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RESUMEN 
 

RELACIÓN DV-ACO2/CA-VO2 VERSUS LACTATO COMO MARCADOR 
PRONÓSTICO EN LOS PACIENTES POST OPERADOS DE 

REVASCULARIZACIÓN MIOCARDICA QUIRÚRGICA 
 

Autores: Dr. Gerardo Sánchez Juárez*, Dr. Filemón Ledezma Ruiz**, Dra. 

Angélica Porras Juárez*** 

 
Introducción: Durante el monitoreo del paciente crítico se toman parámetros, 

como el lactato para evaluar la perfusión tisular. La relación Dv-aCO2/Ca-vO2 es 

un índice de hipoxia tisular que podría utilizarse como herramienta pronóstica de 

mayor relevancia en comparación con otros marcadores de perfusión. 

Objetivo: Comparar si la relación Cv-aCO2/Da-vO2 se asocia con una mayor 

mortalidad versus lactato en pacientes post revascularización miocárdica 

quirurgica. 

Material y Métodos: Se realizó un estudio comparativo, longitudinal, retrospectivo 

homodémico en el Hospital de Especialidades de Puebla, Centro Médico Nacional 

General de División Manuel Ávila Camacho. Incluyendo pacientes mayores de 20 

años, post operados de revascularización miocárdica, con acceso venoso central, 

gasometría venosa y arterial, excluyendo pacientes con antecedente de 

enfermedad hepática, renal y pulmonar previa a la cirugía, eliminando aquellos 

que no contaron con el expediente completo. Se evaluó la relación de Dv-

aCO2/Ca-vO2 y lactato al ingreso, a las 3 y 6 horas de estancia en la terapia 

intensiva. 

Resultados: Se reclutaron 25 pacientes, 88% fueron masculinos, 12% femeninos, 

con las siguientes medias: edad 65 años, sangrado 1178 ml, tiempo de bomba 

119 y tiempo de pinzamiento 83 minutos; con revascularización multi vaso en el 

88% de los casos. Se obtuvo una relación Cv-aCO2/Da-vO2 > 1.4 mmHg/ml en el 

60% al momento del ingreso, 52% a las 3 horas y 40% de los pacientes a las 6 

horas de ingreso. En cuanto al lactato, se obtuvo un valor > 2 mmol/l en el 76% al 

ingreso, 76% a las 3 horas y 56% de los casos a las 6 horas de ingreso. Los 
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pacientes presentaron choque hipovolémico (52%), choque cardiogénico (16%), 

síndrome vasopléjico (8%) y bajo gasto cardiaco (8%), requiriendo reintervención 

quirúrgica en el 36% de los casos. Fallecieron sólo 3 pacientes, de los cuales el 

66.7% presentó una relación Cv-aCO2/Da-vO2 > 1.4 mmHg/ml y un lactato > 2 

mmol/l desde su ingreso.  

Conclusión: No se encontró una asociación entre la mortalidad y la relación Cv-

aCO2/Da-vO2 >1.4mmHg/ml, ni con lactato >2mmol/l en los pacientes post 

revascularización miocárdica quirúrgica, sin embargo el valor elevado de la 

relación Cv-aCO2/Da-vO2 se asoció a la presencia de choque hipovolémico.   

 
 
*Residente de medicina del enfermo en estado critico.  

** Experto en terapia intensiva  

*** Experta en metodología de la investigación 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. ANTECEDENTES GENERALES       

 

Durante el manejo médico del paciente crítico se toman parámetros que permiten 

guiar la reanimación, incluyendo marcadores de perfusión como el lactato, 

saturación venosa central de oxigeno (SvcO2), sustitutos del cociente respiratorio, 

brecha anionica, tiempo de llenado capilar, los cuales tiene evidencia solida en 

pacientes con choque séptico y son aplicables en pacientes con choque 

cardiogénico. (1,2) 

 

LACTATO 

 

El lactato es un parámetro metabólico de hipoperfusión tisular relacionado a un 

bajo gasto cardiaco después de una cirugía cardiaca. Se ha demostrado en 

modelos animales que el bloquear la utilización de lactato provocó una 

descompensación cardiaca y muerte. (3) Los cardiomiocitos utilizan principalmente 

glucosa y ácidos grasos para generar energía, pero también son capaces de usar 

el lactato cuando es abundante, sugiriendo que la hiperlactatemia puede ser un 

factor adaptativo en lugar de una respuesta desadaptativa y ser la fuente principal 

de energía en estado de choque. (4) 

 

El lactato se metaboliza principalmente en hígado (60%), riñón (30%) y musculo 

esquelético. La cinética del lactato se refiere a una reducción del 10 al 20% por 

hora o una disminución de al menos 10% en 6 horas durante la reanimación 

temprana. En pacientes con disminución de la cinética del lactato ante la 

administración de epinefrina tienen un incremento en la mortalidad, siendo un 

predictor independiente de mortalidad en pacientes con choque. (5–7) Por lo tanto, 

su evaluación cada 1 o 2 horas es razonable en la mayoría de condiciones 

clínicas. (8,9)  
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El equilibrio entre la producción y eliminación mantiene los niveles del lactato 

normales aún en estados de inflamación sistémica o disfunción circulatoria leve, 

sin embargo, el lactato puede acumularse por un aumento en la glucólisis a través 

del metabolismo anaeróbico durante periodos de hipoxia tisular y por disminución 

de la conversión de lactato debido a una inhibición o deficiencia relativa de 

piruvato deshidrogenasa.(10)  

 

La hiperlactatemia persistente sólo se ha relacionado con una disfunción hepática 

por isquemia en el contexto de un choque grave o en cirrosis avanzada. (11) Así 

mismo, las alteraciones en la microcirculación pueden impedir la restauración de la 

oxigenación en los tejidos y provocar una hiperlactatemia progresiva que se asocia 

a mal pronóstico en diferentes entornos clínicos.(12–15) Cuando se restaura el 

flujo sanguíneo y por ende la oxigenación sistémica y regional de los tejidos, el 

lactato se elimina a través de transportadores de monocarboxilato específicos y es 

reconvertido en piruvato para continuar en el ciclo de Krebs indicando una 

reanimación exitosa. (8) 

 

SATURACIÓN VENOSA DE OXIGENO  

 

La saturación venosa mixta (SvmO2) se pude medir de manera intermitente o 

continua a través de catéteres equipados con sensores ópticos mediante 

espectrofotometría. Representa la saturación de hemoglobina por oxígeno en la 

sangre extraída de la arteria pulmonar, contiene sangre de la vena cava superior, 

inferior y del seno coronario, con valores normales entre 65 a 80%. Proporciona 

información sobre la hipoxia según la cantidad de oxigeno extraído, si la SvmO2 es 

baja, significa que la disponibilidad de oxigeno es baja y un valor alto significa una 

extracción de oxigeno mas bajo (Ver anexos). (16) Sin embargo, el uso del catéter 

de la arteria pulmonar varia entre hospitales, ya que no esta disponible en todas 

las unidades de terapia intensiva y su uso no se asocia con una menor 

mortalidad.(17,18) 
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La saturación venosa central de oxigeno (SvcO2) representa la saturación de 

hemoglobina por oxigeno de un catéter venoso central e indica la extracción 

regional de la parte superior del cuerpo, que en condiciones normales sus valores 

rondan entre 67 a 77%, un 5 a 8% mas alto comparado con la saturación venosa 

mixta y aún cuando sus valores absolutos puedes diferir, sus tendencias son las 

mismas por lo que se puede tomarse como un sustituto de la SvmO2. (16,19–21). 

Sin embargo, durante el choque, la vasoconstricción, la disminución de la 

perfusión de los órganos y la conservación de sangre para el cerebro hace que la 

SvcO2 sea mayor que la SvmO2, con una diferencia hasta del 18%. (16) Como es 

conocido, los valores disminuidos de SvcO2 predicen un mal pronóstico, no 

obstante, se ha demostrado que la mayoría de pacientes con choque séptico 

tienen valores de SvcO2 mayor a 70% al momento del ingreso a una unidad de 

cuidados intensivos. (22)  
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1.2. ANTECEDENTES ESPECIFICOS  

 

La inestabilidad hemodinámica requiere de un reconocimiento temprano para 

lograr un tratamiento adecuado, limitando la progresión de una disfunción 

multiorgánica y muerte, motivo por el cual continua siendo una causa frecuente de 

ingreso a las unidades de cuidados intensivos ya que la monitorización 

hemodinámica clásica aporta evidencia indirecta de perfusión tisular por ende se 

deben considerar las alteraciones micro circulatorias. (23) 

 

MICROCIRCULACIÓN 

 

La microcirculación esta compuesta por vasos sanguíneos con tamaño menor a 

100 micras (arteriolas, capilares y vénulas). Las arteriolas distribuyen el flujo 

sanguíneo adaptando el mismo al metabolismo local de los órganos. En las 

arteriolas distales y capilares se realiza el intercambio de oxigeno, donde la 

densidad de los vasos perfundidos es más relevante para la oxigenación que la 

velocidad a la que pasa el flujo sanguíneo en estos tejidos. 

 

ALTERACIONES MICROVASCULARES DURANTE UNA ENFERMEDAD 

 

En sepsis se ha mostrado una disminución en la densidad de los capilares en las 

zonas de perfusión micro vascular alterada, hipoxia y muerte celular en pacientes 

con bajo y alto gasto cardiaco, que no pueden ser observados en la monitorización 

hemodinámica sistémica. Aún cuando lo anterior ha sido complejo de demostrar 

en humanos, el restablecimiento de la perfusión micro vascular se asocia con la 

disminución de los niveles de lactato y una mayor supervivencia.(12,13,24–26)  
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DISFUNCIÓN MICROVASCULAR EN OTRAS CONDICIONES 

 

En otro tipo de escenario clínico se han observado alteraciones micro vasculares 

similares a las descritas en el choque séptico. En pacientes con choque 

cardiogénico, la densidad micro vascular y perfusión de los capilares disminuyen 

con la heterogeneidad de la perfusión. (27,28) En el traumatismo, la gravedad y la 

duración de la hipoperfusión micro vascular se asocian con disfunción 

orgánica.(29) En pacientes quirúrgicos que tuvieron disfunción perioperatoria 

grave y prolongada presentaron más complicaciones postoperatorias.(30) 

 

¿COMO EVALUAR LA MICROCIRCULACIÓN? 

 

La perfusión micro vascular esta influenciado por factores locales y el hematocrito 

capilar, el cual es mas bajo que el hematocrito sistémico lo que hace mas difícil 

predecir la perfusión micro vascular y el suministro de oxigeno a los tejidos a partir 

de mediciones de hematocrito y hemodinámica sistémica 

 

Los signos clínicos como el moteado en la piel, el tiempo de llenado capilar y la 

temperatura de la piel son excelentes índices de perfusión micro vascular dérmica, 

pero se ven influenciados por condiciones externas (temperatura ambiental), del 

paciente (enfermedad vascular periférica, fenómeno de Raynaud) o el uso de 

vasopresores. Además, la microvasculatura de la piel no expresa la 

microvasculatura central, debido a que su vasoconstricción es una respuesta 

fisiología para preservar la perfusión a los órganos vitales, aun cuando es útil 

como herramienta de clasificación, carece de especificidad y se sobre tratarían 

algunos pacientes. (31–33) 

 

En pacientes críticos se han usado dos microscopios portátiles (imágenes de 

campo oscuro y de campo oscuro incidente) para visualizar de manera directa la 

micro circulación a nivel sublingual, pero su uso en la practica clínica diaria es 

complejo.(34) 
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La perfusión micro vascular se puede evaluar de manera indirecta con los 

gradientes venoarteriales de las presiones parciales de CO2 de muestras 

sanguíneas obtenidas de manera simultanea. En condiciones fisiológicas no 

excede de 6 mmHg, reflejando la capacidad del flujo sanguíneo venoso. Durante 

circunstancias de bajo flujo, el gradiente de la PCO2 incrementa debido a su 

acumulación en áreas no perfundidas, pudiendo representar un gasto cardiaco 

bajo cuando la saturación venosa de O2 es baja y alteraciones micro vasculares 

cuando la SvO2 es normal o elevada. (35–39) 

 

DIOXIDO DE CARBONO (CO2) 

 

El CO2 es un producto metabólico terminal del ciclo de Krebs. Su producción total 

(VCO2) se relaciona directamente con el consumo global de oxigeno (VO2) debido 

a la relación VCO2 = RQ x VO2. Donde RQ es el cociente respiratorio, reflejando la 

proporción de moles de CO2 generados por mol de oxigeno consumido en los 

tejidos, que varia entre 0.6 a 1 de acuerdo a las condiciones metabólicas y el 

sustrato energético que se consuma de manera predominante. (40) La VCO2 

aeróbico incrementa con el aumento del metabolismo oxidativo y cuando el VO2 es 

constante. Durante la actividad muscular exhaustiva o generación anaeróbica 

durante alguna patología la relación VCO2/VO2 es mayor a 1. Sin embargo, 

independientemente del mecanismo que incremente la VCO2 aeróbica, la 

diferencia veno-arterial de CO2 aumentara sólo cuando el gasto cardiaco no sea 

suficiente para eliminar el CO2 producido.  

 

PRODUCCIÓN DEL CO2 ANAEROBICO 

 

Cuando hay hipoxia celular, la VCO2 aeróbica disminuye, mientras la VCO2 

anaeróbica aumenta como consecuencia final de la amortiguación de H+ por el 

bicarbonato (HCO3-) citosolico y plasmático capturando el H+ para convertir en 

H2CO3 y ulteriormente disociarse en CO2 y H2O. (41) Además hay que tener en 
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cuenta la pequeña producción adicional de VCO2 anaeróbico por la 

descarboxilación anaeróbica de sustratos como el alfa-acetoglutarato y 

oxaloacetato que se produce en el metabolismo intermedio.(42) Sin embargo, la 

demostración clínica del aumento anaeróbico de CO2 es difícil en condiciones 

hipoxicas ya que el flujo sanguíneo venoso eferente puede ser insuficiente para 

eliminar el CO2 total producido, enmascarando el aumento del CO2 anaeróbico.  

 

TRANSPORTE DE CO2 EN SANGRE 

 

La molécula de CO2 es lipofilica y 20 a 30 veces mas soluble que el O2, se difunde 

rápidamente a través de la capa lipídica de las células y los eritrocitos para 

convertirse en HCO3 y H+. En la sangre el CO2 se transporta en 5 formas: 

 

CO2 disuelto (5%): Sigue la ley de Henry, que establece, a temperatura 

constante, cualquier gas se disuelve en una fase liquida proporcionalmente 

a su presión parcial en la fase gaseosa, ajustada por un factor de 

solubilidad que difiere de un gas a otro.  

Ácido carbónico (H2CO3): Es el resultado de la reacción entre CO2 y H2O, 

se disocia rápidamente en H+ y HCO3. Representa la 1/400 parte de CO2 y 

no es cuantitativamente importante para el transporte total de CO2. 

Bicarbonato (HCO3-) (90%): Se forma de 3 maneras: Disociación de H2CO3 

en H+ y HCO3; combinación directa de CO2 y OH- (mediante la anhidrasa 

carbónica) y por combinación de carbonato (CO32-) y H+.  

Carbonato (CO32-): Formado por la disociación del bicarbonato: HCO3 à 

CO32-  + H+. Representa 1/1000 veces el bicarbonato en un pH de 7.4 por lo 

que no es cuantitativamente importante para el transporte de CO2. 

Compuestos de carbamino (5%): Son grupos amino no cargados de 

proteínas que pueden unirse reversiblemente a H+ y CO2 como la 

hemoglobina carbamino. 
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El contenido total de CO2 en sangre arterial es de 48 ml de CO2 gas/dl medido a 

temperatura, presión estándar y en seco, correspondiente a una PaCO2 de 40 

mmHg. A medida que la sangre pasa por la microcirculación, recoge 4 ml /dl de 

CO2, de modo que el contenido total en la sangre venosa mixta aumentara a 52 

ml/dl de CO2 y de este el 69% es HCO3-, 21% de compuestos carbamino y 10% 

CO2 disuelto. 

 

DIFERENCIA VENO-ARTERIAL DE DIOXIDO DE CARBONO (Dv-aCO2) 

 

La Dv-aCO2 se refiere al gradiente de presiones parciales ejercidas por el CO2 

disuelto en la sangre venosa mixta o central y en la sangre arterial, dependiendo 

de la producción de dióxido de carbono, gasto cardiaco, presiones parciales de 

CO2 y probablemente del flujo sanguíneo de la microcirculación. 

 

De acuerdo a la ecuación de Fick modificada, la Dv-aCO2 y el gasto cardiaco 

mantienen una relación curvilínea inversa en la cual los aumentos en la Dv-aCO2 

siguen reducciones progresivas con el gasto cardiaco, donde el flujo sanguíneo es 

el principal determinante de la DvaCO2. 

 

Las primeras observaciones en choque séptico demostraron que la Dv-aCO2 >6 

mmHg tienen valores de gasto cardiaco mas bajos y mayor disfunción orgánica 

que aquellos con valores menores a 6 mmHg, del mismo modo un Dv-aCO2 

persistentemente alto durante la reanimación temprana del choque séptico se 

asocio a una disfunción multiorgánica más grave y peores resultados al día 28. 

(20,36)  
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DIFERENCIA VENO-ARTERIAL DE CO2 Y RELACION ARTERIO-VENOSA DE 

O2 

 

Se han propuesto dos variables medibles clínicamente para expresar el 

metabolismo anaeróbico a nivel celular, siendo la relación de la diferencia de 

contenido venoso-arterial de CO2 y arterial-venoso de O2 (Dv-aCO2/Ca-vO2) y la 

relación lactato/piruvato, que se correlacionan con la hipoxia tisular, sin embargo, 

aun cuando este ultimo podría ser uno de los índices mas confiables, no se utiliza 

por las dificultades técnicas para medir el piruvato. (43,44) 

 

La Dv-aCO2/Ca-vO2 es útil como sustituto del cociente respiratorio, como índice de 

hipoxia tisular secundaria a una insuficiencia circulatoria aguda y que podría 

utilizarse como herramienta pronóstica de mayor relevancia en comparación con 

otros marcadores de perfusión. Considerando una relación >1.4 mmHg/ml como 

predictiva de dependencia del suministro de oxígeno. Una relación alta en el 

contexto de hiperlactatemia puede favorecer el metabolismo anaeróbico como la 

posible fuente del lactato asociado a disfunción orgánica, mientras que una 

relación normal puede sugerir que la hiperlactatemia se debe a una causa no 

relacionada con hipoperfusión. (43,45,46)   

 

OBJETIVO GENERAL: Comparar si la relación Cv-aCO2/Da-vO2 se asocia con 

una mayor mortalidad versus lactato en pacientes post revascularización 

miocárdica quirurgica. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA   
 

La evaluación clínica y bioquímica son pasos para identificar a los pacientes post 

cirugía cardiaca en riesgo o en estado de choque, el cual puede ser secundario a 

un choque cardiogénico debido al antecedente de enfermedad coronaria, 

hipovolémico secundario al sangrado post quirúrgico,  y  obstructivo debido a 

tamponade cardiaco por obstrucción en las sondas intra torácicas, por lo que el 

reconocimiento temprano puede disminuir la morbimortalidad al realizar 

intervenciones oportunas con la finalidad de restaurar la hemodinámica 

impactando en el resultado post quirúrgico. 

 

En pacientes en estado de choque séptico se ha demostrado que valores de 

lactato mayor a 2 mmol/l y una relación Dv-aCO2/Ca-vO2 mayor de 1.4 mmHg/ml  

se asocian con una mayor disfunción orgánica, sin embargo, esta podría existir 

aún cuando los valores de lactato se encontraran en rangos normales con una 

relación Dv-aCO2/Ca-vO2 amplia. Al no contar con investigaciones de dicha 

relación en cirugía cardiaca surgió la siguiente pregunta de investigación: 

 

¿Cuál es la Relación Dv-aCO2/Ca-vO2 versus lactato como marcador pronóstico 

en pacientes post operados de revascularización miocárdica quirúrgica? 
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3. JUSTIFICACIÓN          
 

Los pacientes que se encuentran en la unidad de cuidados intensivos post 

operados de cirugía de revascularización miocárdica pueden presentar diferentes 

tipos de choque y la normalización de las variables hemodinámicas, la saturación 

venosa central y/o mixta de oxígeno y del lactato no garantizan una adecuada 

perfusión tisular, añadido a que en algunas unidades de cuidados intensivos no se 

dispone de recursos materiales para una monitorización hemodinámica adecuada, 

por lo que se necesitan más parámetros que se puedan obtener a la cabecera del 

paciente como la relación Dv-aCO2/Ca-vO2,  que permitan identificar un estado de 

disoxia tisular y mortalidad temprana.  
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Se utilizó la siguiente hipótesis de trabajo: Una relación Cv-aCO2/Da-vO2  >1.4 

mmHg/ml es mejor marcador pronóstico de mortalidad que el lactato en los 

pacientes post  revascularización miocárdica quirúrgica 

   

4.1. TIPO DE ESTUDIO  

 

El presente trabajo se considera comparativo, longitudinal, retrospectivo 

homodémico y unicéntrico.  

        

4.2. PACIENTES 

 

El estudio se realizó en la unidad de cuidados intensivos del Hospital de 

Especialidades de Puebla, Centro Médico Nacional General de División Manuel 

Ávila Camacho en el periodo de enero a diciembre 2023. 

 

Se incluyeron a los pacientes post operados de revascularización miocárdica 

quirúrgica que cumplieron con los criterios de selección. Los criterios de inclusión 

fueron pacientes mayores de 20 años, programados para revascularización 

miocárdica, que contaran con acceso venoso central, gasometría venosa y arterial. 

 

Los criterios de exclusión fueron pacientes que contaran con antecedente de 

enfermedad hepática, renal y pulmonar previa a la cirugía de revascularización 

miocárdica 

 

Los criterios de eliminación fueron los pacientes que no contaran con los 

expedientes completos. 
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Para el cálculo del tamaño de muestra se uso de referencia a la cantidad de 

pacientes intervenidos exclusivamente de revascularización miocárdica quirúrgica 

de un año previo al estudio (29 pacientes). Con la información anterior se utilizó la 

siguiente fórmula:  

 

𝑛 =
𝑁 ∗ 𝑍𝛼!𝑝 ∗ 𝑞

𝑑! ∗ (𝑁 − 1) + 𝑍𝛼! ∗ 𝑝 ∗ 𝑞 

 

Donde N es el total de la población del año pasado (29),  𝑍𝛼! es igual a 1.96 al 

cuadrado, p = proporción esperada (0.5), q = 1-p y d es igual a precisión (0.05). 

Sustituyendo dichos valores se obtuvo un marco muestral de 28 pacientes. 

 

Los objetivos específicos fueron: describir las características sociodemográficas 

de los pacientes post operados de revascularización miocárdica, determinar los 

niveles de lactato, valores de la diferencia veno-arterial de dióxido de carbono y 

valores de la diferencia de contenido arterio-venoso de oxigeno de los pacientes 

post operados de revascularización miocárdica al momento de ingreso a la UCI, 

así como a las 3 y 6 horas de estancia en unidad de cuidados intensivos para 

analizar si la relación Dv-aCO2/Ca-vO2 se correlaciona con la mortalidad de los 

pacientes post operados de revascularización miocárdica. 

 

Para demostrar estos objetivos se utilizaron las siguientes variables: sexo, edad, 

hemoglobina, presión arterial de oxigeno, saturación arterial de oxigeno, presión 

venosa de oxigeno, saturación venosa de oxigeno, diferencia veno-arterial de 

dióxido de carbono, contenido arterial de oxigeno, contenido venoso de oxigeno, 

diferencia de contenido arterio-venoso de oxigeno, lactato y mostalidad (ver 

anexos). 
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4.2.1. INSTRUMENTOS 

 

Se utilizaron recursos materiales, como el expediente clínico, la hoja de 

recolección de datos, computadora, internet, impresora propios del investigador 

principal y asociados.  

    

4.2.2. PROCEDIMIENTOS 

 

Se realizó una búsqueda de pacientes post operados de revascularización 

miocárdica quirúrgica en los censos diarios de la Unidad de Cuidados Intensivos 

del Hospital de Especialidades de Puebla Centro Médico Nacional General de 

División “Manuel Ávila Camacho”.  

 

 

4.2.3. ANALISIS ESTADÍSTICO 

 

Se recabó la información de los expedientes de los pacientes que cumplieron con 

los criterios de selección en la hoja de recolección de datos en Excel para 

exportarlo al paquete  SPSS versión 25 para realizar posteriormente la estadística 

descriptiva.  

 

Se utilizó estadística descriptiva, con medidas de tendencia central y de 

dispersión; a las variables cuantitativas se realizo pruebas de normalidad mediante 

la prueba de Shapiro-Wilk. La comparación entre  Dv-aCO2/Ca-vO2 y el lactato en 

cuanto a mortalidad , se realizo mediante la prueba U de Mann Whitney; y la 

correlación entre Dv-aCO2/Ca-vO2, el lactato y complicaciones de realizó 

mediante coeficiente de Phi. Una p<0.05 se consideró estadisticamente 

significativa. 
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5. ASPECTOS ÉTICOS 
 

El estudio fue aprobado por el comité local de salud, diseñado de acuerdo al 

reglamento de la ley general de salud en materia de investigación, titulo 2 capitulo 

1 (Secretaría de Salud, 1987). De acuerdo con el artículo 13 se respeto la 

dignidad, los derechos y el bienestar de los participantes. En base al artículo 16 se 

protegió la privacidad de los participantes. Conforme lo establecido en el artículo 

1, 6, 7, 8.  

 

La investigación se desarrollo conforme a los principios científicos y éticos que la 

justifican, cumpliendo con la declaración de Helsinki para los principios técnicos en 

las investigaciones médicas en seres humanos, con ultima revisión en Escocia, 

octubre 2000, contando con excepción de la carta del consentimiento informado. 

 

De acuerdo al artículo 17, que considera como riesgo de la investigación a la 

probabilidad de que el sujeto de investigación sufra algún daño como 

consecuencia inmediata o tardía del estudio, ésta investigación se clasificó sin 

riesgo.  

 

 

 

 
 
 

 

 

      



22 
 

6. RESULTADOS 
 

Se reclutaron un total de 25 pacientes que cumplieron todos los criterios de 

inclusión; de los cuales 22 (88%) fueron masculinos y 3 (12%) femeninos. En 

cuanto a la edad se obtuvo un mínimo de 50 años y un máximo de 84 años con 

una media de 65 años (DE + 8). Ver tabla 1. 

 

Tabla 1. Características sociodemográficas 

 n = 25 Porcentaje Media DE 
Sexo Femenino 3 12.0%   

Masculino 22 88.0%   

Edad   65 8 

DE= Desviación estándar 

 

 

Las comorbilidades más frecuentes fueron diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión 

arterial sistémica presentes en 16 (64%) pacientes cada una, seguidas de otras 

comorbilidades en 12 (48%), insuficiencia cardiaca en 3 (12%) e hipotiroidismo en 

1 (4%) pacientes. Tabla 2.  

 

Tabla 2. Comorbilidades 

 n = 25 Porcentaje 
DM2 

 
16 64.0% 

HAS 
 

16 64.0% 

Insuficiencia Cardiaca 
 

3 12.0% 

Hipotiroidismo 
 

1 4.0% 

Otros 
 

12 48.0% 
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En el transquirúrgico se recabaron algunas variables como el sangrado con una 

media de 1178 ml (DE + 603), tiempo de bomba con una media de 119 minutos 

(DE + 20), tiempo de pinzamiento con una media de 83 minutos (DE + 28) y en 

cuanto a la evento quirurgico se realizó una revascularizacion a mas de un vaso 

en 22 (88%) y 3 (12%) a un solo vaso. Tabla 3.  

 

 

Tabla 3. Transquirúrgico  

 Media DE n = 25 Porcentaje 
Sangrado (ml) 1178 603   

Tiempo de Bomba (min) 119 20   

Tiempo de Pinzamiento (min) 83 28   

Revascularización Uni vaso   3 12.0% 

Multivaso   22 88.0% 

DE = Desviación estándar 

 

 

Respecto a los valores gasométricos al ingreso se obtuvo una hemoglobina media 

de 9.54 g/dl (DE + 1.41), presión arterial de oxígeno (PaO2) media de 106 (DE + 

45), saturación arterial de oxígeno (SaO2) media de 94% (DE + 6), presión venosa 

de oxígeno (PvO2) media de 35 (DE + 7), saturación venosa de oxígeno (SvO2) 

media de 58% (DE + 15), Dv-aCO2 media de 7.68 (DE + 4.83), contenido arterial 

de oxígeno (CaO2) media de 12.37 (DE + 1.9), contenido venoso de oxígeno 

(CvO2) media de 7.71 (DE + 2.47), Ca-vO2 media de 4.65 (DE + 1.57), Dv-

aCO2/Ca-vO2 media de 1.65 y (DE + 0.79) y lactato media de 4.03 (DE + 2.75). 

Tabla 4.  
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A las 3 horas de estancia se obtuvo una hemoglobina media de 9.33 g/dl (DE + 

1.86), PaO2 media de 94 (DE + 29), SaO2 media de 96% (DE + 3), PvO2 media 

de 37 (DE + 9), SvO2 media de 57% (DE + 14), Dv-aCO2 media de 6.76 (DE + 

2.82), CaO2 media de 12.27 (DE + 2.69), CvO2 media de 7.35 (DE + 2.29), Ca-

vO2 media de 4.92 (DE + 1.97), Dv-aCO2/Ca-vO2 media de 1.44 y (DE + 0.51) y 

lactato media de 5.84 (DE + 5.55).Tabla 4 

 

En las 6 horas posterior al ingreso se obtuvo una hemoglobina media de 9.26 g/dl 

(DE + 1.69), PaO2 media de 85 mmHg (DE + 15), SaO2 media de 96% (DE + 3), 

PvO2 media de 35 mmHg (DE + 6), SvO2 media de 60% (DE + 11), Dv-aCO2 

media de 7.04 mmHg (DE + 4.89), CaO2 media de 12.16 (DE + 2.18), CvO2 

media de 7.60 (DE + 2.22), Ca-vO2 media de 4.56 (DE + 1.24), Dv-aCO2/Ca-vO2 

media de 1.56 y (DE + 0.97) y lactato media de 4.22 (DE + 3.65). Tabla 4. 

 

Tabla 4. Valores gasométricos  

 Ingreso 3 horas 6 horas 
 Media DE Media DE Media DE 
Hemoglobina 9.54 1.41 9.33 1.86 9.26 1.69 
PaO2 106 45 94 29 85 15 
SaO2 94 6 96 3 96 3 
PvO2 35 7 37 9 35 6 
SvO2 58 15 57 14 60 11 
Dv-aCO2 7.68 4.83 6.76 2.82 7.04 4.89 
CaO2 12.37 1.90 12.27 2.69 12.16 2.18 
CvO2 7.71 2.47 7.35 2.29 7.60 2.22 
Ca-vO2 4.65 1.57 4.92 1.97 4.56 1.24 
Dv-aCO2 /  
Ca-vO2 

1.65 0.79 1.44 0.51 1.56 0.97 

Lactato 4.03 2.75 5.84 5.55 4.22 3.65 

DE = desviacion estandar 
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La relación Dv-acO2/Ca-vO2 se categorizó en < 1.4 y > 1.4 mmHg/ml; al ingreso el 

más frecuente fue > 1.4 en 15 (60%), posterior a 3 horas predominó > 1.4 en 13 

(52%) y posterior a 6 horas el más frecuente fue < 1.4 mmHg/ml en 15 (60%) de 

los casos. Tabla 5.  

 

Tabla 5. Valores de relación Dv-acO2/Ca-vO2 (mmHg/ml) 

 Relación 

Dv-acO2/Ca-vO2 

n = 25 Porcentaje 

 Ingreso < 1.4 10 40.0% 

> 1.4 15 60.0% 

3 horas después < 1.4 12 48.0% 

> 1.4 13 52.0% 

6 horas después < 1.4 15 60.0% 

> 1.4 10 40.0% 

 

 

El lactato se categorizó en < 2 y > 2 mmol/l, obteniendo un predominio al ingreso 

mayor a 2 mmol/l en 19 (76%), después de 3 horas > 2 en 19 (76%) y después de 

6 horas > 2 en 14 (56%) pacientes. Tabla 6.  

 

Tabla 6. Valores de Lactato (mmol/L) 

  Lactato  n = 25 Porcentaje 
Ingreso < 2 6 24.0% 

> 2 19 76.0% 

3 horas después < 2 6 24.0% 

> 2 19 76.0% 

6 horas después < 2 11 44.0% 

> 2 14 56.0% 
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Respecto a las complicaciones post quirúrgicas, 16 (64%) de los pacientes 

presentaron alguna complicacion en el post quirurgico, con una incidencia de 

choque hipovolémico en el 52% de los pacientes, seguido por el choque 

cardiogénico con un 16%, asi como síndrome vasopléjico y bajo gasto cardiaco en 

un 8% respectivamente. Es importante mencionar que dichos pacientes 5 

presentaron choque mixto. Tabla 7.  

 

 

Tabla 7. Complicaciones post quirúrgicas 

 n = 16 Porcentaje 
Choque Cardiogénico 

 
4 16.0% 

Choque Hipovolémico 
 

13 52.0% 

Síndrome Vasopléjico 
 

2 8.0% 

Bajo gasto cardiaco 
 

2 8.0% 
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Durante el estudio se encontró que 9 (36%) pacientes fueron reintervenidos. 

Figura 1 y Tabla 9 

 

Figura 1. Reintervención 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 9. Relación de complicaciones con reintervención quiurgica 

 

 
Choque 

Cardiogénico 
Choque 

Hipovolémico 
Síndrome 

Vasopléjico 

Bajo 
gasto 

cardiaco 
n=4 % n=13 % n=2 % n=2 % 

 
Reintervención 

 
2 50 8 61.5 1 50 0 0 

 

 

 

 

 

64%

36%

Reintervención

No Si
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En la mortalidad solo 3 (12%) de los pacientes fallecieron, de los cuales el 66.7% 

ocurrio un dia posterior a su ingreso y 33.3% a los cuatro dias de estancia 

hospitalaria.  Figura 2 y 3. 

 

Figura 2. Mortalidad 
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Figura 3. Supervivencia a los 28 dias 

 

De los pacientes que fallecieron 2 pacientes presentaron choque mixto durante su 

hospitalizacion. Tabla 12. 

 

Tabla 12. Complicaciones y motalidad 

 Mortalidad 
 n=3 Porcentaje P 

Choque Cardiogénico 3 100.0% 0.000 
Choque Hipovolémico 2 66.7% 0.588 

Síndrome Vasoplejico 0 0.0% 0.586 

Bajo gasto cardiaco 0 0.0% 0.586 
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En cuanto a la relación Dv-acO2/Ca-vO2 y la mortalidad, de los 3 pacientes que 

fallecieron se observo que un paciente presentó cifras iniciales < 1.4 y 2 > 1.4; a 

las 3 horas posteriores al ingreso los 3 pacientes presentaron una cifra > 1.4 y 

posterior a 6 horas sólo 2 pacientes persistieron con cifras > 1.4. Tabla 8. 

 

Tabla 8. relación Dv-acO2/Ca-vO2 y mortalidad 

 

 Relación  
Dv-acO2/Ca-vO2 

n=3 Porcentaje p 

Ingreso < 1.4 1 33.3 
0.806 

> 1.4 2 66.7 

3 horas  
después 

< 1.4 0 0 
0.082 

> 1.4 3 100 

6 horas 

después 
< 1.4 1 33.3 

0.325 
> 1.4 2 66.7 

 

 

Respecto al lactato y la mortalidad, los 3 pacientes presentaron cifras > 2 mmol/l  

al ingreso, a las  3 horas y 6 horas subsecuentes. Tabla 11.  

 

Tabla 11. Lactato y mortalidad 

  Mortalidad  
 Lactato n=3 Porcentaje p 

Ingreso > 2 3 100.0% 0.309 

3 horas 
después 

> 2 3 100.0% 0.309 

6 horas 
después 

> 2 3 100.0% 0.109 
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7. DISCUSIÓN  
 

Este estudio es el primer estudio que compara la relación Dv-acO2/Ca-vO2 y el 

lactato para determinar el pronóstico post quirúrgico de revascularización 

miocárdica. 

 

En las características demográficas, la población predominante fue masculino 

(88%) con una edad media de 65 años, presentando diabetes mellitus tipo 2 e 

hipertensión arterial sistémica como principales comorbilidades (64%); otros 

(dislipidemia, síndrome coronario crónico), insuficiencia cardiaca e hipotiroidismo 

con menor incidencia. 

 

La población de nuestro estudio se enfoco sólo en la  revascularización miocárdica 

para disminuir la probabilidad de sesgos sobre los resultados de complicaciones 

postquirúrgica y mortalidad en las cirugías cardiovasculares relacionadas con el 

acto quirúrgico per se. 

 

Durante el evento quirúrgico no se reportaron complicaciones ni incidentes  con la 

técnica quirúrgica, realizando una revascularización miocárdica de múltiples vasos 

en el 88% de los casos, con una media de sangrado de 1178 ml (DE + 603), 

tiempo de bomba con una media de 119 minutos (DE +20), tiempo de pinzamiento 

con una media de 83 minutos (DE +28), por lo que no fue un determinante  aun 

cuando siendo esta última un determinante en la incidencia de eventos adversos 

postoperatorios cuando es mayor a 157 min.(47)  

 

Se encontro que 16 (66%) pacientes presentaron complicaciones post quirúrgicas, 

donde el choque hipovolemico represento el 52%, seguido del choque 

cardiogénico en un 16%. Solo 8 pacientes fueron reintervenidos debido a la 

presencia de choque hipovolémico, 2 se asociaron con choque cardiogénico y 1 

con síndrome vasopléjico. Los 5 pacientes que no se reintervinieron por choque 

hipovolémico se debido a que el sangrado remitio con el manejo médico. 
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Se realizo una correlación con coeficiente de phi entre la relación Dv-acO2/Ca-vO2, 

el lactato y las complicaciones, donde se correlacionó a la relación Dv-aCO2/Ca-

vO2 >1.4 mmHg/ml al ingreso y a las 6 horas con el choque hipovolémico (p=0.000 

y p=0.022 respectivamente),  a las 3 horas del ingreso con el choque cardiogénico 

(p=0.036); lo que se corrobora con lo descrito por  Ospina y colaboradores, 

quienes mencionan que una relación Dv-aCO2/Ca-vO2 alta podría identificar una 

exceso de generación de CO2, probablemente debido a un metabolismo 

anaeróbico que podría asociarse con resultados clínicos desfavorables.  

 

La hiperlactatemia al ingreso y a las 3 horas tuvo una correlación con el choque 

hipovolémico con una p=0.003; a las 6 horas se correlacino con el choque 

cardiogénico e hipovolemico (p=0.053 y p=0.028, respectivamente) recordando 

que su acumulacion no sólo representa el metabolismo anaeróbico debido a que 

no siempre es debido a hipoxia. Diferenciar el origen de la elvacion del lactato se 

podria facilitar al evaluarla de manera conjunta con la Dv-acO2/Ca-vO2, debido a 

que ambas estaran incrementadas en casos donde predomine el metabolismo 

aneróbico. En las situaciones donde se presente con una relación Dv-acO2/Ca-

vO2 baja, la acumulacion de lactato se debera a otras causas.  Cabe resaltar que 

los pacientes con hiperlactatemia persistente con una relación Dv-acO2/Ca-vO2 

baja tienen resultados similares a los pacientes que presentan niveles de lactato < 

2 mmol/l con una relación Dv-acO2/Ca-vO2 > 1 mmHg/ml.  (43) 
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La mortalidad reportada fue de 3 pacientes, de los cuales el 66.7% presentaron 

presentaron una relación Dv-acO2/Ca-vO2 alta e hiperlactatemia al momento de 

ingreso, 33.3% ingreso con un relación Dv-acO2/Ca-vO2 baja desarrollando su 

pico mas alto a las 3 horas, resaltando que en todos las pacientes se osbervo una 

relación Dv-acO2/Ca-vO2 alta a las 6 horas post quirúrgica de su ingreso lo cual 

se corrobora con los datos de Ospina y colaboradores quienes demostraron que la 

persistencia de una relación Dv-acO2/Ca-vO2 elevada e hiperlactatemia se 

asociaron a una disfunción orgánica con peores resultados clínicos. Se realizó una 

compración mediante la prueba de U de Mann-Whitney entre la relación Dv-

acO2/Ca-vO2 y el lactato como predictor de mortalidad. Sin embargo, ninguna 

variable obtuvo una significancia estadística.  

 

 

Limitaciones 

 

El presente estudio fue retrospectivo, basado en la información recabada en los 

expedientes clínicos y realizada en un sólo centro médico donde la población 

obtenida fue pequeña pudiendo limitar nuestros resultados. Asi mismo el estado 

hemodinamico de los pacientes al momento del ingreso a la unidad de cuidados 

intensivos depende de la presencia de complicaciones y reanimacion 

transquirúrgica. Sin embargo, al ser el primer estudio al comparar la relación Dv-

acO2/Ca-vO2 y el lactato en cirugía de revascularización miocárdica podría ser la 

premisa para continuar con investigaciones de predicción de complicaciones y 

mortalidad en la terapia intensiva en pacientes sometidos a cirugía cardiovascular.  
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8. CONCLUSIONES 
 

Los pacientes que presentaron una relación Dv-aCO2/Ca-vO2 >1.4 mmHg/ml al 

momento del ingreso a la terapia intensiva después de una revascularización 

miocárdica se correlacionó con la presencia de choque hipovolémico.  

 

La principal causa de muerte en los pacientes post revascularizacion miocárdica 

fue secundario a choque cardiogenico. 

 

No se encontró una asociación en la mortalidad con una relación Cv-aCO2/Da-

vO2 >1.4 mmHg/ml y lactato > 2 mmol/l en los pacientes post revascularización 

miocárdica quirúrgica  
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10. ANEXOS        
 
FÓRMULAS: 
Diferencia veno-arterial de dióxido de carbono: 

• Dv-aCO2 = CO2 venoso - CO2 arterial 

 

Contenido arterial de oxigeno:  

• CaO2 = ( Hb x SaO2 x 1.34 ) + (PaO2 x 0.003) 

 

Contenido venoso de oxigeno: 

• CvO2 = ( Hb x SvO2 x 1.34 ) + (PvO2 x 0.003) 

 

Difencia de contenido arterio-venoso de oxigeno: 

• Ca-vO2 = CaO2 – CvO2  

 
 
 
TABLAS 
 

Relación entre la SvmO2 y adecuación del suministro de oxigenoO2 
Saturación venosa 

mixta de O2 (%) 
Adecuación del suministro de O2 

>80 Baja extracción de O2, bajo metabolismo celular de O2 

65 a 80 Sumintro normal de O2 à extracción normal de O2 

50 a 65 Bajo suministro de O2 à aumento compensatorio de 

extracción de O2 

30 a 50 Entrega critica de O2 à extracción de O2 agotada 

<25 Muerte celular 
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VARIABLES Y ESCALA DE MEDICIÓN 
 

Variable 
Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Tipo de 
Variable 

Escala 
Valore

s 

Sexo 

Características 

físicas y 

biológicas que 

diferencian a 

los individuos 

a nivel sexual, 

como órganos, 

hormonas y 

cromosomas. 

Características 

físicas de los 

pacientes 

intervenidos de 

revascularizaci

ón miocárdica 

que los 

distinguen 

entre femenino 

y masculino  

Cualitativa Nominal 

1: 

Mascul

ino 

2: 

Femen

ino 

Edad 

Tiempo que ha 

vivido una 

persona u otro 

ser vivo 

contando 

desde su 

nacimiento 

Cantidad 

anotada en el 

apartado edad 

del expediente 

clínico de los 

pacientes post 

operados de 

revascularizaci

ón miocárdica 

Cuantitativa  Discreta 

Años 

cumpli

dos 
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DvaCO2 

Gradiente de 

presiones 

parciales 

ejercidas por 

el CO2 disuelto 

en la sangre 

venosa mixta o 

central y en la 

sangre arterial 

Valor obtenido 

de la diferencia 

del CO2 

venoso y 

arterial de las 

gasometrías 

Cuantitativa  Continua mmHg 

SaO2 

Proporción de 

la 

hemoglobina 

circulante en la 

sangre que se 

encuentra 

unida al 

oxígeno. Se 

expresa como 

el porcentaje 

de 

oxihemoglobin

a existente 

sobre el total 

de 

hemoglobina 

presente en 

una 

determinada 

muestra de 

sangre 

Proporción de 

oxigeno en 

sangre de una 

gasometría 

arterial 

Cuantitativa  Continua % 
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SvO2 

parámetro que 

indica el 

porcentaje de 

hemoglobina 

en la sangre 

venosa que 

está saturada 

con oxígeno 

Proporción de 

oxígeno en 

sangre, de una 

gasometría 

venosa 

Cuantitativa  Continua % 

Ca-vO2 

Diferencia en 

el contenido 

de oxígeno 

entre la sangre 

arterial y la 

sangre 

venosa. 

Variación en el 

contenido de 

oxigeno entre 

la sangre 

arterial y 

venosa 

Cuantitativa Continua ml/dl 

Lactato 

Metabolito de 

la glucosa 

producido por 

los tejidos 

corporales en 

condiciones de 

suministro 

insuficiente de 

oxigeno 

Medición 

cuantitativa de 

la 

concentración 

de lactato en la 

sangre 

Cuantitativa  Continua mmol/l 
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Relación 

Dv-

aCO2/Ca-

vO2 

Medida que 

compara la 

diferencia 

venoarterial de 

dióxido de 

carbono (Dv-

aCO2) con la 

diferencia 

arteriovenosa 

de oxígeno 

(Ca-vO2) 

Producto de la 

diferencia 

venoarterial de 

dióxido de 

carbono con la 

diferencia 

arteriovenosa 

de oxigeno 

Cuantitativa  Continua 
mmHg/

ml 

Mortalidad 

Número de 

muertes en 

una población 

o en un grupo 

específico. 

Fallecimiento 

posterior a 

cirugía de 

revascularizaci

ón miocárdica  

Cualitativa Dicotomica 
1: Si 

2: No 
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