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INTRODUCCIÓN

La sepsis, sepsis severa y el choque séptico conti-
núan siendo una de las principales causas de ingre-
so y muerte en las unidades de cuidados intensivos.1

En los Estados Unidos, 750,000 mil casos se 
presentan anualmente y 210,000 de ellos son de-
funciones, además, los costos de atención de estos 
enfermos son elevados debido al número de medi-
camentos empleados y las terapias de apoyo.2,3 En 

RESUMEN
Introducción: Concentraciones elevadas de C3a se han 
encontrado en pacientes con sepsis severa y choque 
séptico.
Objetivo: Determinar el valor de C3 en pacientes sobre-
vivientes y no sobrevivientes con diagnóstico de choque 
séptico.
Material y métodos: Estudio longitudinal, prospectivo, 
observacional y comparativo, en 14 pacientes con cho-
que séptico de la Unidad de Cuidados Intensivos del 
Centro Médico Nacional Siglo XXI, la comparación se 
realizó por prueba t de Student, un valor de p menor o 
igual a 0.05 fue considerado signifi cativo.
Resultados: 43% hombres y 57% mujeres. La mortalidad 
por APACHE II fue de 40% en los sobrevivientes y de 
55% en los no sobrevivientes (p = 0.01), el C3 de 69 mg/
dL y 30 mg/dL en sobrevivientes y no sobrevivientes res-
pectivamente (p = 0.0001). El lactato entre los pacientes 
con C3 mayor de 30 mg/dL fue de 1.9 mmol, y 4.1 mmol/L 
(p = 0.05) entre sobrevivientes y no sobrevivientes res-
pectivamente, la SvcO2 fue de 74 y de 56% (p = 0.03) 
entre sobrevivientes y no sobrevivientes respectivamen-
te. Los pacientes con C3 menor de 30 mg/dL fallecieron.
Conclusiones: Existe un alto consumo de C3 en choque 
séptico en ambos grupos, mucho mayor en el grupo de 
no sobrevivientes. Los niveles de C3 menor o igual a 30 
mg/dL se presentaron en los no sobrevivientes.
Palabras clave: Choque séptico, C3, APACHE II, lactato, 
saturación venosa de oxígeno (SvcO2).

SUMMARY
Background: Elevated concentrations of C3a, has been 
found in patients with severe sepsis and septic shock.
Objective: To investigate the value of C3 in survivors and 
non-survivors patients with diagnosis of septic shock and 
survival at 28 days.
Material and methods: Prospective, longitudinal, obser-
vational and comparative study, we included 14 patients 
with septic shock.
Results: 43% men and 57% women. Among survivors 
and non survivors patients the mortality for APACHE II 
was 40% in survivors and 55% non-survivors (p = 0.01), 
serum C3 was 69 mg/dL and 30 mg/dL in survivors and 
non-survivors respectively (p = 0.0001), lactate levels was 
2 mmol/L and 4.1 mmol/L in survivors and non-survivors 
respectively (p = 0.03), fi nally the SvcO2 was 72 and 65% 
in survivors and non-survivors patients respectively (p = 
0.04). Lactate levels among patients with C3 greater than 
30 mg/dL was 1.9 and 4.1 (p = 0.05), SvcO2 was 74 and 
56% (p = 0.03) among survivors and non-survivors respec-
tively. All patients with C3 values less than 30 mg/dL died.
Conclusions: There is a high consumption of C3 in pa-
tients with septic shock in both groups being much higher 
in the latter group. C3 levels less than 30 mg/dL are pre-
sented in non-survivors patients.
Key words: Septic shock, C3, APACHE II, lactate, 
venous oxygen saturation (SvcO2).
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la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de 
especialidades CMN siglo XXI del IMSS, el choque 
séptico continúa siendo una de las patologías más 
frecuentes y con mayor tasa de mortalidad, en esta-
dísticas del 1o de enero al 31 de diciembre del 2009 
se registró un total de 772 ingresos, de los cuales 
118 pacientes presentaron choque séptico –(inci-
dencia de 15.28%)–. De estos 118 pacientes, 83 
fallecieron (mortalidad de 70.33%). La sepsis es la 
presencia de un síndrome de respuesta infl amato-
ria más la evidencia de una infección documentada, 
siendo su etiología en 25% bacterias grampositivas 
y en otro 25% las gramnegativas, mixto en 20%, 
de origen desconocido 20%, micótico 6% y anaero-
bios 4%,4 su fi siopatología es compleja pues existe 
un desequilibrio entre los sistemas proinfl amatorio-
antiinflamatorio, procoagulante-anticoagulante, 
condicionado por alteraciones de la hemostasia, 
disfunción endotelial, y de la respuesta inmune, por 
lo que estos pacientes tienen manifestaciones de 
inmunosupresión incluyendo pérdida de la hiper-
sensibilidad retardada, incapacidad para disminuir 
la infección, y predisposición a infecciones nosoco-
miales.5-9 Se ha visto que la producción de media-
dores infl amatorios por parte de los monocitos de 
pacientes con sepsis es menor que la de individuos 
sanos cuando son estimulados con lipopolisacári-
dos, indicado un estado de inmunosupresión relati-
va.10-13 Otro fenómeno implicado es la apoptosis de 
linfocitos y células dendríticas, la pérdida de células 
B, disminuye la producción de inmunoglobulinas y 
por ende de anticuerpos, la activación de macró-
fagos y la presentación de antígenos,14-16 otro im-
portante aspecto de la sepsis es la alteración del 
balance procoagulante y anticoagulante, con un 
aumento del primero sobre el segundo, respectiva-
mente, los lipopolisacáridos bacterianos estimulan 
a las células endoteliales secretando factor tisular 
y activando la coagulación, el fi brinógeno es con-
vertido en fi brina favoreciendo la trombosis micro-
vascular y amplifi cando la lesión vascular, por otra 
parte, normalmente los factores anticoagulantes 
naturales modulan la anticoagulación (proteína C, 
proteína S, antitrombina III e inhibidor de la vía del 
factor tisular), la sepsis disminuye los niveles séri-
cos de estos factores favoreciendo la activación de 
la proteína C, y aumentando la síntesis del inhibidor 
del activador del plasminógeno, que como conse-
cuencia alteran el proceso de fi brinólisis.17,18 Con 
base en estos mecanismos fi siopatológicos comple-
jos se han establecido los lineamientos actuales de 
manejo en pacientes con sepsis, sepsis severa y 

choque séptico,19 que se describen detalladamente 
en el último consenso de expertos publicado en el 
2013, se sabe que la terapia dirigida a cumplir las 
metas tempranas puede reducir signifi cativamente 
la mortalidad dentro de las primeras seis horas, di-
chas metas son: mantener una presión venosa cen-
tral (PVC) de 8 a 12 mmHg, presión arterial media 
mayor de 65 mmHg, gasto urinario mayor de 0.5 
mL/kg/h, saturación de oxígeno en sangre venosa 
mayor de 70%, o venosa mixta mayor de 65% y 
un hematócrito mayor de 30%.20 Por esta razón, la 
necesidad de contar con herramientas diagnósticas 
y marcadores biológicos que sean más sensibles y 
específi cos aún se encuentra en investigación. Es-
tos marcadores deben ser capaces de indicar los 
estadios de la enfermedad y el pronóstico del pa-
ciente,21 estos marcadores en sepsis son derivados 
de la respuesta del huésped a un estímulo infec-
cioso, las toxinas bacterianas o los antígenos de 
superfi cie de membrana pueden iniciar la activación 
de vías celulares y plasmáticas (complemento, sis-
tema de coagulación, etcétera.)22,23 liberando diver-
sos mediadores y moléculas (citoquinas, reactan-
tes de fase aguda) como IL 6, IL 10, TNF, dichas 
moléculas han sido evaluadas para determinar su 
utilidad en estos pacientes, IL 6 es la principal cito-
quina que promueve la producción de reactantes de 
fase aguda, entre ellas el sistema del complemento, 
este sistema está formado por una serie de proteí-
nas que juegan un papel fundamental en el hués-
ped, contra la infección, sirviendo de puente entre 
la inmunidad innata y la adquirida, sus actividades 
más importantes derivan de dos proteínas, comple-
mento C3 y C5, y proteasas altamente específi cas, 
denominadas convertasas. Este sistema se activa 
por tres vías que se denominan clásica, de lecitina y 
alterna; de éstas, la clásica es iniciada por anticuer-
pos IgG o IgM que forman complejos con el antíge-
no y disparan la formación de dichas convertasas 
desdoblando C3 en C3a e iniciando la cascada.23 
Se ha observado que el péptido natriurético auricu-
lar (BNP) así como C3 son parte de la respuesta in-
fl amatoria del paciente con choque séptico. Existen 
estudios que han evaluado al BPN como factor pro-
nóstico para estos pacientes, el resultado de estos 
estudios no ha demostrado tal asociación.24 Ahora 
bien, está demostrada la utilidad del complemento 
en discriminar síndrome de respuesta infl amatoria 
sistémica y sepsis, pero no ha sido evaluado en la 
progresión a choque séptico y en su mortalidad. 
Concentraciones elevadas de proteínas del comple-
mento como C3a o complejo fi nal del complemento 
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han sido encontradas en pacientes sépticos y son 
atribuidas tanto a interacciones directas como indi-
rectas con los microorganismos y la subsecuente 
activación del complemento por la vía clásica, ade-
más puede ser consecuencia de la activación del 
complemento mediada por la proteína C reactiva,25 
debido a estas interacciones se realizó el siguiente 
estudio prospectivo con la intención de determinar 
cuáles son las concentraciones séricas de la frac-
ción C3 del complemento en pacientes sobrevivien-
tes y no sobrevivientes de choque séptico y saber 
si es de utilidad en estos pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio de tipo longitudinal, prospectivo, observacio-
nal y comparativo realizado en pacientes que ingresa-
ron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital 
de Especialidades «Dr. Bernardo Sepúlveda Gutié-
rrez», Centro Médico Nacional Siglo XXI, del Instituto 
Mexicano del Seguro Social con diagnóstico de cho-
que séptico, en el periodo de marzo a junio del 2010.

Dentro de los criterios de inclusión se consideró a 
pacientes mayores de 18 años de ambos géneros, 
con diagnóstico de choque séptico de acuerdo con 
los lineamientos establecidos en la Guía de Sobre-
viviendo a la Sepsis; como criterios de exclusión se 
consideró a pacientes con problemas oncológicos, 
enfermedades hematológicas, autoinmunes de cual-
quier tipo y cualquier otra enfermedad que haya docu-
mentado alteración previa del complemento, además 
de las pacientes embarazadas. Como criterios de eli-
minación se consideró a los pacientes que fallecieron 
en las primeras 24 horas de ingreso al servicio.

Previo a la autorización del protocolo por el Co-
mité de Investigación y Ética del hospital, se proce-
dió a seleccionar a los pacientes que reunieron los 
criterios para choque séptico, el médico encargado 
del protocolo verifi có que el paciente cumpliera con 
los criterios de selección, posteriormente solicitó 
la fi rma de consentimiento informado al familiar le-
galmente responsable para su autorización. Una 
vez ingresado el paciente se inició con la toma de 
muestras de laboratorio basales, los cuales con-
sistieron en biometría hemática completa, química 
sanguínea, gasometría arterial y venosa con su res-
pectivo taller gasométrico, con determinación de ni-
vel sérico de C3, además de lactato, défi cit de base 
y saturación venosa central como marcadores bio-
químicos de hipoperfusión tisular y posteriormente 
muestras cada 24 horas, las muestras se recolecta-
ron en tubos específi cos y fueron procesadas en el 

analizador modular P Hitachi, ROCHE, además se 
inició manejo del paciente con base en reanimación 
temprana dirigida por metas para alcanzar estabili-
dad, e inicio de antibióticos en la primera hora, se 
realizó la escala APACHE II con evaluación inicial a 
su ingreso y posteriormente seriada cada 24 horas 
hasta que hubo remisión del estado de choque, el 
seguimiento de los pacientes fue a los 28 días para 
establecer la mortalidad para determinar a qué gru-
po corresponderán los pacientes.

Los valores de C3 y del resto de laboratorios se 
recabaron en la hojas de recolección de datos y al 
término del estudio se realizó el concentrado don-
de se establecieron dos grupos: sobrevivientes y 
no sobrevivientes, con sus respectivos valores C3,  
los cuales se enviaron a la persona que realizó el 
análisis estadístico, quién desconocía a qué grupo 
correspondían los valores.

Para el análisis estadístico las variables cualitati-
vas se presentan en números absolutos y porcenta-
jes, las variables cuantitativas se presentan en me-
dias o medianas dependiendo de su distribución y 
la comparación se realizó por medio de t de Student 
o U de Mann-Whitney con todo valor de p menor 
o igual a 0.05 como estadísticamente signifi cativo.

El estudio se llevó a cabo con la aprobación del 
Comité de Investigación y Ética de la Investigación 
del Hospital de Especialidades «Dr. Bernardo Se-
púlveda Gutiérrez» del CMN siglo XXI del Instituto 
Mexicano del Seguro Social y con la autorización 
mediante consentimiento informado del familiar res-
ponsable legal del paciente.

RESULTADOS

Se estudiaron 14 pacientes con diagnóstico de cho-
que séptico, con una edad promedio de 57 ± años 
en ambos grupos (p = 0.9), 43% hombres y 57% 
mujeres. Las características basales de los pacien-
tes en estudio se presentan en el cuadro I.

En el cuadro II se realizó la comparación de los 
valores de las variables en estudio entre pacientes 
sobrevivientes y no sobrevivientes, donde observa-
mos que el porcentaje de mortalidad por APACHE II 
fue de 40% en los sobrevivientes y de 55% en los no 
sobrevivientes (p = 0.01), el C3 con valor de 69 mg/
dL y 30 mg/dL en sobrevivientes y no sobrevivientes, 
respectivamente (p = 0.0001), el valor del lactato de 
2 mmol/L y 4.1 mmol/L en sobrevivientes y no sobre-
vivientes, respectivamente (p = 0.03), y fi nalmente la 
SvcO2 de 72 y 65% en pacientes sobrevivientes y no 
sobrevivientes, respectivamente (p = 0.04).
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En el cuadro III se compararon los valores de lac-
tato y SvcO2 entre los pacientes con C3 mayor de 30 
mg/dL, el valor de lactato fue de 1.9 mmol/L, y 4.1 
mmol/L (p = 0.05) entre sobrevivientes y no sobre-
vivientes, respectivamente, la SvcO2 fue de 74 y de 
56% (p = 0.03) entre sobrevivientes y no sobrevivien-
tes, respectivamente. Por otra parte, la mortalidad por 
APACHE II entre estos pacientes no fue signifi cativa.

DISCUSIÓN

Actualmente, los pacientes con choque séptico que 
ingresan a las unidades de cuidados intensivos de 
los diferentes hospitales del país, continúan siendo 
un reto terapéutico para disminuir la morbimortali-
dad, estancia y costos hospitalarios, es por esta ra-
zón que la búsqueda de herramientas diagnósticas 
de gabinete y de biomarcadores séricos que en un 
momento dado pudieran predecir el resultado del 
paciente es cada vez más importante, hasta el día 
de hoy a nivel mundial no existe este biomarcador 
sérico que sea catalogado como el estándar de oro 
para estos fi nes.

En nuestro estudio, las características demo-
gráfi cas de ambos grupos fueron similares no exis-
tiendo diferencia en edad, género, y severidad del 
padecimiento. Los resultados muestran que existe 
consumo importante de C3 en pacientes con cho-
que séptico, tanto en sobrevivientes como en no 
sobrevivientes, siendo mucho mayor en estos úl-
timos, que además es directamente proporcional a 
la severidad del cuadro como lo muestra la escala 
APACHE II y los marcadores bioquímicos de hipo-
perfusión tisular, esto no ha sido documentado en 
otro estudio a nivel internacional.

Selberg y colaboradores26 encontraron datos si-
milares de consumo de C3, aunque su estudio eva-
luó el comportamiento de C3, procalcitonina e IL 6 
para diferenciar sepsis de SRIS y predecir mortali-
dad, ellos reportaron que C3 y procalcitonina son 
más útiles para diferenciar sepsis de SRIS y que 
en pacientes con sepsis en fase temprana pudieran 
tener utilidad.

Por otra parte, Stovey y colaboradores27 docu-
mentaron que los niveles de C3, C3a y C5 son úti-
les para el diagnóstico de sepsis temprana y ade-
más que sus niveles se normalizan con tratamiento 
adecuado. En ambos estudios mencionados, ningu-
no comparó los niveles de C3 en los sobrevivientes 
y los no sobrevivientes, motivo por el cual no son 
comparables con el nuestro en este sentido.

Existe un mayor consumo de C3 en los pacientes 
con choque séptico que no sobrevivieron, como se 
muestra en los resultados a diferencia de los so-
brevivientes, además, si bien es cierto que no hubo 
diferencia estadística en ambos grupos con C3 ma-
yor de 30 mg/dL respecto a la mortalidad por APA-
CHE II; en los marcadores de hipoperfusión tisular 
sí, como lactato y SvcO2, todos los pacientes con 
C3 menor de 30 mg/dL fallecieron. Por otra parte, la 
mortalidad de nuestros pacientes con choque sépti-

Cuadro I. Características de los pacientes de ambos 
grupos con choque séptico.

Sobrevivientes
n = 7

No sobrevivientes
n = 7 p

Género (H/M) 4/3 3/4 NS
Edad (años) 57 57 NS
Neumonía adquirida en 
la comunidad

0 1 NS

Neumonía asociada con 
la ventilación

3 2 NS

Sepsis intraabdominal 3 3 NS
Otros 1 1 NS
Días de estancia en la 
UCI (días)

7 3 0.04

p: Signifi cado estadístico con t de Student, n: número de pacientes, NS: 
no signifi cativo, H: hombre, M: mujer, UCI: Unidad de Cuidados Intensivos. 
Otros: en el grupo de sobrevivientes: absceso profundo de cuello, no sobre-
vivientes: ventrículo-meningitis.

Cuadro II. Comparación de las variables en estudio entre 
sobrevivientes y no sobrevivientes.

Sobrevivientes No sobrevivientes p

APACHE II (%) 40 55 0.01
C3 (mg/dL) 69 30 0.0001
Lactato (mmol/L) 2 4.1 0.03
SvcO2 (%) 72 65 0.04

p: Signifi cado estadístico, C3: fracción C3 del sistema del complemento, 
SvcO2: saturación venosa central de oxígeno.

Cuadro III. Comparación de las variables entre pacientes 
con C3 mayor de 30 mg/dL.

Sobrevivientes No sobrevivientes p

APACHE II 40% 40% NS
Lactato 1.9 mmol/L 4.1 mmol/L 0.05
SvcO2 74% 56% 0.03

p: Signifi cado estadístico, C3: fracción C3 del complemento, SvcO2: satura-
ción venosa central de oxígeno, NS: no signifi cativo.
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co fue de 50%, atribuida principalmente a neumonía 
asociada con la ventilación y a sepsis intraabdomi-
nal, considerándose dentro del porcentaje reporta-
do en varios trabajos a nivel mundial que varía de 
20 hasta 80%. Rivers y colaboradores20 documen-
taron una disminución de la mortalidad hasta 16% 
con el protocolo de reanimación temprana dirigida 
por objetivos en pacientes con sepsis severa y cho-
que séptico, el cual hasta el momento continúa sien-
do una de las piedras angulares del tratamiento de 
estos pacientes. Aunque se ha investigado una am-
plia cantidad de biomarcadores aún no se identifi ca 
aquél que sea considerado el estándar de oro para 
predecir resultado en pacientes con choque séptico, 
por lo cual aún continúa la búsqueda de esos mar-
cadores que identifi quen de manera fi dedigna alte-
raciones de la microcirculación o disfunción mitocon-
drial así como abordajes terapéuticos para mejorar el 
pronóstico de estos pacientes.

El sistema del complemento es esencial para 
combatir procesos infecciosos.28 Sin embargo, una 
activación excesiva del mismo puede causar daño 
severo al huésped, por lo que futuras investigaciones 
en esta específi ca área tendrán que dejar en claro 
cuáles son los patrones de activación de este sis-
tema, determinar la participación de las tres vías de 
activación en la protección y daño al organismo, y si 
la inhibición directa o indirecta de algunas fracciones 
de este sistema nos darán nuevas estrategias de 
manejo en los pacientes con choque séptico.

CONCLUSIONES

Hubo un alto consumo de C3 en pacientes con cho-
que séptico tanto en sobrevivientes como en no so-
brevivientes, siendo mucho mayor en este último gru-
po. En todos los pacientes que fallecieron el nivel de 
C3 fue menor o igual a 30 mg/dL, existe una relación 
directamente proporcional de consumo de C3 con los 
marcadores de hipoperfusión como lactato y SvcO2.
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