como su impacto en el 

pronóstico; consideramos la importancia de buscar nuevas herramientas que nos ayuden a 

definir de manera temprana y objetiva a los pacientes con sepsis que presentan una mayor 

mortalidad en relación a dichos parámetros. Nuestro tema de investigación busca en encontrar 

la respuesta para la siguiente pregunta:  

 

¿Cuál es la asociación del cociente entre la diferencia arterio-venosa de CO2 y la 

diferencia arterio-venosa de O2 (CO2) mayor de 1, con la mortalidad y disfunción 
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multiorgánica en pacientes que cursan con choque séptico en las unidades de cuidados 

intensivos del Hospital Carlos Andrade Marín y Hospital Enrique Garcés de la ciudad de 

Quito en el periodo 2018 - 2019? 

 

 

 

OBJETIVOS 

 

a. Principal: 

 

 Determinar la relación entre el valor del cociente CO2/DAVO2 mayor a 1 con la mortalidad 

en pacientes que cursan con choque séptico en las unidades de cuidados intensivos.  

b. Secundarios: 

 

 Analizar la relación del cociente CO2/DAV O2 mayor a 1 con el desarrollo de disfunción 

multiorgánica en pacientes que cursan con choque séptico en las unidades de cuidados 

intensivos 

 Identificar el punto de corte del valor del cociente respiratorio que determine incremento de la 

mortalidad en pacientes que cursen con choque séptico. 

 Determinar el valor del cociente respiratorio que se relaciona con progresión de fallo 

multiorgánico en pacientes con choque séptico. 

 Asociar la disminución del CCO2/DAVO2 a un valor <1 posterior a la reanimación y la 

mortalidad 
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HIPÓTESIS 

 

 

 El cociente entre la diferencia arterio-venosa de CO2 (CO2) y la diferencia arterio-venosa de 

O2 (DAVO2) mayor de 1 está relacionado con un aumento de la mortalidad en pacientes que 

presentan choque séptico. 

 El cociente entre la diferencia arterio-venosa de CO2 (CO2) y la diferencia arterio-venosa de 

O2 (DAVO2) mayor de 1 está relacionado con la progresión de fallo multiorgánico en pacientes 

que presentan choque séptico. 
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CAPITULO II 

MARCO TEÓRICO 

El oxígeno no puede ser almacenado en las células por lo tanto se debe garantizar una 

suplementación adecuada y continua a cada lecho tisular, para mantener las necesidades 

metabólicas celulares, por lo tanto una insuficiente entrega de oxígeno puede desencadenar 

disfunción multiorgánica en el escenario de un choque desresuscitado  (Chin & Huang, 2005), 

a manera de sinopsis fisiológico el oxígeno es transportado desde la atmosfera a las células de 

los órganos siguiendo varios procesos físico químicos entre los principales la convección y la 

difusión, durante el tiempo inspiratorio llega al alveolo desde la atmósfera donde se difunde a 

través de la barrera alveolo capilar al torrente sanguíneo, momento en el que se une de manera 

reversible a la hemoglobina y es transportado hasta el lecho capilar tisular instante en el que se 

disocia de la hemoglobina y se difunde a través de un gradiente de concentración alcanzando la 

mitocondria celular, el oxígeno entregado es al que se le denominara (DO2) y por tanto 

dependerá del contenido arterial de O2 y del gasto cardiaco (CO) definido entonces con la 

fórmula: DO2 = 10xCOxCaO2, donde el CO se refiere al gasto cardiaco y el CaO2 el contenido 

arterial de oxígeno (Hb(g/dl) X 1.34 X SO2) + (0.003+PaO2) (Marino, 2014). 

La cantidad de oxigeno que consume la célula es independiente de oxígeno aportado ya que 

este consumo o (VO2) estará directamente relacionado con el metabolismo celular, el 

matemático Adolph Fick logro inferir la cantidad de consumo de O2 en un tejido en base a su 

fórmula: VO2= 10cxCOx (CaO2-CvO2) ; en donde CO se refiere al gasto cardiaco, CvO2 la 

cantidad de contenido de oxigeno venoso (Hb(g/dl) X 1.34 X SvO2) + (0.003+PvO2) y al final 

la diferencia de oxígeno arterio venosa determinada como (CaO2-CvO2), se puede definir como 

normal a una cantidad de DO2 de 1000 ml/min y a un VO2 de 250 ml/min, de este análisis 

podemos demostrar que la cantidad de oxigeno que extrae (O2ER%) la célula corresponde solo 

al 25% del O2 suministrado, este cociente puede incrementarse en estados de ejercicio, anemia, 

fiebre, respuesta metabólica elevada lo que determinara una CvO2 baja, en la sepsis puede 

disminuir la cantidad de extracción de oxigeno con un valor mayor de CvO2 (Chin & Huang, 

2005). 
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La producción de CO2 (VCO2) está directamente relacionada al consumo de oxígeno global, 

expresado  en la fórmula: VCO2 = R x VO2, en donde R es el cociente respiratorio y VO2 es 

el consumo de oxígeno. Bajo condiciones normoxémicas, el CO2 es normalmente producido 

en la célula a través del ciclo de Krebs. Sin embargo en condiciones de hipoxia, el CO2 puede 

ser generado en las células a través de del consumo de bicarbonato HCO3 mediante su acción 

de buffer en condiciones de anaerobiosis (Dres et al., 2012). 

El CO2 es transportado en la sangre mediante 3 formas: 

1) Disuelto (10%) 

2) Bicarbonato (60%) 

3) Asociado a proteínas como compuestos carbamino (30%)(Guyton & Hall, 2016) 

Al ser una partícula lipofílica y 20 veces más soluble que el oxígeno, difunde a través de la 

membrana lipídica del glóbulo rojo. En su interior sobre el CO2 actúa la enzima anhidrasa 

carbónica, cataliza la transformación de CO2 en HCO3 + H+. La capacidad de la hemoglobina 

de unirse a CO2 es lo que se conoce como el efecto Haldane (Dres et al., 2012). 

La eliminación del CO2 generado en el organismo es llevado a través del flujo sanguíneo 

hacia los capilares pulmonares, que por medio de un proceso de difusión pasiva es eliminado 

por la ventilación pulmonar (Dres et al., 2012). 

En el transporte de CO2 por parte de la hemoglobina, destacan que el efecto Bohr y el efecto 

Haldane. Mientras el primero promueve la liberación de oxígeno desde la hemoglobina en los 

capilares sanguíneos periféricos, por otro lado, el efecto Haldane actúa de manera contraria, ya 

que más partículas de CO2 se une a la hemoglobina cuando existe saturación de oxígeno baja. 

En los capilares pulmonares ocurre lo contrario, permitiendo al liberación de CO2 y su 

eliminación mediante la ventilación (Teboul & Scheeren, 2016), El contenido de CO2 (CCO2) 

y la presión de CO2 (PCO2) es afectada por la saturación de oxígeno (SO2) y la acidosis. El 

bajo nivel de SO2 aumenta el contenido de CO2 para una PCO2 dada, dado que la concentración 

de CO2 está más unida a la hemoglobina como resultado del efecto Haldane. La acidosis 

metabólica cambia la relación CCO2 / PCO2 de modo que la PCO2 es más alta para un CCO2 

dado. Finalmente, para el rango más alto de CCO2, la relación se vuelve más plana de modo 
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que un aumento adicional en CCO2 provoca un aumento más pronunciado en PCO2 (Teboul & 

Scheeren, 2016).  

 

Con respecto a la relación entre CCO2 y PCO2, la cual es casi lineal en condiciones 

fisiológicas, se ha propuesto medir el valor de PCO2 como un sustituto de CCO2 para evaluar 

la diferencia veno-arterial de CO2 a la cabecera del paciente (He, Liu, Long, & Wang, 2016). 

Sin embargo en pacientes en estado crítico, la relación entre CCO2 y PCO2 es curvilínea y está 

influenciada por el grado de acidosis metabólica, el hematocrito y el SaO2 (Dres et al., 2012). 

 

La ecuación de Fick aplicada al CO2 muestra que en estado basal, la excreción de CO2 es 

igual al producto del gasto cardíaco por la diferencia entre la sangre venosa mixta CCO2 

(CvCO2) y la sangre arterial CCO2 (CaCO2) expresada en la fórmula: VCO2 =  cardiac output 

x (CvCO2 -  CaCO2) (Dres et al., 2012) 

 

La relación entre el gasto cardíaco y el delta de CO2 (PCO2) se explica por el fenómeno 

de estancamiento de CO2 que aumenta la presión venosa de CO2 (PvCO2) con respecto a la 

presión arterial de CO2 (PaCO2) a nivel venoso periférico. De esta manera, un gasto cardíaco 

bajo y, por tanto, un flujo sanguíneo venoso bajo deberían inferir una disminución de la tasa de 

eliminación de CO2 y como resultado un aumento de PCO2 para un VCO2 dado.  

En estudios experimentales en los que el gasto cardíaco se redujo gradualmente, en 

condiciones de VO2 y VCO2 estables, se observó que aumenta junto con la disminución del 

gasto cardíaco. Por el contrario, un gasto cardíaco alto y, por lo tanto, un flujo sanguíneo venoso 

alto deberían aumentar el CO2 la tasa de eliminación y debería dar como resultado una 

disminución de PCO2 para un VCO2 dado (Zhang & Vincent, 1993). Por consiguiente, en un 

estudio clínico realizado en pacientes normolactatemicos con insuficiencia cardíaca, el aumento 

en el índice cardíaco de 1.6 a 2.2 L min-1 m-2 se asoció con una disminución en DPCO2 de 9 

a 5 mmHg, mientras que el VO2 (y probablemente VCO2) no se modificó (JL Teboul 1998). 
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El choque es la expresión clínica  de la falla circulatoria que se presenta como la inadecuada 

utilización del oxígeno a nivel celular (Vincent, n.d.), siendo un estado en el cual la circulación 

es incapaz de entregar la suficiente cantidad de oxígeno para la demanda celular resultando en 

una disfunción celular lo cual lleva a la disoxia celular, y la pérdida de la independencia entre 

el DO2 y el VO2 asociada con un incremento del lactato celular (Cecconi et al., 2014), mantener 

un estado macrohemodinámico y parámetros de entrega de oxígeno no descartan la presencia 

de hipoxia tisular, más aún en los pacientes que ingresan a la UCI con reanimación hídrica 

previa en los cuales pese a haber conseguido niveles adecuados de SVO2 se mantiene el estado 

hipóxico celular  (Bellomo, Reade, & Warrillow, 2008)(Vincent, n.d.)   , por tanto se necesita 

un marcador que pueda proveer información sobre el estado del flujo sanguíneo celular y la 

presencia de metabolismo anaerobio, se ha propuesto al CO2 y sus variables derivadas como 

un marcador cuya rápida cinética lo convierte en un atractivo biomarcador de monitoreo 

especialmente en estados de resucitación temprana (Ospina-Tascon, Hernandez, & Cecconi, 

2016).  

 

Como se expuso en párrafos anteriores de acuerdo a la ecuación de Fick el consumo de 

oxígeno (VO2) y la producción de CO2 (VCO2) están relacionados con el gasto cardíaco y sus 

respectivas diferencias veno-arteriales y diferencias de contenidos veno-arteriales, es decir que 

en el estado estable se aproximan el VO2-VCO2; diferencia de CO2 arterio-venosa (PaCO2-

PvCO2) y la diferencia de contenido de CO2 (CaCO2-CvCO2) (Ospina-Tascon et al., 2016), 

de lo que podemos inferir que la producción de CO2 no debería ser mayor que la disponibilidad 

de O2, entonces el cociente respiratorio entre VCO2/VO2 no debería ser mayor a 1.0, pero en 

condiciones de aumento del consumo metabólico de oxígeno la cantidad de producción de CO2 

puede superar al VO2 cuando el umbral anaeróbico es alcanzado y sobrepasado, más aún el 

amortiguamiento del HCO3 a los protones liberados por la glicolisis anaerobia libera una mayor 

cantidad de CO2, por tanto, un aumento patológico del VCO2/VO2 será consecuencia del 

metabolismo anaerobio, de una manera interesante se ha visto que posterior a una recuperación 

del estado de choque existe una reversión de este fenómeno, por tanto el uso dinámico del 

cociente respiratorio ayudará a la evaluación de la resucitación y reversión o progresión del 

choque. 
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Mekontso-Dessap y colaboradores en su estudio (Mekontso-Dessap et al., 2002), demuestran 

la asociación de un cociente respiratorio CCO2/DAV mayor a 1.4 y un valor de lactato mayor 

a 2 con una sensibilidad de 74% y especificidad del 85%, siendo el problema principal que el 

lactato puede no siempre ser un marcador de hipoperfusión tisular en el paciente crítico y que 

el estudio fue de tipo retrospectivo por lo cuál pese a que el cociente respiratorio puede ser un 

buen marcador de metabolismo anaerobio por sobre otras variables derivadas del O2 y el CO2, 

se necesitan más estudios que avalen esta conducta (Mekontso-Dessap et al., 2002).  
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CAPÍTULO III 
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METODOLOGÍA 

c. Operacionalización de variables 
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VARIABLE DEFINICIÓN TIPO 
DIMENS

IÓN 

UNIDAD 

DE MEDIDA 
INDICADOR 

PH Potencial Hidrógeno 
CUANTITATIVA 

CONTINUA 
Valor pH Media 

SEXO 

Condición orgánica 

que definen a los seres 

humanos entre hombre y 

mujer 

NOMINAL 

DICOTÓMICA 
 

1. 

Masculino 

2. 

Femenino 

Frecuenci

a, mediana, 

media 

EDAD 

Tiempo transcurrido a 

partir del nacimiento de un 

ser vivo 

CUANTITATIVA 

DISCRETA 
Años Numérica 

Frecuenci

a, mediana, 

media 

CCO2/DAV 

Índice entre la 

diferencia arterio -venosa 

de CO2y diferencia de 

oxígeno 

CUANTITATIVA 

CONTINUA 

Unidades Numérica DS 

APACHE II 

Score que evalúa la 

gravedad y se usa como 

predictor de mortalidad en 

base a alteración de 

parámetros fisiológicos 

CUANTITATIVA 

DISCRETA 
Valor Numérica 

Media, 

DE, 

frecuencia, IC 

SOFA 

Score que evalúa el 

grado de disfunción 

multiorgánica y que se 

encuentra relacionado con 

la mortalidad 

CUANTITATIVA 

DISCRETA 

Valor Numérica 

Media, 

DE, 

frecuencia, IC 

COMORBILIDADES 

Trastornos que 

acompañan a la enfermedad 

primaria 

NOMINAL 

CATEGÓRICA 
 

1. HTA 

2.Neumopa

tía crónica 

3. DM 

4. ERC 

 

Frecuenci

a, x2 

CONDICIÓN AL 

EGRESO 

Estado del paciente al 

alta de UCI 

NOMINAL 

DICOTÓMICA 
 

1. Vivo 

2. Muerto 

Frecuenci

a, mediana 
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d. Muestra: 

 

Pacientes que ingresaron al Área de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade Marín 

y Hospital Enrique Garcés durante el tiempo de recolección muestral. Se estima que en el Área 

de Cuidados Intensivos de adultos del Hospital Carlos Andrade Marín por año ingresan 

aproximadamente mil setecientos pacientes, y en el Hospital Enrique Garcés un promedio de 

cuatrocientos setenta pacientes de los cuales entre el 40-45% lo hacen por sepsis, al calcularlo 

con esta población de aproximadamente 868 pacientes con choque séptico, un nivel de 

confianza del 95% y un error del 5%, la muestra calculada fue de 267 individuos. El cálculo se 

hizo a través de WinEpi 2006 Working in Epidemiology, obteniéndose: 
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e. Tipo de estudio 

 

Estudio observacional analítico longitudinal prospectivo 

 

f. Criterios de inclusión: 

• Pacientes adultos mayores de 18 años que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del 

Hospital Carlos Andrade Marín y Hospital Enrique Garcés en el período 2018-2019. 

• Pacientes que al ingreso al Área de Cuidados Intensivos cumplieron con criterios de choque 

séptico de acuerdo con la tercera definición de sepsis. 

 

g. Criterios de exclusión 

• Pacientes menores de 18 años  
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• Mujeres embarazadas 

 

 

h. Procedimiento de recolección de información 

 

Los datos de los pacientes para el presente estudio se tomaron en base a la información 

proporcionada y consignada en la historia clínica. Se valoraron las escalas pronósticas al ingreso 

a la terapia intensiva y se tomaron los datos obtenidos de las gasometrías que se encuentran 

debidamente registradas en las hojas de bitácoras. Por lo anteriormente explicado se cumplió 

con el siguiente proceso:  

- Reclutamiento del paciente con diagnóstico de choque séptico y que cumpla con criterios de 

inclusión. 

- Registro de acuerdo con codificación establecida en tabla de recolección de datos en el 

computador dispuesto para el proyecto, 

- Registro de comorbilidades 

- Determinación de la severidad del cuadro mediante las escalas de APACHE II y de la gravedad 

de las disfunciones orgánicas con SOFA. 

- Toma de los datos de la gasometría arterial y venosa hecha al ingreso del paciente a la unidad 

de cuidados intensivos. 

- Ingreso de los datos determinantes del cociente respiratorio, saturación venosa central, lactato, 

tiempo de llene capilar, dosis de vasopresor, hemoglobina 

- Toma de los datos de la gasometría arterial y venosa del paciente 6 horas posterior a la 

reanimación. 

- Ingreso de los datos cociente respiratorio, saturación venosa central, lactato, tiempo de llene 

capilar, dosis de vasopresor, hemoglobina. 

- Seguimiento durante la permanencia en la unidad de cuidados intensivos, hasta determinar su 

condición al alta. 
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- Seguimiento a los 28 días del alta para determinar la condición vital en ese momento. 

 

Los datos fueron registrados en una base de datos en MS-Excel ®, por parte del personal 

investigador. Se realizaron dos controles de calidad (al completar el 50% del tiempo planificado 

para la recolección de la muestra) por parte del coordinador del equipo investigador sobre una 

muestra aleatoria de registros. Se guardaron respaldos electrónicos de la información. 

 

i. Plan de análisis de datos: 

 

El análisis de los datos se realizó a partir de tablas de contingencia de todas las variables 

determinadas, las variables continuas se reportaron como rangos intercuartiles debido a la 

distribución no normal de los datos; las variables categóricas fueron reportadas como  

porcentajes, las comparaciones para variables cuantitativas se realizarán previa prueba de 

Kolmogorov- Smirnov de normalidad. 

La asociación entre CO2/DAVO2 y la mortalidad se determino mediante el estadísitco Chi- 

Cuadrado y riesgo relativo (RR); el nivel de corte del cociente respiratorio y la sensibilidad y 

especificidad se analizó con la construcción de una curva ROC.  

Para todas las comparaciones a realizarse se considerarán significativos valores inferiores al 

5% (p<0.05).  

 

 

ASPECTOS BIOÉTICOS 

 

 

Se trata de un estudio observacional analítico longitudinal prospectivo, proyecto de 

investigación que fue llevado a cabo por Alex Guayta y Luis Imba, médicos posgradistas de 

Medicina Crítica y Terapia Intensiva. La recolección de los datos epidemiológicos se hizo a partir 
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de las historias clínicas únicas de cada paciente y los datos de las gasometrías a partir de los datos 

consignados en las bitácoras de atención diaria del paciente en UCI. No se realizaron medidas 

fuera de estándar de cuidado de cada unidad. 

No existieron estímulos económicos para los participantes ni se generan gastos, que deban 

ser asumidos por el paciente o su familia. 

Se guardó durante todo el proceso el debido cuidado con la privacidad y la confidencialidad 

de los participantes, utilizando un sistema de codificación para el manejo de los casos.
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ASPECTOS ADMINISTRATIVOS 

 

j. Recursos necesarios 

 

 

RECURSO APLICACIÓN COSTO 

Historia Clínica Previa autorización, recolección 

de datos de las historias clínicas 

Ninguno 

 

Bitácora de Registro 

diario 

Previa autorización, recolección 

de datos de las historias clínicas 

Ninguno 

 

Programas 

informáticos 

MS-Excel ® 

SPSS 

 

Ninguno 

Insumos de papelería Hojas para el consentimiento 

informado, esferográficos y folder 

para el archivo 

Treinta dólares 

($200) 

 

 

Presupuesto para el proyecto: $200 

Fuente de financiamiento del proyecto: personal 
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k. Cronograma de trabajo: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3

0 

 

 

 

 

30 

CAPÍTULO IV 

RESULTADOS  

  

Se realizó un estudio observacional analítico longitudinal prospectivo en las unidades de cuidados 

intensivos del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marín y Hospital Enrique Garcés, en el cual se 

recolectó los datos consignados en la historia clínica única de los pacientes que cumplieron los criterios de 

inclusión y exclusión, alcanzado una población total de 271 pacientes, se realizó un test de normalidad de 

Kolmogorov-Smirnov, identificándose la ausencia de una distribución normal por lo que las variables de tipo 

cuantitativas se reportaron como rangos intercuartiles (RIC), mientras que las variables cualitativas se 

reportaron como porcentajes. Tabla 1. 
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Tabla 1. Datos Demográficos 

Datos Demográficos 

Variable Hombre Mujer 

Sexo 128 (47,2 %) 143 (52,8%) 

Edad 67,89 (RIC 61,2-81,7) 61,43 (RIC 49,0-78,0) 

  

Apache II 21,69 (RIC 15,0-26,0) 

SOFA 10,43 (RIC 8,0-13,0) 

  

Enfermedades Crónicas No. %  

Hipertensión Arterial 35,3% 

Diabetes Mellitus II 13,6% 

Tumores Sólidos 11,5% 

Insuficiencia Cardiaca 10,7% 

Enfermedad Renal Crónica 8,9% 

EPOC 3,7% 

  

Supervivencia en UCI 167 (61.6%) 

Nota: Datos obtenidos por los autores 
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Se realizó la prueba de homogeneidad de varianzas de Levene la que demostró un valor p 0.65 por lo que 

se acepta la homogeneidad entre grupos, razón por la cual se aplicó el estadístico Chi – Cuadrado para la 

comparación de medias entre los pacientes que tuvieron CO2/DAVO2 mayor 1 y su asociación con 

mortalidad. Tabla 2. 

En la tabla se demuestra el aumento del riesgo de mortalidad cuando tenemos un CO2/DAVO2 >1 

con un RR de 4,46 y el factor protectivo de un CO2/DAVO2 <1 con un RR 0,58; esto hizo 

que con las mediciones continuas tomadas del CO2/DAVO2 realicemos una curva ROC para 

definir el valor de corte para alcanzar la mejor sensibilidad y especificidad de la prueba para la 

predicción de la mortalidad, con un índice de Youden de 0,338 y un AUC de 0,70  se alcanzo 

una Sensibilidad de 0,62 con una Especificidad de 0,71 cuando se usa un CO2/DAVO2 de 

1,89 como valor de corte para la determinación de disoxia citopática dado por la mortalidad en 

pacientes sépticos. Ilustración 1. 

 

 

Tabla 2. Prueba de Chi-Cuadrado 

Prueba Chi-Cuadrado 

 CO2/DAVO2 >1 CO2/DAVO2 <1 

Mortalidad UCI RR 4,46 IC (2,18-9,12) RR 0,58 IC (0,50-0,68) 

   

Nota: Datos obtenidos por los autores 
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Ilustración 1. Curva ROC 
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 DISCUSIÓN.  

 

En este trabajo de investigación se tomó en cuenta pacientes con choque séptico definidos 

de acuerdo al tercer consenso de sepsis (Opal et al., 2016), que ingresaron a las unidades de 

cuidados intensivos del Hospital de Especialidades Carlos Andrade Marín y Hospital Enrique 

Garcés; formaron parte del estudio 271 pacientes de los cuales el 47.2% (128) fueron de sexo 

masculino y el 52.8% (143) fueron de sexo femenino, la media de edad alcanzo los 67.8 años 

para hombres y 61.4 para mujeres; los scores pronósticos de gravedad al ingreso fueron 

APACHE II de 21.6 (RIC 15-26) y SOFA de 10.4 (RIC 8-13). 

 

Dentro de las comorbilidades mas importantes en nuestro estudio destacan la hipertensión 

arterial, diabetes mellitus II, tumores sólidos, insuficiencia cardíaca, enfermedad renal crónica 

y EPOC. 

 

La mortalidad encontrada en los dos hospitales que fueron parte del estudio alcanzó el 

38.4%, misma que es comparable con los porcentajes de mortalidad a nivel mundial como nos 

demuestra Opal y cols, (Opal et al., 2016). Se dicotomizó la variable  CO2/DAVO2 a el estado 

mayor de 1 y menor de 1, como predictor de mortalidad lo cual demostró una asociación de 

riesgo de 4.46 veces mayor probabilidad de mortalidad en aquellos pacientes con un 

CO2/DAVO2 mayor a 1 esto refleja el grado de lesión citopatica celular y el empeoramiento 

del pronóstico del paciente en choque séptico, en tanto que el CO2/DAVO2 menor a 1 refleja 

un factor protectivo de mortalidad con un RR de 0.58; nuestro estudio se basa en la hipótesis 
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de que a mayor CO2/DAVO2 se podrá identificar a aquellos paceintes en disoxia citopática 

debido a que una producción anaerobica de CO2 puede incrementarse secundario a la cantidad 

de hidrogeniones generados por anaerobiosis y por lo tanto definen mayor riesgo de muerte,  

 

En este contexto se analizó la capacidad de este cociente para detectar la ésta probabilidad 

de muerte basados en su sensibilidad y especificidad. En nuestro trabajo hallamos que el valor 

para predecir mortalidad en pacientes con choque séptico fue de 1,89 resultando comparable 

con otros estudios (He et al., 2016), en una sensibilidad de 62% y una especificidad del 71% 

con un área bajo la curva de 70% valores muy similares a los encontrados por (Shaban et al., 

2017). De manera particular llama la atención que un CO2/DAVO2 mayor a 1 pueda predecir 

mortalidad en UCI de manera independiente pero que tanto la sensibilidad y especificidad sean 

de pobre aplicabilidad, esto puede ser debido a que el CO2/DAVO2 depende de factores el 

estado de resuscitación del paciente, debido a la dependencia del VO2 del DO2, así como 

estados en los cuales la utilización de oxígeno por los tejidos es deficiente (disoxia citopática) 

y no precisamente por deficit de DO2, la asociación con el lactato demuestran que a mayor ratio 

es peor el aclaramiento del lactato (He et al., 2016). Por lo que esa puede ser una causa para 

que el ratio mayor a 1 aumente el RR en 4,4 veces.  
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CONCLUSIONES.  

 

El CO2/DAVO2 tiene capacidad de demostrar mortalidad en la UCI de manera 

independiente cuando éste es mayor a 1, pero su valor para predecir éste descenlace es mayor 

al esperado de manera teórica, es decir, 1 en relacion a 1.89, y pese a esto la sensibilidad y 

especificidad del mismo son pobres predictores de mortalidad, asociar otras valoraciones de 

hipoperfusión como el lactato es importante y puede mejorar los resultados del CO2/DAVO2 

(Ospina-Tascón et al., 2015) la utilización del CO2/DAVO2 debe merecer mucha atención 

por el  AUC 0.70 que presenta y las distintas variables que alteran su valor, estas variables no 

pueden ser despreciadas en el momento de una valoración integral del estado hipoperfusión 

celular (Berthet & Michel, 2013)(Chawla et al., 2004). 

 

RECOMENDACIONES 

Nuestro trabajo logra identificar el valor que se puede usar como umbral para la 

determinación de disoxia citopática en nuestros pacientes, pero este valor de 1,89 si bien es 

cierto se correlaciona con otros estudios no logra alcanzar un nivel adecuado de sensibilidad y 

especificidad por lo que no podemos recomendar al CO2/DAVO2 como único valor de 

medición de la perfusión tisular. 

El estado de resuscitación de los pacientes influye sobre el estado del CO2/DAVO2 por 

lo cual una reanimación previa guiada multimodalmente es recomendable. 

Asociar otras medidas de perfusión tisular puede mejorar el valor pronóstico del 

CO2/DAVO2 por lo que un protocolo que encasille todas estas y logre un análisis holistico 
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es deseable. 

 

LIMITACIONES.  

 

Se midieron adicionalmente varias constantes de hipoperfusión tisular pero las mismas no 

fueron integradas al análisis global debido a que no es parte de un protocolo la obtención de las 

mismas, es probable que estas mediciones puedan aportar mayor entendimiento de las 

variaciones del CO2/DAVO2 asociadas a los determinantes del CaO2 y el gasto cardíaco; las 

mediciones tomadas de nuestros pacientes fueron realizadas en la primera valoración 

hemodinamica en la unidad de cuidados intensivos por lo cual este trabajo no logra discriminar 

si el CO2/DAVO2 es parte de una falta de resuscitación adecuada o efectivamente se trata de 

una disoxia citopática (Mallat et al., 2016), inclusive la falta de un protocolo estricto puede 

hacer que las muestras se tomen con minutos de separación lo que va a repercutir en las 

mediciones de CO2/DAVO2 inclusive la temperatura y nutrición del paciente que son 

variables dificiles de controlar (Mallat et al., 2015). 
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