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SATURACIÓN VENOSA DE OXÍGENO COMO FACTOR PREDIC-
TOR DE MORTALIDAD EN EL PACIENTE CON CHOQUE SÉP-

TICO QUE INGRESA AL ÁREA CRÍTICA DEL SERVICIO DE 
EMERGENCIA DEL HOSPITAL “CARLOS ANDRADE MARÍN” 

Objetive: Determine whether the central venous oxygen 
saturation abnormal (high or low ) is a predictor of 
mortality in patients with septic shock who enter emer-
gency critical area. Design and place: analytical, prospec-
tive , observational study in the " Carlos Andrade Marín " 
hospital. Patient profile: 107 patients were admitted 
between the months of June and September, 2015. They 
were monitored for vital signs for 28 days. Measurements 
and results: once shock had been diagnosed, initial levels 
of SvcO2 were measured using a central venous catheter. 
Mortality over 28 days was 46.2%. In logistic regression 
models, central venous saturation abnormal could not 
significantly predict an adverse outcome with OR: 1.2 
(95% CI 0.6 to 2.6; p = 0.64).Only the values from APACHE 
II OR:1.11; IC 1.04-1.19; and p=<0.01), and use of a mechani-
cal ventilator (OR 0.19; IC 0.05-0.62; and p=<0.01) or 
procalcitonina (PCT) (OR 1.02; IC 1.00-1.04; and p=<0.06) 
proved statistically significant during the logistic    
regression. APACHE II was the single most important 
factor in the CART model. Conclusions: Central venous 
saturation of oxygen initial (SvcO2), whether abnormally 
high or low, was not useful in predicting mortality during 
the 28 days period. Measuring SvcO2 is a simple method 
that indirectly indicates levels of tissue oxigenation. 
APACHE II can independently predict mortality within a 28 
day period. An APACHE value higher than 18 is associated 
with increasing mortality. Mechanical ventilation had an 
inverse relationship with mortality.
Key words: Central venous saturation of oxygen, septic 
shock, mortality, mechanical ventilation tissue oxygena-
tion.
Key words: Central venous saturation of oxygen, septic 
shock, mortality, mechanical ventilation tissue oxygenation.

Objetivo: Determinar si la saturación venosa central de 
oxigeno anormal (alta o baja) es un factor predictor de 
mortalidad en los pacientes con choque séptico que 
ingresan al área critica de emergencia. Diseño y lugar: 
estudio analítico, prospectivo, observacional realizado en 
el hospital “Carlos Andrade Marín”. Pacientes: 107 
pacientes ingresaron en los meses de junio a septiembre 
del 2015, con seguimiento de la mortalidad a 28 días. 
Medidas y resultados: se midió la SvcO2 inicial a través de 
un catéter venoso central al momento del diagnóstico de 
choque. La mortalidad a los 28 días fue de  46,2%. En los 
modelos de regresión logística, la saturación venosa 
central anormal no pudo predecir de manera significativa 
un resultado adverso con un OR: 1,2 (IC: 95%: 0,6 a 2,6; 
p=0,64), solamente, los valores de APACHE II (OR:1,11; IC: 
1,04 a 1,19 p=< 0,01); la asistencia ventilatoria mecánica 
(OR:0,19; IC: 0,05 a 0,62, p=<0,01)  y procalcitonina 
(OR:1,02; IC: 1,00 a 1,04, p=< 0,06)  tuvieron un valor 
estadístico significativo en regresión logística. APACHE II 
fue el factor individual más importante en el modelo 
CART; el pH arterial y procalcitonina fueron útiles; el 
rendimiento general de ambos modelos fue bajo. 
Conclusiones: la saturación venosa central de O2 inicial 
(SvcO2) anormal alta o baja no mostró tener utilidad 
para  predecir mortalidad a los  28 días. La medición de 
la  SvcO2 es un método simple que refleja de manera 
indirecta la oxigenación tisular. El APACHE II es un predic-
tor independiente de mortalidad a 28 días y un puntaje 
de apache mayor de 18 está asociado con incremento de 
la mortalidad. La ventilación mecánica tuvo una relación 
inversa con la mortalidad.
Palabras clave: Saturación venosa central de oxígeno, 
choque séptico, mortalidad, ventilación mecánica,  
oxigenación tisular.
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La sepsis es la principal causa de morbilidad y 
mortalidad en las unidades de cuidados intensivos 
a nivel mundial, la tasa de mortalidad durante el 
primer mes es aproximadamente del 30%1 este 
porcentaje se incrementa hasta el 70% en el 
choque séptico2. Los datos del estudio BASES3 
mostraron que la tasa de mortalidad en pacientes 
con síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 
(SIRS), sepsis, sepsis severa y choque séptico se 
incrementa progresivamente desde 24,3% hasta 
34,7%, 47,3% y 52,2%, respectivamente. Según un 
informe del Instituto Nacional de Estadística y 
Censos (INEC) del año 2009, la sepsis en el Ecua-
dor representa la vigésima causa de muerte con 
700 casos, lo que corresponde al 1,2% de muertes 
en el país4.
Tomando en cuenta los datos anteriores, es eviden-
te, que la principal complicación de la sepsis es el 
choque séptico,  que  se  caracteriza  por  la inade-
cuada perfusión tisular, secundaria a una situación 
de desequilibrio entre el aporte de oxígeno (DO2) y 
el consumo de oxígeno (VO2), producto de este 
desequilibrio, se incrementa la extracción de 
oxigeno (ExO2) contenido en la sangre arterial5. 
En la actualidad, las variables más valiosas en 
cuanto a detección de hipoxia tisular son el lactato 
en sangre y las saturaciones venosas mixta de 
oxígeno (SvO2) y central de oxígeno (SvcO2). 
Por lo tanto, la cateterización venosa central, 
permite la medición de la saturación venosa 
central de oxigeno (SvcO2) como un subrrogado 
de la saturación venosa mixta(SvO2) establecida 
por Chawla et al6, que es reconocida por la cam-
paña de sobrevida de la sepsis7, como un   
parámetro, para medir la perfusión tisular en 
pacientes que ingresan al área critica en estado de 
choque séptico con afectación orgánica múltiple.
Los valores de la SvcO2 y SvO2 reflejan la relación 
entre DO2/VO28. Valores bajos predicen malos  
resultados en choque hipovolémico y cardiogéni-
co9 mientras que valores normales o altos de SvO2 
o SvcO2 no garantizan adecuada oxigenación ni 
perfusión, y se asocian con mortalidad en 
pacientes sépticos10.
En base a lo anterior, este estudio determinó si la 
saturación venosa central de oxigeno inicial anor-
mal, alta o baja, es un factor predictor de mortali-
dad, en los pacientes con choque séptico que 
ingresan al área critica de emergencia del Hospital 
“Carlos Andrade Marín”. 
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I N T R O D U C C I O N m a t e r i a l e s  y  M E T O D O S

Se trata de un estudio analítico, observacional, 
prospectivo sobre una cohorte de 107 pacientes 
que ingresaron al área crítica del Hospital “Carlos 
Andrade Marín” con diagnóstico de choque sépti-
co, los datos se recogieron desde el 10 de junio 
hasta el 03 de septiembre del 2015, con seguimien-
to de la mortalidad, hasta completar 28 días. 
Criterios de inclusión, fueron hombres y mujeres 
mayores de 18 años con diagnóstico de choque 
séptico, presencia de acceso venoso central yugu-
lar o subclavio. Criterios de exclusión, catéter 
venoso en posición distinta de la vena cava superi-
or, inicio de vasoactivos previo a la toma de SvcO2, 
reanimación previa del choque en otra casa de 
salud, mujeres embarazas,  pacientes con paro 
cardiopulmonar (PCR),  falla cardiaca clase 
funcional IV por cardiopatía, falla hepática Child C. 
Criterios de eliminación, pacientes que fallezcan 
durante la colocación del catéter venoso central, 
pacientes transferidos a prestadores externos. 
Criterios éticos.
Por la condición crítica de los pacientes, los famili-
ares fueron informados de los procedimientos y 
terapéutica que recibirían los pacientes. La toma 
de la muestra de sangre venosa, a través del 
catéter venoso central, estuvo a cargo del médico 
emergenciólogo.
Las muestras fueron procesadas en el equipo 
Cobas b 121, y el resultado de la medición de la 
saturación venosa se obtuvo directamente del 
sistema AS 400 (sistema médico que registra la 
historia clínica del paciente), para mantener la 
confidencialidad del paciente se asignó un código 
que solo lo conocían los investigadores. Al no ser un 
estudio de intervención se renunció a la necesidad 
de consentimiento informado, así el estudio, fue 
aprobado por el comité de Ética y docencia del 
Hospital Caros Andrade Marín.
Durante el período de estudio, se registró un total 
de 19615 pacientes (figura 1), de los cuales, 760 
fueron asignados al área crítica del servicio de 
emergencia, de estos, 200 pacientes se cataloga-
ron como choque. Y 560 tuvieron diagnóstico 
diferente .
De los pacientes con choque, 74 no tenían choque 
séptico (21 cardiogénico, 47 hipovolémico, 6 
obstructivo), mientras que los 126 restantes sí. De 
estos, 19 pacientes fueron excluidos del estudio, 15 
en los que no se midió la saturación venosa central 
antes del inicio de los vasopresores, 2 pasaron a 
limitación de esfuerzo terapéutico y 2 fallecieron. 
Cumplieron los criterios de inclusión 107 pacientes, 
en el seguimiento, 1 paciente se perdió ya que fue 
transferido a prestador externo, por lo que el análi-
sis se realizó  con 106  pacientes.
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modelo  que brindará el mayor valor predictivo con 
el menor valor de AIC. El modelo de regresión 
logística se estableció con el modelo estándar 
F(x)=1/[1+e^-(b0+b1x1+…+bnxn)]; los coeficientes 
se reportan como OR con sus respectivos interva-
los de confianza.
Se realizó además modelos en árboles de clasifi-
cación y regresión (Classification and Regression 
Tree Models, CART), todos los modelos compararon 
su rendimiento con respecto de un modelo nulo 
(valor predictivo del promedio o hallazgo más 
frecuente). Para todas las comparaciones a 
realizarse se consideraron significativos valores 
inferiores al 5% (p<0.05).

Las valores de las variables se reportaron como 
promedios (+/- Desviación Estándar) o mediana 
con sus respectivos rangos intercuartílicos (Q25 
–Q75), las variables cualitativas se reportan como 
porcentajes. Las comparaciones se realizaron 
previa prueba de Kolmogorov-Smirnov y gráficos 
normal quantile-quantile (normal QQ plot) para 
verificar cumplimiento de los requisitos de   nor-
malidad en las variables cuantitativas. Las com-
paraciones para medias usaron pruebas de “t de 
student” o pruebas no paramétricas para aquellas 
que no cumplían los requisitos de normalidad. Las 
variables discretas se compararon usando pruebas 
de independencia con Chi-cuadrado, la prueba 
exacta de Fisher se usó en caso necesario.
Se usó modelos de regresión logística binaria para 
explorar la asociación entre las variables a    
estudiar, el modela je estadístico se realizó sobre 
una muestra aleatoria que contenía el 70% de las 
observaciones y se realizó pruebas de validación 
interna con el restante 30% (el punto de  aleator-
ización se fijó en 777 con el paquete “caTools”, se 
reservaron las bases usadas), los modelos se  
seleccionaron de acuerdo a los principios de parsi-
monia usando los criterios de Akaike (Akaike infor-
mation criterion (AIC)), finalmente se seleccionó el 

Analisis e interpretacion de datos
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Características demográficas y variables estudia-
das. En la tabla 1 se resume las variables investiga-
das, se registró 106 pacientes con cuadros sépticos 
que desarrollaron choque, 49 fallecieron con una 
mortalidad total del 46.2%.
La edad promedio de la muestra se ubicó en 65 
años (DE +/- 18 años) y el sexo masculino 
predominó (56.1%). Los pacientes atendidos fueron 
en general graves con un APACHE II medio de 23 
puntos (DE +/- 9). 
Todos los pacientes se consideraron infectados, 97 
pacientes (91.5%) con un solo foco; 9 presentaron 
infección en varios focos (8.5%). 
EL porcentaje de pacientes de sexo masculino fue 
menor en el grupo de fallecidos mientras que los 
valores de procalcitonina tendieron a ser mayores 
en este grupo; a pesar que la diferencia entre 
ambos grupos fue de 5.2 ng/ml no alcanzó una 
diferencia estadística (p=0.06), ver tabla 1.
Solo los valores de APACHE II, y la  asistencia   venti-
latoria mecánica alcanzaron diferencias claras 
entre los grupos de sobrevivientes y fallecidos por 
choque séptico. En general los valores de APACHE II 
fueron en promedio de hasta 9 puntos más en el 
grupo de fallecidos (p<0.0001); La asistencia venti-
latoria mecánica  favoreció a los sobrevivientes 
quienes estuvieron ventilados en más de la mitad 
de los casos mientras que en los fallecidos lo 
estuvo solo el 38.0% (p<0.01), ver tabla 1.

Figura 1

Flujograma: Selección de pacientes
Fuente de la estadística: Área crítica HCAM.

Elaborado por: los autores.

r e s u l t a d o s
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Variable                                            Sobrevivientes             Fallecidos
                                                                     n=57                           n=49

Masculino n (%)
Edad (años)
Comorbilidades n (%)

Focos infecciosos n (%)
Pulmón n (%)
Urinario n (%)
Abdomen n (%)
Otros focos n (%)
Focos múltiples n (%)

Procalcitonina (ng/ml)

Tiempo inicio antibióticos
Menor de 3 horas n (%)
Entre 3 y 6 horas n (%)
Más de 6 horas n (%)

37 (64.9)
63 +/19
28 (49.1)

23 (46.9)
68 +/-17
29 (59.2)

0.10
0.16
0.40

22 (38.6)
17 (29.8)
7 (12.3)
15 (26.3)
4 (7.0)
2.1
(0.6 – 24.5)

21 (36.8)
19 (33.3)
17 (29.8)

33 (57.9)
23 (40.4)
1 (1.8)
19 (+/- 9)
37 (64.9)

17 (29.8) 19 (38.8) 0.44

22 (38.6) 25 (51.0) 0.27

17 (29.8) 15 (30.6) 1.0

27 (55.1)
22 (44.9)
0 (0.0)
28 (+/- 7)
19 (38.8)

<0.0001
0.01

18 (36.7)
18 (36.7)
13 (26.5)

18 (36.7)
9 (18.4)
12 (24.5)
17 (34.7)
5 (10.2)
7.3
(1.2 – 51.3)

1.0
0.25
0.17
0.47
0.46

0.06

0.91

Saturación venosa central de O2
Menor de 70% n (%)
Entre 70 y 89% n (%)
Igual o mayor de 90% n (%)
APACHE II (puntos)
Ventilación mecánica n (%)
Pacientes en uso de 
FiO2 > 0,5 n (%)
Reanimación inadecuada
con líquidos (<2500 ml) n (%)
Hb menor de 10 g/dl n (%)

0.84

RESUMEN DE LAS PRINCIPALES CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y
VARIABLES ESTUDIADAS EN LOS PACIENTES INGRESADOS AL ÁREA

CRÍTICA DEL SERVICIO DE EMERGENCIA DEL HOSPITAL
“CARLOS ANDRADE MARÍN” (QUITO-ECUADOR)

APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, Hb Hemoglobina,
FiO2: Fracción inspirada de O2
Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.
Elaborado: por los autores

Tabla 1

P 0.05

c o m o r b i l i d a d e s

El sitio de infección más frecuente fue el pulmón 
con el 37.4% (n=40); ver figura 3. a.; vías urinarias 
24.3% (n=26), abdomen 18.7% (n=20), y otros focos 
(piel y tejidos blandos, sistema nervioso central) 
sumaron el restante 29.9% (n=32). El porcentaje de 
pacientes que inició antibiótico terapia se 
distribuyó equitativamente entre los periodos: 
temprano (menor de 3 horas), medio (entre 3 y 6 
horas) y tardío (mayor de 6 horas) El 36,8%; de los 
pacientes recibió antibiótico terapia dentro de las 
3 primeras horas de tratamiento, el 34,9%, entre 3 a 
6 horas y el 28, 3% en más de 6 horas, ver figura     
3. b.

En cuanto a la presencia de comorbilidades no 
hubo diferencias estadísticamente entre grupos, 
ver gráfico 1. Aunque la mortalidad tendió a ser 
mayor de acuerdo al número de comorbilidades 
presentes, así: ninguna comorbilidad (40.8%), una 
comorbilidad (48.9%) y dos comorbilidades 
(60.0%) pero no alcanzó diferencias significativa 
(p=0.4.)

Figura 2
TASA DE MORTALIDAD GENERAL DE ACUERDO

AL NÚMERO DE COMORBILIDADES

Figura 3
A: PRINCIPALES FOCOS INFECCIOSOS,

B: MORTALIDAD POR TIEMPO DE INICIO DE ANTIBIÓTICOS,
TEMPRANO, MEDIO Y TARDÍO

A

B

Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.
Elaborado: por los autores.

Focos Infecciosos e inicio de antibioticoterapia.

ATB: Antibióticos 
Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.

Elaborado: por los autores.
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En la figura 4. A, se representa la tasa de mortali-
dad de acuerdo a la saturación venosa central 
anormal (isquémico o hiperémico) y la saturación 
venosa normal. No se evidenció una diferencia 
estadísticamente significativa entre grupos 44.3% 
vs., 48.9% (p=0.78). En la figura 4 B, se muestra los 
valores medidos, de acuerdo a los parámetros 
establecidos como normales (SvcO2 entre 70 y 
89%) o anormales (Hiperémicos >90.0% o isquémi-
cos <70.0%).

saturacion venosa central de

oxigeno y mortalidad

Factores predictores de mortalidad

de acuerdo a los modelos de 

regresion logistica.

|   5Biomedical Journal / Revista Biomédica  *  Volumen 1, N° 1, Junio 2016

Cuando se realizó modelos de regresión logística 
la saturación venosa central anormal no pudo 
predecir de manera significativa un resultado 
adverso con un OR: 1,2 (IC 95%: 0.6 a  2.6; p=0,64). 
La tasa de extracción de O2 tampoco fue predicti-
va con un OR: 0,07 (IC 95%: 0,002 a 2.09; p= 0,13), 
ni el  delta de CO2 con un OR 0.99 (IC 95%: 0,93 a 
1.05; p= 0,72). Solo el puntaje de APACHE II se halló 
como predictor significativo de mortalidad, mien-
tras que la asistencia ventilatoria mecánica tuvo 
una relación inversa con la mortalidad, los valores 
de procalcitonina se incluyeron en el modelo final 
aunque no alcanzó significancia estadística mejoró 
levemente el rendimiento del modelo. La capaci-
dad predictiva con respecto del modelo nulo fue un 
9.4% superior del 53.1% al 62.5%; con una sensibili-
dad del 46.7%; especificidad del 76.5%; valor 
predictivo positivo 63.6%; valor predictivo negati-
vo de 61.9%; el área bajo la curva (AUC)                   
correspondió a 0.66; ver tabla 2 y figura 5.

FACTORES PREDICTORES DE MORTALIDAD DE ACUERDO A LOS MODELOS
DE REGRESIÓN LOGÍSTICA.

APACHE II:  Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II.
Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.
Elaborado: por los autores.

Tabla 2

Figura 4
TASA DE MORTALIDAD DE ACUERDO A LA SATURACIÓN

VENOSACENTRAL ANORMAL (ISQUÉMICO O HIPERÉMICO)
Y LA SATURACIÓN VENOSA NORMAL

ScvO2: Saturación venosa central de oxígeno.
Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.

Elaborado: por los autores.

Factor OR IC 95% P <0.05 

APACHE II 1,11 1,04 a 1,19 <0,01 

Asistencia ventilatoria mecánica 0,19 0,05 a 0,62 <0,01 

Procalcitonina 1,02 1,00 a 1,04 0,06 

Tasa de extracción de O2 0,07 0,002 a 2.09 0,13 

Saturación venosa central anormal 1,20 0,60 a 2,60 0,64 
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(A) En el modelo de clasificación y regresión 
(CART) para mortalidad, los valores de APACHE II 
menores de 18, pH arterial igual o mayor de 7.4 y 
una procalcitonina inferior a 0.92 ng/ml fueron 
predictores de un buen pronóstico (supervivencia), 
el rendimiento general del modelo fue de 56.3%. El 
valor 0 (cero) denota supervivencia, el valor 1 (uno) 
denota evento adverso -muerte-. (B) Curva ROC 
para predicción de mortalidad de acuerdo al 
modelo CART; El rendimiento del modelo fue del 
56.3% con un área bajo la curva de 0.61; sensibili-
dad: 53.3%; especificidad: 58.8%; valor predictivo 
positivo: 53.3%; valor predictivo negativo: 58.8%. 
Ver figura 6.

Figura 6
(A) MODELO DE CLASIFICACIÓN Y REGRESIÓN (CART)
(B) CURVA ROC PARA PREDICCIÓN DE MORTALIDAD

DE ACUERDO AL MODELO CART

B

Figura 5
CURVA ROC PARA PREDICCIÓN DE MORTALIDAD EN
PACIENTES CON CHOQUE SÉPTICO DE ACUERDO AL

MODELO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA,
LA VALORACIÓN DE APACHE II.

Curva ROC: curva  operador  receptor.
AUC: área  bajo  la  curva.

Fuente de la Estadística: Área Critica HCAM.
Elaborado: por los autores.

Modelo de Classification and

regression tree models (CART),

|para mortalidad  

A
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Fisiopatológicamente, los pacientes con choque 
séptico tienen afectación microcirculatoria con 
cortocircuitos, shunt que conducen a  disminución 
de la extracción de oxígeno necesario para man-
tener las función celulares, principalmente a nivel 
mitocrondrial, o el daño celular es prácticamente 
irreversible, lo que lleva a disoxia e hipoxia 
citopática11. 

La SvcO2 depende de la cantidad del suministro de 
oxígeno a una región dada y de la cantidad de 
oxígeno consumido en dicha región durante ese 
tiempo, en otras  palabras la SvcO2 es una función 
de distintas variables como son el flujo (Q), satura-
ción arterial oxígeno (SaO2), metabolismo o 
consumo de oxígeno (VO2), y la disponibilidad de 
un portador de oxígeno como la hemoglobina 
(Hb)12. 
En el presente estudio, el 56% de los pacientes, 
presentarón SvcO2 inicial < 70%, el promedio fue 
66%. Es importante destacar que cuando la 
proporción VO2/Q se incrementa, el tejido se 
vuelve hipóxico, y generalmente se asocia a dismi-
nución de la SvcO212. Este valor de SvcO2 66% es 
alto en  comparación  con el trabajo de  Rivers13, 
cuando demostró que la implementación de un 
protocolo basado en metas, disminuyó la mortali-
dad en un 16%; el parámetro de SvcO2 inicial en su 
estudio fue de 49%. Atribuimos que el valor MÁS 
elevado de SvcO2 en nuestro trabajo, es debido a 
que la colocación de catéter venoso central se 
realizó, una vez que el paciente no respondió a las 
cargas hídricas iniciales; es evidente entonces, que 
en este estudio, el incremento en el valor de SvcO2 
inicial, pudo verse influenciado por las medidas 
instauradas en el servicio de emergencia. ( líquidos 
intravenosos, oxígeno)  Otros  estudios,  Beest14, 
Bracht15,  Boulain16 que han reportado SvcO2 baja al 
ingreso a la unidades de terapia intensiva, mostra-
ron que valores menores 70%, predicen mortalidad 
en los grupos estudiados. Estos grupos fueron muy 
heterogéneos y no se conoce el tratamiento inicial 
de estos pacientes previo al ingreso a los cuidados 
intensivos. Los valores reportados por estos 
autores son más elevados que el presente estudio, 
y no significativos, por cuanto los pacientes fueron 
incluidos al ingreso a la terapia intensiva. Contrario 
a ello, en el trabajo de Boulain16, los pacientes 
recibieron un tratamiento protocolizado, que se 
describe antes de ser incluidos para la                     
aleatorización.
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Tal como se observa, en los estudios proCESS17; 
ARISE18, y proMiSe19  cuyos valores de SvCO2 fueron 
72,7 +/- 10,5%; 71 +/- 13%; 70+/- 12% respectiva-
mente, la medición de la SvCO2 no influyó en la 
mortalidad de los pacientes con choque séptico. 
Estos resultados son similares a los que  presenta-
mos en este estudio. Es importante reiterar que los 
valores de SvcO2,  fueron medidos por lo menos 
una hora después del ingreso a emergencia, y tras 
haber recibido líquidos intravenosos en volúmenes 
variables, así, en el estudio proCESS17, los 
pacientes se incluyeron tras recibir por lo menos un 
litro de cristaloides, lo que incrementó el valor de 
SvCO2, lo mismo  ocurrió en este trabajo. Por lo 
tanto NO se puede considerar que la medición no 
refleje mortalidad. Este estudio debería controlar, 
los posibles factores que intervengan en el incre-
mento de la SvCO2 inicial.
Por el contrario, los niveles altos de ScvO2 signifi-
can (1) un suministro de oxígeno muy alto, en 
exceso para los requisitos de los tejidos y (2) la 
disminución del consumo celular de oxígeno 
(disfunción mitocondrial) y, (3) más raramente, un 
gran cortocircuito arterio-venoso20.
En este estudio el 45% presentó SvcO2 dentro 70% 
a 89%, y apenas un paciente 0.9% presento un 
valor SvcO2 > 90%. Una SvcO2 normal o mayor  
puede ocurrir en presencia de falta de energía 
pero sin hipoxia lo que se debe a falla de la función 
mitocondrial o a nivel de la microcirculación21.
El valor elevado de SvcO2 fue considerado un 
factor predictor de mortalidad en el trabajo 
presentado por Pope10 en el año 2010. En el análisis 
multivariado para la ScvO2 inicial, en el grupo de 
hiperoxia (OR 2.0: IC. 95%: 1,0 - 4,0) se asoció con 
una mayor mortalidad, pero no el grupo de la 
hipoxia (OR 1.1: IC. 95 %: 0,7 - 1,6).  En este estudio 
encontramos un paciente con Svco2 alta > 90%, 
que pertenece al grupo de los sobrevivientes, por 
lo cual NO se puede comprobar los hallazgos de 
Pope.
La interpretación de ScvO2 es un desafío. ScvO2 
depende de la saturación arterial de oxígeno, el 
gasto cardíaco, el consumo de oxígeno, los niveles 
de hemoglobina y los cortocircuitos. La capacidad 
de ScvO2 para reflejar el aporte y consumo de 
oxígeno  sistémico no es constante en el tiempo, ya 
que depende de muchas condiciones, incluyendo 
la sedación, la ventilación22, la redistribución de la 
sangre  y la gravedad del choque23, la posición de 
la punta del catéter24, que depende de la posición 
del cuerpo25 y así sucesivamente. Por lo tanto, los 
complejos mecanismos que influyen ScvO2 dificul-
tan la interpretación.
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Si bien la SvcO2 no tuvo la suficiente capacidad 
predictiva de eventos adversos, el Acute Physiology 
and Chronic Health Evaluation (APACHE II)26, 
mostró estar asociado a mortalidad en el análisis 
de regresión logística. Cuando se midió la capaci-
dad predictiva a través de una curva operador 
receptor (ROC), se mostró, que el rendimiento del 
modelo fue del 62.5% con un área bajo la curva de 
0.66; sensibilidad: 46.7%; especificidad: 76.5%; 
valor predictivo positivo: 63.6%; valor predictivo 
negativo d: 61.9%.
En relación a ello, en el presente estudio, el prome-
dio de APACHE II fue de 23 puntos, y en el grupo del 
fallecidos alcanzó valores de 28(+/-7) puntos. Este 
valor fue mucho más alto que el de otros estudios, 
proCESS17 el valor  promedio de  APACHE II fue 
(20.8+/-8,1), Arise18 (15,4 + 6,5), proMise19  (18+/-7,1).
La curva ROC de nuestro trabajo, mostró una área 
bajo de curva de 0,66, siendo el modelo no 
significativo. Los trabajos de Bracht15 y Gutiérrez27, 
realizaron la curva ROC con el valor de  SvcO2, sin 
embargo, hay que considerar que la calificación de 
riesgo por APACHE II y SOFA en el trabajo de 
Gutiérrez27, es igual en los dos grupos y llama la 
atención, que pese a que son predictores validados 
de mortalidad, en el estudio que presenta, no 
sirven para predecir muerte. 
En este estudio, en el modelo de predicción de 
mortalidad CART, nuevamente  el APACHE II, fue un 
predictor independiente de mortalidad, y un valor 
de APACHE II menor de 18 se  relacionó con sobre-
vivencia independientemente de la saturación 
venosa central inicial de O2 alta o baja. 

FACTORES  PRED I CTORES

DE  mortal i dad

VENT I LAC I ON  MECAN I CA  COMO

FACTOR  PROTECTOR

La intubación y la ventilación mecánica invasiva 
resultaron un factor PROTECTOR, en este trabajo, lo 
que se relaciona con la disminución del consumo 
miocárdico, la mejoría del DO2, la disminución del 
trabajo muscular y redistribución del agua extra 
pulmonar. El impacto de la intubación y ventilación 
mecánica invasiva incrementa la SvcO2 inicial 
debido a que disminuye el consumo de O2 (VO2) 
regional. Por lo tanto, la intubación y la ventilación 
mecánica son requeridas en el paciente con 
choque séptico con soporte de PEEP ( presión 

positiva al final de la espiración) y FiO2 ( fracción 
inspirada de oxígeno) altas ( superiores de 21%)28. 
Hernández22  demostró que la intubación y venti-
lación mecánica  incrementan la SvcO2 de 61.8 ± 
12.6% a 68.9 ± 12.2%, en pacientes sépticos y no 
sépticos. 

La saturación venosa central de O2 inicial (SvcO2) 
anormal alta o baja no mostró tener utilidad para 
predecir mortalidad a los 28 días. La medición de 
la SvcO2 es un método simple que refleja de 
manera indirecta la oxigenación tisular. El APACHE 
II es un predictor independiente de mortalidad a 28 
días y un puntaje de APACHE mayor de 18 está 
asociado con mayor mortalidad. La asistencia 
ventilatoria mecánica tuvo una relación inversa 
con la mortalidad.
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